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Відповідно до запропонованої нами раніше гіпоте�
зи [2—4], а потім концепції, підкріпленої результа�

тами спостереження, гелікобактерна інфекція слизо�
вої оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки
(ДПК) є одним із основних ендогенних стимулів ви�
никнення деяких видів імунозалежного полісиндром�
ного дерматозу: розацеазної хвороби (РХ), системно�
го дерматозу (СД) — системного червоного вовчака
(СЧВ), системної склеродермії (ССД), системного ге�
морагічного васкуліту (СГВ) та алергічного дерматозу
(АД) — атопічного дерматиту (нейродерміту — НД),
екземи (ЕК), кропив'янки (КР).

За результатами досліджень багатьох авторів [9, 10,
13, 19], імунозалежний полісиндромний дерматоз —
це клініко�імунологічна проблема, в центрі якої стоїть
патогенний вплив численних факторів (мікробно�
вірусних, хімічних, фізичних тощо), антигени яких,
залежно від генетичної схильності, зумовлюють гене�
ралізоване імунопатологічне ураження судин різного
діаметра, переважно гемомікроциркуляторного русла
(васкуліт, капілярит), з дезорганізацією сполучної
тканини і змінами паренхіми різних органів. Аналіз
проведених нами в 1987—1990 рр. всебічних клініко�
морфофункціональних та лабораторних досліджень
всіх систем організму, зокрема травної та імунної, під�
твердив нашу концепцію, що одним із етіологічних
ендогенних чинників клінічних проявів розацеазної
хвороби та зазначених видів системного та алергічно�
го дерматозу є Helicobacter pylori (H. рylori), який міс�
титься в слизовій оболонці гастродуоденальної зони і
спричиняє локальну та системну імунну відповідь з
виникненням автоімунних процесів в різних органах
і системах [2—8].

Сьогодні кислотостійкі спіралеподібні грамнегативні
бактерії H. pylori (колишня назва Campylobacter pylori�
dis) загальновизнані як клінічно значущий «повільний»
збудник патологічних процесів в шлунку та ДПК. 
Частота колонізації слизової оболонки шлунка і ДПК
H. pylori збільшується з віком, їх виявляють майже у
33% населення Землі [21]. H. pylori існують в слизовій
оболонці шлунка і ДПК у більшості людей з дитинства
протягом усього життя, що спричиняє морфофункціо�
нальні зміни в ній, зумовлені локальними та системни�
ми специфічними антигелікобактерними антитілами

та клітинною імунною відповіддю [22, 35]. Основною
причиною агресивності та патогенності H. pylori є їх
висока адгезивна здатність щодо мембран епітеліаль�
них клітин слизової оболонки гастродуоденальної зо�
ни, що створює умови для дії великої кількості бакте�
рійних ферментів — уреази, ліпази, фосфоліпази, про�
теази, каталази, які в різний спосіб пошкоджують сли�
зову оболонку. У відповідь на інфікування епітеліальні
клітини ураженої слизової оболонки починають синте�
зувати інтерлейкіни та нагромаджувати і активувати
захисні фактори — гранулоцити, Т� і В�лімфоцити з по�
дальшою продукцією антитіл до H. pylori — імуногло�
булінів класів А, М, G та цитокінів [43]. 

Вперше повідомлення про здатність H. pylori оселя�
тись і розмножуватись на епітелії слизової оболонки
шлунка та зумовлювати запальні та ерозивно�вираз�
кові процеси в гастродуоденальній зоні з'явились в
роботах австралійських учених [31, 32, 47].

