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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 
Актуальность темы исследования. Несмотря на достигнутые успехи в 

изучении этиологии, патогенеза, диагностики и лечения хронических заболе-

ваний пищеварительного тракта, отмечается неуклонный рост патологии га-

стродуоденальной локализации, в структуре которой одно из ведущих мест 

занимают хронический гастрит (ХГ) и язвенная болезнь (ЯБ) желудка и две-

надцатиперстной кишки (ДПК) [Маев И.В., Голубев Н.Н., 2010; Камалова 

А.А. и соавт., 2011; Сичинава И.В. и соавт., 2011; Скоморин М.С.,2012; 

Хафизова Г.Н. и соавт., 2014]. 

В последние годы проведен ряд научных исследований, которые расши-

рили наши представления о механизмах патогенеза заболеваний гастродуо-

денальной зоны (ГДЗ). Исследования такого рода продолжаются и в настоя-

щее время. Одним из важных направлений в изучении патогенеза кислотоза-

висимых заболеваний является определение роли про- и противовоспали-

тельных цитокинов в иммунном и воспалительном ответе. Наиболее значи-

мыми провоспалительными цитокинами являются фактор некроза опу-

холи (ФНОα или TNFα) и интерлейкины 1 (ИЛ-1 или IL-1) и 6 (ИЛ-6 или 

IL-6). Они способны оказывать как местное, так и дистальное воздей-

ствие (на отдаленные органы и ткани). При проникновении в организм 

инфекции синтез и секреция провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-

6, ФНОα) начинается на месте внедрения микроорганизма (в клетках 

слизистой оболочки (СО), кожи, региональных лимфоузлов), то есть ци-

токины активируют местные защитные реакции. Они  вызывают образо-

вание очагов адгезии на внутренней оболочке стенки сосудов (сначала 

лейкоциты прилипают к эндотелию, а затем проникают через сосуди-

стую стенку), стимулируют синтез и выделение лейкоцитами и эндоте-

лиальными клетками других провоспалительных цитокинов и тем самым 

активируют клетки на продукцию медиаторов воспаления (лейкотрие-

нов, простагландинов, гистамина, оксида азота и других). Кроме локаль-

ного действия, эти цитокины оказывают еще и системное: активируют 

иммунную, эндокринную, нервную системы и систему гемопоэза.  

На сегодняшний день накоплен обширный фактический материал, каса-

ющийся патогенетической роли ключевых, наиболее значимых цитокинов 

при заболеваниях ЖКТ [Щербак В.А., Витковский Ю.А., 2005; Санникова Н. 

Е. соавт., 2006; Галова Е.А., 2008; Гуреев А.Н., 2007; Агеева Е.С., 2009; 

Хаитов Р.М., 2010; Степченко А.А. и соавт., 2010; Матвеева Л.В., 2013; 
Хафизова Г.Н. и соавт., 2013, 2014; Орадова А.Ш., 2014; Сol R., 2007]. Тем не 

менее, многие вопросы, связанные с участием цитокинов  в процессах ульце-

рогенеза, повреждения, защиты и репарации слизистых оболочек желудка и 

ДПК остаются недостаточно выясненными. Имеющиеся данные, посвящен-
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ные проблеме про- и противовоспалительных цитокинов при гастродуоде-

нальной патологии, касаются, в основном, их определении в сыворотке кро-

ви. Между тем очевидна ограниченность получаемой информации о состоя-

нии цитокинового профиля при исследовании его в крови, поскольку цито-

кины в первую очередь регулирует развитие местных воспалительных, им-

мунных и репаративных реакций в тканях [Рикке Карл-Хайнц, 2005].  

В этой связи представляет значительный клинической интерес изучение 

цитокинового статуса непосредственно в очаге воспаления. Оценка особен-

ностей изменения цитокинового профиля в желудочном соке при заболева-

ниях ГДЗ (в том числе Н. рylori-ассоциированных заболеваний) в значитель-

но большей степени, чем в крови, будет отражать характер и выраженность 

воспаления, нарушения функции в результате иммуновоспалительной реак-

ции и уровня местной защиты. В конечном счете, это расширит наши знания 

о патогенезе воспалительно-деструктивных заболеваний желудка и ДПК, а 

также будет способствовать совершенствованию их диагностики и лечения. 

Работа выполнена по плану НИР ФГБОУ ВО «ДГМУ» Минздрава Рос-

сии. Номер регистрации темы диссертации – 01201461085. 

Цель исследования: изучение роли провоспалительных цитокинов (IL-

1бета, IL-6, TNF-альфа) в желудочном соке при хроническом неатрофиче-

ском гастрите и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и динамики их 

активности при различных стандартных схемах медикаментозной терапии. 

Задачи исследования: 

1. Определить  содержание провоспалительных цитокинов (IL-1бета, IL-

6, TNF-альфа) в желудочном соке и провести его сравнительный анализ у 

больных хроническим неатрофическим гастритом и язвенной болезнью две-

надцатиперстной кишки до и в конце курсов стандартного лечения. 

2. Изучить связь между выраженностью воспалительного процесса в сли-

зистой оболочке желудка у больных хроническим неатрофическим гастритом 

и уровнем провоспалительных цитокинов (IL-1бета, IL-6, TNF-альфа) в же-

лудочном соке. 

3. Изучить связь между уровнем провоспалительных цитокинов (IL-

1бета, IL-6, TNF-альфа) в желудочном соке у больных язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки и характером течения заболевания. 

4. Исследовать связь между уровнем провоспалительных цитокинов (IL-

1бета, IL-6, TNF-альфа) в желудочном соке и степенью обсемененности Heli-

cobacter pylori (Н. руlori) у больных с хроническими заболеваниями га-

стродуоденальной зоны. 

5. Изучить сравнительную эффективность различных вариантов сочетан-

ной медикаментозной терапии в зависимости от уровня                                                                                                                                                                                      

провоспалительных цитокинов (IL-1бета, IL-6, TNF-альфа) в желудочном 
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соке у больных с гастродуоденальной Н. руlori-ассоциированной патологией. 

Научная новизна  результатов исследования 

Впервые в рамках одного клинического исследования проведено парал-

лельное определение ключевых провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и 

TNF-α) в желудочном соке у больных с хроническими заболеваниями ГДЗ 

(ХЗ ГДЗ) (ХНГ и ЯБ ДПК) в зависимости от стадии (фазы) заболеваний 

(обострение, ремиссия), степени активности воспалительного процесса в СО 

желудка (у больных ХНГ), характера течения язвенного процесса, а также от 

наличия или отсутствия Н. руlori в слизистой оболочке. Установлена роль IL-

1бета, IL-6, TNF-альфа в поддержании воспалительного процесса и развитии 

деструкции в СО желудка и ДПК у больных ХНГ и ЯБ ДПК.  

