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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ СДВИГИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ГАСТРИТОМ И ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ 

ОБСЕМЕНЕННОСТИ HELICOBACTER PYLORI

М.И. Дворкин

Проведено сопоставление степени обсемененности слизистой оболочки желудка Helicobacter pylori и осо-
бенностей функционирования иммунной системы у больных хеликобактерным гастритом и язвенной бо-
лезнью желудка. Выявлена зависимость фагоцитарной активности моноцитов и нейтрофилов от степени 
инфицированности организма Helicobacter pylori.
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Helicobacter Pylori (HP) является грамм-
отрицательной спиральной бактерией, которая за
селяет желудок человека, вызывая гастриты, язвен
ную болезнь или рак желудка. Название бактерии 
происходит от слов “пилори”, указывающей на 
место обитания в желудке, и “хелико” – спирале
образная форма. НР является причиной высокого 
процента морбидности в развивающихся и раз
витых странах, она внедряется через слизистую 
желудка в подслизистую, обладает эффектом “ко
лонизации”, заселяя рядом расположенные органы 
(поджелудочная железа, печень, билиарная систе
ма, кишечник) [1–3]. Эта бактерия выживает в кис
лой среде желудка, стимулируя местные и систем
ные реакции организма [4].

Инфекция НР распространяется путем пере
дачи от человека к человеку. Будучи условно пато
генным микробом из рода латентно-хронических 
инфекций, она проявляет свое патогенное действие 
при нарушении равновесия “микроб – хозяин”, 
провоцируя иммунный дисбаланс на фоне вторич
ного (приобретенного) иммунодефицита [5–7].

Данные о состоянии Т- и В-звеньев иммуните
та, системы мононуклеарных фагоцитов и нейтро
филов при хеликобактерной инфекции весьма раз
норечивы. Не всегда верифицируется достаточно 
четкая связь между степенью иммунологических 
сдвигов и клиническими проявлениями хеликобак

терной болезни. Известно, что значительная часть 
населения инициирована хеликобактерной инфек
цией, но далеко не у всех из них развивается бо
лезнь [8, 9].

Целью настоящего исследования являлась 
оценка функционирования иммунной системы  
у больных с хеликообусловленным гастритом и яз
венной болезнью желудка в зависимости от степе
ни обсемененности слизистой НР.

Материалы	и	методы.	Под наблюдением на
ходились 221 больной хеликобактерной болезнью, 
которые были разделены на две группы. Первую 
группу составили 175 больных с изолированным 
H.pylori-ассоциированным гастритом. Во вторую 
группу вошли 46 больных НР-ассоциированным га
стритом в сочетании с язвенной болезнью желудка  
и двенадцатиперстной кишки. Верификация диа
гноза проводилась на основании клинического об
следования с помощью неинвазивного Хелик-теста 
и эндоскопически с гистологическим исследовани
ем биоптата на степень микробного обсеменения.

В рамках изучаемой проблемы нами проводи
лось исследование состояния иммунной системы  
у больных хеликобактерным гастритом В и язвен
ной болезнью желудка в зависимости от степени их 
обсеменения хеликобактерной инфекцией. Оценка 
степени обсемененности проводилась эндоскопи
чески по А.И. Бондарю. Подсчет НР выполнялся  
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в обычных мазках, взятых из пяти разных мест же
лудка (биоптаты), в которых определялось состоя
ние слизистой оболочки, очаги некроза и степень 
обсемененности.

При первой степени обсемененности НР  
в мазке выявлялось до 20 микробных тел, при вто
рой степени – 21–40, при третьей степени – 41–60, 
при четвертой степени – свыше 60 микробных тел. 
Чувствительность этого метода окраски по Рома
новскому – Гимзе составляет 86–99 % при специ-
фичности 86–95 % [10].

Среди больных хроническим гастритом было 
78 мужчин и 97 женщин в возрасте от 25 до 55 лет 
и выше. Наибольшее число обследованных было  
в возрасте 26–55 лет (70,2 %). В группе больных 
язвой желудка и двенадцатиперстной кишки муж
чин было 28, женщин 18 в возрасте от 25 до 55 лет 
и более. Наибольшее число обследованных было  
в возрасте от 36 до 55 лет и выше (56,5 %).

