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Включение сульфата цинка в стандартную схему лечения язвенной бо-

лезни луковицы двенадцатиперстной кишки позволяет устранить возни-

кающие при данной патологии иммунологические сдвиги, приводит к 

увеличению содержания в периферической крови лейкоцитов, лимфоци-

тов, Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов и снижению уровня IgM, циркулирую-

щих иммунных комплексов и провоспалительного цитокина фактора не-

кроза опухоли-α в крови. 
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Однако до настоящего времени влияние дефицита 

цинка на иммунный статус и цитокиновый профиль 

больных ЯБ ЛДПК, а также эффективность использо-

вания соединений цинка при лечении данной патоло-

гии остаются неизученными. 

Нами на базе гастроэнтерологического отделения 

БУ «Центральная городская больница» Минздрава Чу-

вашской Республики проведено исследование, в кото-

рое включены 50 пациентов в возрасте от 18 до 65 лет 

(средний возраст – 39,1±12,6 года) с впервые диагно-

стированной ЯБ ЛДПК, подтвержденной наличием ин-

фекции Нр. Все пациенты проживали в цинкдефицит-

ном регионе республики.

Диагностику проводили с помощью уреазного те-

ста в ходе эзофагогастродуоденоскопии (ЭФГДС) и 

определения специфических антител IgM и IgG к ци-

тотоксину CagA Нр в сыворотке крови. Кроме того, 

исследовали копрофильтрат на ДНК Нр. Данные ис-

следования выполняли перед началом эрадикацион-

ной терапии и через 1 мес после завершения лечения. 

Лабораторные исследования включали, помимо стан-

дартного комплекса общеклинических показателей, 

оценку иммунного статуса пациентов, которая прово-

дилась на 2-й и 11-й дни госпитализации и включала 

иммунофенотипирование лимфоцитов перифериче-

ской крови с использованием моноклональных анти-

тел CD3, CD4, CD8, CD20 («Сорбент», Москва), опре-

деление концентрации сывороточных IgM, IgG, IgA 

иммунотурбометрическим методом, циркулирующих 

иммунных комплексов (ЦИК) методом осаждения по-

лиэтиленгликолем (ПЭГ-6000), исследование фагоци-

тарной активности нейтрофилов в латекс-тесте. Опре-

деление уровней цитокинов (интерлейкины – ИЛ1β, 

ИЛ2, ИЛ4, ИЛ10, фактор некроза опухоли-α – ФНОα, 

интерферон-γ – ИФНγ, рецепторный антагонист 

ИЛ1β – РАИЛ1β) в сыворотке крови осуществляли ме-

тодом твердофазного иммуноферментного анализа с 

использованием тест-систем ООО «Цитокин» (Санкт-

Петербург). Статистическую обработку результатов ис-

следования проводили с использованием электронной 

программы Statistica 10. Клиническую эффективность 

лечения оценивали, определяя частоту клинического 

признака у больных (n) и его относительный показа-

тель (Р±m
p
, где Р – доля, m

p
 – ошибка доли), а дина-

мику иммунологических сдвигов – как среднее ариф-

метическое (М) ± стандартное отклонение (SD).

Пациенты были разделены на 2 группы: в 1-й 

(n=30) проводилась стандартная эрадикационная те-

рапия 1-й линии (амоксициллин – 2 г/сут, кларитро-

мицин – 1 г/сут, омепразол – 40 мг/сут), во 2-й (n=20) 

пациенты дополнительно к стандартной терапии при-

нимали в течение 10 дней перорально сульфат цинка – 

1 таблетку препарата цинктерал, содержащую 45 мг 

элементарного цинка.

При первичном осмотре у большинства пациентов 

были выявлены болевой, диспепсический и астениче-

Изучение иммунологических механизмов, обеспе-

чивающих противомикробную резистентность и 

участвующих в развитии язвенной болезни (ЯБ) же-

лудка и луковицы двенадцатиперстной кишки (ЛДПК), 

а также оптимизация схемы лечения рассматриваемой 

патологии на основе разработки способов коррекции 

иммунологических нарушений является одной из акту-

альных проблем медицины [1, 2]. Остается открытым 

вопрос о том, какие нарушения в иммунобиологиче-

ском надзоре поддерживают персистенцию Helicobacter 

pylori (Hp) и обусловливают развитие рецидивов заболе-

вания. 

Одной из причин иммунокомпрометированности 

человека в современных условиях может быть дефицит 

цинка. В исследованиях, проведенных Л.В. Тарасовой 

и соавт. [3], показана существенная роль дефицита 

цинка в патогенезе ЯБ ЛДПК, а также установлена за-

висимость между повышенной распространенностью 

заболеваемости ЯБ ЛДПК в Чувашской Республике и 

дефицитом цинка, который испытывает население ука-

занного региона [3].