Отмечено, что у хеликобактер-позитивных больных с гастродуоденальной 

патологией уровни провоспалительных цитокинов значимо выше, чем у лиц, 

не инфицированных хеликобактером. Неполная эрадикация Н. руlori после 

лечения в период клинико-эндоскопической ремиссии у больных ЯБ ДПК 

сопровождается сохранением повышенного уровня провоспалительных ци-

токинов в желудочном соке, которые могут служить одной из причин реци-

дива заболевания. 

Показано, что из схем тройной эрадикационной терапии у пациентов ХНГ 

и ЯБ ДПК оптимальной является схема, включающая ИПП (омепразол) в 

сочетании с двумя антибактериальными препаратами (кларитроми-

цин+амоксициллин). Такое сочетание препаратов в большей степени способ-

ствует нормализации (или снижению) содержания провоспалительных цито-

кинов в желудочном соке как следствие обратного развития воспаления, 

снижения или ликвидации заселения пилоро-дуоденальной зоны Н. руlori. 

Практическая значимость результатов работы 
Установление в развитии воспалительного и деструктивного процессов в 

СО ГДЗ роли провоспалительных цитокинов (IL-1бета, IL-6, TNF-альфа) поз-

воляет рекомендовать включение исследования их в желудочном соке у па-

циентов ХНГ и ЯБ ДПК в комплекс клинико-лабораторных методов обсле-

дования для получения дополнительной релевантной информации о состоя-

нии пораженных органов. 

Полученные данные о содержании провоспалительных цитокинов в же-

лудочном соке при заболеваниях пилоро-дуоденальной зоны в зависимости 

от присутствия или отсутствия Н. руlori позволяют исследовать их в динами-

ке в комплексе с другими клинико-эндоскопическими и морфологическими 

методами для оценки эффективности эрадикационной терапии. 

Сочетанное применение тройной эрадикационной терапии, включающей  

омепразол, кларитромицин и амоксициллин, при лечении ХНГ и ЯБ ДПК 

позволяет более эффективно элиминировать инфекционный фактор из пи-
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лоро-дуоденальной зоны, нормализовать содержание цитокинов в желудоч-

ном соке и тем самым благоприятствует наступлению клинико-

эндоскопической и микробиологической ремиссии. 

Внедрение результатов исследования в клиническую практику  

и учебный процесс  

Результаты настоящей работы внедрены и используются в лечебной прак-

тике врачей гастроэнтерологического отделения ГБУ РД «Республиканская 

клиническая больница». Теоретические положения и практические рекомен-

дации используются в программе обучения студентов 5, 6 курсов, клиниче-

ских ординаторов, аспирантов на кафедре госпитальной терапии №2 ФГБОУ 

ВО «ДГМУ» МЗ РФ, о чем имеются результаты внедрения. 

Личное участие соискателя в получении результатов, изложенных в 

диссертации. Автором лично составлены план, программа исследования и 

его методика, самостоятельно проведен аналитический обзор источников 

отечественной и зарубежной литературы по изучаемой теме, проведена ста-

тистическая обработка, анализ, обобщение полученных данных и подготовка 

публикаций. На основании полученных результатов исследования сделаны 

обоснованные выводы и предложены практические рекомендации. Пред-

ставленные все научные публикации написаны самостоятельно, а также в 

соавторстве, при личном вкладе не менее 97%. 

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Высокая активность провоспалительных цитокинов (IL-1бета, IL-6, 

TNF-альфа) в желудочном соке является одним из основных факторов фор-

мирования воспалительного и язвенного процессов в слизистой оболочке 

желудка и двенадцатиперстной кишки.  

2. У больных хроническим неатрофическим гастритом уровни 

провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) в желудочном соке 

зависят от степени активности воспалительного процесса в слизистой 

оболочке желудка, а у больных язвенной болезнью двенадцатиперстной 

кишки уровень TNF-α имеет сопряженность с характером течения язвенной 

болезни, протяженностью и глубиной деструктивных процессов.  

3. Роль инфекции Н. руlori в развитии воспаления и язвообразования в 

слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки реализуется, по-

мимо других механизмов, через активацию продукции и секреции провоспа-

лительных цитокинов (IL-1бета, IL-6, TNF-альфа) в слизистой оболочке же-

лудка. 

4. Сочетанное применение тройной эрадикационной терапии (омепразол- 

кларитромицин-амоксициллин) при лечении ХНГ и ЯБ двенадцатиперстной 

кишки способствует снижению уровня провоспалительных цитокинов в же-
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лудочном соке как следствие уменьшения контаминации пилоро-

дуоденальной зоны Н. руlori. 

      Апробация результатов диссертации. Материалы диссертации доложе-

ны на: Центральной проблемной комиссии ФГБОУ ВО «ДГМУ» Минздрава 

РФ (Махачкала, 2014), XXI Международной научной конференции «Акту-

альные научные исследования в современном мире» (Переяслав-

Хмельницкий, Украина, 2017), XI Международной (XX Всероссийской) Пи-

роговской научной медицинской конференции студентов и молодых ученых 

(Москва, 2017), I Терапевтическом форуме «Мультидисциплинарный боль-

ной», I Всероссийской конференции молодых терапевтов (Москва, 2017), 65-

й Всероссийской  юбилейной научно-практической конференции молодых 

ученых и студентов с международным участием «Единство» (Махачкала, 

2017), II съезде терапевтов Республики Дагестан (Махачкала, 2017), VII 

научно-образовательной конференции кардиологов и терапевтов Кавказа, 

посвященной 85-летию Дагестанского государственного медицинского уни-

верситете (Махачкала, 2017). Награждена дипломом XXI Московского 

международного салона изобретений и инновационных технологий «Ар-

химед-2018». Получен патент РФ на изобретение «Способ диагностики 

активности язвенной болезни 12-перстной кишки» № 2657786. 

Апробация диссертации проведена на совместной конференции 

сотрудников кафедр госпитальной терапии №2, госпитальной терапии №1, 

внутренних болезней, терапии ИДПО ФГБОУ ВО «ДГМУ» МЗ РФ и 

сотрудников РКБ МЗ РД (протокол № 6 от 26 апреля 2018 г.). 

