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ми. Однако после возвращения к местам прохождения
службы, выполняя практически те же обязанности, что и
до обучения, но применяя полученные знания, военные
фельдшера отмечают возможность решения поставлен�
ных задач на качественно новом уровне. Понимание
предпосылок, определяющих необходимость проведе�
ния тех или иных мероприятий медицинского обеспече�
ния войск, позволяет выпускникам находить более оп�
тимальные пути достижения поставленных целей с наи�
меньшими затратами сил и средств.

Повышение квалификацииПовышение квалификацииПовышение квалификацииПовышение квалификацииПовышение квалификации
Повышение квалификации�это вид дополнительно�

го образования, предполагающий повышение своего
уровня знаний в рамках установленной программы, но
не предусматривающие получение новой специальнос�
ти. Целевая установка повышения квалификации пред�
полагает изучение современного состояния дел по ка�
кой�либо избранной тематике. На цикле подготовки и
переподготовки военных фельдшеров осуществляется
повышение квалификации по программе «Организация
медицинского обеспечения войск» для фельдшеров
Вооруженных Сил Республики Беларусь, других войск и
воинских формирований.

Данная программа повышения квалификации рас�
считана на 80 учебных часов (или 2 недели). В отличие
от переподготовки, повышение квалификации предпо�
лагает значительную долю теоретических занятий: доля
лекций составляет примерно 50% от общего времени
обучения. Программа обучения состоит из двух разде�
лов: общего и профильного. Общий раздел включает в
себя идеологическую подготовку (4 лекционных часа),
а профильный – тактическую подготовку (4 часа), осно�
вы международного гуманитарного права (2 часа) и соб�
ственно организацию медицинского обеспечения войск
(70 часов). Итоговая аттестация предусматривает собе�
седование по изученной тематике.

Так как обучение по программе повышения квали�

фикации не предполагает ни получения воинского зва�
ния «прапорщик», ни получения новой специальности,
то для обучения по программе повышения квалифика�
ции зачисляются лица, имеющие среднее специальное
медицинское образование (фельдшер, медицинская
сестра) без возрастных ограничений. Формирование
групп происходит по мере поступления заявок.

Таким образом, существующие на цикле подготовки
и переподготовки военных фельдшеров формы обуче�
ния позволяют охватить основные направления допол�
нительной подготовки кадров со средним специальным
медицинским образованием для нужд Вооруженных
Сил. При этом обеспечивается как первоначальное фор�
мирование комплекса знаний и навыков, необходимых
для выполнения фельдшерами своих задач по предназ�
начению, так и возможность поддерживать его на вы�
соком уровне.

Основной проблемой, существующей на сегодняш�
ний момент на цикле подготовки и переподготовки во�
енных фельдшеров, является прохождение учреждени�
ем образования «Белорусский государственный меди�
цинский университет» процедуры аккредитации в соот�
ветствии с требованиями законодательства Республи�
ки Беларусь.

Дальнейшее совершенствование подготовки воен�
ных фельдшеров предполагает развитие динамических
средств передачи информации, производство статичес�
ких иллюстративных материалов (таблиц, схем, графи�
ков), дальнейшую разработку технических средств про�
грамми�рованного обучения и контроля (на базе ЭВМ),
использование тренажеров и т.д. С этой целью продол�
жается работа по созданию обучающих и контролирую�
щих программ, учебно�методических комплексов, раз�
витию электронной библиотеки, созданию коллекции
видеоматериалов и материалов о современных воору�
женных конфликтах.

Поступила 10.08.2011 г.

À. À. Áîâà

ÃÀÑÒÐÎÄÓÎÄÅÍÀËÜÍÛÅ ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈß
È HELICOBACTER PYLORI-ÈÍÔÅÊÖÈß. Ñîîáùåíèå 1

Âîåííî-ìåäèöèíñêèé ôàêóëüòåò â ÓÎ «ÁÃÌÓ»

Âðåìÿ, ïðîøåäøåå ñ ìîìåíòà îòêðûòèÿ â 1886 ãîäó àâñòðàëèéñêèìè ó÷åíûìè J.Warren è B.
Marchall ñïèðàëåâèäíûõ áàêòåðèé (Helicobacter pylori) â ñëèçèñòîé îáîëî÷êå àíòðàëüíîãî îòäåëà
æåëóäêà ïîçâîëèëî âðà÷àì ïðîéòè ñëîæíûé ïóòü ïîíèìàíèÿ ðîëè Helicobacter pylori-èíôåêöèè â
ðàçâèòèè ãàñòðîäóîäåíàëüíûõ çàáîëåâàíèé. Ñåãîäíÿ, ñïóñòÿ ïî÷òè ÷åòâåðòü âåêà ìîæíî ñ óâåðåí-
íîñòüþ ñêàçàòü – ó ïðàêòè÷åñêîãî âðà÷à ñåãîäíÿ âîïðîñîâ ïî ëå÷åíèþ Hp-àññîöèèðîâàííîé èíôåê-
öèè ãîðàçäî áîëüøå, ÷åì îòâåòîâ.

Эпидемиологическими исследованиями, прове�
денными в разных странах, было установлено,

что Hp�инфекция широко распространена в мире: бо�
лее 60% населения на всех континентах земного шара
инфицировано Hp начиная с детского возраста, особен�
но в популяции развивающихся стран Азии, Африки и
Латинской Америки [46] (рис.1).

Выяснилось, что хронический гастрит (ХГ) ассоции�

руется с Hp�инфекцией в 60�75% случаев, язвенная бо�
лезнь (ЯБ) – в 12�15%, рак желудка (РЖ) – в1%, MALT�
лимфома желудка – в 0,5% [14]. На рис. 2 представле�
на Hp�ассоциированная патология.

Сегодня мы можем говорить и о роли HР�инфекции
в развитии ряда внепищеварительных заболеваний [3,
4]. HР�инфекция влияет на обмен железа. Первым при�
мером ассоциации между НР�инфекцией и дефицитом
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железа (ДЖ) было описание 15�летней девочки, посту�
пившей в больницу для лечения анемии, при обследо�
вании у которой был обнаружен НР�ассоциированный
хронический активный гастрит, после лечения которого,
без дополнительного применения препаратов железа,
была достигнута нормализация гематологических пока�
зателей [68]. Позднее появился ряд описаний случаев
анемии, плохо поддающейся лечению препаратами
железа, у больных, не имеющих признаков гастроинте�
стинальной кровопотери и не предъявляющих жалоб,
свойственных патологии желудочно�кишечного тракта
(ЖКТ). Тем не менее, у всех описанных пациентов при
обследовании был обнаружен НР�ассоциированный га�
стрит, а после эрадикации НР достигнуто излечение от
железодефицитной анемии (ЖДА). Первые данные были
получены у детей и подростков [4, 22, 23, 26, 28], по�
зднее аналогичные результаты описаны у взрослых [54].

