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структуре  заболеваний  ор-
ганов  пищеварения  хрони-
ческий  гастрит  занимает 

одно из первых мест, на его долю 
приходится 85% всех заболеваний 
желудка,  более  половины  всего 
взрослого населения страдает дан-
ной  патологией.  Инфекция 
Helicobacter  pylori  (Н.pylori)  яв-
ляется  основной  причиной  хро-
нического атрофического гастри-
та у человека [1,4]. 

Инфицирование Н.pylori инду-
цирует  воспалительный  процесс, 
снижает  защитные  свойства  сли-
зистой оболочки, а также наруша-
ет  функциональную  активность 
иммунной  системы,  в  частности 
Т-лимфоцитов-хелперов и проду-
цируемых  ими  цитокинов  [2,3,5]. 
Формирование  активной  фазы 
хронического  гастрита  сопрово-
ждается  массивным  апоптозом 
эпителиальных клеток, развитием 
острого воспаления: полнокровия 
сосудов,  гиперемии,  отека,  ин-
фильтрации  слизистой  оболочки 
нейтрофилами,  плазматическими 
клетками,  пролиферацией  фи-

бробластов.  Данные  процессы  в 
значительной  мере  индуцируют-
ся  и  регулируются  провоспали-
тельными цитокинами [5,6,7].

Цитокины  представляют  собой 
гетерогенную  группу  низкомоле-
кулярных  белков,  полипептидов, 
которые  являются  эндогенными 
биологически  активными  медиа-
торами [5,6].  В большей мере ци-
токины  продуцируются  активи-
рованными клетками,  преимуще-
ственно лимфоцитами, моноцита-
ми  и  тканевыми  макрофагами  в 
ответ  на  внешний  внеклеточный 
стимул.  Цитокины  ответственны 
за  передачу  сигнала,  обмен  ин-
формацией между клетками вну-
три  одного  органа,  связь  между 
органами и системами, как в фи-
зиологических  условиях,  так  и 
при действии различных патоген-
ных факторов [2,6,7]. 

Синтез  цитокинов  запрограм-
мирован  генетически,  контроли-
руется  на  уровне  транскрипции, 
трансляции  и  внутриклеточной 
миграции.  Цитокины  обладают 
широким  спектром  биологиче-

ских свойств: индуцируют и регу-
лируют такие физиологические и 
патологические  процессы,  как 
рост,  пролиферацию,  старение 
клетки,  апоптоз,  гемопоэз,  воспа-
ление,  иммунный  ответ,  метабо-
лизм, регенерацию тканей и др. В 
организме  цитокины  образуют 
взаимосвязанную  сеть,  которая 
запускает  и  регулирует  целый 
каскад  воспалительных,  иммун-
ных,  метаболических  процессов, 
направленных на нейтрализацию 
и  элиминацию  патогенных  аген-
тов [6,7].

Возникновение  заболеваний 
ЖКТ в большинстве своем связано 
с  развитием  воспаления,  которое 
чаще  воспаление  носит  локаль-
ный характер, однако в его реали-
зации  принимают  участие  раз-
личные  системы  и,  в  том  числе, 
иммунная.  Следовательно,  выра-
ботка  цитокинов  является  обяза-
тельным  условием  развития  вос-
палительной реакции.

Многие,  проведенные  за  по-
следние годы,  исследований под-
тверждают, что развитие хрониче-
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ского  гастрита  сопровождается 
нарушениями  цитокинового  ста-
туса.  Существуют  данные,  кото-
рые  свидетельствуют  об  измене-
ниях продукции провоспалитель-
ных (ФНО-α,  ИЛ-1β,  ИЛ-6,  ИЛ-8) 
и противовоспалительных (ИЛ-10, 
ТФР-β)  цитокинов  в  слизистой 
оболочке желудка [2,7]. Доказано, 
что важную роль в возникновении 
и рецидивировании данной пато-
логии играет H.pylori, под воздей-
ствием  которой  стимулируется 
продукция ФНО-α и ИЛ-1β. Это, в 
свою очередь,  приводит  к  увели-
чению экспрессии генов металло-
протеиназ, в том числе коллагена-
зы,  что  сопровождается  усилени-
ем  деградации  углеводно-бел-
ковых  компонентов  соединитель-
ной ткани на фоне угнетения ана-
болических процессов в слизистой 
оболочке желудка [6,7].  Усиление 
же  секреции  ИЛ-10  в  слизистой 
оболочке желудка, с одной сторо-
ны,  может  способствовать сниже-
нию локального воспалительного 
ответа,  что  является  защитным 
феноменом, с другой - быть при-
частным к неспособности иммун-
ной  системы элиминировать  воз-
будителя,  что  обусловливает  ре-
цидивирование и хронизацию за-
болевания [5,6,7]. 

В  последние  годы  достигнуты 
значительные успехи в диагности-
ке  и  лечении  данной  патологии, 
однако, на сегодняшний день, ни 
одна из стандартных схем антихе-
ликобактерной  терапии  не  яв-
ляется  стопроцентно  эффектив-
ной [1,4].