Публикации. По теме диссертации опубликовано 15 научных работ, в 

том числе 3 статьи – в журналах, рекомендованных ВАК МОН РФ: «Экспе-

риментальная и клиническая гастроэнтерология».- Москва, 2017. - №12 (вы-

пуск 148) – С. 14-19;  «Вестник ДГМА».- Махачкала, 2017. - №3 (24) – С. 8-

11; «Современные проблемы науки и образования».-2017. №2. 

(URL:https://scienceeducation.ru/ru/article/view?id=26324). 

Объем и структура работы. Работа изложена на 138 страницах, состоит 

из введения и 5 глав, включающих обзор литературы, описание материалов и 

методов исследования, результаты собственных исследований, заключение, 

выводы, практические рекомендации, список использованной литературы и 

приложения, иллюстрирована 22 рисунками, содержит 19 таблиц и два кли-

нических примера. Список литературы включает 143 отечественные и 63 

иностранные источники. 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 
 

Материалы и методы исследования. Для решения поставленных задач в 

настоящей работе обследовано 126 больных в возрасте 20-55 лет (мужчин – 

62, женщин – 64) с заболеваниями ГДЗ (62 – хроническим неатрофическим 

https://scienceeducation.ru/ru/article/view?id=26324
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(антральным) гастритом – ХНГ и 64 –  ЯБ ДПК), лечившихся в гастроэнтеро-

логическом отделении Республиканской клинической больницы Министер-

ства Здравоохранения РД за период с 2013 по 2015 годы. 

Критерии включения больных в программу исследования: ХГ или 

ЯБ ДПК по данным ЭГДС; возраст более 18 лет; подписанное информиро-

ванное согласие на проведение исследования. 

Критерии исключения больных из исследования: сопутствующая га-

строэзофагеальная рефлюксная болезнь; прием любых антибиотиков в тече-

ние месяца до начала текущего лечения; проведенная ранее эрадикационная 

терапия; прием ИПП за 2- 4 недели до включения в исследование; неперено-

симость антибиотиков, ИПП, используемых в схемах эрадикационной тера-

пии; осложнения ЯБ, развившиеся во время текущего обострения (перфора-

ция, кровотечения), а также стеноз выходного отдела желудка; наличие в 

анамнезе оперативных вмешательств на пищеводе, желудке или ДПК; нали-

чие противопоказаний к плановой ЭГДС (сердечная, почечная, печеночная, 

дыхательная недостаточность, тяжелые неврологические заболевания, пси-

хические нарушения); злоупотребление алкоголем, употребление наркотиков 

и других психотропных веществ; беременность и лактация. 

Критерии выхода больных из исследования: пациенты, которые не 

могли пройти все его стадии исследования или отказывались от дальнейшего 

участия в исследовании; пациенты, отказывающиеся от выполнения каких-

либо диагностических процедур; пациенты, у которых в процессе проведе-

ния исследования выявлялись противопоказания к каким-либо видам обсле-

дования, при отсутствии таковых на этапе предварительного отбора; пациен-

ты, которые не могут продолжать участвовать в исследовании по причине 

развития у них нежелательных явлений на фоне терапии; несоблюдение тре-

бований протокола исследования. 

Контрольную группу составили 30 здоровых добровольцев в возрасте от 

19 до 54 лет, которые в течение последнего месяца не переносили острых 

заболеваний и не имели хронической патологии воспалительно-

деструктивного генеза.  

Диагнозы ХНГ и ЯБ ДПК устанавливали на основании анамнестических 

и клинических данных, результатов лабораторно-инструментальных (эндо-

скопических и морфологических) методов исследования. Диагностика ХНГ 

проводилась согласно Хьюстонской классификации [1996], а верификация 

ЯБ базировалась на критериях, рекомендованных В.Т. Ивашкиным [2002].  

Обследование больных включало: 1) изучение анамнестических данных 

и динамики клинических проявлений заболевания в процессе лечения; 2) 

ЭГДС с прицельной биопсией до и после лечения; 3) определение в мазках 

Н. руlori в начале и конце курсов лечения; 4) определение уровней провос-
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палительных цитокинов (IL-1бета, IL-6, TNF-альфа) в натощаковой порции 

желудочного сока до и в конце курсов лечения. 

У 32 пациентов исследования проводили и в динамике – через 6 месяцев 

после окончания лечения. 

ЭГДС проводили при помощи эндоскопа фирмы «Olympus GIF-G20» по 

общепринятой методике. С целью уточнения характера и степени выражен-

ности морфологических изменений СО ГДЗ выполняли биопсию фундально-

го, антрального отделов желудка и луковицы ДПК с последующим их гисто-

логическим исследованием на кафедре патологической анатомии ДГМУ под 

руководством заведующего кафедрой, д.м.н., профессора А.М. Шахназарова 

(рис. 1, 2). 

 
Рис.1. Хронический продуктивный поверхност-

ный антрумгастрит с диффузной Т-

лимфоцитарной инфильтрацией собственной 

пластинки с примесью гранулоцитов, а также 

ангиогенезом с гиперемией и отеком. Покровно-

ямочный эпителий с повышенной секрецией 

мукоида. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 20*10 

 

Рис. 2. Хронический продуктивный язвенный 

дуоденит с зоной некробиоза, массивной лим-

фоплазмоцитарно-нейтрофильной инфильтра-

цией, формированием фолликулоподобных со-

лидных комплексов без светлых центров. Воспа-

лительный инфильтрат распространяется на 

подслизистую основу. В краевых участках опре-

деляются  атрофичные ворсинки и дезорганизо-

ванные крипты. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10*10 

         

 

 

При оценке эндоскопических морфологических изменений учитывали 

выраженность, распространенность и локализацию воспалительных реак-

ций, а также размеры и глубину язвенного дефекта, наличие воспалительно-

го вала вокруг язвы. Степень воспалительного процесса в СО желудка у па-

циентов ХНГ оценивали по критериям Л.И. Аруина (1993): при 1-й степени 
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имеется умеренная лейкоцитарная инфильтрация собственной пластинки-

СО; при 2-й – она более демонстративная и захватывает помимо собствен-

ной пластинки, эпителий; при 3-й степени, наряду с выраженной инфиль-

трацией собственной пластинки и эпителия, определяются микроэрозии. 