В 2008 г. K.Muhsen и D.Cohen опубликовали резуль�
таты метаанализа 19 эпидемиологических исследова�
ний, 6 экспериментальных работ и 12 серий клиничес�
ких наблюдений, проведенных в разных регионах мира,
посвященных изучению взаимосвязи
НР�инфекции, ДЖ и ЖДА. В метаана�
лиз ассоциации НР и ЖДА включено 7
исследований; расчет суммарных пока�
зателей показал двукратное повыше�
ние риска ЖДА у НР�позитивных паци�
ентов по сравнению с НР�негативными
(относительный риск – ОР=2,0;
p<0,001), статистических различий
между результатами исследований не
выявлено. Связь НР и ДЖ проанали�
зирована по совокупности 9 исследо�
ваний, снижение уровня ферритина
(<15 мкг/л) достоверно чаще (ОР=1,6;
p<0,01) наблюдали у НР�инфицирован�
ных.

В исследовании, проведенном у
школьников в возрасте от 10 до 15 лет

[46], отмечена двукратно боль�
шая инфицированность НР
среди детей с ЖДА (31,1%) по
сравнению с детьми (15,5%),
имеющими нормальные гема�
тологические показатели.
Сходные результаты получены
у подростков, причем распрос�
траненность НР�ассоциирован�
ной ЖДА была в 2 раза боль�
ше у спортсменов (5,5%), чем у
остальных подростков (2,3%)
[14], что связано с более высо�
кой потребностью в железе у
спортсменов. J.Seo и соавт. по�
казали, что у детей в возрасте
6 – 12 лет ДЖ (ферритин <15
мкг/л) в 5,6 раза чаще встре�
чается у НР�инфицированных
(13,9%), чем у неинфицирован�
ных (2,8%). У детей до 10 лет
средний уровень гемоглобина

при наличии НР был достоверно ниже (124 г/л), чем при
его отсутствии (131 г/л) [5], но связь ДЖ с НР�инфекци�
ей более отчетливо прослеживается в возрасте старше
9 лет. С одной стороны, это можно объяснить тем, что в
раннем возрасте возможен целый ряд других негатив�
ных факторов, способствующих развитию ЖДА. С дру�
гой – для формирования ДЖ, вероятно, имеет значе�
ние длительность НР�инфекции. Чем длительнее инфи�
цирован ребенок, а значит, чем он старше, тем более
вероятно истощение запасов железа и развитие ЖДА.

Исследования, посвященные оценке результатов
лечения ЖДА у НР�инфицированных детей, показали,
что эрадикация НР приводит как к повышению уровня
ферритина, т.е. восстановлению запасов железа, так и
к нормализации уровня гемоглобина [5, 35]. Причем
эрадикация НР была эффективна как в сочетании с при�
емом препаратов железа, так и без таковых [50], одна�
ко назначение только препаратов железа оказалось
малоэффективным.

Каким образом НР�инфекция влияет на обмен же�
леза и его запасы в организме? Процесс всасывания и

Рис.1.Рис.1.Рис.1.Рис.1.Рис.1. Распространенность Нр

Рис.2. Рис.2. Рис.2. Рис.2. Рис.2. Нр�ассоциированная патология (уровень доказательности А).



Â ïîìîùü âîéñêîâîìó âðà÷ó

6

усвоения железа может нарушаться вследствие сниже�
ния содержания аскорбиновой кислоты в желудке, а
также повышения интрагастрального рН при распрост�
раненных вариантах НР�ассоциированного гастрита. При
гипохлоргидрии нарушается процесс окисления желе�
за, что необходимо для его дальнейшего всасывания
[47]. Окисление облегчается в присутствии аскорбино�
вой кислоты, содержание которой существенно снижа�
ется на фоне хронического воспаления в слизистой обо�
лочке желудка (СОЖ), зависит от активности воспале�
ния и более выражено при CagA(+)HP [7]. Уровень ас�
корбиновой кислоты восстанавливается после успеш�
ной эрадикации НР [27]. C.Ciacci и соавт. выявили нару�
шение всасывания железа в эксперименте у НР�инфи�
цированных больных.

Снижение запасов железа в организме при НР�ин�
фекции может быть следствием повышенного потреб�
ления его самим HP, поскольку железо необходимо
микроорганизму для его роста и он способен конкури�
ровать с хозяином за создание запасов железа [8].
Исследование с меченым железом, проведенное
А.Barabino и соавт. показало, что при наличии HP проис�
ходит девиация железа из костного мозга для нужд
микроорганизма. Регуляция потребления железа HP
частично отличается от других бактерий. У HP некото�
рые потребляющие железо системы генетически более
активны, что улучшает адаптацию в желудке человека,
где часто бывает как избыток, так и недостаток железа.
Потребление железа в норме регулируется специаль�
ным белком (ferric uptake regulator – Fur), но у HP этот
белок мутантный, поэтому потребление микроорганиз�
мом железа не снижается даже при его избытке [41].
Протеом штаммов HP, выделенных от больных с ЖДА и
без нее, отличается [52]. Это свидетельствует о том, что
полиморфизм штаммов HP может быть одной из детер�
минант, влияющих на потребление запасов железа в
организме хозяина. Основным способом потребления
железа HP является лактоферрин СОЖ, уровень кото�
рого в СОЖ повышен у больных НР�инфекцией с ЖДА,
но не повышен при отсутствии НР. Даже при недостатке
железа в желудке рост HP поддерживается за счет по�
требления лактоферрина [17]. После эрадикации НР
уровень лактоферрина в СОЖ нормализуется. Предпо�
лагается, что наличие у HP wapАгена позволяет микро�
бу секвестровать лактоферрин из СОЖ [57]. Предпола�
гается также участие pfr�гена HP, определяющего по�
требление ферритина, и feoB�гена, играющего роль
транспортера железа [31, 42].