В анамнезе заболеваний хеликобактерной бо
лезнью нередко отмечались семейные контакты  
с больными хеликобактериозом. Заражение в этих 
случаях могло возникать при приеме пищи и через 
поцелуи – фекально-оральным и орально-ораль
ным путями. Резервуаром инфекции являлись 
близкие родственники с хеликобактерной инфек
цией.

При хроническом гастрите В (175 чел.) вы
являлись внутрисемейные контакты с 96 больны
ми хроническим гастритом (55 %) и 73 больными 
язвенной болезнью (42 %). При язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки (46 чел.) 
внутрисемейные контакты были с 14 больными 
хроническим гастритом (30 %) и 27 больными яз
венной болезнью желудка (59 %).

Иммунологические исследования включа
ли изучение у больных хроническим гастритом В  
и язвенной болезнью желудка Т- и В-звеньев им
мунитета, системы мононуклеарных фагоцитов  
и фагоцитарных реакций нейтрофилов.

Исследованию подвергали периферическую 
кровь больных, взятую натощак в утренние часы. 
Результаты анализов подвергались сравнению с ре
гиональной иммунологической нормой [11].

Выделение лимфоцитов из крови проводили  
в градиенте плотности фикол-верографина, их фено
тип определяли методом непрямой поверхностной 
иммунофлуоресценции с помощью моноклональ
ных антител (ООО “Сорбент”, г. Москва). Использо
вали укороченную панель моноклональных антител 
для идентификации маркеров: СД 3 (Т-лимфоциты), 
СД 19 (В-лимфоциты), СД 4 (Т-хелперы), СД 8 (ци
тотоксические Т-лимфоциты). Концентрацию ос
новных классов сывороточных иммуноглобулинов 

(IgA, IgM, IgG) определяли с помощью метода ради
альной иммунодиффузии набором моноспецифиче
ских сывороток.

Фагоцитарную активность нейтрофилов пе
риферической крови оценивали в тесте с моно
дисперсными частицами латекса по фагоцитарно
му показателю (ФП), фагоцитарному числу (ФЧ), 
интегральному фагоцитарному индексу (ИФИ)  
и реакции восстановления нитросинеготетразолия 
(НСТ-тест).

Для оценки фагоцитарной активности моно
цитов определяли в тесте с монодисперсными 
частицами латекса фагоцитарный показатель, фа
гоцитарное число, интегральный фагоцитарный 
индекс. Исход фагоцитоза определяли по состоя
нию кислородзависимых и кислороднезависимых 
систем бактерицидности с помощью нитросинего 
тетразолиевого теста (НСТ-тест) и суммарного ин
декса люминесценции (СИЛ) лизосом моноцитов. 
Кроме того исследовали адгезию и распластывание 
моноцитов, характеризующих состояние их наруж
ной цитоплазматической мембраны [7].

Полученный материал подвергался автомати
зированной статистической обработке с использо
ванием прикладной программы SPSS11.0. с опре
делением критерия достоверности по Фишеру – 
Стьюденту. 

Результаты	и	обсуждение.	Как видно из таб-
лицы 1, у больных хроническим гастритом В 1-й 
степени обсемененности НР отмечается достовер
ное, по сравнению с контролем, увеличение в об
щей циркуляции апоптозно настроенных лимфо
цитов (СД95), угнетение Т-хелперов (СД4), повы
шение уровня киллеров (СД 16), синтеза IgА, М, 
G и при снижении уровня циркулирующих иммун
ных комплексов ЦИК.

Отмечается также снижение поглотительной 
способности нейтрофилов (ФП, ФЧ, ИФИ) при 
активации кислородзависимых систем бактери
цидности (НСТн и СЦКн). Со стороны моноцитов  
у таких больных при увеличении СИЛ лизосом по
давлены адгезия и распластывание.