Известно, что цинк важен для поддержания ак-

тивности тимических гормонов, функциональной 

активности Т-лимфоцитов, защиты клеток иммун-

ной системы от действия апоптогенных факторов [4]. 
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ский синдромы. В результате лечения в обеих группах 

у больных уменьшились проявления указанных синдро-

мов, однако примерно у ⅔ пациентов возникли диарея 

и вздутие живота. При этом во 2-й группе, в которой в 

схему лечения был добавлен цинксодержащий препа-

рат, проявления астенического синдрома уменьшились 

в более значительной степени (табл. 1).

Результаты контрольной ЭФГДС демонстрировали 

положительную динамику в виде стихания признаков 

воспаления у всех пациентов. В 1-й группе рубцевание 

язвенного дефекта ЛДПК наблюдалось у 86,6%, во 

2-й – у 95% больных; у 13,4% пациентов 1-й группы яз-

венный дефект уменьшился на 90% с признаками руб-

цевания по краям язвы. На фоне стандартной антихе-

ликобактерной терапии у больных понизился уровень 

специфических IgM и IgG в сыворотке крови и умень-

шилось число больных с положительным результатом 

ДНК Нр в кале. Во 2-й группе (включение в комплекс 

лечения препарата цинка) 

уровень антихеликобактер-

ных IgG у больных не изме-

нился, но было больше па-

циентов, освободившихся 

от инфекции Нр (табл. 2).

Ранее проведенные ис-

следования продемонстри-

ровали депрессию у боль-

ных ЯБ ЛДПК клеточного 

звена адаптивного иммуни-

тета на фоне активации его 

гуморального компонента 

[5]. Нами показано суще-

ственное улучшение ис-

ходно нарушенных имму-

нологических показателей 

у пациентов, получавших 

препарат цинка. В табл. 3 

приведены иммунологиче-

ские показатели, которые 

наиболее заметно отреа-

гировали на включение в 

схему лечения препарата 

цинка и значения которых 

к концу стационарного ле-

чения существенно отли-

чались от соответствующих 

показателей у больных, 

Таблица 1
Оценка клинической эффективности лечения у больных ЯБ ЛДПК в 2 группах, n (Р±mр, %)

Показатель
1-я группа 2-я группа 

р1–3 р2–4до лечения (1) после лечения (2) до лечения (1) после лечения (2)

Боль 23 (76,7±7,7) 0 (0,0±11,7)*** 18 (90,0±6,7) 0 (0,0±16,7)*** NS NS

Вздутие живота 8 (26,6±8,1) 25 (83,3±6,8)*** 6 (30,0±10,2) 13 (65,0±10,6)* NS NS

Запор 2 (6,67±4,56) 0 (0,0±11,7) 1 (5,0±4,8) 0 (0,0±16,7) NS NS

Диарея 0 (0,0±11,7) 23 (2,56±2,53)** 0 (0,0±16,7) 16 (80,0±8,9)*** NS NS

Диспепсия 21 (70,0±8,4) 4 (13,3±6,2)*** 16 (80,0±8,9) 1 (5,0±4,8)*** NS NS

Астения 21 (70,0±8,3) 24 (80,0±7,3) 18 (90,0±6,7) 10 (50,0±11,2)** NS 0,05

Примечание. Здесь и в последующих таблицах звездочками обозначена достоверность различий в группе в ходе 
лечения: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001; NS – различия между группами недостоверны (р>0,05).

Таблица 2
Динамика маркеров инфекции Hp у больных ЯБ ЛДПК в 2 группах (M±SD)

Показатель
1-я группа 2-я группа 

р1–3 р2–4до лечения (1) после лечения (2) до лечения (3) после лечения (4)

IgM к Нр, ЕД/мл 89±82 15,0±5,8*** 103±49 12±14*** NS NS

IgG к Нр, ЕД/мл 270±166 17,5±14,4*** 209±191 186±348 NS 0,05

Число больных 
с положительным 
результатом 
на ДНК к Нр, %

100,0±11,7 43,3±9,0*** 100,0±16,7 15,0±7,9*** NS 0,05

Таблица 3
Изменение показателей иммунного статуса у больных ЯБ ЛДПК в 2 группах (M±SD)

Показатель
1-я группа 2-я группа 

р2–4 р3–5до лечения (1) после лечения (2) до лечения (3) после лечения (4)

