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Недостаточно изученным вопросом при системной красной волчанке (СКВ) и антифосфолипидном синдроме 
(АФС) является вовлечение в патологический процесс пищеварительной системы, а также характер 
и частота повреждения слизистой оболочки желудка (СОЖ).
Цель исследования – определить роль Helicobacter pylori, вирусов семейства Herpesviridae (часть I) 
и лекарственных препаратов (часть II) в развитии повреждений СОЖ при СКВ и АФС.
Материал и методы. Проведено проспективное исследование с участием 85 пациентов с СКВ и АФС. 
Все пациенты были опрошены по специально составленной карте, включавшей наличие 
гастроэнтерологических жалоб (за весь период болезни и на момент включения в исследование). 
Всем участникам исследования проведена эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) на аппарате 
Olympus XP-20 с прицельной биопсией слизистой оболочки тела и антрального отдела желудка. 
Позитивность H. pylori, Herpes Simplex Virus Types 1 (HSV-1), Cytomegalovirus (CMV) в биоптате 
СОЖ оценивали методом полимеразной цепной реакции.
Результаты. У пациентов с СКВ и АФС при эндоскопическом исследовании выявлены следующие изменения СОЖ: 
антральный гастрит – 82,4% случаев, эрозии – 24,7%, геморрагии – 8,2%, пангастрит – 8,2% случаев. При ЭГДС 
у пациентов с АФС достоверно чаще, чем у больных СКВ без AФС, обнаруживались множественные эрозии СОЖ. 
Неизмененная СОЖ имела место у 9,4% пациентов с СКВ и АФС. Выявленные изменения в СОЖ у пациентов 
с СКВ и AФС чаще протекают в отсутствие клинических симптомов. Только 10% пациентов предъявляют 
жалобы на дискомфорт в эпигастральной области. У 88,2% обследованных в биоптате СОЖ выявлены H. pylori, 
HSV-1 и CMV. Только у 11,8% в биоптате СОЖ не обнаружено ни одного из указанных инфекционных агентов. 
Частота колонизации СОЖ H. pylori у пациентов с СКВ и АФС соответствует частоте в общей популяции. 
У пациентов с СКВ и АФС отсутствует прямая корреляционная зависимость между выявленными изменениями 
в СОЖ и инфицированием H. pylori, а также вирусами семейства Herpesviridae.
Заключение. Роль H. pylori, HSV-1 и CMV в повреждении СОЖ при СКВ и АФС не установлена.
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с коморбидной патологией» (АААА-А19-119021190151-3, 0514-2019-0020).
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Введение
Системная красная волчанка 
(СКВ) – системное аутоиммунное 
заболевание, характеризующееся 
хроническим рецидивирующим 
течением, разнообразными кли-
ническими проявлениями – от не-
значительных (усталость, сниже-
ние веса, артралгии) до угрожаю-
щих жизни повреждений органов 
(почек или центральной нервной 
системы) [1–3]. Повреждение пи-
щеварительной системы при СКВ 
недостаточно изучено. Клиниче-
ские проявления повреждений же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
при СКВ изменчивы и  связаны 
с вовлечением в патологический 
процесс любого его отдела [4–7]. 
Нет и четкого представления о ге-
незе клинических признаков по-
вреждения пищеварительной си-
стемы (являются следствием СКВ 
или неспецифичны и обусловлены 
инфекционным процессом, тром-
бозами, приемом лекарственных 
препаратов) [8–10]. Изучение это-
го вопроса при СКВ крайне важно, 
поскольку повреждение пищева-
рительной системы может влиять 
на течение заболевания [10–12]. 
Описание антифосфолипидного 
синдрома (АФС) первоначально 
в рамках СКВ, а затем как первич-
ной приобретенной тромбофилии 
позволило установить новые кли-
нические симптомы, связанные 
с  ишемией различных органов, 
в том числе органов системы пи-
щеварения [11–16]. Характер и ча-
стота повреждения слизистой обо-
лочки желудка (СОЖ) при АФС 
остаются неизученными.
Выделение в 1983 г. «спиралевид-
ных бактерий» Helicobacter pylori 
способствовало изучению их роли 
в этиопатогенезе гастродуоденаль-
ных заболеваний [17]. Высказано 
предположение о  связи между 
инфицированием H. pylori и  ау-
тоиммунными/гематологически-
ми нарушениями при системных 
ревматических заболеваниях [18, 
19]. Кроме того, в настоящее вре-
мя активно обсуждается возмож-
ное участие вирусов семейства 
Herpesviridae в развитии активно-
го гастрита, язвенных дефектов 
и геморрагий СОЖ, особенно на 
фоне иммунодефицита или прове-

дения иммуносупрессивной тера-
пии [20–24].
Цель исследования – определить 
роль H. pylori, вирусов семейства 
Herpesviridae (часть I) и  лекар-
ственных препаратов (часть II) 
в  развитии повреждений СОЖ 
при СКВ и АФС.

