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Ревматоидный артрит (РА) – хроническое воспалитель-

ное соединительнотканное заболевание с прогрессирующей

симметричной деструкцией суставов и внесуставными про-

явлениями [1]. РА приводит к значительному ухудшению

качества жизни и ранней инвалидизации пациентов [2].

Распространенность РА в развитых странах достигает

0,5–1% [3]. Ежегодно количество больных РА возрастает на

3–4%. По данным Минздрава России, заболеваемость насе-

ления РА (на 100 тыс.) в 2010 г. составила 198,5, в 2015 г. –

201,2, а количество больных с впервые установленным диаг-

нозом (на 100 тыс.) в 2010 г. достигло 21,4, в 2015 г. – 23,1 [4].

Вопрос о причине развития РА остается открытым. Боль-

шое внимание уделяется изучению роли не только генетиче-

ских, но и инфекционных факторов, инициирующих иммун-

ное воспаление и запускающих каскад иммунологических на-

рушений, лежащих в основе патогенеза РА.

Одним из патогенов, который рассматривается в каче-

стве триггерного фактора развития иммунопатологического

Helicobacter pylori – самая распространенная инфекция человека. H. pylori известен как причина хронического гастрита и язвы же-

лудка и двенадцатиперстной кишки. Однако взаимодействие H. pylori и макроорганизма не ограничивается лишь слизистой обо-

лочкой желудка – механизмы, определяющие адаптацию этой бактерии к условиям жизни в человеческом организме, могут вызы-

вать системные нарушения иммунного равновесия, провоцируя развитие разнообразных аутоиммунных реакций. 

В статье рассмотрены исследования, демонстрирующие возможную роль H. pylori в качестве пускового или отягощающего фак-

тора при ревматических заболеваниях, таких как ревматоидный артрит (РА), а также синдром и болезнь Шёгрена, системная

красная волчанка и прогрессирующий системный склероз. Взаимосвязь между H. pylori и развитием аутоимунных заболеваний под-

тверждается большей частотой более агрессивных штаммов этого микроорганизма при ревматических заболеваниях. Имеются

также клинические исследования, которые показывают позитивное влияние эрадикации H. pylori на активность РА. 
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процесса при РА, является Helicobacter pylori. Хотя с момен-

та открытия B.J. Marshall и J.R. Warren [5] роли этой бакте-

рии в развитии хронического гастрита прошло более 30 лет,

научный интерес к этому микроорганизму остается очень

высоким. Это связано с важнейшей ролью, которую H. pylori

играет в развитии многих заболеваний – как связанных с

желудком, так и определяющих поражение других органов и

систем. Так, в 2014 г. Американская ассоциация по аутоим-

мунным заболеваниям и связанным с ними болезням

(AARDA) выделила 95 состояний, на развитие и течение ко-

торых влияет H. pylori [6] (см. таблицу). 

H. pylori – микроаэрофильная грамотрицательная под-

вижная медленнорастущая бактерия, имеющая спиралевид-

ную или S-образную форму [7]. На одном из полюсов клет-

ки расположены от 2 до 6 жгутиков. Длина бактерии соста-

вляет 2,5–5,0 мкм, ширина – 0,5–1,0 мкм. Оптимальные ус-

ловия для ее существования создаются при температуре

37–42 °С и рН среды 6–8 [8].

При неблагоприятных условиях (колебания температу-

ры и рН, контакт с кислородом, лечение антибиотиками,

старение клетки) H. pylori приобретает U-образную, а затем

коккоидную форму, выделяют тип А и тип В этих бактерий

[9]. Кокковые формы устойчивы к воздействию антибиоти-

ков и способны длительно персистировать в организме хо-

зяина, но теряют способность к репродукции и не культиви-

руются [10]. Кокковые формы сохраняют вирулентные

свойства, такие как уреазная активность, наличие жгутиков

и адгезивная способность, а, попав в благоприятные усло-

вия, трансформируются в спиралевидные формы и колони-

зируют слизистую оболочку (СО) желудка [11].

