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Вопросы лечения гастроэн
терологических больных
всегда были предметом

пристального изучения интернисL
тов. Такое пристальное внимание
к этой проблеме  было обусловлеL
но значительной распространенL
ностью данной группы больных,
возникновением их в молодом труL
доспособном возрасте, рецидивиL
рующим характером течения паL
тологического процесса, частым
развитием осложнений.

Среди гастроэнтерологичесL
кой патологии  на первое место
вышли заболевания желудка и
двенадцатиперстной кишки
(ДПК), а именно, пептическая
язва (ПЯ) и хронический гастрит
(ХГ). Еще более актуальной стаL
ла проблема лечения этих больL
ных, когда в 1983 г. B.Marshall и
R.Warren выделили из слизистой
оболочки желудка (СОЖ)

Helicobacter pylori (Hp) и докаL
зали ее патогенетические свойства.
Эти исследования позволили докаL
зать ее роль в возникновении хроL
нического гастрита типа В и пепL
тической язвы [1,2,6,7]. ВозникL
шая проблема лечения хеликоL
бактерзависимых заболеваний
обусловила необходимость  форL
мирования адекватных схем тераL
пии, которые были сформулироL
ваны в Маастрихтском консенсуL
се [2,7,9].  Основными составляL
ющими такой терапии являются
ингибиторы протонной помпы, анL
тибиотики, препараты висмута и
репаранты.

Вообще, рассматривая предL
ложенную терапию при  воспалиL
тельных заболеваниях желудка
(ПЯ и ХГ тип В) необходимо отL
метить, что условно все препараL
ты можно разделить на 2 группы:
оказывающие влияние на фактоL

ры агрессии и потенцирующие заL
щитные факторы макроорганизL
ма. И хотя факторы агрессии мноL
гочисленны и разнонаправлены, а
запуск ими патологического проL
цесса идет последовательным
включением различных механизL
мов,  выделение экзо – (стресс,
Нр, нарушение диеты и др.) и энL
дофакторов агрессии (состояние
ЦНС, специфического и неспециL
фического звеньев иммунитета)
на этапе сформировавшейся боL
лезни обеспечит системность подL
хода к лечению и достаточную
эффективность предложенных
схем [6,8,10].

В последние годы при изучеL
нии  отдельных механизмов форL
мирования ПЯ и ХГ тип В  были
определены состояние и роль сисL
темы антиоксидантной защиты
(АОЗ) и перекисного окисления
липидов (ПОЛ), цитокинового
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звена иммунитета и иммунной сиL
стемы в целом. Все эти разработL
ки позволили в той или иной мере
объяснить особенности течения
патологического процесса, выдеL
лить негативные факторы, способL
ствующие формированию осложL
нений и разработать дифференциL
рованные схемы терапии.

Однако, достигнутые успехи,
хотя и позволили в большинстве
случаев получить полноценную
ремиссию заболевания,  но и до
настоящего времени  отмечается
значительный процент осложнеL
ний, особенно при ПЯ.

В последние годы было покаL
зано, что в СОЖ кроме Нр могут
пребывать и другие микроорганизL
мы (высеяно до 28 различных виL
дов), наличие которых может
привести к патологии [3]. Кроме
того, применение стандартных
схем терапии, основным составL
ляющим которых являются антиL
биотики, способствует развитию
побочных их эффектов, среди коL
торых основная роль отводится
формированию синдрома избыL
точного роста бактерий. Данное
обстоятельство послужило осноL
ванием к поиску новых возможL
ных путей в лечении хеликобакL
терзависимых заболеваний. Так,
в  комплексной терапии ПЯ и ХГ
тип В стали использовать пробиоL
тики. В целом ряде эксперименL
тальных исследований было покаL
зано, что культура или препараL
ты, изготовленные из культур лакL
тобацилл и ряда других микроорL
ганизмов, которые населяют жеL

лудочноLкишечный тракт человеL
ка, могут подавлять жизнедеяL
тельность Н.pylori, предупрежL
дать адгезию Н.pylori к мембраL
нам клеток и ее размножение
[13,14,15,16]. Данные факты поL
зволяют задуматься о антихеликоL
бактерном потенциале пробиотиL
ков, содержащих лактобактерии,
и разработке альтернативных
схем антихеликобактерной тераL
пии с их применением.

В свете вышеизложенного
целью нашей работы было изучеL
ние влияния пробиотического преL
парата «лактовитLфорте» на проL
цессы репарации у больных ПЯ
ДПК и ГХ тип В.