Материал и методы
В проспективном исследовании 
участвовало 85 пациентов с СКВ 
и АФС. У 65 пациентов была ди-
агностирована СКВ (диагностиче-
ские критерии 1997 г.) [25]. У 26 из 
65 пациентов с СКВ верифициро-
ван достоверный АФС (критерии 
2006 г., Сидней) [26]. У 20 из 85 об-
следованных имел место первич-
ный АФС (ПАФС) [27]. Критерия-
ми включения в исследование по-
служили достоверность диагноза 
СКВ, АФС и ПАФС и письменное 
информированное согласие. Воз-
раст пациентов на момент обследо-
вания варьировался от 15 до 68 лет 
(средний возраст – 36,7 ± 13,1 года), 
длительность заболевания  – от 
шести месяцев до 33 лет (средняя 
продолжительность заболевания – 
11,6 ± 5,6 года). Больные были раз-

делены на три группы в зависимо-
сти от диагноза. Характеристика 
пациентов представлена в табл. 1.
Все участники исследования бы-
ли опрошены по специально со-
ставленной карте, учитывавшей 
наличие гастроэнтерологических 
жалоб (за весь период болезни 
и  на момент включения в  иссле-
дование), факторы риска развития 
изменений СОЖ, лекарственную 
терапию за весь период болезни 
и на момент исследования. Актив-
ность СКВ оценивали в баллах по 
шкале SLEDAI [28].
Критериями исключения из иссле-
дования стали синдром Золлинге-
ра  – Эллисона, недостаточность 
кровообращения 2–3-й стадии, ле-
гочная недостаточность 2–3-й ста-
дии, хроническая почечная недо-
статочность, цирроз печени.
Всем пациентам была проведе-
на эзофагогастродуоденоскопия 
(ЭГДС) на аппарате Olympus XP-20 
(Япония) с прицельной биопсией 
слизистой оболочки тела и  ан-
трального отдела желудка.
Позитивность H. pylori в биоптате 
СОЖ оценивали методом полиме-
разной цепной реакции (ПЦР).
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Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в исследование

Параметр Значение параметра в группах
ПАФС 
(n = 20)

СКВ + АФС 
(n = 26)

СКВ
(n = 39)

Возраст, лет ± SD 34,0 ± 10,8 40,0 ± 11,8 35,5 ± 13,1
Продолжительность заболевания, лет ± SD 8,1 ± 7,3 16,0 ± 11,6* 10,2 ± 10,0
Пол: жен./муж., абс. 12/8 22/4 36/3
Активность заболевания, шкала SLEDAI (средние 
значения ± SD)

– 19,4 ± 8,6 20,0 ± 12,1

Тромбоз в анамнезе, абс. (%) 16 (80) 18 (69) –
Акушерская патология, абс. (%)** 5 (20) 11 (42,3) –
Терапия на момент включения в исследование
Преднизолон, абс. (%) 0 23 (89) 21 (54)
Антикоагулянты (НМГ, АВК), абс. (%) 20 (100) 26 (100) 3 (7,7)
Низкие дозы ацетилсалициловой кислоты (аспирина), 
абс. (%)

20 (100) 26 (100) 14 (36)

НПВП, абс. (%) 1 (5) 9 (34,6) 10 (25,6)
Группа пациентов, не получавших в течение шести 
и более месяцев (до включения в исследование) 
глюкокортикостероидов, антикоагулянтов, аспирина 
в низких дозах, НПВП + аспирина в низких дозах 
(группа сравнения), абс. (%)

– – 12 (30,8)

  * p < 0,005 по сравнению с пациентами с ПАФС.
** Процент рассчитан от количества беременных женщин в период заболевания.
Примечание. SD – стандартное отклонение, НМГ – низкомолекулярные гепарины, АВК – антагонисты 
витамина К, НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты.
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Выделение и  детекцию ДНК 
H. pylori, Herpes Simplex Types 1 
(HSV-1), Cytomegalovirus (CMV) 
из биоптата СОЖ проводили на 
основании методики и  инструк-
ции к  ПЦР-тест-системам Диа-
Ген-Helicobacter®, ДиаГен-CMV® 
и  ДиаГен-HSV® (ЗАО «Лаборато-
рия генно-инженерных систем 
ЛАГИС», Россия). Для опреде-
ления ДНК H. pylori использова-
ли праймеры генов UreC и  CagA 
(ДиаГен-Helicobacter®). Прайме-
ры для обнаружения ДНК CMV 
и HSV-1 содержали видоспецифи-
ческие участки соответствующих 
вирусных полимераз (ДиаГен-
CMV® и ДиаГен-HSV®).
Статистическая обработка полу-
ченных результатов выполнена 
с  использованием непараметри-
ческих методов статистической 
программы VassarStats: Website for 
Statistical Computation, «Статисти-
ка» и «Эпиинфо». При сравнении 
количественных значений исполь-
зован метод Манна – Уитни. По-
казатели считались статистически 
значимыми при p < 0,05. Качествен-
ные показатели в двух несвязанных 
группах сравнивали в таблице со-
пряженности 2 × 2 с помощью теста 
χ2, при количестве наблюдений ме-
нее пяти применяли точный крите-
рий Фишера.

