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Представлены результаты исследования, потенциально указывающие, что 

в развитии патологических процессов в гастродуоденальной слизистой 

оболочке в качестве этиологического фактора, помимо Helicobacter pylori, 

могут выступать и вирусы семейства Herpesviridae.
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из практики

Опубликованы работы, свидетельствующие об участии 

в данной патологии цитомегаловируса (ЦМВ) как изолиро-

ванно [7, 8], так и в сочетании с Hp [9]. Отметим, что ЦМВ 

в данных исследованиях обнаруживали у пациентов без им-

мунодефицита, поскольку принято считать, что поражения 

внутренних органов, обусловленные вирусами Herpesviridae, 

проявляются преимущественно у иммунокомпрометирован-

ных лиц. 

Вирус Эпштейна–Барр (ЭБВ) часто обнаруживается в 

слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта при про-

лиферативных процессах в лимфоидной ткани, ассоцииро-

ванной со слизистой оболочкой (MALT), в сочетании с Hp и 

в неповрежденной слизистой оболочке [10–15]. Отмечается 

также, что вирус Variсella zocter может быть причиной разви-

тия необъясненной патологии органов пищеварения, в том 

числе гастрита [16]. 

Не так давно идентифицированы новые вирусы герпеса 

человека 6-го (ВГЧ6), 7-го (ВГЧ7) и 8-го типов (ВГЧ8). Роль 

этих вирусов в патологии человека обсуждается. Однако уже 

известно, что они играют определенную роль при синдроме 

хронической усталости, пролиферативных процессах. Эти ви-

русы также обнаруживаются в слизистой оболочке ЖКТ как 

при патологии, так и в неизмененной ткани [17–21]. 

Обследованы 55 амбулаторных больных. С помощью 

эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) оценивали состояние 

гастродуоденальной слизистой оболочки. Из измененных 

и нормальных участков слизистой оболочки желудка брали 

биопсийный материал для гистологического исследования 

с целью изучения морфологических изменений. Для обна-

ружения вирусов Herpesviridae методом ПЦР исследовали 

биоптат слизистой оболочки желудка на наличие участков 

генома вирусов группы герпеса: ЭБВ (ВГЧ4), ЦМВ (ВГЧ5), 

ВГЧ6–8. Для этого использовали готовые наборы отече-

ственных фирм-производителей. Для электрофореза при-

меняли камеру SE-2 отечественного производства. Анализ 

регистрировали после электрофоретического разделения 

продуктов амплификации в направлении от катода (-) к ано-

ду (+). Окончательную регистрацию проводили в ультрафи-

олетовом трансиллюминаторе с длиной волны 310 нм. До-

полнительно определение Нр проводили с использованием 
13С-МДТ.

После ЭГДС все больные были разделены на 2 группы:

•  1-я – с эрозивно-язвенными изменениями гастродуо-

денальной слизистой;

• 2-я – с хроническим поверхностным гастритом.

В 1-й группе Нр выявлен у 9 (36%) пациентов при от-

сутствии генома вирусов группы герпеса. У 16 (64%) боль-

ных, помимо Нр, выявлены вирусы семейства Herpesviridae 

(рис. 1). Спектр бактериально-вирусной ассоциации выглядел 

так: Нр+ВГЧ7 – 81%, Нр+ВГЧ8 – 25%, Нр+ВГЧ5+ВГЧ8 – 

6%, Нр+ВГЧ6–8 – 6%, Нр+ВГЧ4+ВГЧ6 – 6%, Нр+ВГЧ6, 7 – 

13%, Нр+ВГЧ6–8 – 6%.

Во 2-й группе Нр выявлен у 6 (20%) больных при отсут-

ствии генома вирусов семейства Herpesviridae. У 3 (10%) боль-

ных не обнаружено Нр и вирусов семейства Herpesviridae. У 21 

(70%) пациента наряду с Нр в биоптате гастродуоденальной 

слизистой оболочки обнаружен геном вируса группы герпеса 

при следующем спектре бактериально-вирусной ассоциации: 

Нр+ВГЧ4+ВГЧ6, 7 – 9,5%, Нр+ВГЧ5 – 4,76%, Нр+ВГЧ6, 

7 – 14%, Нр+ВГЧ4+ВГЧ6 – 42,85%, Нр+ВГЧ4 – 4,76%, 

Нр+ВГЧ4+ВГЧ7 – 4,76%, Нр+ВГЧ6 – 19% (рис. 2).

