
Вестник КРСУ. 2013. Том 13. № 1156

Медицина

вая реакцию на движущийся объект, стоит отме-
тить, что у мужского пола чаще наблюдается со-
стояние опережения, что говорит о преобладании 
у них процесса возбуждения. 
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Рассматриваются показатели иммунного статуса у больных хеликобактерным гастритом с рецидивирую-
щим течением.
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Helicobacter Pylori (HP) является одной из наи-
более распространенных инфекций на нашей пла-
нете. Более половины человечества инфицировано 
этим микроорганизмом [1]. Инфицирование чаще 
происходит в молодом возрасте, а заболевание раз-
вивается спустя многие годы. Самопроизвольного 
излечения практически не бывает [2]. Риск разви-
тия болезни увеличивается под влиянием курения, 
злоупотребления алкоголем, психоэмоциональных 
стрессов [3, 4].

В хронизации хеликобактерных гастритов 
важная роль придается подавлению иммунной за-
щиты организма, срыву его адаптационных воз-
можностей [5, 6].

Формированию рецидивов хеликобактерной ин-
фекции у таких больных способствуют вторичные 
иммунодефициты [7]. В связи с тем, что при реци-
дивировании заболевания лекарственную терапию 
приходится применять многократно, создается опас-
ность развития лекарственной резистентности [8].

Появление НР в организме больного в течение 
года после лечения расценивается как рецидив за-

болевания, а не реинфекция, и требует назначения 
более эффективной эрадикационной терапии [9]. 
Риск рецидива в течение года сохраняется у 40–60 % 
больных [10].

В настоящее время установлено, что это забо-
левание связано с инфицированием микроорганиз-
мом Helicobacter Pylori,открытым в 1983 г. двумя 
австралийскими учеными Барри Маршалом и Ро-
бином Уореном [11].

Особенностью НР является способность рас-
щеплять мочевину с образованием аммиака, который 
образует защитный слой щелочной реакции, защи-
щающий микроорганизм от контакта с соляной кис-
лотой желудка. Никакие другие микроорганизмы не 
способны существовать в таких условиях [12].

Вырабатываемые НР каталаза и супероксид-
дисмутаза препятствуют фагоцитозу, блокируя 
цепь иммунной защиты хозяина. Сама же НР вы-
зывает повреждения эпителия слизистой желудка 
своими продуцентами – ферментами, аммиаком.

НР поддерживает перекисное окисление липи-
дов, что способствует развитию и течению воспа-
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лительного и деструктивного процессов в слизис-
той, особенно при патогенном Саg А + штамме.

НР повышает кислотно-пептическую агрес-
сию слизистой, нарушает нормальные процессы 
регенерации и клеточного обновления эпителиоци-
тов, явления апоптоза. Все это приводит к разви-
тию эрозивных и язвенных дефектов в слизистой 
желудка и двенадцатиперстной кишки [13–15].

Сведения о характере иммунологических на-
рушений, провоцируемых рецидивирующей хели-
кобактерной инфекцией, разноречивы.

Целью настоящего исследования являлась 
оценка иммунологических сдвигов у больных хро-
ническим гастритом и язвенной болезнью желудка 
и двенадцатиперстной кишки с часто рецидивирую-
щим течением, т. е. в течение 6–12 месяцев после 
проведенного 4-компонентного лечения.

Материал и методы обследования. Обсле-
довано 175 больных с НР ассоциированным гаст-
ритом. Верификация диагноза проводилась на ос-
новании клинического обследования, с помощью 
неинвазивного Хелик-теста и эндоскопически 
с гистологическим исследованием биоптата на 
степень микробного обсеменения. Среди больных 
хроническим гастритом было 78 мужчин и 97 жен-
щин в возрасте от 25 до 55 лет (70,2 % больных) 
и выше. В анамнезе заболеваний НР болезнью не-
редко отмечались семейные контакты с больны-
ми хеликобатериозом. Заражение в этих случаях 
могло возникать при приеме пищи, при поцелуях 
и фекалько-оральным и орально-оральным путями. 
Резервуаром инфекции являлись близкие родствен-
ники с хеликобактерной инфекцией. В анамнезе 
выявлялись семейные контакты с 96 больными 
хроническим гастритом (55 %) и 73 больными яз-
венной болезнью (42 %).

У 40 больных хроническим гастритом конста-
тировано рецидивирующее течение. Им проведено 
обследование до повторного курса лечения, а так-
же через 1 и 3 месяца после лечения. 