Наличие и степень инфицированности Н. руlori определяли в гистологи-

ческих препаратах биоптатов, полученных при эндоскопии из участков СО 

фундального, антрального отделов желудка и луковицы ДПК (при язвенных 

дефектах) с наиболее выраженными эндоскопически морфологическими 

изменениями (гиперемия, отек и сглаженность складок слизистой оболочки) 

до и после лечения. Окрашивание мазков проводили по Гимзе. Диагностику 

эрадикации  (контрольные исследования) проводили через 2 недели после 

окончания курса антихеликобактерной терапии.  

При оценке гистологических препаратов выделяли 3 степени обсеменен-

ности СО:  слабая степень – до 20 микробных тел в поле зрения (при увели-

чении Х 630);  средняя степень – от 20 до 50 микробных тел в поле зрения; 

высокая степень – более 50 микробных тел в поле зрения. 

В настоящее время существует большое количество терапевтических 

схем лечения хеликобактерной инфекции, наиболее эффективными являют-

ся трехкомпонентные с блокатором протонной помпы и 2 антибактериаль-

ными препаратами. Тем не менее, ни одна из эрадикационных схем не дает 

стопроцентной гарантии избавления от хеликобактериоза. 

В своей работе мы сочли целесообразным оценить в сравнительном ас-

пекте эффективность, с анализом динамики цитокинового статуса,   3 схем 

терапии, включающих один ингибитор желудочной секреции и два антихе-

ликобактерных препарата: 

 1) омепразол + кларитромицин + амоксициллин;  

 2) омепразол  + кларитромицин + метронидазол; 

 3) омепразол  + амоксициллин + метронидазол. 

Определение количественного содержания цитокинов (IL-1бета, IL-6, 

TNF-альфа) в натощаковой порции желудочного сока проводилось иммуно-

ферментным методом (ИФА) с помощью соответствующих иммунофер-

ментных наборов реагентов «ЦИТОКИН-СТИМУЛ-БЕСТ» для ИФА фир-

мы «Вектор-Бест», РФ (в соответствии с инструкцией производителя). Же-

лудочный сок забирали натощак, до завтрака, не менее чем через 12 часов 

после последнего приема пищи, без применения стимуляторов. 

Статистическую обработку результатов исследования проводили на 

компьютере при помощи пакета программ «Биостат» и Мicrosoft Excel. При 

нормальном распределении выборок использовали критерий Стьюдента, а 

при распределении, отличном от нормального, - критерий Крускала-Уоллиса. 

Средние величины представлены в виде среднего арифметического (М) и его 
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ошибки (±м). За критический уровень критерия различий принимали значе-

ния при р=0,05. 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Согласно полученным результатам, средние уровни (пг/мл) провоспали-

тельных цитокинов в желудочном соке IL-1β, IL-6 и TNF-α в период 

обострения больных с ХНГ и ЯБ ДПК значимо превышали показатели здо-

ровых лиц. У больных ХНГ среднее значение IL-1β составило 62,6±2,2 пг/мл 

(Р=0,024), IL-6 – 16,5±1,2 пг/мл (Р=0,036), TNF-α – 34,4±1,8 пг/мл (Р=0,045), а 

у больных ЯБ ДПК – соответственно 48,5±1,9 пг/мл (Р=0,032), IL-6 – 13,2±1,0 

пг/мл (Р=0,033) и 47,7±2,0 пг/мл (Р=0,026).  

При обследовании больных после проведенного лечения (больные полу-

чали ИПП в сочетании с антибактериальными препаратами) через 2-2,5 неде-

ли отмечено существенное снижение уровня провоспалительных цитокинов 

в желудочном соке одновременно с положительной динамикой клинических 

и эндоскопических показателей в обеих группах. У больных ХНГ среднее 

значение IL-1β составило 32,4±1,6 пг/мл, IL-6 – 8,6±0,4 пг/мл, TNF-α – 

30,6±1,2 пг/мл, а у больных ЯБ – соответственно 31,7±1,3 пг/мл, IL-6 – 

6,9±0,4 пг/мл и 34,2±1,5 пг/мл, т.е. показатели исследованных цитокинов в 

группах больных значительно снизились, однако полностью не нормализова-

лись.  

Таким образом, у больных ХНГ в период обострения, по сравнению с 

больными ЯБ ДПК, отмечаются более высокие уровни цитокинов IL-1β и IL-

6, а у больных ЯБ, наоборот, – более высокий уровень TNF-α. В то же время 

неполная нормализация уровней IL-1β, IL-6 и TNF-α после проведенного ле-

чения у больных исследованных групп свидетельствует о незавершенности 

воспалительного процесса в желудке и ДПК, что требует дополнительной 

терапевтической коррекции. 

Результаты исследования уровней провоспалительных цитокинов у паци-

ентов ХНГ в зависимости от степени активности воспалительного процесса  в 

СО желудка показали, что чем выше степень активности воспалительного 

процесса в СО желудка, тем выше уровни провоспалительных цитокинов (IL-

1β, IL-6 и TNF-α) в желудочном соке, однако степень выраженности их была 

различной - с повышением активности содержание интерлейкинов значи-

тельно нарастало. Так, концентрация IL-1β в желудочном соке при 1-й степе-

ни активности составила 54,7±1,13 пг/мл, при 2-й степени - 59,4±1,24 пг/мл; 

при 3-й степени - 66,5±2,20 пг/мл. Разница между показателями в группах 

пациентов в зависимости от степени активности воспалительного процесса 

существенная (Р<0,05). Аналогичного рода изменения (Р<0,05) у больных 

ХНГ в зависимости от степени активности воспалительного процесса выяв-

лялись и по показателям IL-6. Концентрация IL-6 в желудочном соке у паци-
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ентов ХНГ 1-й, 2-й и 3-й степени активности составила соответственно 

12,4±0,37 пг/мл, 15,6±0,36 пг/мл, 18,4±0,41 пг/мл. Разница между показателя-

ми значимая (Р<0,05). 

Что касается  фактора некроза опухоли, то уровни ТNF-α в желудочном 

соке у пациентов ХНГ имели тенденцию к росту, однако различия показате-

лей интерлейкина в секрете между степенями активности (1-й и 2-й, 2-й и 3-

й) воспалительного процесса в СО желудка несущественны (Р>0,05). Кон-

центрация ТNF-α в секрете при 1-й степени активности воспалительного 

процесса составила 29,5±1,81 пг/мл, при 2-й степени - 33,3±2,09 пг/мл и 3-й 

степени - 35,6±2,62 пг/мл.  