Таким образом, подтверждены данные литературы о при-

сутствии вирусов Herpesviridae в очаге воспаления при хро-

Инфекция Helicobacter pylori (Hp) считается основным 

этиологическим фактором в развитии гастродуоденаль-

ной патологии [1–3]. Однако клиническими и лаборатор-

ными исследованиями последних лет показано, что в разви-

тии патологических процессов в гастродуоденальной слизи-

стой оболочке в качестве этиологического фактора, помимо 

Hp, могут выступать и ряд вирусных агентов.

С 90-х годов прошлого столетия в научной литературе 

стали появляться данные, свидетельствующие об участии ви-

русов группы герпеса в патогенезе воспалительных заболева-

ний желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки (ДПК), 

в частности в развитии эрозивных и язвенных изменений в 

них. Одними из первых о возможной этиологической роли 

вируса простого герпеса 1-го типа (ВПГ1) в развитии язвен-

ной болезни сообщили американские исследователи J. Löhr 

и соавт. (1989) [4]; в следующем году они подтвердили свои 

результаты [5].

ВПГ1 определяли 3 методами: молекулярной гибридиза-

цией in situ, иммуноцитохимическим и полимеразной цепной 

реакцией (ПЦР). Было показано, что при обследовании 22 

пациентов у 4 из них в маргинальной зоне воспаления был 

обнаружен ВПГ1. В удаленных от повреждения участках сли-

зистой оболочки вирус не обнаруживали. При этом у 3 паци-

ентов Hp отсутствовал.

В настоящее время подтверждено наличие ВПГ1 при 

язвенно-деструктивных процессах в слизистой оболочке же-

лудка и ДПК [6]. Работа выполнена на биопсийном материа-

ле, полученном от 90 пациентов (язва желудка была у 34 паци-

ентов, язва ДПК – у 56). ВПГ1 методом ПЦР был обнаружен 

в 32,4% случаев при язве желудка и в 30,4% – при язве ДПК. 

В здоровой ткани, полученной от 50 пациентов, ВПГ1 не об-

наружили. Авторы отмечают, что вероятность обнаружения 

Hр совместно с ВПГ1 значительно ниже, чем у пациентов, не 

пораженных ВПГ1.
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ническом поверхностном гастрите и эрозивно-язвенных из-

менениях гастродуоденальной слизистой оболочки. Спектр 

бактериально-вирусной ассоциации гастродуоденальной 

слизистой зависит от характера повреждения. Несомненно, 

что вирусы герпеса не только принимают участие в патоло-

гическом процессе, но и развивают его по провоспалитель-

ному типу. Неэффективность традиционных схем эрадика-

ции Нр в большинстве случаев и довольно частые рецидивы 

заболевания, вероятно, могут быть обусловлены присут-

ствием вирусов в очаге воспаления, которые направляют и 

развивают воспалительный процесс «по замкнутому кругу». 

Тем не менее в настоящий момент ассоциированная вирус-

ная контаминация гастродуоденальной слизистой оболочки 

не считается общепризнанным фактором неэффективности 

эрадикационных средств терапии [22, 23]. Необходимы даль-

нейшие исследования в этой области для идентификации 

патогенетической значимости вирусных агентов в развитии 

и поддержании патологических процессов в гастродуоде-

нальной слизистой оболочке.
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The paper presents the study results confirming that besides Helicobacter pylori, 
Herpesviridae family viruses may act as an etiological factor in the development of 
pathological processes in the gastroduodenal mucosa.
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Рис. 1. Структура вирусно-бактериальных ассоциаций у больных 
с эрозивно-язвенными изменениями гастродуоденальной области

Рис. 2 Структура вирусно-бактериальных ассоциаций в группе пациен-
тов с хроническим поверхностным гастритом
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