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура
(ИТП) – приобретенная патология гемостаза, в основе
которой лежит аутоиммунный процесс, в результате ко�
торого связывающиеся с поверхностью тромбоцитов
антитела приводят к деструкции и гибели тромбоцитов.
В последние годы связь ИТП с инфекцией HP активно
изучалась. Впервые такое предположение было выска�
зано А.Gasbarrini и соавт., которые сообщили об увели�
чении количества тромбоцитов у больного с ИТП после
эрадикации НР [24]. Впоследствии эта связь была под�
тверждена обнаружением антител к НР и положитель�
ными результатами дыхательного уреазного теста у 70
– 85% больных с ИТП [19]. G.Emilia и соавт. показали

50% эффективность эрадикации НР в лечении ИТП. Пос�
ле успешной эрадикации НР у большинства больных
наблюдается достоверное снижение уровня антитром�
боцитарных антител (АТ�IgG). В работе T.Ando и соавт.
нормализация количества тромбоцитов была достигну�
та после успешной эрадикации у 67% больных, в то же
время при отсутствии эрадикации НР ни у одного из боль�
ных улучшения не отмечено. Важно, что эффект от эра�
дикационной терапии имеет долгосрочный характер и
сопровождается дальнейшим нарастанием до нормы
количества тромбоцитов уже после окончания лечения,
он сохраняется как минимум в течение 2 лет и не требу�
ет какой�либо дополнительной терапии. T.Ando и соавт.
сравнили особенности штаммов НР у пациентов с яз�
венной болезнью и неязвенной диспепсией и не обна�
ружили существенных различий по частоте выявления
основных факторов патогенности НР, таких как CagA,
VacA, iceA и hpyIIIR у больных с ИТП. Однако они отмети�
ли однотипный характер хронического НР�ассоцииро�
ванного гастрита у всех больных с ИТП, который отли�
чался преимущественным вовлечением тела желудка и
по активности воспаления был близок таковому у боль�
ных с язвенной болезнью желудка.

Механизм влияния НР�инфекции на развитие ИТП
окончательно не ясен. Некоторые авторы допускают
прямое воздействие НР на функции тромбоцитов, в ча�
стности M.Byrne и соавт. показали, что НР способен свя�
зывать фактор Виллебранда и взаимодействовать с гли�
копротеином Ib, индуцируя агрегацию тромбоцитов. Од�
нако, учитывая, что у других категорий больных (с яз�
венной болезнью, хроническим гастритом) количество
тромбоцитов до и после эрадикации не меняется, вряд
ли речь идет о прямом влиянии НР на тромбоциты. Ско�
рее всего, НР индуцирует формирование антитромбо�
цитарных аутоантител посредством хронических имму�
нологических стимулов, возникающих при хроническом
воспалении, либо благодаря некоторому антигенному
сходству HP и тромбоцитов у определенной категории
больных. Однако не только НР, но и целый ряд вирусных
инфекций может быть причиной развития ИТП, в част�
ности вирус Эпштейна – Барр (VЕВ). Правда, при этом
ИТП чаще имеет острое, а не хроническое течение [13].
Возможно, сосуществование двух хронических инфек�
ций (НР+VЕВ) может с большей вероятностью реализо�
ваться в хроническую ИТП у генетически предрасполо�
женных субъектов. T.Suzuki и соавт. обнаружили, что ге�
нотип TGF�b (G/G или G/A) может предрасполагать к
нарастанию количества тромбоцитов после эрадикации
НР.

Характеризуя причины ИТП в целом, можно сделать
заключение, что НР�инфекция является причиной за�
болевания у части пациентов с ИТП. Поэтому, вероятно,
ИТП можно подразделить на 2 категории: НР�ассоции�
рованная и НР�независимая. Все пациенты с ИТП долж�
ны быть обследованы на НР (серологически или с помо�
щью дыхательного теста), и при обнаружении НР его
эрадикацию следует считать первым этапом лечения.
При положительном эффекте от эрадикации дальней�
шее лечение не требуется, при отсутствии эффекта це�
лесообразно назначить глюкокортикоиды.

Учитывая повсеместное распространение HР, их ло�
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кализацию в поверхностных слоях СОЖ, а также про�
стоту обнаружения при традиционной окраске по Грам�
му, Гимзе или метиленовым синим, трудно представить,
чтобы морфологи в прежние годы и десятилетия не ви�
дели их в гистологических препаратах СОЖ.

В 1987�1989 гг. D. Goodwin и G. Bell [35, 50] незави�
симо друг от друга идентифицировали эти микроорга�
низмы, присвоив им их нынешнее название: Helicobacter
pylori (первоначально их именовали Campylobacter
руloridis). Вместе с тем оказалось, что примерно 70%
людей, инфицированных НР, являются здоровыми (бес�
симптомными) бактерионосителями, часто — на протя�
жении всей своей жизни [41, 47]. Впрочем, это доволь�
но распространенное явление в микробиологии. Как
свидетельствует известный микробиолог О. В. Бухарин
[7]: «Борьба с инфекцией — извечная тема... Идет по�
стоянная «дуэль» между человеком и микробом, в ре�
зультате которой погибает либо человек, либо микроб.
Но чаще всего сохраняется длительное сосуществова�
ние: это форма бактерионосительства, латентной инфек�
ции или хронизации инфекционного процесса».

При изучении молекулярно�биологических основ
изменчивости НР J. Atherton и соавт. [32, 33] выявили у
некоторых штаммов этих бактерий «островки патоген�
ности» (pathogenecity associated island — PAI), в которых
сосредоточены гены цитотоксичности (CagA, VacA, IceA и
BabA), однако все попытки доказать связь вирулентных
штаммов НР с развитием конкретных НР�ассоциирован�
ных гастродуоденальных заболеваний (ХГ, ЯБ, РЖ или
мальтома желудка) не увенчались успехом: «ульцеро�
генных», «канцерогенных» и т. п. штаммов НР в природе,
по�видимому, не существует [8].

Цитотоксические штаммы НР обнаруживают с раз�
личной частотой не только при всех перечисленных гас�
тродуоденальных заболеваниях, но и у здоровых бак�
терионосителей, которым они не причиняют никакого
вреда [8, 41, 52]. Е. И. Ткаченко [17] считает НР слабым
патогеном и причисляет их к «терапевтической инфек�
ции» (в отличие от высоковирулентной «хирургической
инфекции»). В последних рекомендациях «Маастрихтс�
кого консенсуса» (МК�3, 2005) считают излишним оп�
ределять присутствие в СОЖ вирулентных штаммов НР
перед началом эрадикационной терапии, так как это не
имеет значения [57].