З того часу накопичено велику кількість інформа�
ційного матеріалу про роль H. pylori в етіології та пато�
генезі численних захворювань органів гастродуоде�
нальної зони: гастриту, гастродуоденіту, ерозивно�
виразкового ураження шлунка і ДПК, пухлин шлунка —
МАЛТ�лімфоми, аденокарциноми [1, 11, 15, 34, 42, 45],
а також про способи лікування — ерадикацію H. pylori
з організму [11, 18, 20, 29, 30]. Поряд з тим, вельми ви�
соку частоту інфікування H. pylori виявлено не лише
у пацієнтів з гастродуоденальними патологічними
процесами, а й при інших захворюваннях — атеро�
склерозі, гіпертонічній хворобі, вегетосудинній дисто�
нії (до 83,0%) [20]. У пацієнтів з акне розацеа (РХ) ви�
явлено ще вищу частоту колонізації H. pylori (92,5% —
в антральному відділі шлунка, 93,28% — в проксималь�
ному відділі ДПК), із супутнім локальним імунним за�
паленням [2, 3, 7, 8], що дало підстави запропонувати
концепцію про роль цих мікроорганізмів в етіології та
патогенезі цього дерматозу. За цією концепцією, ви�
сокий рівень обсіменіння слизової оболонки гастро�
дуоденальної зони патогенними мікроорганізмами у
пацієнтів з РХ активізує не лише локальну, а й систем�
ну імунну відповідь на них, що зумовлює індукцію ав�
тоімунних процесів в організмі, в тому числі шкірі. Ця
концепція підтверджена в подальшому результатами
досліджень багатьох авторів [24—26, 38—40], які вия�
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вили у сироватці крові пацієнтів з акне розацеа спе�
цифічні антитіла до H. pylori у високому титрі. Поряд
з тим, інші автори [23, 26—28, 34—37, 45, 46] виявляли
високі титри антитіл до H. pylori — імуноглобулінів
класів M, G, A у сироватці крові пацієнтів з гастроду�
оденальними патологічними процесами (хворобами,
асоційованими з H. pylori), що свідчило про високу ан�
тигенну активність цих мікроорганізмів.

Взаємозв'язок гелікобактерної інфекції з етіологією
та патогенезом деяких автоімунних захворювань, в
тому числі шкіри, виявили інші дослідники.

Так, запропоновано концепцію про роль H. pylori в
етіології та патогенезі хвороби Шегрена (системної
хвороби сполучної тканини), СГВ (пурпури Шенляй�
на — Геноха) та АД — ЛК [44]; інші автори [33] під�
твердили цю концепцію, довівши роль гелікобактер�
ної інфекції в етіології та патогенезі вузлуватого пру�
риго�сверблячого алергодерматозу невідомої етіології
(хвороба Гайда); встановили взаємозв'язок між поси�
леним гелікобактерним інфікуванням слизової обо�
лонки гастродуоденальної зони та виникненням дея�
ких видів АД — хронічної КР, екземи, хронічного по�
ліморфного свербця та шкірного свербежу невідомої
етіології [44], підтвердженням чого була стійка клініч�
на ремісія цих захворювань після ерадикації H. pylori. 

Базуючись на аналізі результатів власних тривалих
досліджень та даних літератури, ми поставили за мету
обгрунтувати гелікобактерно�імунологічну концепцію
етіології та патогенезу як РХ, так і деяких видів СД та АД.

Матеріали та методи дослідження
Із загальної кількості 249 пацієнтів з імунозалежним

полісиндромним дерматозом нами обстежено в динамі�
ці 160 — з РХ, в тому числі жінок — 64,4%, чоловіків —
35,6%, у середньому віком (41,49 ± 1,14) року, 47 — з СД,
в тому числі жінок — 79,21%, чоловіків — 20,79%, у се�
редньому віком (38,95 ± 2,27) року та 42 — з АД, в тому
числі жінок — 52,38%, чоловіків — 47,62%, у середньому
віком (33,07 ± 2,24) року.

Наявність та ступінь обсіменіння H. pylori в біопта�
тах слизової оболонки антрального відділу шлунка та
проксимального відділу ДПК визначали на основі тес�
ту з уреазою («кампілотест») та даних цитологічних
досліджень мазків�матричок біоптатів, забарвлених за
Романовським — Ґімзою. При мікроскопії мазків�мат�
ричок біоптатів під імерсією (збільшення 900) H. pylori
мали вигляд темно�синіх зігнутих паличок, що нагаду�
вали за формою «крила летючої чайки» або «дугу во�
ла». Імунне запалення (лімфоплазмоцитарну та макро�
фагальну інфільтрацію) визначали за гістоморфоло�
гічним аналізом біоптатів слизової оболонки шлунка
та ДПК. Стан клітинної та гуморальної ланок імунної
системи вивчали за рекомендаціями ВООЗ [16]. Ста�
тистичне опрацювання матеріалу проведене на персо�
нальному комп'ютері за розробленого нами (мова Fox�
base) на основі методик И.А.Ойвина [14] та Л.В.Как�
турського [12] комплексу обчислювальних програм. 