На сегодняшний день H. pylori является самой распро-

страненной инфекцией человека. Этот микроорганизм

встречается у 80–90% населения развивающихся стран Аф-

рики и Азии, у 40–70% жителей Южной Америки и Восточ-

ной Европы и у 25–30% жителей Северной Америки и За-

падной Европы [12]. Факторами риска инфицирования 

H. pylori являются низкий социально-экономический ста-

тус, высокая плотность населения, несоблюдение санитар-

но-гигиенических правил [13]. Выявлен рост инфицирова-

ния с возрастом; по некоторым данным, распространен-

ность инфекции выше у мужчин, чем у женщин [14]. Уста-

новлена обратная связь между уровнем образования и зара-

жением этим микроорганизмом [15]. Данные о влиянии ку-

рения и алкоголя на частоту выявления H. pylori противоре-

чивы. В большинстве исследований такой связи не выявле-

но [16, 17], однако некоторые авторы относят регулярное

курение и употребление алкоголя к факторам риска зараже-

ния [18], другие отмечают защитный эффект алкоголя [19].

Инфицирование происходит преимущественно от че-

ловека к человеку. Бактерии выделяются в слюне, зубном

налете и кале, что предполагает орально-оральный и фе-

кально-оральный механизмы передачи. Важное значение

имеет внутрисемейное заражение, причем мать играет клю-

чевую роль в передаче инфекции детям [20]. По результатам

японского исследования, генетический состав штаммов 

H. pylori был идентичен у 60% детей и матерей [21]. 

В ходе длительной эволюции H. pylori максимальным

образом приспособился для успешной жизнедеятельности в

собственной биологической нише, условия в которой со-

вершенно неприемлемы для существования подавляющего

большинства других микроорганизмов. Ведь основным ме-

стом обитания H. pylori является антральный отдел желудка,

где бактерия постоянно подвергается воздействию соляной

кислоты желудочного сока [22].

Основные свойства H. pylori, обеспечивающие его ус-

пешное выживание, – подвижность, способность адгезии к

желудочному эпителию и устойчивость к очень низким зна-

чениям рН. Пройти слизистый барьер и достичь поверхно-

сти эпителиальных клеток бактерии помогают спиральная

форма и униполярные жгутики. Для нейтрализации агрес-

сивного кислого содержимого желудка все штаммы Н. pylori

производят мультимерный никель-содержащий фермент –

уреазу [23]. Фермент присутствует как внутри бактериаль-

ной клетки, так и на ее поверхности. Уреаза расщепляет по-

ступающую путем транссудации из плазмы мочевину до ам-

миака и углекислого газа. Образующееся «аммиачное обла-

ко» обеспечивает комфортный для этого микроба уровень

рН, а также повреждает клетки эпителия, подавляя синтез

белка и продукцию АТФ. Уреаза играет принципиальную

роль в жизнедеятельности H. pylori: доказано, что бактерии

с низкой уреазной активностью не могли бы колонизиро-

вать СО желудка [24]. Уреаза также принимает участие в

развитии и поддержании воспаления, привлекая нейтрофи-

лы и моноциты в СО желудка и способствуя образованию

провоспалительных цитокинов. 

Для расщепления муцина, содержащегося в желудочной

слизи, H. pylori выделяет фермент муциназу. Снижение вязко-

сти и гидрофобных свойств слизи благоприятствует контакту

бактерии с эпителиальными клетками. Около 20% H. pylori

прикрепляется к эпителию, при этом бактериальный фермент

фосфолипаза повреждает мембрану эпителиоцитов [25].

Прикрепление к эпителию обеспечивается с помощью

адгезинов – белков, расположенных на наружной мембране

бактерии (outer membrane proteins, OMPs). Как было отмеч-

но выше, адгезины OMPs, среди которых наиболее изучены

Ваb A, Sab A и Oip A, являются вторым (после уреазы) важ-

нейшим фактором, необходимым для колонизации и реали-

зации патогенного потенциала H. pylori [26]. 