Для генотипирования НР и выявления генов виру�
лентности используют специальные праймеры; резуль�
таты исследований документируют с помощью видео�
системы, а присутствие НР в биологическом материале
определяют с помощью полимеразной цепной реакции
(ПЦР). Молекулярно�биологическими исследованиями
установлено, что НР — сравнительно «молодой» мик�
роб: его «возраст» не превышает 10�11 тыс. лет [31]. В
1997 г. определили, что геном НР имеет циркулярную
структуру и содержит 1667 пар (генов). Были предпри�
няты попытки установить последовательность генов в
геноме Нр [42].

В 1998 — 1999 гг., обобщив известные к тому вре�
мени данные о НР�инфекции, выдвинули оригинальную
концепцию отношений между организмом человека и
НР [24, 40]. Много тысячелетий назад НР, благодаря
небольшим размерам генома и способности к быстрым

мутациям (не случайно их именуют «хамелеоном»), су�
мели адаптироваться к резко кислой среде желудка и
занять до этого свободную экологическую нишу. На про�
тяжении многих тысячелетий НР комфортно сосущество�
вали с организмом человека в качестве комменсалов,
не причиняя вреда своему хозяину: здоровье человека
служило надежной гарантией сохранения самой мик�
робной популяции в СОЖ. В микроэкологической систе�
ме желудка возникло устойчивое равновесие (баланс
интересов), отличавшееся высокой стабильностью. Од�
нако с началом эры антибиотиков (середина XX века)
динамическое равновесие в системе макроорганизм —
НР�инфекция было грубо нарушено, так как в бескомп�
ромиссной борьбе с болезнетворными бактериями од�
новременно (заодно) уничтожалась и эндосимбионтная
микрофлора, в том числе и НР, о присутствии которых в
желудке тогда не было известно. Однако благодаря ог�
ромным адаптационным возможностям НР они не были
уничтожены: возникли многочисленные мутации, кото�
рые обеспечили им резистентность к действию приме�
нявшихся антибактериальных средств, а в части случа�
ев обусловили селекцию цитотоксических штаммов НР.
Таким образом, в результате нерациональной антибак�
териальной терапии изначально безвредные коммен�
салы частично трансформировались в патогены и стали
угрожать здоровью человека [19, 24].

Во многом аналогичной точки зрения придержива�
ется известный гастроэнтеролог М. Blaser [37, 39, 40].
Он считает, что НР являются составной частью микроби�
оценоза человека и сосуществуют с ним много тысяче�
летий, а возможно, и миллионы лет. Между человеком
(хозяином) и НР сформировался своеобразный гомео�
стаз: пока их не пытаются уничтожить, они не вредят
своему хозяину. В зависимости от конкретных обстоя�
тельств НР могут выступать в качестве комменсалов или
даже симбионтов, но в особых условиях приобретают
патогенные свойства, угрожая здоровью хозяина.

В последнее время многие исследователи этой про�
блемы признают, что возникла необходимость всесто�
роннего анализа и обобщения подходов к изучению
ключевых вопросов, связанных с НР�инфекцией, ассо�
циированных с нею заболеваний и их лечением [13, 64].
Попытаемся кратко резюмировать основные результа�
ты изучения проблемы НР�инфекции за период 1983
— 2005 гг., предшествовавший присуждению ее перво�
открывателям Нобелевской премии по медицине, и за
последние годы (2005�2008):

— НР — неинвазивный микроб, который сумел адап�
тироваться к резко кислой среде желудка благодаря
небольшому размеру генома и способности к быстрым
мутациям в неблагоприятных условиях для его жизне�
деятельности и занять до этого свободную экологичес�
кую нишу в СОЖ.

— В желудке НР обнаруживают в слое надэпители�
альной слизи, на поверхности цилиндрического эпите�
лия (между ворсинками), к которому они прикрепляют�
ся вследствие способности к адгезии, и в межклеточ�
ном пространстве. Многослойный плоский эпителий
пищевода и кишечный цилиндрический эпителий Нр
колонизировать не могут.

— С помощью униполярно расположенных жгутиков
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(4�5) НР перемещаются в слое желудочной слизи в по�
исках оптимальных условий для колонизации СОЖ (уро�
вень рН, осмолярность и др.).

— При возникновении угрозы для их существова�
ния спиралевидные (вегетативные) формы НР трансфор�
мируются в кокковидные, у которых резко снижен об�
мен веществ и редуцирована репродуктивная способ�
ность, но повышена устойчивость к неблагоприятным
внешним воздействиям. Это позволяет им выжить при
транзите через кишечник и сохраняться во внешней
среде (в фекалиях, возможно, в почве и/или воде).

— Главным резервуаром НР�инфекции является сам
человек, а основным путем инфицирования — фекаль�
но�оральный; орально�оральный путь имеет вспомога�
тельное значение.

— НР�инфекция — наиболее частая причина (60�
75%) развития неатрофического антрального ХГ, кото�
рый постепенно (в течение 15�18 лет) может эволюцио�
нировать в антральный атрофический ХГ (тип В), рас�
пространяться в антрокардиальном направлении, по�
ражая фундальный отдел желудка (тип АВ), а в части
случаев вызывать развитие мультифокального атрофи�
ческого ХГ, появление в СОЖ очагов кишечной мета�
плазии и эпителиальной дисплазии или неоплазии
(предрак).

— Международным агентством по изучению рака
(IARC) Нр признаны канцерогеном I класса. Эпидемио�
логическими исследованиями установлено, что при ко�
лонизации СОЖ НР�инфекцией РЖ (исключительно его
дистального отдела) развивается в 4�6 раз чаще, чем
при ее отсутствии. Вместе с тем возникновение дисталь�
ного РЖ при контаминации СОЖ НР нельзя признать
закономерностью, так как он встречается только в 1 %
случаев. Развитие РЖ — это многофакторный процесс,
в котором принимают участие и другие эндо�и экзоген�
ные воздействия (помимо НР): неблагоприятная по РЖ
наследственность, канцерогены, иммунные нарушения
и т. п. Важно отметить, что с НР�инфекцией не ассоции�
руются проксимальный РЖ (рак кардии), а также рак
пищевода. Высказывалось предположение, что НР�ин�
фекция, способствуя развитию дистального РЖ, в то же
время каким�то образом препятствует возникновению
кардиального РЖ и рака нижней трети пищевода, вы�
полняя протективную роль. Ответ на вопрос требует про�
ведения крупных многоцентровых доказательных ис�
следований на популяционном уровне [66].