При хроническом гастрите В 2-й степени об
семененности (таблица 1) отмечается однонаправ
ленная картина иммунных сдвигов, но отсутствует 
апоптозная настроенность лимфоцитов. Выражена 
дисфункция моноцитарного звена фагоцитоза (ФП, 
ФЧ, ИФИ).

У больных хроническим гастритом В 3–4-й 
степеней обсемененности при однонаправленных 
иммунных сдвигах относительно предыдущих 
групп исследований отмечается усиление дис
функции лимфоцитарного, моноцитарного и ней
трофильного пула клеток.

М.И. Дворкин
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Таким образом, хронический гастрит В при 
всех степенях обсемененности НР характеризовал
ся в целом неполноценностью Т-хелперного звена 
иммунной защиты (СД4) при активации супрессор
ной активности цитотоксических Т-лимфоцитов 
(СД8) и возрастании содержания NK-клеток 
(СД16) в общей циркуляции, которым присущи ци
тотоксические свойства (неиммунный цитолиз).

Возрастание в крови уровня натуральных 
киллеров (NK-клеток) при активном синтезе им
муноглобулинов А, М, G можно рассматривать как 
защитную реакцию организма на токсические воз
действия хеликобактерной инфекции. 

Весьма характерным для хронического гаст-
рита В при всех степенях обсемененности хели
кобактерной инфекцией являлось снижение фаго
цитарной активности нейтрофилов и моноцитов, 
которое сочеталось с усилением кислороднеза
висимых (НСТ-тест) и кислородзависимых (СИЛ 

лизосом) механизмов микробицидности (Р < 0,05). 
Снижение способности моноцитов к адгезии и рас
пластыванию у таких больных отражает функцио
нальное состояние наружной мембраны клеток.

Оценка иммунных сдвигов при разных степе
нях обсеменения проводилась в динамике в сопо
ставлении с данными при первой степени обсеме
ненности.

При сравнительном сопоставлении получен
ных данных создается впечатление, что напряже
ние основных параметров Т- и В-звеньев имму
нитета у больных хроническим гастритом В не за
висит от величины хеликобактерного обсеменения 
(см. таблицу 1).

Все это свидетельствует о том, что дисфунк
ция лимфоцитарных звеньев иммунитета носит од
нотипный характер и не зависит значимо от степе
ни инфицирования организма хеликобактерной ин
фекцией (см. таблицу 1). При всем этом при 3–4-й  

Таблица 1 – Сопоставление обсемененности НР и иммунных сдвигов  
у больных хроническим гастритом В

Показатели Контроль, здоровые 
лица

Хр. гастрит 1-й ст., 
n = 12

Хр. гастрит 2-й ст., 
n = 25

Хр. гастрит 3–4-й 
ст., n = 41

СД3 40,4± 3,2 42,17+1,63 40,4+1,51 42,24+1,25
СД19 22,2±2,1 21,75+1,89 21,54+1,39 22,15+1,10
СД95 18±4 21,67+1,5* 16,45+1,18~ 20,83+1,19
СД4 31,3±2,8 22,43+1,72* 21+1,17* 21,12+0,96*
СД8 11,6±1,1 19,58+1,47* 17,77+0,9*0 19,66+0,85*
СД16 5,2±0,3 17,83+1,95* 18,15+1,32* 15,73+0,2*
ИРИ 0,96±0,06 1,24+0,14 1,31+0,15* 1,16+0,056*
ЦИК 180±15 138,92+5,55* 135,92+7,1*6 126,93+5,91*
IgA 0,9±0,2 2,4+0,4* 1,54+0,262* 3,2+0,80*
IgM 0,6±0,15 1,150+0,*25 1,183+0,19* 1,27+0,17*
IgG 8±3 16,16+2,6*1 11,89+1,48* 15,58+1,33*
ФПн 61,1+2,1 52,08+1,59* 53,52+1,71* 49,56+1,53*
ФЧн 4,2+0,2 2,96+0,18* 2,03+0,18* 2,57+0,14*
ИФИн 2,8+0,26 1,54+0,09* 1,33+0,15* 1,33+0,09*
НСТн 76,8+1,8 85,33+1,18* 80,60+1,29* 80,49+1,86*
СЦКн 0,93+0,03 1,37+0,07* 1,18+0,047* 1,31+0,046*
ФПм 41,6+0,9 45,08+1,67 44,0+1,18* 44,17+1,10*
ФЧм 2,2+0,1 2,10+0,14 1,44*+0,088~ 1,6+0,1*
ИФИм 0,96+0,06 1,00+0,08 0,66*+0,59~ 0,74+0,05*
НСТм 11,4+0,8 80,0+1,63* 24,79*+1,43~ 73,83+1,33*
СЦКм 0,13+0,07 1,13+0,06* 1,07+0,06* 1,01+0,036*
Адгезия, м 50,2+1,7 24,25+2,23* 20,08+1,79* 22,54*+1,41~
Распластывание, м 32,4+1,1 13,32+1,49* 11,03+0,73* 11,15*+0,66~
СИЛ лизосом 282,4+5,9 345,58+30,24* 291,4+15,63 332,51*+15,07~