В  целом  ряду  эксперименталь-
ных исследований было показано, 
что  культура  или  препараты, 
изготовленные из  культур  лакто-
бацилл и ряда других микроорга-
низмов,  которые  населяют  желу-
дочно-кишечный  тракт  человека, 
могут  подавлять  жизнедеятель-
ность Н.pylori, предупреждать ад-
гезию Н.pylori  к  мембранам  кле-
ток и ее размножение [8,9,10]. Что 
позволяет задуматься о антихели-
кобактерном потенциале пробио-
тиков,  содержащих  лактобакте-
рии,  и  разработке  альтернатив-

ных  схем  антихеликобактерной 
терапии  с  их  применением 
[9,10,11].  Все  вышеуказанное  по-
служило основанием для проведе-
ния данного исследования. 

Цель работы
определить  динамику  провос-

палительных  цитокинов  при 
комплексной  терапии  больных 
хроническим  гастритом  тип  В  с 
применением  пробиотиков,  со-
держащих лактобактерии

Материал и методы 
исследования

обследовано 46 больных хрони-
ческим  гастритом,  ассоциирован-
ным  с  Н.pylori.  Всем  больным 
проведено  общеклиническое  об-
следование  с  учетом  жалоб  (оце-
нивали  выраженность  абдоми-
нально-болевого  и  диспепсиче-
ского синдрома),  данных анамне-
за  (учитывалась  длительность  за-
болевания и количество его реци-
дивов)  и  лабораторных  методов 
исследования. Всем больным была 
проведена  видеоэзофагогастро-
дуодноскопия, при этом учитыва-
лось  наличие  гиперемии,  отека, 
полнокровия  сосудов  слизистой 
оболочки желудка, наличие ее де-
фектов, и производился прицель-
ный забор биопсийного материа-
ла  в  антральном  и  фундальном 
отделах желудка. 

Диагноз  верифицировали  при 
гистологическом  исследовании 
биоптата слизистой оболочки же-
лудка,  в соответствии с междуна-
родной  визуально-аналоговой 
шкалой  морфологических  изме-
нений слизистой оболочки желуд-
ка  при  хроническом  гастрите. 
При  этом  полуколичественной 
оценке подвергались: степень об-
семенения  Н.pylori,  степень  ин-
фильтрации  полиморфноядер-
ных  лейкоцитов,  степень  ин-
фильтрации  мононуклеарных 
клеток,  стадия  атрофии антраль-
ного отдела, стадия атрофии фун-
дального  отдела,  стадия  кишеч-
ной метаплазии. Не требовали по-
луколичественной  оценки,  но 
были  отмечены:  потеря  муцина, 

повреждения  поверхностного 
эпителия  и  эрозии,  лимфатиче-
ские фолликулы, фовеолярная ги-
перплазия,  пилорическая  мета-
плазия,  ацинарная  метаплазия, 
гиперплазия  эндокринных  кле-
ток.

Наличие H.pylori подтверждали 
тремя  методами:  уреазным  экс-
пресс-тестом  с  биоптатом  слизи-
стой оболочки желудка,  иммуно-
ферментным  экспресс-тестом  на 
антитела к Н.pylori,  при гистоло-
гическом изучении биоптата сли-
зистой оболочки желудка.

Цитокиновое звено иммунитета 
оценивали путем определения со-
держания  уровня  провоспали-
тельных  цитокинов:  фактора  не-
кроза  опухоли  –  альфа  (ФНО-α), 
интерлейкина-1-бета  (ИЛ-1β).  Их 
количественное содержание в пе-
риферической  крови  определя-
лось  иммуноферментным  мето-
дом  с  использованием  стандарт-
ных наборов реактивов ООО «Ци-
токин»,  Санкт-Петербург 
(Россия). 

Биохимические  и  иммунологи-
ческие  показатели  определялись 
до лечения и через 14 дней после 
начала лечения. 

Все больные были разделены на 
две  группы  –  основную,  состоя-
щую из 24 пациентов, и контроль-
ную – 22 пациента – группы. Па-
циенты  обеих  групп  получали 
стандартную  антихеликобактер-
ную терапию первой линии в со-
ответствии с Маастрихтским кон-
сенсусом.  Пациенты  основной  и 
контрольной групп получали ра-
бепразол  20  мг  2  раза  в  сутки, 
амоксициллин  1000  мг  2  раза  в 
сутки,  орнидазол 500 мг  2 раза  в 
сутки в течение 7 дней. Доза рабе-
празола в последующем была сни-
жена до 20 мг в сутки, прием про-
длен еще на  3  недели.  Дополни-
тельно  все  пациенты  основной 
группы получали лактовит форте 
2 капсулы 2 раза в сутки в течение 
месяца.

Лактовит  форте  -  комбиниро-
ванный препарат, в состав которо-
го входят: микробная масса живых 
лиофилизированных  в  среде 
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культивирования  лактобактерий 
Lactobacillus  plantarum  и 
Lactobacillus fermentum, фолиевая 
кислота (1.5  мг),  витамин В12 (15 
мкг). 

Для  получения  нормативных 
показателей  была  сформирована 
группа  из  20  практически  здоро-
вых лиц, которые были репрезен-
тативны основной группе по полу 
и возрасту. 