Материал и методы
исследования

Обследовано 66 больных с ПЯ
ДПК и 52 пациентов с ХГ тип В,
протекающих на фоне гипертониL
ческой болезни (ГБ). Возрастной
состав обследованных был в преL
делах от 17 до 52 лет; длительносL
тью заболевания составляла от 6
месяцев до 15 лет. Наличие ПЯ и
ХГ было подтверждено результаL
тами инструментальных и морфоL
логических исследований.

 Всем больным проведено обL
щеклиническое обследование с
учетом жалоб (оценивали выраL
женность абдоминальноLболевоL
го, диспепсического и астеноLвеL
гетативного синдромов), данных
анамнеза (учитывалась длительL
ность заболевания и количество
его рецидивов) и лабораторных

методов исследования. Также,
всем больным была проведена
видеоэзофагогастродуодноскоL
пии (учитывалось наличие гиL
перемии, отека, полнокровия
сосудов слизистой оболочки
желудка, наличие ее дефекL
тов) с прицельным забором
биопсийного материала в антL
ральном и фундальном отделах
желудка.

Диагноз ХГ верифицироL
вали при гистологическом исL
следовании биоптата слизистой
оболочки желудка, в соответL

ствии с международной визуальL
ноLаналоговой шкалой морфолоL
гических изменений СОЖ: полуL
количественную оценку получили
L степень обсеменения Нр, степень
инфильтрации полиморфноядерL
ных лейкоцитов, степень инфильL
трации мононуклеарных клеток,
стадия атрофии антрального отдеL
ла, стадия атрофии фундального
отдела, стадия кишечной метаL
плазии? не требовали полуколичеL
ственной оценки, но были отмечеL
ны: потеря муцина, повреждения
поверхностного эпителия и эроL
зии, лимфатические фолликулы,
фовеолярная гиперплазия, пилоL
рическая метаплазия, ацинарная
метаплазия и гиперплазия эндокL
ринных клеток.

Наличие Нр подтверждали
тремя методами, а именно: уреазL
ным экспрессLтестом биоптата
слизистой оболочки желудка, имL
муноферментным экспрессLтесL
том  на антитела к Helicobacter
pylori, при  гистологическом исL
следоваии биоптата слизистой
оболочки желудка.

Результаты проводимой тераL
пии оценивали по динамике клиL
нических проявлений заболеваL
ния, показателям  биохимических
(ПОЛ и АОС) и иммунологичесL
ких (провоспалительные цитокиL
ны ФНОLб  и ИЛL1в) методов исL
следования. При этом в качестве
показателей ПОЛ  использовали
малоновый диальдегид (МДА) и
диеновые конъюгаты (ДК); активL
ность АОС оценивали по уровню
каталазы (КТ) и супероксиддисL

Табл. 1

Распределение больных основной группы и групп сопоставления с учетом
нозологических форм
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мутазы (СОД).
Так, содержание в крови

МДА без инициации,  а также с
инициацией НАДФН

2
 и скорбаL

том оценивали методом Ю. ВлаL
димирова и О. Арчакова [4].  ОпL
ределение каталазы  крови L спекL
трофотометрически с субстратом
Н

2
О

2    
по

 
С.Чевари и соавт. [12].

Для определения активности  СОД
крови использовали спектрофотоL
метрический метод (по степени
ингибирования восстановленного
нитросинего тетразоля) С.ЧеваL
ри., И.Чаба и И. Секей [12].  СпекL
трофотометрическое определение
содержания ДК (гидроперекисей
липидов) проводили  методом
Б.Гаврилова и  М. Мишкорудной
[5 ].

 Величины провоспалительL
ных цитокинов ИЛL1в и ФНОLб
определяли иммуноферментным
методом с использованием станL
дартных наборов реактивов ООО
«Цитокин», СанктLПетербург
(Россия).

Для получения нормативных
показателей была сформирована
контрольная группа из 20 практиL
чески здоровых лиц, которые были
репрезентативны основной группе
по полу и возрасту.

Биохимические и иммунолоL
гические показатели определялись

до лечения и через 14 дней после
начала лечения.

Результаты и их
обсуждение

Наличие ГБ у больных ХГ и
ПЯ ДПК было предопределено
целью проводимого исследования,
а именно определением особенноL
стей протекания ПЯ и ХГ при данL
ном тандеме, т.к. довольно часто
сочетание данных нозологических
форм приводит к  развитию осL
ложнений, обусловленных как
ГБ, так и гастроэнтерологической
патологией.