— Больше всего дискуссий вызывает роль НР в раз�
витии ЯБ. Для признания микроба этиологическим фак�
тором любого заболевания он должен удовлетворять
трем обязательным условиям (триада Коха): микроб —
возбудитель болезни должен быть всегда обнаружен в
opганизме больного, страдающего определенным за�
болеванием (в данном случае ЯБ), а также у других ин�
дивидуумов, вызывая у них аналогичное заболевание;
микроб�возбудитель может быть взят у больного и куль�
тивироваться вне его; микроб, полученный от больного
и выделенный в чистой культуре, при введении в орга�
низм восприимчивого к нему индивидуума должен вы�
зывать у него соответствующее заболевание (ЯБ).

НР�инфекция не соответствует двум (из трех) требо�
ваний триады Коха (первому и третьему), поэтому не

может быть признана этиологическим фактором ЯБ. Так,
число больных с НР�негативной формой ЯБ возрастает
с каждым годом (даже при использовании двух мето�
дов выявления НР и более обнаружить их у этих боль�
ных не удается). Еще несколько лет назад количество
НР�негативных форм ЯБ не превышало 8�12% [43, 55,
61], сейчас их число увеличилось до 20�30% дуоденаль�
ных и 40�50% желудочных форм, в связи с чем извест�
ная формула (постулат) D. Graham («нет НР — нет ЯБ»)
была признана ошибочной и заменена на более прием�
лемую («нет НР — нет НР�ассоциированной ЯБ») [67].

Весьма показательно название доклада D.Y. Graham
на 99�м съезде Американской гастроэнтерологической
ассоциации в 1998 г. в Нью�Орлеане: «Большие клини�
ческие исследования в США сообщают о высокой про�
порции Helicobacter pylori�негативных дуоденальных язв
с высокой частотой рецидивов после эрадикации
Helicobacter pylori�инфекции�неужели мы все были не
правы?» [53].

Количество больных с HР�негативными формами
язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки
(ЯБДПК) в этих исследованиях составило 38%, причем у
20% наблюдались рецидивы заболевания.

Сохранение высокого уровня интрагастральной кис�
лотности у больных ЯБДПК после эрадикации инфек�
ции HР�одна из основных причин рецидивирующего те�
чения заболевания [23, 60]. Имеются данные, что уро�
вень базальной желудочной секреции у больных ЯБДПК
быстро снижается до нормы в течение 6 мес. после эра�
дикации инфекции HР [54, 58, 59].

Как известно, ни В. Marshall, ни его последователям
не удалось воспроизвести ЯБ путем введения в желу�
док человека концентрированной суспензии чистой
культуры НР. Кроме того, инфекционная теория проис�
хождения ЯБ не может ответить на ряд принципиаль�
ных вопросов: почему при ЯБ образуется, как правило,
одиночный язвенный дефект, почему образовавшаяся
язва самопроизвольно рубцуется через 3�4 нед, несмот�
ря на продолжающуюся колонизацию СОЖ НР (плаце�
бо�эффект); как объяснить с позиции инфекционной
природы ЯБ ее спонтанную циклическую эволюцию (ре�
цидив�ремиссия — новый рецидив и т. д.), каким обра�
зом один и тот же микроб (НР) вызывает развитие столь
разных заболеваний, как ХГ, ЯБ, РЖ и мальтома желуд�
ка. Остается без ответа и важнейший вопрос: какие фак�
торы со стороны человека (хозяина) определяют воз�
можность развития НР�ассоциированной ЯБ [25, 36, 38,
39]?

Инфекционная теория этиологии ЯБ страдает при�
митивизмом, поскольку сводит ее развитие исключи�
тельно к действию местных повреждающих факторов
(к НР�инфекции и ацидопептической агрессии) [23, 26,
27]. Нет сомнения в том, что ЯБ — это общее, системное
гастроэнтерологическое заболевание, этиология кото�
рого до сих пор (увы!) не установлена, а НР�инфекция
выполняет роль одного из важных, но действующих пре�
имущественно местно факторов ее патогенеза [23, 26].

Нарушения в деятельности гастродуоденальной си�
стемы саморегуляции возникают в связи с массирован�
ным воздействием различных экзо�и эндогенных «воз�
мущающих» факторов и их сочетаний (наследственная
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отягощенность по ЯБ, психоэмоциональный стресс, НР�
инфекция, курение, резкие колебания метеоусловий,
характерные для осени и весны, и др.), которые вызы�
вают срыв прежде надежно функционировавших мест�
ных механизмов саморегуляции. Это приводит к нару�
шениям секреторной и моторно�эвакуаторной функций
желудка и ДПК, ухудшению кровоснабжения и трофики
тканей и т. п. Тем самым создаются условия для кислот�
но�пептической агрессии на ограниченном участке СОЖ
или ДПК с пониженной резистентностью (ослабление
слизисто�бикарбонатного барьера, нарушение микро�
циркуляции с образованием микротромбозов, ишемия,
ретродиффузия Н+�ионов, а также повреждение ткане�
вых структур НР с развитием язвенного дефекта). Обра�
зовавшаяся в желудке (или ДПК) язва становится ис�
точником перманентной сигнализации (импульсации) в
вышележащие отделы (уровни) адаптивной регуляции,
построенной по иерархическому принципу. Получая не�
прерывные сигналы SOS из язвы, образовавшейся в
желудке или ДПК, они мобилизуют механизмы саноге�
неза и (при обратимости возникших повреждений) обес�
печивают сначала самоограничение язвенного процес�
са, а затем эпителизацию и рубцевание язвы. Они же
препятствуют образованию новых язв.

При рецидивах ЯБ происходит постепенная деграда�
ция системы адаптивной саморегуляции с повреждени�
ем клеточных и субклеточных структур и возникновени�
ем новых патологических способов регулирования, ко�
торые отличаются меньшей надежностью. В связи с этим
каждый раз при повторных воздействиях возмущаю�
щих факторов (психоэмоциональный стресс, реинфек�
ция НР, резкие изменения метеорологических условий
и т. п.) язва рецидивирует, вызывая включение меха�
низмов саногенеза, обеспечивающих рубцевание язвы
и клиническую ремиссию ЯБ, и т. д.

Можно с достаточным основанием утверждать, что
ЯБ — это своеобразная модель (pattern) заболевания, в
патогенезе которого сочетаются и взаимодействуют
местные, сегментарные и надсегментарные (централь�
ные) механизмы.

