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рівняно з показниками донорів
на 24,3 і 51,6 % відповідно.

При обстеженні хворих на
вірусний гепатит В чоловіків
віком 40–49 років виявлено,
що фенотип Нр 1-1 траплявся
у них на 222,5 % частіше, ніж
у здорових донорів. Кількість
випадків Нр 2-1 виявляє тен-
денцію до зниження, а Нр 2-2
нижче на 61,5 %. У хворих на
вірусний гепатит В жінок цього
віку фенотип Нр 1-1 траплявся
в три рази частіше, ніж у здо-
рових, фенотип Нр 2-1 — на
21,8 %, а фенотип Нр 2-2 —
на 61,9 % нижчий за контроль.

У хворих чоловіків віком 50–
59 років фенотип Нр 1-1 тра-
плявся в 3,4 разу частіше, ніж
у донорів, а кількість пацієнтів
із фенотипами Нр 2-1 і Нр 2-2
була нижчою відповідно на
13,2 і 60 %. У хворих жінок цієї
вікової групи виявлено, що
фенотип Нр 1-1 траплявся в
три рази частіше, ніж у одно-
віковому контролі. Кількість
пацієнтів з фенотипами Нр 2-1
і Нр 2-2 знижувалася щодо ос-
таннього відповідно на 18,4 і
67,5 %.

При обстеженні під час гос-
піталізації хворих чоловіків
віком від 60 років і старше фе-
нотип Нр 1-1 траплявся у 4,4
разу частіше, ніж у донорів, а
фенотипи Нр 2-1 і Нр 2-2 —
рідше відповідно на 11,2 і 62 %.
У хворих жінок цієї вікової гру-
пи зустрічальність фенотипу
Нр 1-1 порівняно з контролем
зростала в 3,2 разу, тимчасом
як частота фенотипів Нр 2-1 і
Нр 2-2 була нижчою від показ-
ників донорів відповідно на
28,4 і 59,8 %.

Висновки

1. В результаті проведених
обстежень здорових донорів
встановлено, що частота фе-
нотипів гаптоглобіну була най-
нижчою для Нр 1-1 і найвищою
для Нр 2-1. Значних відхилень
за віком у здорових чоловіків
і жінок не виявлено.

2. Проведені обстеження
засвідчили, що вірусний гепа-
тит В спостерігається здебіль-
шого у хворих з фенотипом
Нр 1-1, такі зміни відбувають-
ся за рахунок зменшення кіль-
кості фенотипу Нр 2-2. Зрос-

тання частоти зустрічальності
фенотипу Нр 1-1 відбувається
зі збільшенням віку хворих.
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Виразкова хвороба дванад-
цятипалої кишки (ВХ ДПК) по-
сідає важливе мiсце в струк-
турi патологiй органiв травлен-
ня і сьогодні є актуальною
проблемою, про що свідчить
величезна кількість публікацій
[1]. До факторів, які визнача-
ють розвиток, перебіг і прогноз
ВХ, належать спадково-кон-
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ституційні особливості люди-
ни, вплив факторів навколиш-
нього середовища, спосіб жит-
тя (нервове або емоційне пе-
ревантаження, порушення рит-
му та режиму харчування,
праці й відпочинку) [2]. Сьо-
годні важлива роль у розвитку
та перебігу виразкової хворо-
би належить Helicobaсter py-

lori (Нр) [3]. Згідно з концеп-
цією взаємовідносин організму
людини та інфекції Нр, яку
запропонував Циммерман,
розвиток ВХ ДПК залежить не
тільки від колонізації слизової
оболонки ДПК цитотоксични-
ми штамами Нр, які мають
маркери вірулентності (CagA,
VacAs та ін.), а й від резистент-
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ності самого макроорганізму.
Патогенні штами Нр тільки
тоді здатні виявити свій потен-
ційний цитотоксичний ефект,
коли знижені імунобіологічні
властивості організму людини,
тобто тоді, коли фактори аг-
ресії переважають над факто-
рами захисту [4], коли імунна
відповідь організму не спричи-
нює елімінацію мікроорганізму
[5].

Мета роботи: визначити
стан показників імунітету у
хворих на ВХ ДПК.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріалом для дослідження
була периферична кров 75 хво-
рих на ВХ ДПК. Серед обсте-
жених було 17 жінок і 58 чо-
ловіків, середній вік — (43,1±
±1,9) року. У 40 обстежених
методом полімеразної ланцю-
гової реакції було виявлено ток-
сигенний штам Нр (CagA+ або
VacA+ або одночасно CagA+ та
VacA+) — І група; у 24 хворих
виявлено нетоксигенні штами
Нр — ІІ група. У 11 хворих на
ВХ ДПК не було виявлено хе-
лікобактерної інфекції (Нр-) —
ІІІ група. Контрольною групою
були 50 донорів (21 жінка і
29 чоловіків) з середнім віком
(39,1±1,1) року.