С учетом стадии ГБ больные
основной группы были распредеL
лены следующим образом
(табл.1).

Как видно из таблицы, в конL
трольной группе с изолированной
ГБ распределение больных пракL
тически соответствовало таковоL
му  в основных группах.

При исследовании показатеL
лей ПОЛ было отмечено, что акL
тивная стадия заболевания у больL
ных ХГ тип В и ПЯ ДПК сопроL
вождалась повышением указанL
ных показателей, что расцениваL
лось нами как результат активаL
ции защитных воспалительных
реакций организма (табл.2).

Активность системы АОЗ в
большинстве случаев была снижеL
на, что проявлялось изменением
показателей КТ и СОД. Данное
обстоятельство, поLвидимому,
обусловлено рецидивированием
патологического процесса, при
котором наблюдается истощение
ее защитных свойств (табл.3). В
тоже время при первичной ПЯ (7
больных) и ХГ (9 пациентов) данL
ные показатели превышали норL
мальные величины, что расцениL
валось нами как активация ее заL
щитных механизмов в ответ на
формирование патологического
процесса. Также необходимо отL
метить, что показатели ПОЛ имеL
ли прямо пропорциональную заL
висимость от стадии ГБ: наибольL
шие их изменения были выявлены
у больных с ГБ  II ст. В тоже вреL
мя определенная тенденция к увеL
личению данных величин имела
место при сопоставлении их со
степенью обсемененности Нр. Эти
же закономерности были присущи
активности системы АОЗ: наиL
большие изменения в показателях
СОД и КТ были зарегистрированы
при выраженной обсемененности
СОЖ Нр.

Одновременно исследовано
содержание провоспалительных
цитокинов, уровень которых у

больных ХГ и ПЯ более чем в 8
раз превышал контрольные поL
казатели. Так, величины ФНОL
б и ИЛL1в у больных с ХГ тиL
пом В в сочетании с ГБ состаL
вили соответственно L
312,7±19,7 нг/л  и   208,8±11,7
нг/л. При пептической язве и
ГБ данные показатели соответL
ствовали ФНОLб L 324,7±19,7

Табл. 2

Показатели  величин ПОЛ у обследованных групп больных
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Табл. 3

Состояние антиоксидантной системы у обследованных больных

I��
�
�
�������
���7�4��

)�����*�	
���
������� M:����*2)p� 5�6��
���
�����������
��������
����*�)p�

M������!�
��*�%��
� ��-�'[���$� ��-([1�1'�

9��!��
���/9� ����$[�.�(� ��'$[1�1$�

9��!��
���IU�6IM`/9� �-0�-[�.�0� ���.[1�1��

9��!��
��/������`/9� �0��'[�0�$� ����[1�1��



100 КТЖ  2005, №2

Оригинальные исследования

нг/л  и  ИЛL1в L 213,4±19,7 нг/л,
при норме 40,2±3,7  и 23,2±1,14
нг/л соответственно. При изолиL
рованном течении ГБ также отмеL
чалось увеличение провоспалиL
тельных цитокинов, однако, их
величины превышали показатели
контроля в 1,3 и  1,4 раза соответL
ственно.

Таким образом, активная
стадия ХГ тип В и ПЯ ДПК у больL
ных с ГБ сопровождается активаL
цией иммунной системы на фоне
подавления антиоксидантной заL
щиты.

Использована схема терапии
ПЯ ДПК и ХГ тип В, которая
включала: рабепразол 20 мг 2
раза в сутки, амоксициллин 1000
мг 2 раза в сутки, орнидазол 500
мг 2 раза в сутки. Дополнительно
больным основной группы (29 с
ХГ и 35 с ПЯ) назначали лактоL
витLфорте по 2 капсулы 2 раза в
день. ЛактовитLфорте L комбиниL
рованный препарат, в состав коL
торого входят: микробная масса
живых лиофилизированных в среL
де культивирования лактобактеL
рий Lactobacillus plantarum и
Lactobacillus fermentum, фолиеL
вая кислота (1,5 мг) и витамин В

12

(15 мкг).
Коррекция гипертензии проL

водилась путем назначения коринL
фара ретарда  в дозе 20 мг 2 раза в
сутки. Выбор данной группы преL
паратов был обусловлен тем, что
блокаторы кальциевых каналов
обладают противоязвенным поL
тенциалом, который определяетL