По мнению М. Blaser [38, 40], развитие ЯБ, ассоции�
рованной с НР�инфекцией, это не естественный исход
(последствие) взаимодействия человека и микроба, а
результат случайного дисбаланса между НР и его хозя�
ином, несущим в себе определенные, только ему прису�
щие признаки (генетическую предрасположенность к
ЯБ, особую структуру и реактивность иммунной систе�
мы, и др.). Только при случайном совпадении конкрет�
ных признаков макроорганизма и микроба возможно
возникновение условий для развития ЯБ. В остальных
случаях человек остается здоровым бактерионосителем
или у него развивается ХГ.

В последнее время даже некоторые из наиболее стой�
ких приверженцев инфекционной (НР) природы ЯБ вы�
нуждены признать: «ЯБ — это не «классическая» инфек�
ция: одного инфицирования СОЖ и ДПК НР недостаточ�
но для ее возникновения. Всякая попытка обнаружить
какой�либо один этиологический или патогенетический
фактор («решающее звено»), ответственный за разви�
тие ЯБ, обречена на неудачу» [2]. В качестве патогенети�
ческих факторов, участвующих в развитии ЯБ, называ�

ют (помимо Нр) неблагоприятную по ЯБ наследствен�
ность и различные внешнесредовые воздействия [2, 3].
Имеются определенные основания отнести ЯБ и к бо�
лезням регуляции [11, 12, 16], и к психосоматическими
заболеваниям [18, 51].

Некоторые авторы прогнозируют, что к концу XXI
века ЯБ будет ликвидирована [14]. В наш век стреми�
тельного научного и технического прогресса строить
столь долгосрочный прогноз — неблагодарная задача.
Возможно, ЯБ и исчезнет к концу XXI века, но вряд ли
это произойдет благодаря успехам эрадикационной (НР)
терапии. С учетом продолжающегося роста резистент�
ных к лечению штаммов НР, ежегодного снижения эф�
фективности эрадикационной терапии, частоты реин�
фекции НР и увеличения числа НР�негативных форм
заболевания проблема ЯБ останется актуальной еще
на долгие годы и десятилетия [26].

—  MALT�лимфома (мальтома) желудка — редкое
заболевание. Мукозоассоциированную ткань (MALT)
можно обнаружить не только в желудке, но и в легких, и
в кишечнике. Развитие мальтомы в желудке связыва�
ют обычно с колонизацией СОЖ НР�инфекцией (в 90%
случаев), увеличивающей риск ее образования в 5�6
раз. Мальтома желудка развивается, как правило, на
фоне НР�ассоциированного ХГ и наличия какого�то пока
не установленного наследственного иммунного дефек�
та. В ее патогенезе участвуют В�клетки иммунной систе�
мы [34, 44, 54].

Эрадикация НР обусловливает обратное развитие
мальтомы желудка низкой степени злокачественности
и достижение клинической ремиссии у 30�80% больных
[34, 44]. Часть больных нуждаются в комбинированной
лучевой и химиотерапии или хирургическом вмешатель�
стве.

—  В 1996 г. группа европейских гастроэнтерологов,
собравшихся в Маастрихте (Голландия), разработала и
опубликовала показания и методику анти�НР�терапии,
получившие известность как рекомендации Маастрих�
тского консенсуса (МК), которые периодически пере�
сматриваются: вслед за МК�1 (1996), появились МК�2
(2000) и МК�3 (2005). Таким образом, была установле�
на своего рода монополия на разработку стратегии и
тактики анти�НР�терапии [45, 56, 57].

В основе рекомендаций МК лежит стратегия, направ�
ленная на тотальное уничтожение (эрадикацию) НР в
соответствии с известным постулатом D. Graham («хоро�
ший НР — мертвый НР») и целевой установкой — «вы�
являть (НР) и уничтожать» (test and treat strategy). Такти�
ка, реализуемая составителями МК на протяжении пос�
ледних 12 лет, состоит в непрерывной эскалации коли�
чества антибактериальных препаратов, включаемых в
схемы эрадикации, увеличении их дозировок, кратнос�
ти приема и продолжительности курса лечения [13, 45,
57]. Учитывая неудачный опыт эрадикации НР при мо�
нотерапии препаратом коллоидного висмута (30�32%)
и применения двойных схем эрадикации (40�43%), в МК�
1 были рекомендованы тройные схемы, включавшие 2
антибиотика (кларитромицин и амоксициллин или мет�
ронидазол) и 1 антисекреторный препарат (ранитидин
или омепразол) с двукратным их приемом (утром и ве�
чером) в течение 7 дней. Нижней границей эффектив�
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ной эрадикации НР произвольно установлен 80% рубеж.
К 2000 г. выяснилось, что результаты применения

тройных схем эрадикации НР, рекомендованных МК�1,
с каждым годом ухудшаются и уже достигли критичес�
кого уровня. Причиной низкой эффективности эради�
кационной терапии стала нарастающая резистентность
НР к антибактериальным средствам, включенным в схе�
мы лечения. Для преодоления возникшей резистентно�
сти НР в рекомендациях МК�2 пришлось увеличить в 2
раза дозы применяемых антибактериальных препара�
тов, а в случае их низкой эффективности (эрадикация
менее 80%) прибегнуть к квадротерапии (терапии вто�
рой линии), в которой количество антибактериальных
средств увеличено с двух до трех (де�нол, тетрациклин
или доксициклин и фуразолидон). Доза антисекретор�
ного препарата (омепразола) и длительность курса ле�
чения остались прежними (7 дней).

В последнем пересмотре рекомендаций (МК�3) раз�
решается начинать эрадикацию НР сразу с квадроте�
рапии или с альтернативных схем эрадикации и продле�
вать курс лечения с 7 до 10�14 дней; появились предло�
жения одновременно увеличить в 2 раза и дозу ингиби�
торов кислотообразования — омепразола и его анало�
гов (лансопразола, рабепразола или эзомепразола)
[52].

Ничем не оправданное расширение показаний к
эрадикационной терапии, как и заниженный уровень
эффективной эрадикации (80%), способствуют селек�
ции и дальнейшему распространению резистентных к
антибактериальной терапии и цитотоксических штаммов
НР [19, 24, 25, 26].

— Стремительно нарастающая с каждым годом ре�
зистентность Нр к рекомендованным МК схемам эра�
дикационной терапии и резкое снижение ее эффектив�
ности вынудили гастроэнтерологов разных стран начать
поиск и апробацию альтернативных схем эрадикации
НР с включением в них других (резервных) антибакте�
риальных средств: азитромицина и рокситромицина,
левофлоксацина и спарфлоксацина, нифуроксазида и
многих других [62], которые стали называть «терапией
третьей линии» [49]. Некоторые авторы отмечали высо�
кий эффект рифабутина, назвав схемы с включением
этого антибиотика «терапией спасения» (rescue therapy)
[21]. Однако в новейших публикациях эффективность
рифабутина ставится под сомнение (эрадикация НР ко�
леблется в доверительном интервале 26�66%), и отме�
чается его серьезное побочное действие — миелоток�
сичность [49].