Механизмы врожденного и приобретенного иммуните-

та не способны полностью элиминировать H. pylori. Как из-

вестно, иммунный ответ активируется при распознавании

бактериальных патоген-ассоциированных молекулярных

паттернов (pathogen-accociated molecular pattern, PAMP)

специфическими паттерн-распознающими рецепторами

хозяина, к которым относятся Toll-подобные (Toll-like

receptors, TLR) и NOD-рецепторы (nucleotide oligomerising

domains) [27]. Активация TLR и NOD рецепторов ведет к

транскрипции цитокиновых генов и запуску синтеза про-

воспалительных цитокинов [28].

Однако H. pylori удается избежать распознавания TLR

макрофагов за счет модуляции компонентов клеточной

стенки. Липополисахарид этой бактерии включает три ос-

новные единицы: липид А и центральный олигосахарид, от-

ветственные за токсический эффект, а также О-антиген. 

У большинства бактерий О-антиген является наиболее им-

муногенным и хорошо распознаваемым иммунной систе-

мой хозяина. Но у H. pylori этот компонент состоит из Lewis-

антигенов, сходных по структуре с аналогичными антигена-

ми группы крови, вследствие чего липополисахарид 

H. pylori не распознается TLR4 [29]. Имеются данные, что

белок жгутика H. pylori флагеллин имеет измененную струк-

туру и также не распознается TLR5 [30]. 
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Аутоиммунные заболевания и ассоциированные с ними болезни
№ п/п                                                                                                 № п/п

А у т о и м м у н н ы е  з а б о л е в а н и я  и  а с с о ц и и р о в а н н ы е  с  н и м и  б о л е з н и ,  и м е ю щ и е  в о з м о ж н у ю
с в я з ь  с  и н ф е к ц и е й  H .  p y l o r i  [ 6 ]