Результаты
Клинические проявления, 
частота выявления H. pylori 
и вирусов семейства Herpesviridae 
Клинический симптомоком-
плекс, указывающий на нали-
чие патологических изменений 
в ЖКТ у пациентов с СКВ и АФС, 
включал болевой синдром и про-

явления желудочной диспепсии. 
Из анамнестических данных 
боль в  эпигастрии отмечалась 
у 61 (71,8%) из 85 пациентов. При 
опросе боль в  эпигастральной 
области регистрировалась досто-
верно чаще (χ2 = 3,65; отношение 
шансов (ОШ) 2,50 при 95%-ном 
доверительном интервале (ДИ) 
1,11–10,10; p = 0,05) у  пациентов 
с АФС (у 38 из 46) по сравнению 
с  больными СКВ без АФС (у 23 
из 39). Изжога в анамнезе отме-
чалась у 42 (49%) пациентов, пе-
риодическая тошнота – у 23 (27%) 
больных.
На момент включения в исследо-
вание периодическую боль в эпи-
гастральной области отмечали 37 
(43,5%) из 85 пациентов. У девяти 
(10,6%) из них имел место выра-
женный болевой синдром, по-
требовавший исключения острой 
хирургической патологии. При 
этом у трех пациентов боль была 
проявлением адгезивного поли-
серозита, у шести – проявлени-
ем эрозивного гастрита. Изжога 
и  тошнота зафиксированы у  22 
(26%) пациентов.
Признаки активности СКВ мо-
гут влиять на развитие симпто-
мокомплекса желудочной дис-
пепсии. На момент включения 
в исследование активность СКВ 
проявлялась волчаночным гломе-
рулонефритом у восьми (12,3%) из 
65 пациентов с СКВ, признаками 
поражения центральной нервной 
системы – у 12 (18,4%) из 65 паци-
ентов с СКВ. Активность СКВ по 
шкале SLEDAI у пациентов с при-
знаками желудочно-кишечной 
диспепсии составила 17 ± 4 балла 
и  была сопоставима с  активно-

стью СКВ без указанных призна-
ков – 16 ± 6 балла (p > 0,05). 
В таблице 2 представлена ин-
формация о выявленных инфек-
ционных агентах. У 75 (88,2%) из 
85 пациентов в биоптате СОЖ об-
наружены H. pylori, HSV-1 и CMV. 
Только у десяти (11,8%) из 85 об-
следованных в биоптате СОЖ не 
выявлено ни одного из опреде-
ляемых инфекционных агентов. 
Смешанная инфекция в биопта-
те СОЖ зарегистрирована у  36 
(48,0%), а  моноинфекция  – у  39 
(52,0%) из 75 пациентов.
Частота выявления H. pylori в би-
оптате СОЖ у  обследованных 
была высокой и  колебалась по 
группам от 70 до 81%. Методом 
ПЦР H. pylori выявлен у 66 (88,0%) 
из 75 пациентов с колонизацией 
в СОЖ. У 47 (71,2%) из 66 больных 
H. pylori был CagA-позитивным. 
Отмечалась тенденция к более ча-
стому выявлению H. pylori CagA+ 
у пациентов с СКВ без АФС. Но 
эти различия статистически не-
значимы. Частота выявления 
H. pylori в СОЖ во всей группе 
обследованных достоверно пре-
вышала частоту выявления HSV-1 
и CMV (табл. 2).

Изменения слизистой оболочки 
желудка, по данным эндоскопии, 
и частота выявления H. pylori 
и вирусов семейства Herpesviridae 
По данным ЭГДС, у 77 (90,6%) из 
85 пациентов имели место изме-
нения СОЖ. На момент обследо-
вания 48 (62,3%) из 77 пациентов 
не предъявляли никаких жалоб. 
При эндоскопическом исследова-
нии больных СКВ и АФС выявле-
ны следующие изменения СОЖ: 
антральный гастрит – у 70 (82,4%) 
больных, пангастрит  – у  семи 
(8,2%), эрозии – у 21 (24,7%), ге-
моррагии – у семи (8,2%) из 85 об-
следованных пациентов. Панга-
стрит, эрозии и геморрагии соче-
тались с антральным гастритом. 
Неизмененная СОЖ отмечалась 
у восьми (9,4%) из 85 больных. 
Наиболее часто при ЭГДС вы-
являли антральный гастрит. 
Пангастрит определялся во всех 
случаях на фоне инфекционных 
агентов. Антральный гастрит, 
эрозии, геморрагии и  неизме-
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Таблица 2. Частота выявления H. pylori, HSV-1, CMV в СОЖ у пациентов с СКВ и АФС

Инфекционный агент Частота выявления инфекционных агентов в группах
ПАФС 
(n = 20)

СКВ + АФС 
(n = 26)

СКВ 
(n = 39)

все пациенты 
(n = 85)

H. pylori, абс. (%) 14 (70,0) 21 (80,8) 31 (79,5) 66 (77,6)1, 2

CagA, абс. (%) 9 (45,0) 13 (50,0) 25 (64,1) 47 (55,3)
HSV-1, абс. (%) 11 (55,0) 10 (38,5) 12 (30,8) 33 (38,8)1