Вместе с тем необходимо учитывать, что внедрение
альтернативных схем эрадикации НР неизбежно вызо�
вет очередной виток селекции резистентных к лечению и

цитотоксических штаммов этих микроорганизмов [21].
Нельзя забывать, что 100% эрадикацию НР не обеспе�
чивает пока ни одна из известных схем анти�НР�терапии.

В различных регионах мира показатели резистент�
ности НР к антибактериальным препаратам, включен�
ным в схемы эрадикационной терапии, варьируют в
значительном диапазоне. По данным G. Realdi и соавт.,
резистентность НР к метронидазолу достигла 30%, кла�
ритромицину�23%, амоксициллину�26%; тетрациклину
— 14%, доксициклину — 33,3%. А. А. Шептулин [29] при�
водит дифференцированные показатели резистентнос�
ти в разных странах: в Западной Европе резистентность
к метронидазолу составляет 19�42%, США — 30�37%,
Бразилии и Мексике — 53�77%; кларитромицину: в США
и Японии — 13%, в странах Западной Европы — 24%,
что снижает эффект эрадикационной терапии с 87 до
13% [29]. В. Б. Гриневич и соавт. [9] со ссылкой на новей�
шие источники в США указывают, что резистентность к
кларитромицину повысилась уже до 43,8%. При резис�
тентности НР к метронидазолу или кларитромицину,
включенным в схемы эрадикации, их эффективность
снижается на 37,7 и 55,1% соответственно [48].

Еще в 2002 г. U. Peitz и соавт. [64] отметили, что эр�
дикация НР с применением тройных схем и квадроте�
рапии, рекомендованных МК�2 (2000), дает неудовлет�
ворительные результаты: 43�50 и 68�69% соответствен�
но (анализ частоты эрадикации проводили методами
«намерение лечить определенным образом» и «по про�
токолу»).

— Нельзя недооценивать и возможность реинфек�
ции после успешной эрадикации НР [6, 63, 64, 65]. Со�
гласно кумулятивному показателю Kaplan — Meier, уже
через 3 года частота реинфекции при НР�ассоциирован�
ной ЯБ составила 32 ± 11%, а рецидив ЯБ развился у 1/
3 больных [65], через 5 лет реинфекцию НР наблюдали
у 82�87%, а через 7 лет — у 90,9%, из них у 71,4% воз�
ник рецидив ЯБ [6].

Почему�то принято считать, что обнаружение НР в
СОЖ в течение 1�го года после успешной эрадикации —
это рецидив (возрождение) НР, а не результат реинфек�
ции. Но тогда следует признать, что методы, которыми
пользуются для оценки полноты эрадикации (не менее
двух), недостоверны [25]. Различают обычно первичную
и вторично развившуюся резистентность НР к антибак�
териальным препаратам. Считается, что такое разделе�
ние сугубо условно. Первичная резистентность возник�
ла в годы, предшествовавшие открытию НР, когда анти�
биотики применяли для лечения различных инфекци�
онных заболеваний. С началом планомерной тотальной
эрадикации НР согласно рекомендациям МК 1�3 стала
нарастать вторичная резистентность.

Таблица 1. Характеристика методов диагностики Н.piloryХарактеристика методов диагностики Н.piloryХарактеристика методов диагностики Н.piloryХарактеристика методов диагностики Н.piloryХарактеристика методов диагностики Н.pilory
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— Большинство пациентов с НР�ассоциированными
заболеваниями (прежде всего ЯБ) нуждаются в комп�
лексном медикаментозном лечении. Помимо антибак�
териальных и антисекреторных препаратов, включен�
ных в схемы эрадикации НР, рекомендуемых МК, необ�
ходимо (по показаниям) воздействовать на состояние
нейрогуморальных регуляторных систем организма и
психосоматические расстройства, на иммунные наруше�
ния; избыточное образование продуктов свободнора�
дикального окисления липидов, укрепление защитных
потенций СОЖ и ДПК, предупреждение осложнений
анти�НР�терапии (кишечный дисбиоз и его последствия
и др.).

С этой целью могут быть рекомендованы ноотропы и
антидепрессанты (пирацетам, кавинтон, рексетин, ко�
аксил и др.), иммуномодуляторы (гроприносин, имуно�
фан, гепон и др.), антиоксиданты (антиокс, токоферол�
ацетат, масло облепихи и др.), гастропротекторы (сук�
ральфат, сукрат�гелъ, капсаицин, нитрат серебра и др.),
про�и пребиотики (бифиформ. линекс, флайс и др.), ко�
торые не только улучшают клиническое течение НР�ас�
социированных заболеваний, уменьшают количество и
выраженность побочных явлений антибактериальной
терапии, снижают число рецидивов (при ЯБ), но и суще�
ственно повышают эффект эрадикации НР [7, 18, 19,
20, 21, 22, 26].

— Параллельно с апробацией различных схем анти�
НР�терапии разрабатывали методы диагностики НР�
инфекции — инвазивные и неинвазивные. Первона�
чально золотым стандартом в диагностике был при�
знан гистологический метод выявления НР в биопсий�
ном материале, полученном при гастродуоденофиброс�
копии (его чувствительность 90%, специфичность 97%).
Недостатком методов основанных на эндоскопии яв�
ляется подверженность случайностям распределения
бактерий по слизистой желудка. Причинами ложноот�
рицательных результатов являются: кишечная мета�
плазия, атрофия, биоптат из края дефекта слизистой,
скудный биоптат, перераспределение НР из антраль�
ного отдела в тело желудка при приеме ИПП, умень�
шение числа НР на фоне приема антибиотиков. Осо�
бенно удобным для практических целей оказался быс�
трый уреазный тест.

Для массовых эпидемиологических обследований
более всего пригоден серологический метод определе�
ния антител — иммуноглобулин G (IgG) и IgA к НР, но он
неприемлем для контроля за эффективностью эради�
кационной терапии, так как антитела к НР сохраняются
в крови в течение 6 мес после успешной эрадикации
(его чувствительность 93�100%, специфичность (93�
95%). Из неинвазивных методов диагностики высокую
оценку получил уреазный дыхательный тест с 13С�моче�
виной (чувствительность 64�99%, специфичность 75�
95%). Высокоинформативен и доступен метод опреде�
ления антигенов НР в фекалиях с помощью тест�систе�
мы иммуноферментного анализа и оценкой результа�
тов исследования на спектрофотометре [14, 15, 29, 49,
62] (таб.1).