Результаты и обсуждение

Проведенное  исследование  по-
казало,  что  при  обострении  ХГ 
тип  В  определяется  достоверное 
повышение  содержания  провос-
палительных  цитокинов  в  обеих 
группах, что подтверждает разви-
тие острого воспаления и массив-
ный апоптоз эпителиальных кле-
ток,  когда  для  морфологических 
изменений в слизистой характер-
но  полнокровие  сосудов,  гипере-
мия,  отек,  инфильтрация  слизи-
стой  оболочки  нейтрофилами, 
плазматическими клетками и про-
лиферация  фибробластов 
(табл.1). 

Следует отметить, что наиболее 
выраженные изменения в изучае-
мых  показателях  были  характер-
ны для больных с  впервые выяв-
ленным  гастритом,  нежели  при 
рецидиве  заболевания,  возмож-
ным  объяснением  данной  ситуа-
ции  может  служить  истощение 
цитокинпродуцирующей  актив-
ности  при  длительной  антиген-
ной  стимуляции,  в  том  числе  и 
Н.pylori,  а  также ингибирующим 
действием многократно применя-
емых  противовоспалительных  и 
антибактериальных препаратов. 

Через 14 дней после начала ле-
чения  как  основной,  так  и  в 
контрольной группе наблюдалось 
достоверное  снижение  концен-

трации в плазме крови провоспа-
лительных,  однако  исследуемые 
показатели  также  достоверно  от-
личались  по  группам  –  уровни 
ФНО-α  и  ИЛ-1β  контрольной 
группы  не  достигали  величин 
основной (табл.2).

Положительная  динамика  кли-
нической  картины  заболевания 
отмечалась в обеих группах – до-
стоверных различий не наблюда-
лось: диспепсический синдром ку-
пировался на 6-7 сутки после на-
чала терапии в обеих группах, аб-
доминально-болевой  синдром  в 
обеих группах сохранялся в сред-
нем  3-4  суток  после  начала 
терапии 

При проведении повторной ви-
деоэзофагогастродуоденоскопии 
отмечалась  положительная  дина-
мика эндоскопической картины в 
обеих группах, однако в основной 

группе  степень 
выраженности 
воспалительных 
изменений  в 
слизистой  обо-
лочке  желудка 
была  значитель-

но меньше.

Выводы

Активная стадия ХГ, ассоцииро-
ванного с Н.pylori, сопровождает-
ся  повышением  концентрации 
провоспалительных  цитокинов, 
уровень  которых  имеет  прямо 
пропорциональную  зависимость 
от длительности анамнеза заболе-
вания
1. Использование  препарата 

лактовит  форте  в  комплекс-
ной терапии больных хрони-
ческим гастритом типа В уско-
ряет процессы репарации, что 
подтверждается  положитель-
ной  динамикой  показателей 

ФНО-α и ИЛ-1β и эндоскопи-
ческой картины.

2. Данное  обстоятельство  дает 
патогенетическое  основание 
рекомендовать  применение 
лактовит  форте  в  комплекс-
ной терапии ХГ тип В.
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Табл. 2
Уровни провоспалительных цитокинов у обследованных больных 
через 14 дней после начала лечения

Группа Изучаемые показатели
ФНО-α, нг/л ИЛ-1β, нг/л

Основная группа (n=24) 67,8±3,4 47,4±3,2
Контрольная группа (n=22) 91,3±4,1 74,2±3,6

Табл. 1
Содержание провоспалительных цитокинов у 
обследованных больных до начала лечения

Группа Изучаемые показатели
ФНО-α, нг/л ИЛ-1β, нг/л

Здоровые (n=20) 40,2±3,7 23,2±1,14
Больные (n=46) 312,7±19,7 208,8±11,7 
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Цитокінова ланка імунутету в динамиці лікування у хворих 
на хронічний гастрит, асоційований з Helicobacter Pylori 

Н.М.Железнякова
У 46 хворих на хронічний гастрит тип В вивчені рівні прозапальних цитокінів. По-
казано, що при формуванні запального процесу у слизової оболонці шлунку спо-
стерігається вірогідне підвищення фактору некрозу пухлини альфа та інтерлей-
кіну-1-бета. Використання у лікуванні даних хворих пробіотиків, що містять лакто-
боктерії, позитивно впливає на стан цитокінової ланки імунітету. 
Ключові слова: хронічний гастрит, Helicobacter pylori, цитокіни, пробіотики

Cytokines link of immunity in dynamic of treatment at patients 
with the chronic gastritis, associated with Helicobacter Pylori 

N.M. Zheleznyakova 
Proinflammatory cytokines levels are investigated at 46 patients with a chronic gastritis 
type B. It is shown, that at formation of inflammatory process in a mucous membrane of 
a  stomach authentic  increase  of  tumour  necrosis  factor  alpha  and interleukin  1-β  is 
observed.  Use  in  treatment  of  such  patients  probiotics  which  contain  lactobacillus, 
positively influences a condition cytokines link of immunity.
Key words: chronic gastritis, Helicobacter pylori, cytokines, probiotics