Иммунологические исследования включа-
ли изучение Т- и В-звеньев иммунитета, систему 
мононуклеарных фагоцитов и фагоцитарную ак-
тивность нейтрофилов. Идентификацию СД3+, 
СД19+, СД 4+, СД 8+, Сд 16+, Сд 25+, СД 95 про-
водили медотом непрямой поверхностной имму-
нофлюоресценции с помощью моноклональных 
антител (“Сорбент”). Определение сывороточных 
иммуноглобулинов проводили методом радиаль-
ной иммунодиффузии по Мanchini. Фагоцитарную 
активность моноцитов и нейтрофилов оценивали 
в тестах с частицами латекса по фагоцитарному 
показателю (ФП), фагоцитарному числу(ФЧ), ин-
тегральному фагоцитарному индексу (ИФИ). Ис-

ход фагоцитоза определяли с помощью НСТ-теста 
и суммарного индекса люминесценции (СИЛ). 
Кроме того, исследовали наружную цитоплазмати-
ческую мембрану моноцитов по их адгезии и рас-
пластыванию [16].

В качестве контрольных исследований ис-
пользовали показатели иммунологического статуса 
клинически здоровых лиц (регионарный контроль 
К1) и лиц без клинических проявлений хеликоба-
терной болезни, но с данными носительства НР – 
Хелик-тест до трех нормативов (18–20 единиц) – 
контроль 2 (К2).

Статистическая обработка проводилась ме-
тодом компьютеризованного анализа с помощью 
программы SPSS.

Лечение больных проводилось по схеме Маа-
стрихт-2 (2 антибиотика, блокатор протонной пом-
пы, и Де-нол).

Результаты и обсуждение. Как следует из таб-
лицы 1, до начала лечения и особенно через 1 и 3 
месяца после лечения отмечалось достоверное по-
вышение в крови СД 3 + (Т-клетки) по сравнению 
с регионарной нормой и соответствующими пока-
зателями у носителей НР.

Уровень СД 4 + (Т-хелперы) достоверно сни-
жен относительно регионарной нормы до и в на-
чале лечения и повышен через 1 месяц лечения 
по сравнению с носителями НР. Цитотоксическая 
активность СД 8 + на всех этапах исследования 
существенно превышала регионарную норму 
в том же направлении менялись NК-клетки (СД 16+) 
и иммунорегуляторный индекс (СД 4+ / СД8+). 

Циркулирующие иммунные комплексы у та-
ких больных достоверно подавлены до лечения 
и через 1 и 3 месяца по сравнению с регионар-
ным контролем.

Содержание IgA, IgM, IgG в сыворотке крови 
до начала лечения превышало соответствующие 
показатели регионарной нормы, но ниже, чем у но-
сителей НР. Месячное лечение не оказывало суще-
ственного влияния на эти показатели.

Таким образом, при хроническом хеликобактер-
ном гастрите с рецидивирующим течением возни-
кает дисфункция иммунной системы относительно 
регионарной нормы, которая проявляется неполно-
ценностью хелперного звена защиты (СД 4+) при вы-
сокой активности Сд 8+ и СД 16+ клеток и повышен-
ном иммунорегуляторном индексе (СД 4+/Сд 8+).

Иммунные реакции у больных с носитель-
ством НР, но без клинических проявлений НР 
характеризуются при лечении повышением в об-
щей циркуляции СД 3+ в основном за счет СД 4+ 
(Т-хелперы) и снижения уровня сывороточных им-
муноглобулинов А, М, G.
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Оценивая параметры клеточного иммунитета, 
можно отметить достоверное снижение фагоци-
тарного показателя нейтрофилов, их фагоцитарно-
го числа и интегрального фагоцитарного индекса 
(ИФИ) до лечения, через 1 и 3 месяца по сравнению 
с регионарной нормой. Кроме того, обнаружено воз-
растание НСТ-теста, отражающее усиление кисло-
родзависимых механизмов бактерицидности.

В том же направлении протекала  динами-
ка фагоцитарных реакций моноцитов. Выявлено 
достоверное усиление фагоцитарной активности 
этих клеток до и через 1 и 3 месяца после лечения, 
по сравнению с регионарной нормой, но инте-
гральный фагоцитарный индекс этих клеток также 
проявлял тенденцию к снижению за счет снижения 
фагоцитарного числа моноцитов.