1. IgA-нефропатия 49. Острый поперечный миелит

2. IgG4-связанные системные заболевания 50. Острый рассеянный энцефаломиелит

3. Аксональная невропатия 51. Очаговая алопеция

4. Антифосфолипидный синдром 52. Палиндромный ревматизм

5. Аутоиммунная гемолитическая анемия 53. Первичный билиарный цирроз

6. Аутоиммунная гиперлипидемия 54. Первичный склерозирующий холангит

7. Аутоиммунная крапивница 55. Периферическая невропатия

8. Аутоиммунная нейтропения 56. Периферический увеит

9. Аутоиммунная тромбоцитопеническая пурпура 57. Пернициозная анемия

10. Аутоиммунный ангионевротический отек 58. Полимиозит

11. Аутоиммунный гепатит 59. Псориаз

12. Аутоиммунный миокардит 60. Пузырчатка

13. Аутоиммунный оофорит 61. Пурпура Шенлейна–Геноха

14. Аутоиммунный панкреатит 62. Рассеянный склероз

15. Аутоиммунный полигландулярный синдром 63. Реактивный артрит

16. Аутоиммунный тиреоидит 64. Ревматическая полимиалгия

17. Болезнь Бехчета 65. РА

18. Болезнь Крона 66. Рецидивирующий полихондрит 

19. Болезнь Шагаса 67. Саркоидоз

20. Буллезный (пузырный) дерматоз 68. Сахарный диабет 1-го типа

21. Буллезный пемфигоид 69. Синдром Гийена–Барре

22. Гангренозная пиодермия 70. Синдром Гудпасчера

23. Герпетиформный дерматит 71. Синдром Кавасаки

24. Гигантоклеточный артериит 72. Синдром Когана

25. Гигантоклеточный миокардит 73. Синдром Рейно

26. Гипогаммаглобулинемия 74. Синдром Рейтера

27. Глазной рубцующийся пемфигоид 75. СШ

28. Гломерулонефрит 76. СКВ

29. Демиелинизирующая невропатия 77. Системная склеродермия

30. Дерматомиозит 78. Смешанное заболевание соединительной ткани

31. Диффузный токсический зоб 79. Темпоральный артериит

32. Другие васкулиты 80. Тиреоидит Хашимото

33. Идиопатическая воспалительная миопатия 81. Тромбоцитопеническая пурпура

34. Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура 82. Увеит

35. Идиопатический легочный фиброз 83. Узелковый периартериит

36. Интерстициальный цистит 84. Узловатая эритема

37. Кардиомиопатия 85. Фиброзирующий альвеолит

38. Красный плоский лишай 86. Фибромиалгия

39. Лейкоцитокластический васкулит 87. Хроническая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия

40. Линейный IgA-зависимый буллезный дерматоз 88. Хронический рецидивирующий мультифокальный остеомиелит

41. Микроскопический полиангиит 89. Целиакия

42. Миозит 90. Экспериментальный аллергический энцефаломиелит

43. Нарколепсия 91. Эозинофильный фасциит

44. Неврит зрительного нерва 92. Эозинофильный эзофагит

45. Недифференцированное заболевание 93. Ювенильный артрит

соединительной ткани

46. Неспецифический язвенный колит 94. Ювенильный диабет

47. Оптикомиелит (болезнь Девика) 95. Язва Мурена

48. Оптиконевромиелит

Примечание. СШ – синдром Шёгрена; СКВ – системная красная волчанка.



Секреция цитокинов является первой реакцией им-

мунной системы на поступление бактерии и обусловливает

вовлечение в развитие защитной реакции других клеток

«воспалительного ответа», прежде всего нейтрофилов [31].

Активация и миграция нейтрофилов регулируются мощ-

ным хемоаттрактантом интерлейкином (ИЛ) 8, который

образуется под действием ряда вирулентных факторов 

H. pylori, а также белком, активирующим нейтрофилы 

(neutrophil activating protein, NAP). NAP индуцирует выра-

ботку ИЛ12 и ИЛ23 и поддерживает развитие иммунного

ответа Th1-типа. ИЛ12 принимает участие в дифференци-

ровке Т-лимфоцитов и также действует как сильный про-

воспалительный цитокин [32].

Нейтрофилы продуцируют реактивные формы кисло-

рода, обладающие выраженными бактерицидными свойст-

вами. Но H. pylori имеет мощный механизм защиты от су-

пероксид-анионов, в частности, связанный с экспрессией

ферментов каталазы и супероксиддисмутазы. Кроме того,

установлено, что уреаза изменяет рН в фагосомах, что спо-

собствует выживанию H. pylori в макрофагах [33]. По неко-

торым данным, эта бактерия не только выживает, но и раз-

множается в макрофагах, эпителиальных и дендритных

клетках [34]. 

Хотя H. pylori индуцирует гуморальный и клеточный

иммунный ответ, он несовершенен и не позволяет элими-

нировать этот микроорганизм [35]. Факторы вирулентности

бактерии, такие как Vac A (vacuolating cytotoxin A), островок

патогенности (cag PAI), белок теплового шока (heat shock

protein, HSP 60), способны ингибировать Т-клеточную про-

лиферацию и нарушать созревание дендритных клеток [36].

Сформировавшиеся в процессе длительной эволюции меха-

низмы ухода от иммунного ответа хозяина способствуют

персистированию H. pylori и поддержанию хронического

воспаления СО желудка. 

Таким образом, инфицирование H. pylori представляет

собой фактор, оказывающий серьезное и постоянное влия-

ние на иммунную систему человека. При этом взаимодейст-

вие микро- и макроорганизма не ограничивается лишь СО

желудка и развитием хронического гастрита. Адаптивные

механизмы Н. pylori, включающие молекулярную мимик-

рию (сходство с антигенами клеток человека) и нарушение

активации гуморального иммунного ответа (в частности,

путем изменения взаимодействия между дендритными

клетками и Т-хелперами), могут вызывать системные нару-

шения иммунного равновесия, провоцируя развитие разно-

образных аутоиммунных реакций.