CMV, абс. (%) 6 (30,0) 6 (23,1) 10 (25,6) 22 (25,9)2

Без инфекции, абс. (%) 4 (20,0) 3 (11,5) 3 (7,7) 10 (11,8)
1 χ2 = 26,18; p = 0,00003; ОШ 5,47; при 95% ДИ относительный риск (ОР) 2,0 < 1,50 < ОР < 2,67; 
сравнение частоты выявления H. pylori и HSV-1.
2 χ2 = 45,34; p < 0,0001; ОШ 9,95; при 95% ДИ ОР 3,00 < 2,06 < ОР < 4,38; сравнение частоты выявления H. pylori и CMV.
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ненная СОЖ встречались у  па-
циентов как с  определяемыми 
инфекционными агентами, так 
и без них. Следует отметить, что 
у шести (75%) из восьми пациен-
тов с неизмененной СОЖ обнару-
жено инфицирование.
Частота выявления инфекцион-
ных агентов методом ПЦР при 
различных изменениях СОЖ, по 
данным эндоскопического иссле-
дования, представлена в табл. 3. 
H. pylori был доминирующим сре-
ди определяемых инфекционных 
агентов, связанных с  выявлен-
ными при ЭГДС изменениями 
в СОЖ. У 36 (48,0%) из 75 паци-
ентов с  инфицированной СОЖ 
наличие H. pylori сочеталось с ви-
русами Herpesviridae. Моноинфи-
цирование выявлено у 39 (52,0%) 
из 75 пациентов: H. pylori – у 29, 
CMV – у трех, HSV-1 – у семи па-
циентов. 
54 (77,1%) из 70 больных антраль-
ным гастритом были позитивны 
по H. pylori: 26 (48,1%)  – моно-
инфицирование H. pylori , 28 
(51,9%) – смешанное инфициро-
вание.
У всех пациентов с  пангастри-
том выявлена инфекция H. pylori. 
У четырех из семи больных пан-
гастритом H. pylori был позитив-
ным по CagA, у трех – сочетался 
с Herpesviridae.
У 21 пациента выявленные эро-
зии СОЖ сочетались с антраль-
ным гастритом. У  17 (81,0%) из 
21 больного с эрозивными изме-

нениями в СОЖ обнаружена ин-
фекция H. pylori. У семи (41,2%) 
из 17 H. pylori был CagA-поло-
жительным. При этом у восьми 
(47,1%) из 17 пациентов H. pylori 
выявлен в  виде моноинфекции, 
у  девяти (52.9%)  – в  сочетании 
с Herpesviridae.
У пяти из семи пациентов с  ге-
моррагиями СОЖ обнаружена 
инфекция H. pylori. В одном слу-
чае H. pylori сочетался с  CMV 
и HSV-1. Геморрагии сочетались 
с другими проявлениями повре-
ждения СОЖ: с пангастритом – 
два случая, антральным гастри-
том  – три случая, антральным 
гастритом и эрозиями одновре-
менно – два случая.
У двух (25%) из восьми пациентов 
с неизмененной СОЖ инфекция 
H. pylori, вирусы CMV и HSV-1 не 
обнаружены. У четырех (50,0%) из 
восьми пациентов с неизменен-
ной СОЖ выявлено смешанное 
инфицирование H. pylori с CMV 

и HSV-1, у одного – моноинфици-
рование H. pylori, у одного – мо-
ноинфицирование HSV-1.
В таблице 4 представлены эндо-
скопические изменения СОЖ 
в обследованных группах в зави-
симости от наличия или отсутст-
вия H. pylori.
H. pylori выявлен у 66 (77,6%) из 
85 обследованных пациентов. 
Изменения СОЖ, по результатам 
ЭГДС, отмечались у 77 (90,6%) из 
85 пациентов. H. pylori обнаружен 
у 61 (79,2%) из 77 больных с изме-
нениями СОЖ и  у пяти (62,5%) 
из восьми пациентов с  неизме-
ненной СОЖ (p > 0,05).
Повреждения СОЖ у пациентов 
с СКВ развивались в  группе ин-
фицированных H. pylori в  90,3% 
случаев (у 28 из 31  – H. pylori+), 
а  также в  группе не инфициро-
ванных H. pylori – у 62,5% пациен-
тов (у пяти из восьми – H. pylori-) 
(p > 0,05). У  пациентов с  ПАФС 
картина была иной: в группе паци-
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Таблица 3. Частота выявления H. pylori, HSV-1, CMV и их сочетания при различных 
повреждениях СОЖ, по данным ЭГДС

Состояние СОЖ H. pylori 
(n = 29)

HSV-1
(n = 7)

CMV
(n = 3)

H. pylori + HSV-1 
+ CMV (n = 36)

Антральный гастрит, абс. (%) 26 (89,7) 7 (100,0) 3 (100,0) 28 (77,8)

Пангастрит, абс. (%) 4 (13,8) 0 0 3 (8,3)

Эрозии СОЖ, абс. (%) 8 (27,6) 2 (28,6) 0 9 (25,0)

Геморрагии СОЖ, абс. (%) 4 (13,8) 2 (28,6) 0 1 (2,8)

Неизмененная СОЖ, абс. (%) 1 (3,4) 1 (14,3) 0 4 (11,1)

Примечание. Процент позитивности рассчитан от числа инфицированных пациентов.