Лейкоциты в 1 мкл 5794±1401 5918±1302 5214±301 6957±1113*** NS 0,012

Нейтрофилы, % 57±6 63±6*** 55±4 52±8 NS 0,001

Лимфоциты в 1 мкл 2073±478 1722±632* 1824±721 3477±1089*** NS 0,001

Т-лимфоциты (CD3+):
%
в 1 мкл

53±11
1126±285

54±6
934±363*

49±4
894±379

60±3***
2091±661***

NS
NS

0,004
0,001

В-лимфоциты (CD20+) в 1 мкл 263±88 220±126 237±51 476±168*** NS 0,001

IgM, г/л 174,8±74,0 173,1±71,2 178±45 108±16*** NS 0,001

Фагоцитарный индекс, % 72,4±10,3 68,1±10,2 68±6 78±11* NS 0,006

ЦИК, усл. ед. 9,8±7,5 10,7±8,8 7±9 5±3 NS 0,020
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получавших стандартный 

комплекс лечения. Так, 

на фоне лечения препа-

ратом цинка у больных 

увеличилось содержание 

в периферической крови 

лейкоцитов, лимфоцитов, 

Т-лимфоцитов (в отно-

сительном и абсолютном 

значениях), В-лимфоцитов 

(в абсолютном значении), 

возросли фагоцитарный 

индекс на фоне снижения 

уровня IgM и ЦИК. При 

этом на фоне стандартной 

терапии уменьшилось число лимфоцитов и Т-клеток.

Анализ уровня циркулирующих в крови цитокинов 

свидетельствовал о том, что в обеих группах больных 

(независимо от проводимого лечения) произошло сни-

жение содержания в крови ИЛ1β и ИФНγ. При этом 

под влиянием стандартной терапии снизился уровень 

ИЛ10, а у больных, получавших препарат цинка, по-

высился уровень ИЛ2 (табл. 4). Система цитокинов – 

сложно организованная система с сетевым принципом 

функционирования, в которой все цитокины взаимо-

связаны и способны влиять на продукцию друг друга по 

механизму как прямой, так и обратной связи [6]. Этим 

можно объяснить тот факт, что изменения в процес-

се лечения в продукции одних цитокинов отразились 

на содержании других; в результате к концу лечения 

у пациентов, получавших препарат цинка, оказались 

ниже уровни ФНОα и ИЛ10. ФНОα является одним 

из первостепенных провоспалительных цитокинов, 

реагирующих на инфекцию. Снижение его среднего 

уровня у больных, получавших препарат цинка, можно 

объяснить бóльшим эрадикационным эффектом ком-

плексного лечения, включающего цинксодержащий 

препарат. ИЛ10 – цитокин, способный оказывать ре-

гулирующее, супрессирующее действие на активность 

клеточного звена иммунного ответа [6]. Снижение его 

уровня в процессе лечения сульфатом цинка сочеталось 

с улучшением показателей клеточного звена адаптив-

ного иммунитета.

Таким образом, добавление сульфата цинка в ком-

плекс лечения больных ЯБ ЛДПК повышает его эф-

фективность, что проявляется в ослаблении астениза-

ции пациентов, увеличении процента эрадикации Нр, 

повышении показателей клеточного звена адаптивного 

иммунного ответа, снижении напряженности его гумо-

рального компонента и продукции провоспалительных 

цитокинов. 

Таблица 4
Содержание цитокинов в крови у больных ЯБ ЛДПК в 2 группах (M±SD)

Показатель
1-я группа 2-я группа 

р1–3 р2–4до лечения (1) после лечения (2) до лечения (3) после лечения (4)

РАИЛ1β 597,5±1058,4 226,8±308,5 123,9±117,0 208,1±347,9 NS NS

ФНОα 2,7±0,4 2,8±0,3 2,5±0,4 2,5±0,4 NS 0,018

ИФНγ 111,4±88,3 47,2±65,4*** 106,8±34,9 11,2±10,4*** NS NS

ИЛ10 27,6±14,5 9,1±8,9*** 19,7±27,8 4,4±2,3 NS 0,026

ИЛ4 4,7±0,5 4,7±0,6 4,8±0,3 4,7±0,3 NS NS

ИЛ2 91,1±121,2 167,2±314,7 89,0±28,8 216,4±28,2*** NS NS

ИЛ1β 64,7±64,7 7,4±7,7*** 68,2±28,8 5,7±2,9*** NS NS

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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The incorporation of zinc sulfate into the standard treatment regimen for 
peptic duodenal bulb ulcer can eliminate immunological shifts occurring in this 
pathology and results in an increase in the peripheral blood levels of leukocytes, 
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levels of IgM, circulating immune complexes, and the proinflammatory cytokine 
tumor necrosis factor-α.
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