Именно поэтому, как было отмечено выше, H. pylori

может выступать в роли пускового или отягощающего фак-

тора при разнообразной аутоиммунной патологии. К пос-

ледней относятся и ревматические заболевания, такие как

СШ и болезнь Шёгрена (БШ), СКВ, прогрессирующий си-

стемный склероз (ПСС) и РА. Так, имеются данные о боль-

шей частоте выявления H. pylori у больных СШ и БШ и

влиянии этой инфекции на некоторые острофазовые пока-

затели, в частности, СРБ [37]. У больных с СШ и БШ чаще

обнаруживался HSP60, относящийся к антигенам H. pylori

и обладающий способностью вызывать аутоиммунные на-

рушения [38]. 

Имеется связь между H. pylori и развитием хрониче-

ского атрофического гастрита при СШ [39]. Обсуждается

роль H. pylori в возникновении В-лимфом, ассоциирован-

ных с СШ, с учетом не вызывающего сомнений этиологи-

ческого значения этого микроорганизма при MALT-лим-

фомах желудка [40]. В то же время есть работы, в которых

не подтверждается высокая инфицированность больных

БШ H. pylori [41]. 

Данные о влиянии H. pylori на развитие СКВ противо-

речивы. Хотя иммунные нарушения, возникающие вследст-

вие инфекции, могут играть определенную роль в формиро-

вании свойственных СКВ аутоантител, тем не менее нет

четких данных о том, что при этом заболевании инфициро-

ванность H. pylori и наличие более патогенных штаммов

этого микроорганизма выше, чем в популяции [42, 43]. Так,

американские ученые A.Н. Sawalha и соавт. [44] провели

масштабное исследование, в котором изучали наличие ряда

инфекций, включая H. pylori, у 466 больных СКВ и 466 лиц

соответствующего пола и возраста без этого заболевания

(контрольная группа). Оказалось, что частота инфицирова-

ния H. pylori у больных СКВ (любопытно, что это касалось

лишь афроамериканцев) была достоверно ниже, чем в кон-

троле: 38,1 и 60,2% соответственно (p=0,0009). Это позволи-

ло авторам предположить наличие определенной протек-

тивной роли H. pylori при СКВ.

Молекулярная мимикрия H. pylori может выступать од-

ним из факторов, провоцирующих системные иммунопато-

логические изменения, лежащие в основе развития синдро-

ма Рейно и ПСС [45]. По данным японских авторов, H. pylori

существенно чаще выявляется у больных ПСС, чем в попу-

ляции [46]. Иные результаты были получены европейскими

учеными: S. Danese и соавт. [47] показали, что частота инфи-

цирования H. pylori у больных ПСС не отличалась от таковой

у здоровых лиц. Но при этом у 90% больных ПСС выявлял-

ся вирулентный штамм CagA, в то время как в контрольной

группе здоровых он обнаруживался лишь в 37% случаев. 

В относительно недавнем исследовании M. Radic и соавт.

[48] выявили четкую связь между активностью ПСС (в част-

ности, выраженностью кожного счета) и наличием H. pylori.

Любопытно, что инфицирование H. pylori при ПСС ассо-

циируется с достоверно меньшей частотой развития тяжелого

рефлюкс-эзофагита, являющегося характерным проявлением

этого заболевания («склеродермический эзофагит») [49]. 

Данные о роли H. pylori в развитии синдрома Рейно аб-

солютно противоречивы. Так, A. Gasbarrini и соавт. [50] в от-

крытом исследовании продемонстрировали существенное

уменьшение выраженности (и даже полное исчезновение в

17% наблюдений) синдрома Рейно у больных, инфициро-

ванных H. pylori, после успешного курса эрадикации. В то

же время в серии более поздних работ опровергается нали-

чие ассоциации между этим микроорганизмом и наличием

синдрома Рейно [51–53]. 

