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Аннотация. В статье исследовано патогенные штаммы  Helicobacter pylori vac A и cag A в кале, крови и биоптатах 
слизистой оболочки желудка методом полимеразной цепной реакции при гастродуоденопатиях, индуцированных 
нестероидными противовоспалительными препаратами, у больных остеоартрозом. Установлено высокую частоту 
выявления cag A+/vac A+ штаммов Helicobacter pylori при эрозивно-язвенных поражениях желудка у обследованных 
больных. 

 

Введение. Остеоартроз (ОА)  наиболее широко 
распространенное заболевание суставов. За данными 
мировой статистики 80% всей суставной патологии 
выпадает на ОА [6]. ОА встречается у каждого треть-
его пациента в возрасте от 45 до 64 лет и у 60-70% 
старше 65 лет [12]. В терапии при ОА широко приме-
няют нестероидные противовоспалительные препара-
ты (НПВП), т.к. воспалительный процесс является и 
причиной развития болей у таких больных (реактив-
ный синовиит), и одним из факторов прогрес-
сирования ОА [1]. Считается, что ежедневно около 30 
млн. людей принимают НПВП, а ежегодно – более 300 
млн. человек. В действительности НПВП применяют-
ся значительно шире и используются для лечения 
различных болевых синдромов.  Наиболее характер-
ный и частый побочный эффект при применении 
НПВП является токсическое воздействие данных 
препаратов на слизистую оболочку пищеварительного 
тракта, известное как НПВП-гастродуоденопатии 
(ГДП). Язвы желудка и двенадцатиперстной кишки 
выявляются у 10-15 % пациентов, регулярно прини-
мающих НПВП, а желудочно-кишечное кровотечение 
или перфорация в течение года может развиться в     
1-1,5% случаев [11,13,16,17]. Поэтому, ГДП, индуци-
рованные приемом НПВП, являются серьезной 
медико-социальной проблемой и требуют последую-
щего изучения.   

Краткий обзор публикаций по теме. Helicobacter 
pylori (Hp)  это один из самых распространенных 
патогенов, доля инфицированных им лиц в общей 
популяции составляет 50% [4]. Инфицированность Нр 
у больных с НПВП- ГДП в Европе составляет 48-60%, 
в России  65-80%. Существует мнение, что сопутст-
вующая инфекция Нр является возможным фактором 
риска НПВП-гастропатии, повышает риск образо-
вания гастродуоденальных эрозий и язв [8,9]. Ряд 
исследователей, напротив, считают, что сопутст-
вующий хеликобактериоз уменьшает риск повреж-
дения при лечении НПВП за счет воспаления и 
активного кровоснабжения в слизистой оболочке 
пищеварительного тракта, а также ускоренной проли-
ферации эпителия [3,5]. Роль Нр в патогенетических 
механизмах развития ГДП, обусловленных НПВП, у 
больных ОА является неоднозначной и продолжает 
изучаться. 

Цель исследования. Установить наличие патоген-
ных штаммов Helicobacter pylori при гастродуодено-
патиях, индуцированных нестероидными противовос-
палительными препаратами, у больных остео-
артрозом. 

Материалы   и   методы. Обследовано 45 больных 
ОА с сопутствующими Нр-ассоциированными ГДП, 
индуцированными НПВП. Всем больным для 
диагностики ГДП было проведено фиброгастродуо-
деноскопию с прицельной биопсией за общепринятой 
методикой с помощью фиброгастродуоденоскопа 
«Olimpus». 

Присутствие Helicobacter pylori определяли путем 
инвазивной экспресс-диагностики инфекции по 
уреазной активности биоптата полученного во время 
эндоскопического обследования слизистой оболочки 
желудка (СОЖ) с помощью диагностических наборов 
ХЕЛПИЛ®-тест («АМА», Санкт-Петербург), морфо-
логическими обследованиями (окраска азур-ІІ-
эозином) и с помощью иммунохроматографического 
теста на определение антигенов Нр у образцах 
фекалий (CerTest Biotec, S.L., Испания, «Фармаско»). 
Определяли гены штаммов Нр vac A та cag A в кале, 
крови и биоптатах методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР). 