Таблица 4. Изменения СОЖ, по данным эндоскопии, и частота выявления H. pylori

Состояние СОЖ, по 
данным ЭГДС

ПАФС (n = 20) СКВ + AФС (n = 26) СКВ (n = 39) Все пациенты (n = 85)
H. pylori+ 
(14 (70,0%))

H. pylori- 
(6 (30,0%))

H. pylori+ 
(21 (80,8%))

H. pylori- 
(5 (19,2%))

H. pylori+ 
(31 (79,5%))

H. pylori- 
(8 (20,5%))

H. pylori+ 
(66 (77,6%))

H. pylori- 
(19 (22,4%))

Все пациенты 
с изменениями 
СОЖ, абс. (%)

12 (85,7) 6 (100,0) 21 (100,0) 5 (100,0) 28 (90,3) 5 (62,5) 61 (92,4) 16 (84,2)

Антральный 
гастрит, абс. (%)

11 (78,6) 6 (100,0) 20 (95,2) 5 (100,0) 23 (74,2) 5 (62,5) 54 (81,8) 16 (84,2)

Пангастрит, 
абс. (%)

1 (7,1) 0 1 (4,8) 0 5 (16,6) 0 7 (10,6) 0

Эрозии СОЖ, 
абс. (%)

5 (35,7) 0 7 (33,3) 3 (60,0) 5 (16,6) 1 (12,5) 17 (25,6) 4 (21,2)

Геморрагии СОЖ, 
абс. (%)

1 (7,1) 1 (16,7) 2 (9,5) 1 (20,0) 2 (6,4) 0 5 (7,6) 2 (10,5)

Неизмененная СОЖ, 
абс. (%)

2 (14,3) 0 0 0 3 (10,0) 3 (33,3) 5 (7,8) 3 (14,3)

Примечание. H. pylori определяли методом ПЦР.
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ентов, инфицированных H. pylori, 
повреждения СОЖ зарегистри-
рованы в 85,7% случаев, в группе 
не инфицированных H. pylori  – 
в  100,0% случаев (p > 0,05). При 
сочетании СКВ и АФС поврежде-
ния СОЖ зафиксированы в оди-
наковой степени у пациентов, как 
инфицированных, так и не инфи-
цированных H. pylori.
Наиболее частой находкой был 
антральный гастрит – 70 (90,9%) 
из 77 пациентов с изменениями 
СОЖ. Антральный гастрит при 
эндоскопическом исследовании 
выявлен во всех группах паци-
ентов с  СКВ и  АФС независи-
мо от наличия или отсутствия 
H. pylori. В  группе пациентов 
с  АФС (ПАФС и  СКВ + АФС) 
в отсутствие H. pylori антраль-
ный гастрит обнаружен у  всех 
пациентов. При этом в  группе 
пациентов с ПАФС и инфекци-
ей H. pylori он зарегистрирован 
всего у 78,6% больных.
У десяти (14,3%) из 70 пациентов 
с антральным гастритом в биоп-
тате СОЖ выявлены HSV-1, CMV. 
У четырех (40,0%) из них антраль-
ный гастрит сочетался с эрозия-
ми и геморрагиями СОЖ.
Пангастрит имел место у  семи 
(9,1%) из 77 пациентов с  изме-
нениями СОЖ (пятеро предъ-
являли гастроэнтерологические 
жалобы). У всех семи пациентов 
обнаружена инфекция H. pylori, 
у  шести из них выделенный 
штамм был позитивен по CagA. 
В  трех из семи случаев пози-
тивность по H. pylori сочеталась 
с HSV-1 и CMV. Пангастрит вы-
явлен у одного пациента с ПАФС, 
позитивного по H. pylori и гену 
цитотоксичности CagA. У  это-
го пациента отмечались боль 
в эпигастральной области и дис-
пепсия. В  группе пациентов 
с СКВ + АФС пангастрит наблю-
дался в одном случае в сочетании 
с геморрагиями СОЖ и H. pylori+. 
На момент обследования пациент 
не предъявлял жалоб, связанных 
с  пищеварительной системой. 
В группе с СКВ без АФС панга-
стрит выявлен у пяти пациентов. 
У одного из них пангастрит со-
четался с  геморрагиями СОЖ. 
Инфекция H. pylori имела место 

у всех пяти пациентов. Двое из 
них на момент обследования жа-
ловались на изжогу.
Эрозии СОЖ выявлены у  21 
(27,3%) из 77 пациентов с  изме-
нениями СОЖ. У  17 (80,9%) из 
них зафиксирована инфекция 
H. pylori. Отмечалась тенден-
ция к  более частому развитию 
эрозий СОЖ у пациентов c АФС 
(15 из 46 пациентов с  ПАФС 
и СКВ + АФС) по сравнению с па-
циентами с СКВ (шесть из 39 па-
циентов с СКВ) (p = 0,056; ОШ 2,66; 
95% ДИ 0,92–7,73; относительный 
риск (ОР) 2,12; 95% ДИ 0,91–4,94). 
У пациентов с АФС достоверно 
чаще, чем у  пациентов с  СКВ, 
выявлялись множественные эро-
зии СОЖ: у 12 из 15 пациентов 
и у одного из шести соответст-
венно (p = 0,0067; ОШ 24; 95% ДИ 
2,04–282,69; ОР 5,6; 95% ДИ 0,90–
34,99).  У  одного па циента 
с  СКВ + АФС множественные 
эрозии СОЖ сочетались с острой 
язвой желудка и позитивностью 
по H. pylori и по CagA.
Геморрагии СОЖ отмечались 
у семи пациентов: двух с ПАФС, 
трех с  АФС + СКВ, двух с  СКВ. 
Пятеро из семи пациентов были 
H. pylori-позитивны.
У обоих пациентов с  ПАФС 
и  геморрагиями СОЖ выявлен 
тромбоз печеночных вен (син-
дром Бадда  – Киари). Порталь-
ная гипертензия у  пациентов 
с синдромом Бадда – Киари была 
без признаков кровотечения из 
вен пищевода. Геморрагии СОЖ 
у двух пациентов с ПАФС с син-
дромом Бадда – Киари сочетались 
с  множественными эрозиями 
СОЖ. Один из этих пациентов 
был H. pylori-позитивным и один 
H. pylori-негативным.
У пациентов с СКВ без АФС ге-
моррагии СОЖ в  обоих случа-
ях ассоциировались с наличием 
H. pylori и  сочетались с  панга-
стритом. 
Неизмененная СОЖ, по данным 
ЭГДС, имела место у  восьми 
(9,4%) из 85 пациентов (ПАФС – 
два случая, СКВ – шесть случаев). 
У пяти (62,5%) из восьми паци-
ентов отмечалась позитивность 
по H. pylori (ПАФС – два случая, 
СКВ – три случая) (табл. 4). 

