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Helicobacter pylori (Hp) является наиболее распро-
страненной хронической бактериальной инфекцией у
человека, колонизируя приблизительно 50%–60% ми-
рового населения. Доказана роль Н.pylori в патогенезе
хронического гастрита (70%–80% случаев) и дуодени-
та (23%–84%), язвы желудка (60%–85%) и двенадцати-
перстной кишки (80%–100%), MALT–лимфомы
(100%) желудка [1, 2]. Персистенция H.pylori на повер-
хности слизистой оболочки с желудочным эпителием
вызывает регуляторный дисбаланс в Т–системе имму-
нитета. Регуляторный дисбаланс проявляется незавер-
шенностью клеточных и стимуляцией гуморальных
механизмов иммунитета. H.pylori стимулирует иммун-
ную систему макроорганизма с выработкой антител
(преимущественно IgG и IgA класса) к бактериальным
антигенам [3]. H.pylori подавляет клеточный иммун-
ный ответ организма человека и снижает активность
фагоцитов путем повреждения ионами аммония фа-
госомальных мембран. Многочисленые антигены Нр
стимулируют желудочный эпителий, который начина-
ет вырабатывать различные цитокины (IL–8, лейкот-
риены) инициируя, таким образом, воспалительную
реакцию в пределах слизистой оболочки. Интер-
лeйкин–8 (IL–8), лейкотриены и продукты активации
комплемента представляют собой мощные хемоат-
трактанты для нейтрофилов и лимфоцитов, которые
усиливают воспалительную реакцию [4]. В связи с вы-
шеизложенным, возникает вопрос о возможности при-
менения иммуномодуляторов (иммунокорректоров)
для эрадикации и предупреждения персистенции
Helicobacter pylori в слизистой с желудочным эпители-
ем. Один из новых синтетических препаратов, облада-
ющих иммунокоррегирующими свойствами, являет-
ся ликопид [5]. Действующее начало ликопида —
ГМДП (N–ацетил–глюкозаминил–N–ацетилмура-
милди–пептид) — основной, полный, повторяю-
щийся компонент клеточной стенки практически
всех известных бактерий. Прием ликопида сопро-
вождается активацией в первую очередь моноци-
тарно–макрофагального звена иммунитета, дефект

которого играет ключевую роль в патогенезе хрони-
ческих бактериальных инфекций, в том числе и
H. pylori. Активированные фагоциты вырабатывают
цитокины (IL–1, IL–6, фактор некроза опухолей),
которые способствуют активации лимфоцитов, из-
менению проницаемости сосудов и дальнейшему
развитию защитной реакции. Кроме этого ликопид
оказывает стимулирующее действие на продукцию
антител, пролиферацию Т– и В–лимфоцитов.

Таким образом, цель исследования заключалась в
изучении влияние ликопида на персистенцию
Helicobacter pylori в слизистой желудка у пациентов с
H. pylori–ассоциированным гастритом.

Материал и методы
Обследовано 27 пациентов (14 женщин, 13 муж-

чин) в возрасте 32–52 лет, с H. pylori–ассоциированным
гастритом, имеющих хронические инфекции дыха-
тельных путей. Отбор больных проводился рандоми-
зированным методом последовательных номеров
(каждый десятый).

Всем пациента была проведена фиброэзофагога-
стродуоденоскопия (ФЭГДС) с биопсией слизистой
тела и антрального отдела желудка. Диагностика
Helicobacter pylori в биоптатах слизистой желудка
осуществлялась морфологическим методом (окрас-
ка по Гимзе) и быстрым уреазным тестом (стандар-
тный набор Jatrox–H. p.–Test, Rohm Pharma, Герма-
ния). Оценка воспаления (лимфоплазмоцитарная
инфильтрация собственного слоя слизистой), актив-
ности (нейтрофильная инфильтрация собственного
слоя слизистой), степени обсемененности Hp прово-
дилась согласно гистологическому разделу сиднейс-
кой классификации. Гистологическая оценка прово-
дилась по стандартизированной 4–х бальной визу-
ально–аналоговой шкале: нормальная слизистая —
1, слабая — 2, умеренная — 3, выраженная — 4 сте-
пень изменения (обсемененности Hp) слизистой.
Оценка быстрого уреазного теста проводилась по
3–х бальной шкале: покраснение среды в течение
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30 минут — положительная (3), после 30 минут —
слабоположительная (2), после 24 часов — отрица-
тельная (1) реакция.

Ликопид по 10 мг/сут в течение 10 дней назначал-
ся 10 пациентам (основная группа) после подтвержде-
ния персистенции H. pylori и воспалительного процес-
са в слизистой желудка. Ликопид не назначался осталь-
ным 17 пациентам (контрольная группа), после под-
тверждения персистенции H. pylori и воспалительного
процесса в слизистой желудка. Повторное эндоскопи-
ческое обследование с морфологической и биохими-
ческой диагностикой H. pylori пациенты обеих групп
проходили через 2–3 недели (17 человек) и 7–9 недель
(27 человек) после первичного обследования.

Результаты
У 7 пациентов получавших ликопид через 2–3 не-

дели после первичного обследования отмечалось уси-
ление лимфоцитарной инфильтрации слизистой же-
лудка в областях персистенции H. pylori (с 3,3±0,1 до
4,0±0,1 балла; p<0,05). У 10 пациентов контрольной
группы через 2–3 недели после первичного обследова-
ния существенных изменений в слизистой желудка не
наблюдалось (3,5±0,1 и 3,6±0,2 балла; p>0,05). Через 7–
9 недель после первичного обследования у 10 пациен-
тов получавших ликопид отмечалось снижение степе-
ни лимфоплазмоцитарной (с 3,3±0,2 до 1,5±0,3 балла;
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p<0,05) и нейтрофильной (с 3,6±0,2 до 1,5±0,3 балла;
p<0,05) инфильтрации слизистой желудка. Через 7–9
недель после первичного обследования у 10 пациен-
тов получавших ликопид отмечалось уменьшение
обсемененности Hp (с 2,8±0,3 до 1,2±0,1 балла;
p<0,05) слизистой желудка (у 6 из 10 человек Нр не
был обнаружен). Через 7–9 недель после первично-
го обследования быстрый уреазный тест оказался
отрицательным у 6 из 10 пациентов получавших ли-
копид. Побочных эффектов не отмечено ни у одно-
го из 10 пациентов, принимавших ликопид. У 17 че-
ловек контрольной группы достоверных изменений
в слизистой желудка через 7–9 недель после первич-
ного обследования не наблюдалось (лимфоцитарная
инфильтрация: 3,5±0,1 и 3,6±0,2 балла; обсеменен-
ность Нр: 2,8±0,3 и 2,7±0,2 балла; p>0,05).

Выводы
Таким образом, через 1–2 недели после приема ли-

копида в дозе 10 мг/сут в течение 10 дней происходит
усиление лимфоцитарной инфильтрации слизистой
желудка в областях персистенции H. pylori. Через 6–8
недель после приема Ликопида в дозе 10 мг/сут в тече-
ние 10 дней происходит уменьшение степени обсеме-
ненности H. pylori со снижением уреазной активности
и уменьшением активности воспалительного процес-
са или исчезновение бактерии в слизистой желудка.
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