Практические итоги повсеместного применения
peкомендованной МК 1�3 стратегии и тактики эрадика�
ционной терапии, направленной на тотальное уничто�

жение НР, оказались в целом неутешительными. Пере�
числим некоторые из них:

· появление и неуклонное увеличение числа резис�
тентных к лечению штаммов НР, в том числе полирезис�
тентных, что особенно опасно;

· значительное нарастание (примерно в 2�3 раза)
побочных эффектов эрадикационной терапии, в том чис�
ле развитие антибиотикоассоциированной диареи и др.
Выдающийся клиницист Е. М. Тареев предупреждал: «Ан�
тибиотики широкого спектра действия вызывают сте�
рилизацию кишечника, дисбактериоз. Так нельзя без�
наказанно обращаться с внутренней средой организ�
ма;

· ухудшение условий для соблюдения больными про�
токола лечения (compliance adherence) в связи с непре�
рывным удлинением курса эрадикации (с 7 до 10 и 14
дней) и различной кратностью приема включенных в
схему лечения антибактериальных препаратов (от 2 до
4 раз в день);

· существенное повышение стоимости курса лечения
(в 2�4 раза), ставшего недоступным для значительной
категории больных с низкими доходами.

Образовался порочный круг, из которого трудно выр�
ваться. Включение в схемы эрадикации все новых ан�
тибактериальных средств вызывает многочисленные
мутации НР с селекцией резистентных к лечению и ци�
тотоксических штаммов этих микроорганизмов. Бакте�
рии проходят через сито селекции: большая часть НР
при эрадикации погибает, а меньшая часть в результа�
те возникших мутаций приобретает резистентность и
дает потомство, которое стремительно размножается в
желудочном компартменте, освободившемся от менее
устойчивых конкурентов, происходит естественный от�
бор [10, 1].
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ÂÈÐÓÑ ÃÐÈÏÏÀ À (H1N1): ÌÈÔÛ È ÐÅÀËÜÍÎÑÒÜ
ÈÓ «Òþðüìà ¹4» ÓÄÈÍ ÌÂÄ Ðåñïóáëèêè Áåëàðóñü ïî Ìîãèëåâñêîé îáëàñòè,
ÈÊ-19 ÓÄÈÍ ÌÂÄ Ðåñïóáëèêè Áåëàðóñü ïî Ìîãèëåâñêîé îáëàñòè (ã.Ìîãèëåâ)

Данные средств массовой информации Республики
  Беларусь в 2009 году в отношении опасности для

населения пневмоний, вызванных вирусом гриппа А (Н1N1),
были неоднозначны и часто противоречивы. Полярность
мнений простиралась от полного отрицания возможности
распространения этого заболевания в нашей стране до на�
гнетания «массового психоза» чрезвычайной опасности «сви�
ного гриппа» («калифорнийского гриппа») наподобие эпи�
демий чумы или холеры, унесших миллионы жизней на про�
тяжении прошлых веков. Часто последнее связывалось с
возможной защитой СМИ корыстных интересов мировых
фармацевтических монополий в плане более широкой ре�
ализации противовирусных препаратов. Заболеваемость
ОРДС в разных странах составляет от 1,5 до 75 случаев на
100 тысяч населения. На 20.11.2009 года по данным ВОЗ
«свиным гриппом» заболели 526060 человек в 206 стра�
нах, а 6670 умерли [2]. Причём, 95,0% заболевших – лица
моложе 50 лет, в том числе, дети. Среди умерших (чаще от
ОРДС) преобладали лица молодого возраста [3]. По неко�
торым данным, летальность от респираторного дистресс
синдрома взрослых достигает 40,0�70,0%.

По имеющимся данным, общая летальность при грип�
пе А (Н1N1) не превышает показателей смертности от
традиционных форм гриппозной инфекции [1]. Вместе с
тем, пневмонии, вызванные этим вирусом, за несколько
дней могут привести к смерти пациентов, что делает акту�
альным незамедлительное обобщение накопленного
опыта с выработкой эффективной тактики противодей�
ствия этой инфекции, в том числе, и среди осуждённых.
Тяжёлое течение гриппа А (Н1N1) часто осложняется раз�
витием быстропрогрессирующих пневмоний с тяжёлой
дыхательной недостаточностью в виде острого респира�

торного дистресс�синдрома (ОРДС) у лиц любого возрас�
та и разного социального статуса, требующего примене�
ния не только комплексного подхода к терапии, но и ис�
кусственной вентиляции лёгких (ИВЛ), у 75,0% поступив�
ших в ОРИТ, в среднем – 12 дней. Кроме того, к группе
риска относятся и беременные женщины, дети моложе 5
лет, больные сахарным диабетом, бронхиальной астмой,
болезнями сердца, почек, иммунной системы, нервно�
мышечные заболевания, ожирением [1].

Вирус гриппа А (Н1N1) поражает альвеоциты, вызы�
вая их разрушение и выработку антител на инфекцион�
ный агент. Геном вируса встраивается в геном поражён�
ного человека, его клетки уже не выполняют своих функ�
ций, а начинают «работать» на пользу вируса. Вследствие
этого клетка человека самоликвидируется, вирусы про�
никают в кровь, активируя моноциты. Выработка цито�
кинов (интерлейкина и других) стимулирует выход нейт�
рофилов в лёгкие, интерстициальная ткань которых вклю�
чает в себя коллаген и эластин. К ней притягивается вода,
в ней откладывается фибрин. Данные процессы разру�
шают структуру нормальной лёгочной ткани, развивает�
ся фиброзирующий альвеолит, лёгкие становятся ригид�
ными. Уже с 5�го дня пневмонии начинается фиброз лёг�
ких (типична «застывшая рентгенограпмма»). Расстрой�
ства газообмена проявляются, прежде всего, в наруше�
нии оксигенации крови. Выделение углекислого газа су�
щественно не страдает. Быстро развивается тяжёлая ги�
поксемия с угрозой присоединения полиорганоой недо�
статочности. Существенно страдает сурфактантная сис�
тема лёгких (лёгкие сжимаются в «кулачки»). Человек
просто перестают дышать, без оказания специализиро�
ванной медицинской помощи он обречён.


