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Эволюция взаимоотношений инфекции Heli#
cobacter pylori и человечества насчитывает не

одно тысячелетие [1]. За этот период сформиро�
вались механизмы взаимодействия инфекта и
хозяина [2], позволяющие бактерии модулиро�
вать уровень кислотной продукции, поддержи�
вая воспаление слизистой оболочки желудка.
Насколько важно для клинициста правильно ин�
терпретировать данные о воспалении в слизис�
той оболочке желудка, ассоциированном с
Н. pylori? С одной стороны, наличие и выражен�
ность воспалительного инфильтрата не опреде�
ляет наличие у больного клинических симпто�
мов диспепсии, возникающих вследствие нару�
шений желудочной секреции, гастродуоденаль�
ной моторики, висцеральной чувствительности,
нередко обусловленных нервно�психическими
факторами. Не случайно поэтому ни одна из трех
современных классификаций хронического гаст�
рита (Сиднейская, 1990; Хьюстонская, 1994;
классификация OLGA, 2008) не содержит разде�
ла, касающегося оценки клинических проявле�
ний. Почему же тогда внимание клинициста сос�
редоточено на данных заключения патолога? По�
чему в процессе создания классификации хрони�
ческого гастрита стало необходимым участие
клиницистов? Ответ кроется в целевых установ�
ках классификационной системы — оценить сос�
тояние слизистой оболочки, дать характеристи�
ку воспалительного процесса для прогноза, на

основе стандартизированного подхода дать воз�
можность клиницисту персонифицировать прог�
рамму наблюдения больного хроническим гаст�
ритом [3].

Сегодня можно с уверенностью сказать, что
Н. pylori как один из представителей «медлен�
ных» инфекций — не новая угроза и не старый
друг, и эрадикация бактерии рассматривается
как фрагмент протокола лечения пациентов с
Н. pylori�ассоциированной патологией [4, 5]. Од�
нако специфическое хроническое воспаление
слизистой оболочки желудка не исчезает вместе
с элиминацией возбудителя [6].

Персистенция воспалительного инфильтрата в
условиях элиминации инфекта не просто биоло�
гический феномен. Сохранение воспаления озна�
чает и сохранение риска повреждения слизистой
оболочки желудка, что имеет практическое зна�
чение. Так, инфильтрация слизистой оболочки
нейтрофильными лейкоцитами сопровождается
выработкой активных форм кислорода («оксида�
тивный стресс»), что приводит к прямому и опо�
средованному через цитокины повреждению
эпителия слизистой и служит фактором риска
образования язв и эрозий. С другой стороны, дли�
тельное воздействие активных форм кислорода
приводит к необратимым повреждениям ДНК,
которые накапливаются с течением времени и
создают «стартовую площадку» для развития ра�
ка желудка. В норме нейтрофильная инфильтра�
ция исчезает спустя лишь 1 месяц после успеш�
ной эрадикации хеликобактерной инфекции.
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Несколько позднее, путем активации апоптоза,
уменьшается количество лимфоцитов и плазма�
тических клеток. Последними подвергаются ре�
дукции лимфоидные фолликулы собственной
пластинки: железы, раздвинутые воспалитель�
ным инфильтратом, занимают прежнее место, ис�
чезает феномен «неопределенной атрофии». Эти
процессы, развиваясь асинхронно, отличаются и
разной скоростью редукции воспаления.

В проспективном когортном исследовании с
включением 181 больного Н. pylori�ассоцииро�
ванным гастритом, с синдромом диспепсии, пе�
риод наблюдения с клинико�биопсийным конт�
ролем в динамике составил 1 год [7]. Уже через
месяц после эрадикации Н. pylori было отмечено
снижение прежде всего активности гастрита при
более сдержанных темпах редукции мононукле�
арной воспалительной инфильтрации. Выявле�
но, что выраженность признаков хронического
воспаления в слизистой оболочке желудка
уменьшалась медленнее у больных атрофичес�
ким гастритом, что согласуется с данными и дру�
гих исследователей. В дальнейшем наряду с рег�
рессом воспалительного инфильтрата происхо�
дило достоверное снижение индекса пролифера�
ции и индекса апоптоза в эпителиоцитах слизис�
той оболочки желудка. С клинических позиций
элиминация инфекта, способствуя нормализа�
ции темпов клеточного обновления, позволяет
остановить прогрессирование предраковых из�
менений слизистой оболочки желудка, является
мерой профилактики рака желудка.