Результаты и их обсуждение. У всех обследо-
ванных больных в кале гены штаммов Нр vac A та cag 
A отсутствовали. ПЦР в кале с определением генов 
патогенности достаточно новый метод, чувствитель-
ность и специфичность которого четко еще не 
определены [2]. У этих же больных была проведена 
ПЦР в крови для подтверждения отсутствия генов 
патогенности Нр. У 11,1% больных  было диагности-
ровано vac A+ штаммы. Этот токсин является наибо-
лее изученым [10].   Присутствие vac A+ усиливает 
стойкость бактерии, влечет к образованию пор в 
цитоплазматической мембране клеток эпителия, что 
приводит к их вакуализации. Считается, что vac A+ 
присутствует во всех штаммах Нр и играет важную 
роль в жизнедеятельности инфекции, генетически 
вариабелен [14]. Литературные данные свидетельст-
вуют, что частота выявления генов Нр в разных 
биологических материалах одного и того же больного 
может значительно отличаться в сравнении с исследо-
ваниями в биоптатах [7]. Учитывая выше сказанное, 
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было проведено исследование патогенных штамов Нр 
в биоптатах СОЖ методом ПЦР. У 62,3% больных в 

  
  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 1. Частота выявления штаммов cag A

индуцированных нестероидными противовоспалит

 
Известно, что наличие только одного 

определяет цитотоксичность штамма, несмотря на его 
определение почти во всех штаммах, только 50% будут 
вызывать вакуализацию in vitro [117].  Штаммы 
способствуют развитию интенсивного клеточного ответа: 
воспалению слизистой оболочки, повышают продукцию 
цитокинов, способствуют клеточной пролиферации и 
погибели клеток. Последние исследования показали, что 
Нр с сag A+ штаммами очень иммуногенный и 
вирулентный, вызывает более серьезные осложнения 
желудочно-кишечного тракта [15,18]. 

Патогенный штамм cag A+/vac A- 

у 8,9% случаев, а у 53,3% больных 
ульцерогенный штамм cag A+/vac A+. 

Високая частота выявления патогенных штамов Нр 
установлена именно при эрозивно
поражениях (у 73,3% больных с эрозивно
поражениями желудочного тракта установлено cag 
A+/vac A+), что в определенной мере доказывает роль 
Нр в патогенных механизмах деструктивных 
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Нр в патогенных механизмах деструктивных 

процессов желудочного тракта на фоне использования 
НПВП. Непатогенные штаммы Нр cag A
обнаружены только в 11,1% случаев, при этом у 
20,0% больных с гастритом и дуоденитом и у 6,7% 
больных с эрозивно-язвенными поражениями. 

Выводы. 1. При изучении методом ПЦР штаммов 
Нр в кале и крови при гастродуоденопатиях, 
индуцированных НПВП, у боль
установлено наличие вирулентного штамма vac A, 
патогенный cag A не диагностированно.

2. Исследование патогенных штаммов Нр в 
биоптатах слизистой оболочки желудка установило 
наличие vac A в 80,0 % больных, cag A 
пациентов. Высокая частота выявления патогенных 
штамов Нр установлена именно при эрозивно
язвенных поражениях, что в определенной мере 
доказывает роль Нр в патогенных механизмах 
деструктивных процессов желудочного тракта на 
фоне использования НПВП у больных остеоартрозом.
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Genetic factors of Helicobacter pylori pathogenicity at gastroduodenopathies induced by  nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs in patients with osteoarthritis 
L. Honcharuk 
Abstract. The paper investigated pathogenic strains of Helicobacter pylori vac A and cag A in feces, blood and biopsy specimens of 
gastric mucosa by polymerase chain reaction at gastroduodenopaties induced by nonsteroidal anti-inflammatory drugs in patients 
with osteoarthritis. It was found a high frequency of  cag A + / vac A + strains of Helicobacter pylori in erosive and ulcerative lesions 
of the stomach in the patients examined. 