Обсуждение
В настоящее время достаточно 
подробно описаны повреждения 
различных органов и систем при 
СКВ и  АФС, вызванные основ-
ным заболеванием. Вопрос о ча-
стоте и  механизме вовлечения 
пищеварительной системы в па-
тологический процесс остается 
дискутабельным [5, 10, 11, 24]. 
Изменения СОЖ могут быть ре-
зультатом активности основного 
заболевания, воздействия инфек-
ционных агентов, влияния про-
водимой лекарственной терапии. 
Результаты проведенного нами 
эндоскопического исследования 
показали, что у пациентов с СКВ 
и  АФС в  90,6% случаев выяв-
ляются изменения СОЖ, часто 
протекающие бессимптомно 
(только 10% пациентов на мо-
мент осмотра активно предъ-
являли жалобы). Симптомы 
дискомфорта в  животе, в  том 
числе боль с  тошнотой или без 
нее, изжога, тошнота без боле-
вого синдрома,  – наи более ча-
стые жалобы пациентов и с СКВ, 
и с АФС. В нашем исследовании 
не установлены различия в оцен-
ке активности СКВ по шкале 
SLEDAI у пациентов с гастроэн-
терологическими жалобами и па-
циентов, не имевших подобных 
жалоб. Однако у обследованных 
больных с повреждениями СОЖ 
показатель SLEDAI превышал та-
ковой у пациентов с неизменен-
ной СОЖ (17 ± 4 против 16 ± 6).
По данным разных авторов, ча-
стота абдоминальной боли у па-
циентов с  СКВ колеблется от 8 
до 37%, оценить причину такой 
боли сложно [29–35]. Боль в эпи-
гастральной области, выявленная 
у 43,5% пациентов с СКВ и АФС, 
была доминирующей жалобой 
и достоверно чаще регистриро-
валась у пациентов с АФС. Более 
частое выявление боли в нашем 
исследовании по сравнению с ис-
следованиями других авторов 
скорее всего связано с включени-
ем в него пациентов с АФС. При-
чины более частого выявления 
болевого синдрома у пациентов 
с АФС могут быть обусловлены 
сосудистыми изменениями [36]. 
Выраженный болевой синдром 
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у  10,6% пациентов потребовал 
исключения острой хирургиче-
ской патологии.
По данным М. Fawzy и  соавт., 
гастроинтестинальные проявле-
ния отмечаются у 42,5% пациен-
тов с СКВ. Острая боль в животе 
у 6% пациентов обусловлена плев-
ритом или перитонитом на фоне 
активности СКВ [31].
M.S. Al-Hakeem и M.A. McMillen, 
проанализировав данные 13 па-
циентов с  СКВ, доставленных 
в  отделение скорой помощи по 
поводу боли в животе, установи-
ли, что девять из них нуждались 
в экстренном хирургическом вме-
шательстве [37].
Исследование T.M. Zizic и  со-
авт. по оценке заболеваемости 
и  смертности 140 пациентов 
с СКВ, обратившихся в отделение 
неотложной помощи по поводу 
боли в животе, показало, что у 15 
(11%) из них имели место призна-
ки острого живота. Смертность, 
ассоциированная с  этими сим-
птомами, превысила 50% (восемь 
из 15 пациентов) [38]. 
Тошнота и  изжога выявлены 
у 26% обследованных пациентов, 
что совпадает с данными литера-
туры. Рвота, тошнота, анорексия 
при СКВ ассоциируются с  тя-
жестью и  угрожающими жиз-
ни состояниями из-за высокой 
активности СКВ. Однако те же 
проявления могут быть связаны 
с лекарственной терапией. 
В исследовании D.S. Hallegua 
и  D.J. Wallace частота тошноты 
у пациентов с СКВ колебалась от 
11 до 38% [29]. Показатель сни-
зился до 8% после исключения 
пациентов, у  которых тошнота 
была вызвана приемом лекарст-
венных средств.
На момент обследования 62,3% 
пациентов не предъявляли ника-
ких жалоб. Для раннего выявле-
ния гастроинтестинальных сим-
птомов необходимо более актив-
но и целенаправленно проводить 
опрос пациентов с СКВ и АФС по 
поводу гастроэнтерологических 
жалоб. 
По данным разных авторов, наи-
более распространенными изме-
нениями желудка при СКВ оста-
ются гастрит и язвенная болезнь 