Характерным для годичного постэрадикацион�
ного периода было «исчезновение» феномена не�
определенной атрофии, что было связано с
уменьшением плотности воспалительной ин�
фильтрации и уходом пациентов в рубрику с ис�
тинной атрофией или без таковой. Вероятно, ре�
зультаты ряда исследований, в которых у части
пациентов обнаружено исчезновение атрофии
слизистой оболочки желудка в течение 1—2 лет
после эрадикации инфекта, обусловлены именно
тем обстоятельством, что из наблюдения не были
исключены пациенты с феноменом неопределен�
ной атрофии. Вместе с тем имеются и данные ис�
следований с более длительным периодом наб�
людения (более 7—10 лет), обнадеживающие в
отношении некоторой регрессии степени атро�
фии слизистой оболочки желудка при элими�
нации Н. pylori.

Анализ результатов гистологического исследо�
вания гастробиоптатов через 1 год от эрадикации
инфекта позволил выявить 3 группы больных:

· восстановление структуры слизистой обо�
лочки желудка (полная редукция воспалитель�
ных изменений слизистой оболочки желудка, со�

держание межэпителиальных лимфоцитов (1—5
на 100 эпителиоцитов) соответствует норме) от�
мечено у 24 (13,2 %) пролеченных;

· частичный регресс воспалительных измене�
ний при гистологическом исследовании гастро�
биоптатов выявлен у 106 (58,6 %) больных;

· сохранение выраженности воспалительных
изменений в слизистой оболочке желудка и
спустя 1 год после элиминации возбудителя за�
фиксировано у 51 (28,2 %) пациента.

В отсутствие Н. pylori основным фактором, оп�
ределяющим темп клеточного обновления в сли�
зистой оболочке желудка, становится мононук�
леарный воспалительный инфильтрат собствен�
ной пластинки слизистой оболочки (рис. 1), ко�
торый осуществляет реализацию программы
апоптоза через систему FasL�FasR межэпители�
ального CD8�лимфоцита и мукоцита [8]. При
анализе иммуногистохимических показателей
клеточного обновления эпителиоцитов слизис�
той оболочки желудка у пациентов с различны�
ми вариантами течения постэрадикационного
периода (восстановление структуры слизистой
оболочки, уменьшение выраженности воспале�
ния, персистенция воспалительного инфильтра�
та) выяснено, что показатели пациентов первой
и третьей групп имеют статистически достовер�
ные различия, что согласуется с полученными
данными о существовании прямой корреляцион�
ной связи индекса апоптоза, индекса пролифера�
ции эпителиоцитов и выраженностью мононук�
леарной инфильтрации собственной пластинки
слизистой оболочки желудка.

Следует признать, что течение постэрадикаци�
онного периода хронического гастрита гетеро�
генно и определяется особенностями межкле�
точных взаимодействий воспалительного ин�
фильтрата и эпителия слизистой оболочки же�

Рис. 1. Персистенция мононуклеарного 
воспалительного инфильтрата 
в постэрадикационный периоде — фактор, 
определяющий темпы клеточного обновления
эпителиоцитов слизистой оболочки желудка: 
1 — инфекция Н. pylori; 2 — мононуклеарный 

воспалительный инфильтрат
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лудка, сложившимися еще на этапе формирова�
ния системы «инфект�хозяин».

Успешно проведенная антихеликобактерная
терапия приводит к патоморфозу хронического
Н. pylori�ассоциированного гастрита, что требует
указания факта эрадикации возбудителя при
формулировке диагноза. Такая стратегия не всту�
пает в противоречие с общепринятой МКБ�10, но
позволяет расширить представление об Н. pylori�
ассоциированном хроническом гастрите.

Безусловно, проведение эрадикации несет в се�
бе потенциал нормализации клеточного обнов�
ления, что, собственно, и является мерой канцер�
превенции. Вместе с тем сохраняющаяся опреде�
ленное время воспалительная инфильтрация
слизистой оболочки желудка ассоциирована с
возможностью повреждения клеток [9], в том
числе и за счет повышенной активности фермен�
тов перекисного окисления липидов — циклоок�
сигеназы�2 (COX�2) и индуцибельной синтетазы
окиси азота (iNOS) — белков, участвующих в
канцерогенезе в течение года после состоявшей�
ся эрадикации [10].

Таким образом, для пациентов с экс�хелико�
бактерным гастритом необходимо в программу
курации включать курсы муко/цитопротектив�
ной терапии, позволяющей защитить клетки
слизистой оболочки желудка от повреждающего
действия продуктов воспаления с целью профи�
лактики прогрессирования гастрита [11].