Результати та їх обговорення
Встановлено різний характер обсіменіння H. pylori

слизової оболонки гастродуоденальної зони та змін
локальної і системної імунної відповіді залежно від
виду імунозалежного полісиндромного дерматозу.

Так, з 134 пацієнтів з РХ H. pylori в біоптатах сли�
зової оболонки антрального відділу шлунка виявлено
до лікування — у 124 (92,5%), після нього — у 4
(2,99%); проксимального відділу ДПК — відповідно у
125 (93,28%) та 4 (2,99%). За даними гістоморфологіч�
ного аналізу гастродуоденобіоптатів імунне запалення
у слизовій оболонці тіла шлунка виявлено до ліку�
вання — у 122 (91,04%), після нього — у 14 (10,45%);
антрального відділу шлунка — відповідно у 126
(94,03%) та в 11 (8,21%); проксимального відділу ДПК —
у 128 (95,52%) та у 12 (8,96%). При співставленні да�
них про наявність в слизовій оболонці гастродуоде�
нальної зони H. pylori та імунного запалення підтвер�
джено вагому роль цих факторів в автоімунізації ор�
ганізму пацієнтів з РХ та їх участь в етіології та пато�
генезі захворювань як органів гастродуоденальної
зони, так і шкіри. Для підтвердження нашої концеп�
ції про взаємозв'язок персистуючої гелікобактерної
інфекції з імунною реактивністю в етіології та пато�
генезі цього дерматозу проведено порівняльний ана�
ліз інтегративного імунного гомеостазу у 142 пацієн�
тів з РХ, з огляду на стадію захворювання та гіперре�
активну імунну відповідь Т� і В�ланок системи імуні�
тету: збільшення кількості Т�Е лімфоцитів (CD3�лім�
фоцитів; англ. Claster differentiation of leukocytes;
укр. маркер�кластер диференціації лейкоцитів; Е�
РУЛ; Р<0,001) та зменшення — активних Т�лімфоци�
тів (CD25; А�РУЛ; Т�А; Р<0,01), з відповідно низьким
ефекторним індексом (А�РУЛ�CD25/Е�РУЛ�CD3;
Р<0,01) та підвищення імунорегуляторного індексу
(Т�хелпери�CD4/Т�супресори�CD8; Р<0,01); підви�
щення рецепторної активності (РА) загальних лім�
фоцитів (Е�РУЛ, CD3), активних Т�лімфоцитів (А�
РУЛ, CD25) та Т�хелперів (CD4; Р<0,001), збільшення
0�лімфоцитів та лейкоцито�0�лімфоцитарного індек�
су (лейкоцити/0�лімфоцити; Р<0,001). При співстав�
ленні показників В�ланки системи імунітету неза�
лежно від стадії дерматозу отримано аналогічні ре�
зультати. Так, відносна та абсолютна кількість в кро�
ві В�лімфоцитів (СD22�лімфоцитів; ЕАК�РУЛ) та їх
РА були підвищені (Р<0,001) при всіх чотирьох стаді�
ях РХ; концентрація в крові імуноглобулінів класів
A, G, M та їх індекси не різнилися від норми та між їх
величиною за різних стадій (Р>0,05); рівень в крові
загальних циркулюючих імунних комплексів (ЦІК)
та їх малих фракцій був у всіх хворих підвищений
(Р<0,001), що свідчило про автоімунний характер па�
тогенезу РХ. Одержані результати свідчать про гли�
бокі зрушення клітинної та гуморальної ланок імун�
ного гомеостазу автоагресивного характеру в орга�
нізмі пацієнтів з РХ незалежно від клініко�морфоло�
гічної стадії та їх взаємозв'язок з персистуючою гелі�
кобактерною інфекцією в етіології та патогенезі цьо�
го дерматозу. Концепцію про РХ як системне автоі�
мунне захворювання підтверджено нами при засто�
суванні комп'ютерної техніки [5], що дало нам нау�
кове обгрунтування для включення цього дерматозу
в класифікаційну групу системних хвороб сполучної
тканини, зокрема СЧВ, і введення в комплексне лі�
кування антигелікобактерних (антибіотики, метро�
нідазол, флуренізид, солі колоїдного вісмуту) та іму�
номодуляторних�імуносупресорних (глюкокорти�
костероїди, амітозин) препаратів. 
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Для підтвердження нашої концепції (з метою дифе�
ренційної діагностики та підтвердження автоімунно�
го характеру патогенезу РХ) наведемо результати
аналогічних досліджень у 47 пацієнтів з СД та у 42 — з
АД, асоційованим з гелікобактерними гастродуоде�
нальними ускладненнями.