Нормализация уровней показателей IL-1β, IL-6 и TNF-α после курса лече-

ния имела место лишь у пациентов ХНГ при 1-й степени активности – соответ-

ственно 21,3±0,82 пг/мл (Р=0,467, по сравнению со здоровыми лицами), 

6,0±0,22 пг/мл (Р=0,274) и 26,4±1,07 пг/мл (P=0,366). При 2-й степени активно-

сти данные показатели также заметно снизились и составили соответственно 

25,8±0,98 пг/мл (P=0,69), 7,43±0,35 пг/мл (P=0,129) и 29,4±1,21 пг/мл (P=0,357), 

однако не достигли нормы. При 3-й степени активности уровни IL-1β, IL-6 и 

TNF-α в желудочном соке, по сравнению со здоровыми лицами, оставались 

высокими (соответственно 28,8±0,94 пг/мл (P<0,034),   8,8±0,37 пг/мл 

(P<0,022),   33,8±1,68 пг/мл   (P<0,037). При ЭГДС у этих пациентов сохраня-

лись признаки воспаления слабой степени активности.  

Таким образом, анализ результатов исследования провоспалительных ци-

токинов  в желудочном соке у пациентов с хроническими воспалительными 

заболеваниями ГДЗ показывает, что от степени активности воспалительного 

процесса СО желудка существенно зависит содержание интерлейкинов в же-

лудочном соке. При этом с активностью воспалительного процесса в СО же-

лудка сопряжена концентрация   IL-1β   и   IL-6   в  желудочном  соке,   в   то  

же   время,   хотя содержание TNF-α в секрете отражает наличие воспаления в 

СО желудка, однако не зависит от его активности. 

У пациентов ЯБ ДПК максимальное повышение концентрации исследо-

ванных интерлейкинов в секрете при поступлении в стационар наблюдалось 

при впервые выявленном варианте течения. У пациентов этой группы содер-

жание IL-1β равнялось 54,3±2,4 пг/мл, тогда как  у больных с рецидиви-

рующим и непрерывно рецидивирующим течением заболевания данный по-

казатель был на уровнях соответственно 46,3±1,25 пг/мл и 40,1±1,19 пг/мл. 

Такого же рода тенденция отмечена при исследовании и других цитокинов 

(IL-6 и TNF-α). Так, уровень IL-6 у пациентов с впервые выявленной ЯБ со-

ставил 14,5±1,0 пг/мл, рецидивирующим течением – 13,3±0,8 пг/мл и непре-

рывно рецидивирующим течением – 12,4±0,7 пг/мл; уровень TNF-α – соот-

ветственно 50,3±2,25 пг/мл,  45,5±1,23 пг/мл и 42,2±1,29 пг/мл.  
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При обследовании пациентов после проведенного базисного лечения 

(ИПП с антибиотиками) (через 2,5-3 недели) в фазу клинической ремиссии 

показатели интерлейкинов у пациентов с впервые выявленной ЯБ ДПК почти 

нормализовались:  IL-1β – 26,6±1,2 пг/мл (P>0,05), IL-6 – 6,5±0,2 пг/мл 

(P>0,05) и TNF-α – 29,0±1,14 пг/мл (P>0,05). Тенденцию к нормализации 

имели показатели интерлейкинов у пациентов с рецидивирующим течением 

заболевания. У пациентов этой группы IL-1β снизился до 28,2±1,18 пг/мл 

(Р>0,235), IL-6 – до 6,7±0,19 пг/мл (Р>0,089) и TNF-α – до 30,8±1,25 пг/мл 

(Р>0,256). В то же время  у пациентов с непрерывно рецидивирующим тече-

нием ЯБ содержание провоспалительных интерлейкинов в желудочном соке 

оставалось выше нормы: IL-1β – 30,5±1,22 пг/мл (P=0,033),  IL-6 – 7,1±0,17 

пг/мл (P=0,024) и TNF-α – 34,5±1,16 пг/мл (P<0,048).  

Следовательно, базисная терапия ЯБ ДПК способствовала существенному 

снижению концентрации провоспалительных цитокинов в желудочном соке 

одновременно с положительной динамикой клинических и эндоскопических 

показателей в обеих группах. Однако у пациентов с рецидивирующим тече-

нием и, особенно, с непрерывно рецидивирующим течением ЯБ в стадии ре-

миссии сохранялось минимальное повышение уровня исследуемых интер-

лейкинов, особенно уровня TNF-α. Сохранение высокого уровня провоспа-

лительных цитокинов, особенно фактора некроза опухоли, свидетельствует о 

незавершенности репаративных процессов, затяжном течении и невосстанов-

лении защитных реакций организма, что требует дополнительной медика-

ментозной коррекции.   

Результаты исследования уровня IL-1β в желудочном соке у больных ЯБ 

ДПК в зависимости от длительности язвенного анамнеза показали, что уров-

ни провоспалительных цитокинов в желудочном соке не зависят от длитель-

ности язвенного анамнеза. При длительности язвенного анамнеза до 2 лет 

уровень IL-1β в желудочном соке в периоде обострения заболевания (до ле-

чения) составил соответственно 47,2±1,31 пг/мл, от 2 до 5 лет - 48,3±1,22 

пг/мл и более 5 лет - 49,5±1,24 пг/мл. Различия между группами (1-я и 2-я, 2-я 

и 3-ья, 1-я и 3-ья) несущественны (Р>0,05). Такого же рода изменения отме-

чались у пациентов исследованных групп и со стороны других двух интерки-

нов – IL-6 и TNF-α в желудочном соке. Не выявлено значимых различий 

(Р>0,05) в показателях провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) в 

желудочном соке у больных ЯБ ДПК и в зависимости от локализации (язва 

передней или задней стенки). 

Анализ показателей провоспалительных цитокинов в желудочном соке у 

пациентов ЯБ ДПК в зависимости от размеров язвенных дефектов показал 

следующее: содержание IL-1β и IL-6 в секрете у пациентов не зависит от раз-

меров язв, в то же время уровень TNF-α в секрете коррелирует с размерами 
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язвенных дефектов. При язвенных дефектах малых размеров (менее 0,5 см) 

уровни IL-1β и IL-6 составили соответственно 47,6±1,32 пг/мл и 5,7±0,24 

пг/мл, средних размеров (0,5-1 см) – соответственно 48,2±1,23 пг/мл и 

6,1±0,14 пг/мл, больших размеров (более 1,1 см) – соответственно 48,9±1,12 

пг/мл и 6,7±0,11 пг/мл. Различия между соответствующими показателями у 

пациентов сравниваемых групп несущественны (Р>0,05). В то же время кон-

центрация TNF-α в желудочном соке у пациентов при наличии больших раз-

меров язв была существенно выше (Р<0,05), чем у пациентов с малыми яз-

венными дефектами: при язвенных дефектах малых размеров концентрация 

интерлейкина составила 42,1±1,26 пг/мл, средних размеров – 47,6±1,35 пг/мл, 

больших размеров  –52,4±1,42 пг/мл. 