[29–31]. При эндоскопическом 
обследовании пациентов с СКВ 
и  АФС нами были выявлены 
следующие изменения СОЖ: ан-
тральный гастрит, эрозии, гемор-
рагии, пангастрит. И лишь 9,4% 
обследованных пациентов имели 
неизмененную СОЖ. Поврежде-
ния СОЖ и механизм их разви-
тия при СКВ и АФС до конца не 
ясны [9, 26, 29–31]. Выявленные 
изменения СОЖ при СКВ и АФС 
могут быть обусловлены тече-
нием заболевания, длительным, 
порой пожизненным приемом ле-
карственных препаратов, инфи-
цированием СОЖ H. pylori или 
сочетанием этих факторов.
Последние два десятилетия 
многими исследователями об-
суждается потенциальная роль 
вирусов семейства Herpesviridae, 
особенно HSV-1, HSV-2 и CMV, 
в  развитии пептических язв 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки [39–41]. Вирусы семейст-
ва Herpesviridae выявлены у 46 
(54,1%) обследованных нами 
пациентов с  СКВ и  АФС: у  36 
совместно с H. pylori и десяти – 
в виде моноинфекции. Процент 
выявления HSV-1 и  CMV был 
выше у  пациентов с  АФС. Мо-
ноинфицирование CMV паци-
ентов с СКВ и АФС практически 
не ассоциировалось с изменени-
ями СОЖ: только у трех паци-
ентов с  моноинфекцией CMV 
выявлен антральный гастрит. 
У  обследованных нами паци-
ентов с моноинфекцией HSV-1 
у семи имел место антральный 
гастрит. У  двух пациентов он 
ассоциировался с  эрозиями 
СОЖ, еще у двух – с геморраги-
ями СОЖ. В то же время судить 
о влиянии этих инфекционных 
агентов на развитие поврежде-
ний в СОЖ сложно, поскольку 
в половине случаев сочетанное 
инфицирование (H. pylori + HSV-
1 + CMV) отмечалось у пациен-
тов с  неизмененной СОЖ. Из-
вестно, что вирусы семейства 
Herpesviridae могут вызывать 
у  пациентов с  СКВ ряд серь-
езных осложнений, в  том чи-
сле некротический илеит [40]. 
Herpesviridae в первую очередь 
колонизируют клетки эпителия 

слизистых оболочек, что мо-
жет приводить к повреждению 
СОЖ. Показано, что часто-
та выявления специфических 
антител к  вирусам семейства 
Herpesviridae у пациентов с СКВ 
значительно выше, чем в общей 
популяции [42]. Частота из-
менения СОЖ у  пациентов со 
смешанным инфицированием 
(H. pylori + HSV-1 + CMV) со-
поставима с таковой у пациен-
тов с моноинфекцией H. pylori. 
Частота выявления H. pylori 
в СОЖ при СКВ и АФС досто-
верно выше, чем частота выяв-
ления HSV-1 и CMV. Возможно, 
изменения СОЖ, выявленные 
у  обследованных пациентов 
с СКВ и АФС, не связаны с HSV-
1 и CMV. Эти данные согласуют-
ся с результатами других иссле-
дований, свидетельствующими 
об отсутствии значимой роли 
Herpesviridae в  повреждении 
СОЖ при СКВ и  АФС [43–45]. 
Несмотря на отсутствие стати-
стически значимых изменений 
в  отношении связи поврежде-
ния СОЖ с HSV-1, CMV и актив-
ностью самого заболевания, вза-
имоотягощающее влияние этих 
процессов нельзя не учитывать. 
Частота встречаемости H. pylori 
у пациентов с СКВ и АФС и его 
роль в  развитии повреждений 
СОЖ до настоящего времени 
четко не определены. В ряде ра-
бот [46, 47] инфекция H. pylori 
ассоциирована с  различными 
аутоиммунными заболеваниями, 
а  серопозитивность H. pylori  – 
с наличием антиядерных антител, 
антител к  двуспиральной ДНК 
и анти-Ro-антителами [46]. 
S.N. Musaev и соавт. [48], сравнив 
гистологические данные СОЖ 
27 детей с  СКВ и  12 пациентов 
с  гастродуоденитом, отметили 
преобладание воспалительного 
компонента при СКВ, включая 
наличие фибробластов и  отло-
жение иммуноглобулина в сосу-
дах микроциркуляторного русла 
СОЖ. Эти находки ассоциирова-
лись с активностью СКВ.
В нашем исследовании H. pylori 
был доминирующим среди из-
ученных инфекционных аген-
тов, связанных с выявленными 
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при ЭГДС изменениями в СОЖ 
пациентов с СКВ и АФС. Часто-
та выявления H. pylori в биоптате 
СОЖ у обследованных пациен-
тов была высокой – 77,6% и со-
ответствовала аналогичному 
показателю в общей популяции. 
Распространенность H. pylori 
в  различных популяциях ва-
рьируется от 35 до 90% [49–53]. 
H. pylori встречается у  70–90% 
населения развивающихся стран 
и  35–40%  – развитых стран 
[52, 54]. 88% работающего насе-
ления Москвы инфицировано 
H. pylori. Его распространен-
ность достигает 78% у лиц моложе 
30 лет и около 97% у лиц старше 
60 лет [55]. 
Выявленные у  обследованных 
нами пациентов повреждения 
СОЖ – антральный гастрит, пан-
гастрит, эрозии и геморрагии не 
ассоциировались с H. pylori. Дан-
ные, полученные в ходе эндоско-
пии и ПЦР, позволяют говорить 
об отсутствии значимой роли 
H. pylori в  повреждении СОЖ 
при СКВ и АФС, что согласуется 
с данными литературы [46, 56]. 
Можно говорить о колонизации 
H. pylori в СОЖ пациентов с СКВ 
и АФС. В зависимости от обсто-
ятельств H. pylori ведет себя как 
комменсал или симбионт [43, 57, 
58]. Высказывается предположе-
ние, что H. pylori может благо-