Примечание: н – показатели нейтрофилов; м – показатели моноцитов; * – достоверные различия по сравнению 
со здоровыми лицами; ~ – достоверные различия по сравнению с хроническим гастритом В.
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степенях хеликобактерного обсеменения выявлено 
снижение ЦИК по сравнению с 1-й степенью обсе
менения (Р < 0,05).

Известно, что помимо лимфоцитов в системе за
щитных механизмов организма принимают участие 
фагоцитарные реакции нейтрофилов и моноцитов.

При хроническом гастрите В 3-й и 4-й степеней, 
обсемененности выявлено снижение фагоцитарной 
активности нейтрофилов и особенно НСТ-теста (Р < 
0,05), относительно 1-й степени обсемененности.

У больных хеликобактеным гастритом 2-й  
и 3–4-й степенями обсемененности отмечалось 
существенное снижение интегрального фагоци
тарного индекса моноцитов за счет снижения их 
фагоцитарного числа и резкое подавление их кис
лородзависимых (НСТ-тест) и кислороднезави
симых (СИЛ лизосом) механизмов микобактери
цидности относительно соответствующих данных 
при 1-й степени обсемененности. Кроме того,  
у таких больных выявлялось снижение способ
ности моноцитов к адгезии и распластыванию, 
отражающее реакцию наружной цитоплазмати
ческой мембраны клеток на хеликобактерную ин
фекцию. Все это свидетельствует о том, что при 
хроническом гастрите В происходит дисфункция 
фагоцитарных механизмов иммунитета, которая 
зависит от степени хеликобактерной обсеменен- 
ности.

Известно, что клетки с негативной активацией 
могут подвергаться апоптозу, посредством которого 
удаляются дефектные клетки [12, 13]. Специфиче
ским рецептором индукции апоптоза на мембране 
клеток является СД95 (Fas/APO-1) [12]. Согласно 
нашим данным, у больных хроническим гастритом 
В со 2-й и 3-й степенями обсемененности снижа
лось содержание в крови СД95-активаторов апоп
тоза по сравнению с показателями этого теста при 
1-й степени обсеменения, что свидетельствует об 
увеличении Fas-зависимого апоптоза, т. е. апоптиче
ской гибели клеток (Р < 0,05).

Выводы
1. Хеликобактерная инфекция у больных 

хроническим гастритом В оказывает негативное 
действие на Т-хелперный и фагоцитарный меха
низмы иммунитета.

2. Хеликобактерная инфекция активирует 
NK-клетки (СД16) в системе защитных механиз
мов организма при хроническом гастрите В, кото
рые оказывают прямое цитотоксическое действие 
на чужеродные структуры (неиммунный цитолиз).

3. Фагоцитарная активность моноцитов  
и нейтрофилов у больных хроническим гастритом В  
зависит от степени хеликобактерной обсемененно
сти слизистой желудка.

4. Напряжение основных параметров Т- 
и В-звеньев иммунитета у больных хеликобактер
ным гастритом не зависит от степени инфициро
ванности организма НР.
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