Группа муко/цитопротекторов сегодня вклю�
чает несколько лекарственных средств (табли�
ца), среди которых следует отдельно выделить
терапевтические возможности висмута трикалия
дицитрата («Де�Нол»). Во многочисленных ис�

следованиях показано, что висмута трикалия ди�
цитрат образует защитный слой на пораженных
участках слизистой оболочки, предохраняя ее от
воздействия агрессивных факторов, стимулиру�
ет секрецию слизи и гидрокарбоната, ингибирует
активность пепсина, предохраняет эпидер�
мальный фактор роста от распада, способствуя
регенерации клеток эпителия, улучшает микро�
циркуляцию, стимулирует секрецию гастроза�
щитных простагландинов.

Накопленный в течение десятилетий опыт
проведения эрадикационной терапии и последу�
ющего наблюдения больных с различными ста�
диями гастрита в постэрадикационный период
позволит выявить еще одну проблему. В услови�
ях уже сформировавшейся атрофии слизистой
оболочки желудка элиминация инфекта не поз�
воляет решить проблему контаминации слизис�
той оболочки желудка микроорганизмами не
Н. pylori [15], в том числе Helicobacter spp. [16],
Proteus mirabilis, Citrobacter freundii, Klebsiella
pneumoniae, Enterobacter cloacae, Staphylococcus
aureus, с дополнительным стимулом к персис�
тенции воспалительного инфильтрата, активиза�
ции процессов перекисного окисления липидов
и выработкой бактериями нитрозаминов, несу�
щих проканцерогенный потенциал [17]. Анало�
гичная картина может сформироваться и при ес�
тественном течении гастрита, известном клини�
цисту в качестве «каскада P. Correa» (рис. 2).

Как быть в этой ситуации клиницисту? Выб�
рать лишь наблюдательную тактику? Проводить
повторные курсы антибактериальной терапии?
Вероятно, проведение крупных перспективных
мультицентровых исследований позволит в

Таблица. Сравнительная характеристика муко/цитопротекторов [12—14]
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Повышение синтеза слизи и бикарбонатов + 

Повышение синтеза простагландинов + + +

Антиоксидантный эффект + 

Снижение содержания провоспалительных цитокинов + + (ТНФ�α)

Снижение активности пепсина + + 

Связывание желчных кислот +/– +

Связывание с белками в зонах воспаления и некроза + +

Улучшение микроциркуляции в СО + + +

Повышение содержания эпидермального фактора роста +

Ингибирование NO�синтетазы и адгезии бактерий к СО ЖКТ +
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дальнейшем найти ответ и на этот вопрос, опре�
делить целесообразность, компоненты и сроки
такой терапии, но каковы наши возможности
уже сейчас? Мы полагаем, что в такой ситуации
клиницисту следует рассмотреть включение в
программу курации пациента наряду с клинико�
биопсийным контролем и проведение курсов те�
рапии препаратами висмута. Во�первых, не явля�
ясь антибиотиком, висмута трикалия дицитрат
подавляет активность бактериальной флоры без
риска формирования резистентности, что успеш�
но применяется уже в течении многих лет в стан�
дартной эрадикационной терапии. Во�вторых, в
условиях персистенции воспаления становятся
необходимыми свойства «Де�Нола», влияющие
на активность воспалительного процесса, а
именно, снижение содержания провоспалитель�
ных цитокинов и наличие антиоксидантного эф�
фекта. Следует отметить, что эти свойства препа�
рата успешно используются и при лечении дру�
гих заболеваний, в т. ч. и кишечника. В�третьих,
пациенты с атрофическим гастритом особенно

нуждаются в муко�цитопротекторной терапии с
повышением продукции слизи, простагланди�
нов, улучшением микроциркуляции в слизистой
оболочке желудка.

Таким образом, анализ данных литературы и
результаты собственных исследований позволя�
ют говорить о персистенции воспалительного
инфильтрата после элиминации Н. pylori, при
этом течение гастрита в постэрадикационный пе�
риод определяется прежде всего сформировав�
шимся воспалением еще на этапе инфицирова�
ния хозяина Н. pylori. Сохранение воспалитель�
ного инфильтрата требует активной курации па�
циента для максимально полной и быстрой ре�
дукции изменений слизистой оболочки желудка
и предотвращения прогрессирования гастрита.
Для эффективной и безопасной терапии боль�
ных в постэрадикационном периоде следует рас�
сматривать в качестве препаратов выбора, осо�
бенно при атрофии слизистой оболочки желудка
и высокой степени гастрита, препараты висмута
(«Де�Нол»). �
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