Такого же рода изменения выявлены и при анализе показателей интерлей-

кинов в зависимости от глубины язвенных дефектов. При этом уровни IL-1β 

и IL-6 в желудочном соке у пациентов с поверхностными и глубокими язва-

ми существенно (Р>0,05) не отличались. У больных с поверхностными язва-

ми концентрации IL-1β и IL-6 составили соответственно 47,1±1,24 пг/мл и 

12,0±0,35 пг/мл, с глубокими язвенными дефектами – соответственно 

49,3±1,86 пг/мл (Р>0,05) и 14,2±0,29 пг/мл (Р>0,05). В то же время установле-

на отчетливая зависимость уровня TNF-α в желудочном соке от глубины язв: 

более высокие концентрации его выявлялись у пациентов с глубокими язва-

ми 41,2±1,36 пг/мл и 51,4±1,45 пг/мл (Р<0,05). 

Результаты исследования уровня провоспалительных цитокинов (IL-1β, 

IL-6 и TNF-α) в желудочном соке у больных ХНГ в зависимости от обсеме-

ненности Н. руlori показали, что уровни провоспалительных цитокинов (IL-

1β, IL-6 и TNF-α) в желудочном соке у пациентов ХНГ как при наличии Н. 

руlori, так и при его отсутствии в СО желудка превышают показатель у здо-

ровых лиц. Концентрации интерлейкинов IL-1β, IL-6 и TNF-α у пациентов 

при наличии Н. руlori составили соответственно 66,7±1,7 пг/мл, 17,3±1,0 

пг/мл и 36,4±1,8 пг/мл, а у пациентов при отсутствии Н. руlori – соответ-

ственно 57,3±2,4 пг/мл, 14,2±0,8 пг/мл и 31,8±1,6 пг/мл. Различия показателей 

между группами значимые (P<0,05). При этом установлено, что чем обсеме-

ненность Н. руlori в СО желудка выражена сильнее, тем больше уровень про-

воспалительных цитокинов в желудочном соке. У пациентов ХНГ слабой 

степени инфицированности Н. руlori содержание интерлейкинов IL-1β, IL-6 и 

TNF-α в желудочном соке составило соответственно 65,2±1,4 пг/мл, 16,3±0,5 

пг/мл и 35,7±0,7 пг/мл, при средней степени инфицированности - соответ-

ственно 67,0±1,3 пг/мл, 17,5±0,6 пг/мл и 36,8±1,1 пг/мл и при высокой степе-

ни инфицированности - соответственно 69,4±1,2 пг/мл, 18,9±0,5 пг/мл и 

38,1±0,8 пг/мл. Различия значимы (Р<0,05) между высокой и слабой степеня-
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ми инфицированности, а между средней и слабой, высокой и средней степе-

нями инфицированности – недостоверные (P>0,05). 

Такого же рода изменения провоспалительных цитокинов в зависимости 

от обсемененности Н. руlori в СО отмечались и у больных ЯБ ДПК - 

наибольшие уровни IL-1β, IL-6 и TNF-α выявлялись при наличии Н. руlori в 

СО ДПК. Различия уровня интерлейкинов в секрете между группами при 

наличии Н. руlori (IL-1β – 53,1±2,2 пг/мл, IL-6 – 14,5±0,7 пг/мл,  и TNF-α – 

50,2±2,1 пг/мл) в желудочном соке и при его отсутствии в слизистой оболоч-

ке (IL-1β – 37,6±1,9 пг/мл, IL-6 – 12,1±0,3 пг/мл,  и TNF-α – 42,6±1,7 пг/мл) в 

желудочном соке значимые (P<0,05). 

Уровни провоспалительных цитокинов в желудочном соке у пациентов 

ЯБ ДПК коррелируют со степенью обсемененности Н. руlori СО ДПК. У па-

циентов ХНГ слабой степени инфицированности Н. руlori содержание интер-

лейкинов IL-1β, IL-6 и TNF-α в желудочном соке составило соответственно 

52,1±1,2 пг/мл, 13,3±0,4 пг/мл и 48,4±1,1 пг/мл, при средней степени инфици-

рованности - соответственно 53,7±1,2 пг/мл, 14,5±0,5 пг/мл и 50,7±1,7 пг/мл и 

при высокой степени инфицированности - соответственно 55,2±1,0 пг/мл, 

15,4±0,6 пг/мл и 52,3±1,4 пг/мл. Различия значимы (Р<0,05) между высокой и 

слабой степенями инфицированности, а между средней и слабой, высокой и 

средней степенями инфицированности – недостоверны (P>0,05). 

Оценка влияния эффективности различных схем эрадикационной терапии 

на уровни провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) в желудочном 

соке нами проводилась у 95 пациентов с хроническими заболеваниями ГДЗ 

(ХНГ и ЯБ ДПК), ассоциированными с Н. руlori. 

Пациентов в зависимости от варианта применяемого лечения мы разде-

лили на 3 группы: 1-ую группу составил 31 больной (15 – с ХНГ, 16 - с ЯБ 

ДПК), получали омепразол по 20 мг 2 раза в день в течение 14 дней; кларит-

ромицин по 500 мг 2 раза в сутки и амоксициллин по 1000 мг 2 раза в сутки 

в течение 7 дней; 2-ую группу - 32 больных (15 - с ХНГ, 17 - с ЯБ ДПК), ко-

торым назначали омепразол по 20 мг 2 раза в сутки в течение 14 дней; кла-

ритромицин 
 
по 500 мг 2 раза в сутки и метронидазол 

 
по 500 мг 2 раза в сут-

ки в течение 7 дней; 3-ью группу - 32 больных (16 - с ХНГ, 16 - с ЯБ ДПК), 

больным этой группы давали омепразол по 20 мг 2 раза в течение 14 дней, 

амоксициллин по 1000 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней и метронидазол 
 
по 

500 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней.  