Наибольший интерес, несомненно, представляет оцен-

ка значения H.pylori в развитии и прогрессировании РА как

наиболее распространенного хронического аутоиммунного

ревматического заболевания. Как отмечено выше, взаимо-

действие H. pylori и макроорганизма, особенно при разви-

тии активного хронического гастрита, сопровождается зна-

чительными иммунными нарушениями и синтезом широ-

кого спектра цитокинов. 

Способность H. pylori индуцировать гуморальный им-

мунный ответ и развитие аутоиммунных заболеваний, в ча-

стности РА и тромбоцитопенической пурпуры, была пока-

зана S. Yamanishi и соавт. [54]. В экспериментальной работе
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этих авторов обнаружено, что очи-

щенная уреаза бактериальной клетки

стимулирует В-лимфоциты in vitro,

продуцирующие РФ класса IgM, а

также антитела к односпиральной

ДНК и как следствие – может стать

одним из триггеров аутоиммунной ре-

акции.

Близкие данные были получены

F. Kobayashi и соавт. [55], которые

описали механизм активации кле-

точного иммунного ответа под влия-

нием уреазы H. pylori. Фиксирован-

ный на поверхности бактерии фер-

мент воспринимается рецепторами

(TLR2) иммунных клеток как специ-

фический лиганд. Их взаимодейст-

вие приводит к активации синтеза

провоспалительных цитокинов и

стимуляции В-лимфоцитов, продук-

ции аутоантител и развитию аутоим-

мунных заболеваний. 

K. Sakitani и соавт. [56] выявили

на фоне H. pylori-ассоциированного

гастрита существенное повышение

уровня ИЛ32, цитокина, активно уча-

ствующего в развитии иммунных ре-

акций при РА и болезни Крона. 

Хотя, согласно приведенным

выше данным, H. pylori теоретически

может влиять на развитие РА, тем не

менее, не все клинические работы

подтверждают этот факт. Так, изра-

ильские ученые M.К. Meron и соавт.

[57] сравнили наличие антител к 

H. pylori в плазме 187 больных РА и

140 здоровых лиц контрольной груп-

пы и не выявили различия в частоте

инфицирования: антитела были об-

наружены у 80,4 и 80,7% обследован-

ных соответственно.

Датские ученые L.В. Graff и со-

авт. [58] сопоставили ряд клиниче-

ских параметров РА у H. рylori-пози-

тивных (n=18) и H. pylori-негативных

(n=41) больных. Существенных раз-

личий не выявлено, за исключением

достоверно более высокого уровня ут-

ренней скованности у инфицирован-

ных лиц. У H. pylori-позитивных боль-

ных отмечалось большее число воспа-

ленных и болезненных суставов (в сре-

днем 4 и 9,5), чем в контрольной груп-

пе (2 и 5 соответственно), но отличие

это было статистически недостовер-

ным. Уровень СОЭ и СРБ также не

различался. 

Иные данные получены H. Wen и

соавт. [59], которые оценили влияние

H. pylori на активность заболевания у

289 китайских больных РА и анкило-

Рис. 1. Влияние эрадикации H. pylori на активность РА: клинические параметры
[60]. Здесь и на рис 2, 3: сравнение группы из 28 H. рylori-позитивных (НР+) 

и 30 H. pylori-негативных (НР-) больных
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Рис. 2. Влияние эрадикации H. pylori на активность РА: шкала Likert и индекс HAQ [60]

НР+ исходно         НР+ 2 года          НР- исходно           НР- 2 года

3,5 

3 

2,5  

2  

1,5  

1  

0,5  

0

Шкала Likert 0–4

HAQ

1,82

3

1
1,29

3

1,78 1,7

2

Рис. 3. Влияние эрадикации H. pylori на активность РА: СОЭ и СРБ [60]
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зирующим спондилитом (АС). Этот микроорганизм был

выявлен у 88 и 90% больных (в среднем – у 89%), т. е. досто-

верно чаще в сравнении с лицами без ревматической пато-

логии (контроль), у которых инфицирование составляло

всего 42% (р<0,01). При этом наличие H. pylori ассоцииро-

валось с достоверно большей (р<0,05) активностью как РА

(DASD28), так и АС (BASDAI). 