Известно, что исход фагоцитоза зависит от со-
стояния кислородзависимых систем бактерицид-
ности. Возрастание в общей циркуляции нитро-
синевого тетразолиевого теста (НСТ) и среднего 
цитохимического коэффициента (СЦК) моноцитов 
отражает активацию кислороднезависимых и кис-
лородзависимых механизмов бактерицидности.

Все это свидетельствует о том, что у больных 
с рецидивирующим течением хеликобактерного 
гастрита возникает дисфункция фагоцитарных ре-
акций иммунитета по сравнению с регионарной 
нормой.

Кроме того, у таких больных происходит сни-
жение феномена адгезии и распластывания клеток 
по сравнению с регионарным контролем на фоне 
существенного повышения суммарного индекса 
люминисценции (СИЛ) лизосом, отражающее со-
стояние наружной цитоплазматической мембраны 
клеток.

Фагоцитарная активность нейтрофилов и мо-
ноцитов в тестах с монодисперсными частицами 
латекса у носителей НР характеризовалась в про-
цессе лечения существенным снижением фагоци-
тарного числа этих клеток (P < 0,05).

Результаты проведенных исследования  наво-
дят на мысль о значительном подавлении компо-
нентов иммунной защиты при хеликобактерной 
болезни, как факторе рецидивирования хеликобак-
териоза (хр. гастрита, язвенной болезни), а также 
необходимости включения в схемы лечения таких 
больных иммуномодуляции [17, 18].

Выводы 
1. У больных гастритом В с часто рецидиви-

рующим течением хеликобактерной инфекции 
прослеживается дисфункция многих звеньев им-
мунитета относительно регионарной нормы в ви-
де депрессии Т-хелперного звена защиты (Сд 4 +) 
и циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) 

при активации цитотоксической активностиь СД 
8+, NK-клеток (Сд 16 +) и повышенном иммуноре-
гуляторном индексе (Сд 4+/Сд 8+).

2. Хеликобактерный рецидивирующий гаст-
рит характеризуется по сравнению с регионарным 
контролем снижением фагоцитарной активности 
нейтрофилов и моноцитов при усилении кислород-
зависимых и кислороднезависимых механизмов 
микробицидности.

3. У носителей хеликобактерной инфекции 
без клинических проявлений болезни выявляется 
активация Сд 3+ (Т-клетки) при снижении синте-
за IgA, IgM, IgG и величины фагоцитарного числа 
лейкоцитов.
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СОСТОЯНИЕ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ У ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ 

ПРИ НАРУШЕНИИ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ

Ж.О. Джоошбаева, А.З. Азарова

Представлены данные об изменении гормонального статуса у девочек-подростков при ювенильных ма-
точных кровотечениях, синдроме поликистозных яичников, адреногенитальном синдроме.
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Расстройства, которые наблюдаются в под-
ростковом периоде развития человека, занимают 
особое место в ряду медико-биологических проб-
лем [1–3]. Даже при нормальном течении пу-
бертата организм девочек-подростков находится 
в значительном напряжении, связанным не только 
с гормональной перестройкой, но и с социально-
психологической адаптацией [4].

Нарушения менструального цикла с менар-
хе у большой части девочек отмечается не только 
в виде кровотечения, но и в виде нерегулярных 
менструальных циклов, вне зависимости от воз-
раста начала менструаций, что свидетельствует 
о высокой вероятности “сбоя” в развитии репро-
дуктивной системы еще до менархе [5–7].

Несмотря на важность вопроса об оценке ре-
продуктивного потенциала и риска возникновения 
патологии к периоду полового созревания, многие 
патогенетические аспекты нарушения в системе 

гипофиз – яичники – надпочечники у девочек-под-
ростков остаются неизученными, а имеющиеся 
в литературе данные довольно противоречивы. Это, 
в первую очередь, относится к таким распростра-
ненным нарушениям репродуктивной системы, как 
ювенильные маточные кровотечения (ЮМК), синд-
ром поликистозных яичников (СПКЯ), адреногени-
тальный синдром (АГС). Все это обусловило необ-
ходимость настоящих исследований.

Цель работы – установить состояние гипо-
физарно-щитовидно-яичниково-надпочечниковой 
системы при нарушении репродуктивной функции 
у девочек-подростков.

Материал и методы. Объектом исследования 
явились 134 девочки-подростка с нарушениями ре-
продуктивной системы, которые составили клиниче-
скую группу. Для сопоставления данных гормональ-
ных исследований обследованы 15 здоровых девочек-
подростков, которые составили контрольную группу. 