ся их антисекреторной активносL
тью, а также способностью интенL
сифицировать кровоток в желудL
ке и  двенадцатиперстной кишке
[11]

Проведенная терапия в обеих
группах больных приводила к поL
ложительным изменениям в клиL
нических и лабораторноLинструL
ментальных показателях. Однако
у больных с  предложенной тераL
пией динамика этих изменений
была более полной и отмечалась
несколько раньше (в среднем на
4L5 дней – по клиническим признаL
кам). В тоже время у данной каL
тегории лиц практически не выявL
лялись дисбиотические нарушеL
ния, в то время как в группе контL
роля они были зарегистрированы
практически у трети обследованL
ных. По данным дополнительных
исследований положительные изL
менения в основной группе больL
ных также имели достоверные изL
менения. Так, при динамическом
исследовании показателей ПОЛ  и
системы АОЗ  в основной группе
обследованных  были выявлены
следующие изменения (табл. 4).

В основной группе уровни проL
воспалительных цитокинов при
повторном определении  у больных
с ХГ составили: ФНОLб  L 67,8±3,4
нг/л, ИЛL1в – 47,4±3,2 нг/л, а у
больных с ПЯ L ФНОLб  69,7±3,4
нг/л, а ИЛL1в – 49,3±3,2 нг/л. В
контрольной группе уровни проL
воспалительных цитокинов достоL
верно снижались, однако не досL
тигали величин основной группы

и составили: у больных с ХГ L
ФНОLб – 91,3±4,1  нг/л, ИЛL1в
– 74,2±3,6 нг/л, а у больных с ПЯ
L ФНОLб – 95,8±4,1  нг/л, а ИЛL
1в – 78,6±3,6 нг/л.

           При проведении повторL
ной видеоэзофагогастродуодносL
копии отмечалась положительная
динамика эндоскопической картиL
ны в обеих группах, однако в осL
новной группе степень выраженL
ности воспалительных изменений
в слизистой оболочке желудка
была значительно меньше.

Таким образом,  выявленная
динамика в изучаемых  показатеL
лях биохимических и иммунолоL
гических исследований позволяет
констатировать положительный
эффект лактовитLфорте, который
обеспечивает не только профиL
лактику осложнений терапии, но
и   потенцирует (обладает)  проL
тивовоспалительный эффект тераL
пии.

Выводы

Активная фаза хронического
гастрита тип В и пептической язвы
двенадцатиперстной кишки сопроL
вождается активацией системы
ПОЛ на фоне снижения АОЗ, изL
менения в которых усугубляются
при присоединении гипертоничесL
кой болезни.

У больных ХГ тип В и ПЯ
ДПК отмечается активация проL
воспалительного цитокинового
звена иммунитета, что подтвержL
дает участие иммунной системы в

Табл. 4

Динамика  показателей ПОЛ и АОС у больных хроническим гастритом и пептической язвой в процессе лечения
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патогенезе заболеваний. В тоже
время присоединение ГБ усиливаL
ет цитокинопосредованные мехаL
низмы  патологического процесса,
что может привести к  удлинению
и неполноценности клинической и
лабораторной ремиссии.

Использование пробиотиков
в комплексной терапии хеликоL
бактерзависимых заболеваний
пищеварительного канала позвоL
ляет  добиться положительной
ранней клинической, эндоскопиL
ческой и лабораторной ремиссии,
а также избежать побочного дейL
ствия антибактериальных препаL
ратов.
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Можливості використання пробіотиків в
комплексній терапії  хелікобактерзалежних
захворювань

Н.М. Железнякова

Стаття присвячена актуальній проблемі сучасної гастроентерології –  хелікоL
бактерасоційованим захворюванням. Особлива увага надана деяким патогенеL
тичним механізмам даних захворювань. КлінікоLпатогенетичне обґрунтовано
застосування пробіотиків в комплексній терапії хелікобактерасоційованих захL
ворювань.

Possibilities of the probiotics use in complex therapy
of helicobacterassoсiated diseases

N.M. Zheleznyakova

The article is devoted to the issue of the day of modern to the gastroenterology –
helicobacterassoсiated diseases. The special attention is spared to some pathogenetic
mechanisms of these diseases. ClinicalLpathogenetic is grounded application of
probiotics in complex therapy of helicobacterassoсiated diseases.