Вероятно, особый интерес для понимания роли H. pylori

при РА представляют работы, демонстрирующие влияние

его эрадикации на активность заболевания. Имеются как

минимум три таких исследования. 

Так, P. Zentilin и соавт. [60] оценили эффект эрадикации

H. pylori у 28 больных РА. Контроль составили 30 H. pylori-

негативных больных РА. В дальнейшем каждые 4 мес в тече-

ние 2 лет определяли показатели активности РА в обеих

группах больных. Согласно полученным данным, в группе

пациентов после эрадикации отмечалось значительное

улучшение клинических параметров РА, а также снижение

СОЭ, уровня фибриногена, α2-глобулина, антинуклеарных

антител в сравнении с пациентами, исходно не инфициро-

ванными H. pylori (рис. 1–3). 

A. El-Hewala и соавт. [61] оценили влияние эрадикации

H. pylori на активность РА у 15 инфицированных больных.

Контроль составили 23 больных РА, у которых H. pylori не

выявлен. Через 2 мес после успешной эрадикации отмеча-

лось достоверное снижение активности РА – числа воспа-

ленных и болезненных суставов, DAS28, боли по визуаль-

ной аналоговой шкале и HAQ. При этом активность РА у

больных после эрадикации оказалась достоверно ниже, чем

у исходно H. pylori-негативных пациентов. 

Интересные данные представлены в недавно опубли-

кованной работе Z. Shariaty и соавт. [62], которые оценили

влияние инфекции H. pylori на показатели активности у

100 больных РА. Данный микроорганизм был выявлен у

39% обследованных. Сравнение больных, инфицирован-

ных H. pylori и не имевших этого микроорганизма, показа-

ло достоверное отличие по числу болезненных и воспален-

ных суставов (3,80±2,76 и 2,00±1,83; 3,3±2,13 и 1,85±1,78

соответственно; р<0,05), но не по показателям DAS28,

СОЭ, СРБ, уровню ревматоидного фактора и антител к

циклическому цитруллинированному пептиду. В дальней-

шем 20 больным, инфицированным H. hylori, была прове-

дена стандартная схема эрадикации, а 20 исходно H. pylori-

негативных пациентов составили контрольную группу. Че-

рез 1 год после эрадикации число болезненных и воспа-

ленных суставов снизилось в обеих группах, но осталось

большим в группе исходно H. pylori-позитивных больных

(р<0,05). Также отмечалась отчетливая позитивная дина-

мика DAS28-СОЭ и DAS28-СРБ, причем в группе больных

после эрадикации эта динамика оказалась достоверно бо-

лее существенной (р<0,05). Таким образом, это исследова-

ние также косвенно подтверждает взаимосвязь H. рylori и

активности РА. Хотя эрадикация этого микроорганизма не

привела к значительному улучшению, тем не менее такая

тенденция наблюдалась.

Таким образом, имеются как экспериментальные, так и

клинические доказательства влияния H. pylori на развитие и

прогрессирование РА. В нескольких небольших работах по-

казано позитивное воздействие эрадикации H. pylori на ак-

тивность РА. Это очень интересные данные, но уровень до-

казательств относительно невысок. Требуются дальнейшие,

более масштабные, исследования в этом направлении.

Представляется, что изучение влияния H. pylori на актив-

ность РА особенно важно для российской медицинской

практики, поскольку в российской популяции инфициро-

ванность этим микроорганизмом достаточно высока.
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