Для вирішення поставлених
завдань дослідження прово-
дилися в умовах in vitro. Було
вивчено стан Т-клітинної та
В-клітинної ланок імунної сис-
теми і основних їх субпопуля-
цій (СD3+, СD4+, СD8+, СD16+,
СD19+), визначено експресію
рецепторів на лімфоцитах
(СD25+, СD95+, HLA-DR+) за
допомогою моноклональних
антитіл ТМ «Сорбент», Моск-
ва. У сироватці крові визнача-
ли рівні імуноглобулінів (Ig)
класів А, М, G (метод Manchi-
ni, 1965) і циркулюючих імун-
них комплексів (ЦІК) за мето-
дом V. Haskova (1977).

Отримані дані були оброб-
лені за допомогою програм
статистичного аналізу Microsoft
для Windows. Порівняльний
аналіз відмінностей між серед-
німи значеннями оцінювали за
t-критерієм Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

При аналізі субпопуляційно-
го складу лімфоцитів Т-клі-
тинний дефіцит мали практич-
но усі пацієнти, незалежно від
наявності токсигенних штамів
Нр та їх типів (таблиця). Індекс
СD4/СD8 був зменшеним більш
як у половини пацієнтів, неза-

лежно від наявності токсиген-
ного штаму Нр, що свідчить
про дисбаланс у клітинній лан-
ці імунітету, який розвивався
за двома основними варіанта-
ми: для 1-го характерна недо-
статність активності хелперної
та цитотоксичної субпопуля-
цій, для 2-го — підвищена/не-
змінена активність цитоток-
сичної та недостатність хел-
перної субпопуляцій. У пацієн-
тів І групи порушення регуля-
торної функції імунної системи
розвивалися за обома варіан-
тами з однаковою частотою, в
ІІ та ІІІ групах дисбаланс роз-
вивався частіше за другим ва-
ріантом.

Аналіз гуморальної ланки
імунітету дозволив встановити
відхилення кількісного складу
В-лімфоцитів більш як у поло-
вини обстежених хворих, пе-
реважно за рахунок підвищен-
ня їх кількості. У хворих І гру-
пи ці зміни спостерігалися ча-
стіше, ніж у ІІ, і більш характер-
ним був В-лімфоцитоз у паці-
єнтів з СagA Нр. Можливо, це
пов’язано з активною пролі-
ферацією у відповідь на анти-
генний стимул чужорідного
штаму.

При вивченні характеру
співвідношень між основними
компонентами імунної системи

Таблиця
Стан показників імунітету у хворих на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки

Показники ВХ ДПК Нр tox+, ВХ ДПК Нр tox-, ВХ ДПК Нр-, Контрольна група,
I група, n = 40 II група, n = 24  III група, n = 11  n = 50

Лейкоцити,  % 5,17±0,24 5,72±0,46 6,35±0,57 5,35±0,21
Лімфоцити, % 33,28±1,26* 34,61±1,72* 31,45±2,68 28,71±0,81
109/л 1,64±0,08 1,98±0,21 2,04±0,22* 1,61±0,07
Т-лімфоцити, % 30,88±1,47** 29,78±1,70** 29,55±2,50** 50,88±0,68
(СD3+) 109/л 0,52±0,04** 0,59±0,07* 0,58±0,06* 0,76±0,04
В-лімфоцити, % 24,48±1,34** 22,96±1,89* 25,25±2,03** 14,78±0,48
(СD19+) 109/л 0,40±0,03** 0,47±0,06** 0,51±0,06** 0,25±0,01
Т-хелпери, % 24,83±1,38** 22,39±1,53** 24,80±2,06** 38,71±0,52
(СD4+) 109/л 0,42±0,03* 0,44±0,05* 0,52±0,06 0,53±0,03
Т-супресори, % 18,73±1,49 18,22±1,93 23,00±2,33* 18,39±0,51
(СD8+) 109/л 0,31±0,03 0,35±0,04 0,85±0,04** 0,30±0,02
СD16+, % 22,31±2,21* 17,67±2,40 20,33±3,93 19,07±0,90
109/л 0,41±0,07 0,25±0,02* 0,38±0,09 0,31±0,02
СD3 / СD19, % 1,41±0,12** 1,51±0,16* 1,22±0,12** 2,10±0,19
СD4 / СD8, % 1,74±0,18* 1,78±0,27* 1,25±0,16* 1,97±0,07