Сравнительный анализ основных клинических синдромов до и после ле-

чения показали, что улучшение на фоне проводимого лечения наступило у 

пациентов всех групп. Однако болевой и диспепсический синдромы у паци-

ентов 1-й группы купировались значительно быстрее, чем у пациентов 2-й и 

3-й групп.  У пациентов этой группы средние сроки купирования боли в эпи-



 

16 

 

гастральной области составили 2,7±0,2 сутки (2-й группы –  3,1±0,2 сутки, 3-й 

группы – 3,4±0,2 сутки), симптомы диспепсии (чувство тяжести в подложеч-

ной области, тошнота, рвота, изжога) исчезли на 2,8±0,1 сутки (во 2-й и 3-й 

группах – соответственно на 3,4±0,2 и 4,0±0,2 сутки). Средние сроки купиро-

вания локальной болезненности в эпигастральной области у пациентов 1-й, 2-

й и 3-й групп в среднем составили соответственно 5,8±0,1, 6,4±0,2 и 7,2±0,3 

сутки. При ЭГДС, проведенной в среднем через 28 дней от начала лечения, у 

пациентов 1-й группы рубцовая пластинка луковицы ДПК константирована у  

81,2%,  во 2-й – у 70,9% и в 3-й группе –  у 87,5%. 

Таким образом, из приведенных выше данных видно, что наилучший 

клинико-эндоскопический эффект отмечался  в группе пациентов, получив-

ших лечение по схеме омепразол + кларитромицин + амоксициллин.  

При изучении влияния различных схем медикаментозных препаратов на 

эрадикацию Н. руlori в СО ГДЗ было установлено, что используемые комби-

нации препаратов отличаются различным элиминационным эффектом. При 

применении первой схемы лечения эрадикация микроорганизма отмечена у 

28 (90,3%) из 31 больного, во 2-й группе – у 26 (81,3%) из 32 больных и в 3-й 

группе – у 24 (75%) из 32 больных. Следовательно, в 1-й группе персистен-

ция (длительное сохранение) Н. руlori в СО отмечалась у 3, во 2-й группе – у 

6 и в 3-й группе – у 8 больных.  

Частота эрадикации в группах коррелировала с клинической эффективно-

стью схем медикаментозной терапии: у пациентов 1-й группы, у которых от-

мечалась высокая эрадикация (90,3% случаев), клинические симптомы забо-

леваний исчезли раньше (3,4±0,2 сутки), чем в других группах со сравни-

тельно меньшей эрадикацией Н. руlori: во 2-й группе – 4,3±0,2 сутки (Р<0,05), 

в 3-й группе – 4,9±0,3 сутки (Р<0, 05).        

                                                                     

 
Рис. 3.  Динамика содержания IL-1β в желудочном соке (пг/мл) у пациентов с гастродуоде-

нальной патологией при различных видах тройной эрадикационной терапии 
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Рис. 4. Динамика содержания IL-6 в желудочном соке (пг/мл) у пациентов с гастродуоде-

нальной патологией при различных видах тройной эрадикационной терапии 

 

 
Рис. 5. Динамика содержания TNF-α в желудочном соке (пг/мл) у пациентов с гастродуо-

денальной патологией при различных видах тройной эрадикационной терапии 

 

      Из данных, представленных на рисунках 3 (динамика содержания IL-1β), 

4 (динамика содержания IL-6) и 5 (динамика содержания TNF-α) видно, что 

после окончания курса лечения показатели интерлейкинов (IL-1β, IL-6 и 

TNF-α) снизились во всех группах, однако уровни их нормализовались у па-

циентов только 1-й группы: концентрации IL-1β, IL-6 и TNF-α составили со-

ответственно 24,8 пг/мл, 6,4 пг/мл и 25 пг/мл  (Р<0,05). Во 2-й и в 3-й группах 

уровни цитокинов в секрете, хотя заметно снизились (Р<0,05) по сравнению с 

показателями до лечения, но оставались несколько выше уровня здоровых 

лиц (P>0,05).  У пациентов 2-й группы концентрации IL-1β, IL-6 и TNF-α со-

ставили соответственно  28,24 пг/мл, 8,5 пг/мл и 29,12 пг/мл, у пациентов 3-й 

группы – соответственно 30,58 пг/мл, 9,4 пг/мл и 30,6 пг/мл. 

Таким образом, наиболее выраженное снижение содержания провоспали-

тельных цитокинов в желудочном соке на фоне лечения выявлено у пациен-

тов 1-й группы, получивших комбинированную терапию по схеме омепра-

зол+кларитромицин+амоксициллин. У больных 2-й группы (получившие 

омепразол + кларитромицин + метронидазол) по окончании курса лечения 

сохранялись незначительные изменения исследуемых интерлейкинов в же-

лудочном соке по сравнению с контролем. У больных 3-й группы (получив-

шие омепразол + амоксициллин + метронидазол) в конце курса лечения, хотя 
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показатели провоспалительных цитокинов также снижались, но оставались 

на достаточно высоком уровне по сравнению с показателями здоровых лиц. 

Показатели провоспалительных цитокинов по завершении курсов терапии 

в группах мы анализировали с учетом эффективности эрадикации H. pylori из 

СО ГДЗ.  

Как видно из данных, представленных в таблице, во всех группах по 

окончании курсов проведенных схем лечения уровни провоспалитель-

ных цитокинов в желудочном соке при сохранении H. pylori в СО ГДЗ 

превышали таковые у пациентов, у которых произошла санация микро-

ба, хотя различия были недостоверными (Р>0,05) (табл.). 
Таблица. Уровни провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) (пг/л) в желудоч-

ном соке у пациентов исследуемых групп в зависимости от эффективности эрадикации Н. 

руlori из слизистой оболочки  гастродуоденальной зоны (после завершения курсов тера-

пии) 

      Таким образом, из схем тройной эрадикационной терапии оптималь-

ной является схема, включающая ИПП (омепразол) в сочетании с двумя 

антибактериальными препаратами (кларитромицин, амоксициллин). Та-

кое сочетание препаратов более эффективно при лечении ХНГ и ЯБ 

ДПК, способствует нормализации содержания провоспалительных цито-

кинов в желудочном соке как следствие снижения или ликвидации засе-

ления пилоро-дуоденальной зоны H. pylori. 

32 больных ЯБ ДПК мы наблюдали в динамике в течение 6 месяцев. 