творно влиять на человека [59]. 
Эта идея вызвала полемику среди 
исследователей. Потенциальная 
польза H. pylori для здоровья 
обсуждается в обзоре T.L. Cover 
и  M.J. Blaser [57]. Имеются све-
дения о защитной роли H. pylori 
в отношении развития СКВ [43]. 
H. Amital и соавт. не исключают 
роль H. pylori в  иммунорегуля-
торных событиях [43].

Заключение
У пациентов с  СКВ и  АФС при 
эндоскопическом исследовании 
выявлены следующие измене-
ния СОЖ: антральный гастрит – 
82,4% случаев, эрозии  – 24,7%, 
геморрагии – 8,2%, пангастрит – 
8,2% случаев. Частота изменений 
СОЖ при СКВ и АФС статистиче-
ски не различалась. У пациентов 
с АФС при ЭГДС достоверно ча-
ще, чем у больных СКВ без АФС, 
обнаруживались множественные 
эрозии СОЖ. Очевидно, это свя-
зано с патологией микроцирку-
ляторного русла СОЖ, ведущей 
к  ишемии. Неизмененная СОЖ 
выявлена у 9,4% пациентов с СКВ 
и АФС.
Изменения в  СОЖ у  пациентов 
с  СКВ и  АФС чаще протекают 
в  отсутствие клинических сим-
птомов. Только 10% пациентов 
предъявляют жалобы на диском-
форт в эпигастральной области. 

У  пациентов с  СКВ и  АФС, по 
результатам эндоскопического 
исследования, не выявлено кор-
реляционной связи между повре-
ждением СОЖ и активностью по 
шкале SLEDAI.
У 88,2% пациентов в  биоптате 
СОЖ выявлены инфекционные 
агенты: H. pylori, HSV-1 и CMV. 
И только у 11,7% больных в биоп-
тате СОЖ не обнаружено ни од-
ной из определяемых инфекций. 
H. pylori в СОЖ был доминирую-
щим инфекционным агентом. Со-
четание H. pylori с Herpesviridae 
в  биоптате СОЖ отмечалось 
у  48,0% пациентов, а  моноин-
фекция H. pylori – у 52,0%. HSV-1 
и CMV в биоптатах СОЖ пациен-
тов с СКВ и АФС выявлены в 39 
и  26% случаев соответственно. 
Роль указанных инфекционных 
агентов в повреждении СОЖ при 
СКВ и АФС не подтверждена.
Высокая частота инфицирования 
H. pylori СОЖ у пациентов с СКВ 
и АФС соответствует таковой в об-
щей популяции. Группы пациен-
тов с СКВ и АФС статистически не 
различались по частоте и степени 
инфицирования СОЖ H. pylori. 
У пациентов с СКВ и АФС не уста-
новлена прямая корреляционная 
зависимость между выявленными 
изменениями в СОЖ и инфициро-
ванием H. pylori.  

Продолжение следует.
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Damage to the Gastric Mucosa in Patients with Systemic Lupus Erythematosus and Antiphospholipid Syndrome.
Part I: Signi� cance and Frequency of Detection of Helicobacter pylori and Viruses of  Herpesviridae Family
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� e nature and rate of gastric mucosal (GM) damage in systemic lupus erythematosus (SLE) and antiphospholipid 
syndrome (APS) remain to be among the unsolved problems. 
� e Purpose. To de� ne the role of Helicobacter pylori (part I) and drugs (part II) in the development 
of GM damages in SLE and APS. 
Material and methods. A study was conducted on 85 patients with SLE and APS. All the patients underwent 
esophagogastroduodenoscopy with targeted biopsy of the mucosa of the gastric body and antrum. � e presence 
of H. pylori in the gastric biopsy specimens was determined using polymerase chain reaction. 
Results. Endoscopic examination revealed that the patients with SLE and APS on admission had the following 
GM changes: antral gastritis (82.4%), erosions (24.7%), hemorrhages (8.2%), and pangastritis (8.2%). 
SLE and APS patients showed no direct correlation between the found GM damages and the presence of H. pylori. 
Conclusion. � ere was no evidence of the role of H. pylori in GM damage in the SLE and APS patients.

Key words: systemic lupus erythematosus, antiphospholipid syndrome, damage to the gastric mucosa, 
Helicobacter pylori, Herpesviridae
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