Примітка. * — порівняно з контрольною групою (Р<0,05); ** — порівняно з контрольною групою (Р<0,01).
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(Т- і В-клітин) встановлено
тенденцію до зниження майже
удвічі у 72,5 % хворих І групи,
у 66,7 % — ІІ та 63,6 % — ІІІ
груп. При наявності токсиген-
них штамів найбільш характер-
ними ці зміни були у пацієнтів
з VacA+ Нр та CagA+VacA+
Нр. Розвиток дисбалансу між
клітинною і гуморальною лан-
ками імунітету можливий за
кількома варіантами:

1) зниження активності
тільки Т-лімфоцитів;

2) підвищення активності
тільки В-клітин;

3) зниження Т- і підвищення
кількості В-лімфоцитів.

Значно рідше дисбаланс мо-
же бути зумовлений зниженням
кількості тільки популяції В-лім-
фоцитів (4-й варіант) або ак-
тивністю обох ланок імунітету
(5-й варіант).

Характер змін імуногло-
булінів, гуморальних носіїв
специфічності, в усіх хворих
суттєво не різнився. Гіперіму-
ноглобулінемія класу А спо-
стерігалася більш ніж у третини
хворих І групи, половини хво-
рих ІІ та ІІІ груп, що характер-
но для запального процесу з
переважним ураженням слизо-
вої оболонки шлунка і ДПК, а
поряд з підвищенням рівня
IgG у частини хворих це може
свідчити про повторний кон-
такт із конкретним антигеном і,
на фоні пригнічення Т-клітин-
ної ланки, можливо, є компен-
саторною реакцією гумораль-
ного імунітету на підвищене
антигенне навантаження. Під-
вищення рівня IgM у третини
пацієнтів І (більш характерне
для пацієнтів з VacA+ Нр) та
ІІ груп, у половини ІІІ групи
свідчило про підвищення ак-
тивності запального процесу,
можливо, в результаті зміни
інфекту. Підвищення вмісту
ЦІК спостерігалося частіше у
пацієнтів з CagA+ Нр.

У хворих І групи встановле-
на активація NK-клітин (Р<0,05)
у більшій мірі з CagA+VacA+ Нр,

тимчасом як у хворих ІІ групи
цей показник знижений.

У всіх групах хворих на ви-
разкову хворобу спостеріга-
ється вірогідне зниження лім-
фоцитів з рецепторами до IL-2
(CD25+). Збільшення цього по-
казника в поодиноких випад-
ках спостерігали у II групі (33,3 %)
та у III групі (18,2 %). Процент
Т-лімфоцитів, які експресують
маркери активації (HLA-DR+),
не відрізнявся від норми у
більшої частини пацієнтів II
(66,7 %) та III (81,8 %) груп. У
I групі хворих ці показники ма-
ли різнонаправлений характер.
Експресія FAS/APO-1 (CD95+)
переважала у 50,0 % хворих
І групи (Р<0,05), тимчасом як
у 66,7 % хворих II групи спо-
стерігалося вірогідне зниження
цього показника порівняно з
контролем (Р<0,05). Надмірна
активація експресії FAS/APO-1
(CD95+) на лімфоцитах зни-
жує імунологічну реактивність
організму через посилення Т-клі-
тинного апоптозу у хворих на
ВХ з наявністю токсигенного
штаму Нр як CagA+, так і
VacA+.

Висновки

1. При ВХ ДПК, незалежно
від наявності токсигенного
штаму Нр, характерна глибока
Т-клітинна лімфопенія, пере-
важно за рахунок депресії Т-хел-
перів, та дисбаланс між клі-
тинною та гуморальною лан-
ками імунітету.

2. Порушення регуляторної
функції імунної системи розви-
валися за двома основними
варіантами: для 1-го характер-
на асоціація недостатньої ак-
тивності і хелперної, і цитоток-
сичної субпопуляцій, для 2-го
— підвищена/незмінена ак-
тивність цитотоксичної та не-
достатність хелперної субпо-
пуляцій.

3. Зменшення кількості іму-
нокомпетентних клітин CD4+,
CD25+, особливо при інфіку-

ванні токсигенним штамом Нр,
призводить до порушення
імунної відповіді та сприяє
прогресуванню виразкової хво-
роби, асоційованої з Hp.
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