Из них у 17 пациентов после проведенных курсов лечения сохранялся 

H. pylori  в СО ГДЗ: у 8 пациентов  определялся H. pylori  слабой сте-

пени, у 6 – умеренной степени и у 3 – высокой степени обсемененно-

 

Про-

вос-

пали-

тель-

ные 

цито-

то-

кины 

1-я группа 

(омепразол + кларитро-

мицин + амоксициллин) 

2-я группа 

(омепразол + кларитро-

мицин + метронидазол) 

3-я группа 

(омепразол + амоксицил-

лин + метронидазол) 

НР+ 

 (n=3) 

НР-  

(n=28) 

НР+  

(n=6) 

НР-  

(n=26) 

НР+  

(n=8) 

НР- 

 (n=24) 

  IL-1β  26,2 24,6 29,5 27,9 31,90 30,34 

  IL-6  7,7 6,2 9,8 8,2 10,3 9,1 

  TNF-α 27,8 24,7 30,1 28,9 32,4 30,0 
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сти. 3 пациента получали лечение по первой схеме, 6 пациентов – по 

второй схеме и 8 пациентов – по третьей схеме. Результаты исследова-

ния показали, что сохранение повышенного уровня провоспалительных 

цитокинов в желудочном соке у H. pylori-позитивных больных корре-

лирует с высокой частотой рецидивов ЯБ – обострение заболевания 

(клинико-эндоскопически подтвержденное) чаще (в 53,3% случаев) 

наблюдалось у больных, у которых в СО выявлялся H. pylori  (у паци-

ентов с H. pylori-негативной формой заболевания обострение в 22,5% 

случаев). При этом сохранение H. pylori  в СО в конце курсов лечения у 

больных ЯБ ДПК в подавляющем большинстве случаев характеризова-

лось повышенным содержанием провоспалительных цитокинов в же-

лудочном соке.  

На основании полученных данных можно заключить, что хеликобак-

терная инфекция возможно влияет на процессы воспаления и язвообра-

зования в СО желудка и ДПК, помимо других механизмов, через актива-

цию провоспалительных цитокинов (IL-1бета, IL-6, TNF-альфа) в желу-

дочном соке. Неполная эрадикация H. pylori  после лечения в период 

клинико-эндоскопической ремиссии у больных ЯБ ДПК в подавляю-

щем большинстве случаев сопровождается сохранением повышенного 

уровня провоспалительных цитокинов в желудочном соке, которые мо-

гут служить одной из причин рецидива заболевания. 

ВЫВОДЫ: 
 1. У больных с хроническими заболеваниями гастродуоденальной 

зоны (хронический неатрофический гастрит, язвенная болезнь двенадца-

типерстной кишки) в период обострения имеет место повышение про-

дукции провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) в тощако-

вой порции желудочного сока, что связано с активностью воспалитель-

ных и деструктивных изменений в слизистой оболочке. Повышение IL-

1β и IL-6 в желудочном соке отражает преимущественно активность 

воспалительного процесса, а TNF-α – глубину и степень язвенно-

некротического поражения слизистой оболочки желудка и двенадцати-

перстной кишки.  

 2. У больных хроническим неатрофическим гастритом уровни про-

воспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) в желудочном соке тем 

выше, чем выраженнее степень активности воспалительного процесса в 

слизистой оболочке желудка, а у больных язвенной болезнью двенадца-

типерстной кишки уровень TNF-α имеет сопряженность с характером 

течения язвенной болезни, протяженностью и глубиной воспалительно-

некротических процессов.  

 3. При впервые выявленной язвенной болезни двенадцатиперстной 
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кишки уровни провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) в 

желудочном соке на фоне лечения достигают нормы по сравнению с ре-

цидивирующим и непрерывно рецидивирующим течением заболевания. 

Сохранение повышенных показателей цитокинов в желудочном соке у 

больных с рецидивирующим течением заболевания в стадии клиниче-

ской ремиссии указывает на незавершение репаративных процессов в 

слизистой оболочке желудка, что требует дополнительной терапевтиче-

ской коррекции. 

 4. У хеликобактер-позитивных больных с хроническим неатрофиче-

ским гастритом, язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки средние 

значения концентрации провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и 

TNF-α) в желудочном соке значимо выше, чем у лиц, не инфицирован-

ных хеликобактером. Уровень цитокинов в желудочном соке тем выше, 

чем сильнее выражена обсемененность Helicobacter pylori слизистой 

оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. 

 5. Из использованных схем тройной эрадикационной терапии у паци-

ентов с хроническим неатрофическим гастритом, язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки оптимальной является комбинация, вклю-

чающая омепразол в сочетании с кларитромицином-амоксициллином, 

чем схемы, включающие омепразол-кларитромицин-метронидазол и 

омепразол-амоксициллин-метронидазол. Комплексная терапия, сочета-

ющая омепразол, кларитромицин и амоксициллин у пациентов с га-

стродуоденальными заболеваниями, ассоциированными с Helicobacter 

pylori,  приводит к нормализации клинико-эндоскопической картины, 

эрадикации Helicobacter pylori, а также достоверному снижению уровня 

провоспалительных цитокинов в желудочном соке. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
1. В программу комплексного обследования больных с хроническим 

неатрофическим гастритом, язвенной болезнью двенадцатиперстной 

кишки рекомендуется включать определение содержания уровня про-

воспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) в желудочном соке. 

Исследование их содержания у больных с гастродуоденальной патоло-

гией важно для определения активности воспалительного процесса, глу-

бины поражения слизистой оболочки желудка, что позволяет использо-

вать предложенные тесты для объективной оценки тяжести заболевания 

и эффективности применяемых стандартов терапии.  

2. Определение содержания провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-

6 и TNF-α) в желудочном соке в динамике может служить 

дополнительным лабораторным критерием контроля эффективности 

лекарственной терапии при хронических воспалительно-деструктивных 
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заболеваниях гастродуоденальной зоны. Сохранение высоких уровней 

интерлейкинов в период клинической ремиссии после лечения требуют 

дополнительной медикаментозной коррекции. 

3. Научные и основные методические положения диссертации могут 

быть использованы при преподавании курса внутренних болезней на ка-

федрах внутренних болезней ФГБОУ ВО «ДГМУ» МЗ РФ и гастроэнте-

рологических отделениях стационаров и амбулаторно-поликлиническом 

звене. 
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ХНГ – хронический Н. pylori-ассоциированный (неатрофический) гастрит 
ЯБ – язвенная болезнь 
РД – Республика Дагестан 
РФ – Российская Федерация  
СО – слизистая оболочка 
СО ГДЗ – слизистая оболочка гастродуоденальной зоны 
УЗИ – ультразвуковое исследование 
ЭГДС - эзофагогастродуоденоскопия 
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