Так, із 30 пацієнтів з СД — СЧВ, ССД, СГВ H. pylori
в біоптатах слизової оболонки антрального відділу
шлунка виявлено до лікування — у 29 (96,70%), після
нього — у 4 (13,33%); проксимального відділу ДПК —
відповідно у 26 (86,70%) та у 4 (13,33%). Поряд з тим, за
даними гістоморфологічного аналізу гастродуодено�
біоптатів імунне запалення в слизовій оболонці тіла
шлунка виявлено до лікування — у 28 (93,30%), після
нього — у 4 (13,33%); антрального відділу шлунка —
відповідно у 29 (96,70%) та у 4 (13,33%); проксимально�
го відділу ДПК — у 26 (86,70%) та у 4 (13,33%). При
співставленні даних про наявність у слизовій оболон�
ці гастродуоденальної зони гелікобактерної інфекції
та імунного запалення слід вважати їх одним із факто�
рів автоімунізації організму пацієнтів з СД. Для під�
твердження цієї концепції нами вивчено стан Т� і В�
ланок системи імунітету при СЧВ, ССД та СГВ кожно�
го зокрема та в кореляційному зв'язку між ними.

Встановлено, що при всіх трьох захворюваннях є
різний ступінь дисбалансу Т�ланки системи імунітету:
збільшення кількості загальних Т�лімфоцитів (CD3; 
Е�РУЛ) і зменшення — активних Т�лімфоцитів (CD25;
А�РУЛ) — при СЧВ (Р<0,05) та відсутність змін — при
ССД і СГВ; РА загальних Т�лімфоцитів (CD3) підвище�
на при СЧВ (Р<0,05) та СГВ (Р<0,02) і нормальна —
при ССД (Р>0,05); індекс ефекторної активності 
(А�РУЛ, CD25/Е�РУЛ, CD3) знижений при СЧВ
(Р<0,01) і СГВ (Р<0,01) та нормальний — при ССД
(Р>0,05); імунорегуляторний індекс (Т�хелпери
CD4/Т�супресори, CD8) — підвищений при СЧВ
(Р<0,01) і СГВ (Р<0,05) та нормальний при ССД
(Р>0,05); кількість 0�лімфоцитів збільшена при СГВ
(Р<0,05), нормальна при СЧВ (Р>0,05) та зменшена —
при ССД (Р<0,05); РА активних Т�лімфоцитів (CD25)
та Т�хелперів (CD4) підвищена при СЧВ (Р<0,01) і
СГВ (Р<0,02), нормальна — при ССД (Р>0,05). LE�
клітини виявлені в крові лише у 50% пацієнтів з СЧВ,
в 1 — з СГВ, не виявлені — при ССД. Отже, аналіз по�
казників Т�ланки системи імунітету свідчив при най�
більш виражений дисбаланс у пацієнтів з СЧВ і СГВ
та відсутність такого — при ССД. 

Оцінка В�ланки системи імунітету так само свідчила
про її розбалансованість. Так, кількість В�лімфоцитів
(ЕАК�РУЛ, CD22) та їх РА підвищені при СЧВ (Р<0,01)
і ССД (Р<0,05), нормальний рівень ЕАК�РУЛ (CD22) з
підвищеною РА — при СГВ; концентрація в крові іму�
ноглобулінів класів A, G, M та їх індекси не різнились
у порівнянні з такими в нормі та між собою, крім зни�
ження рівня імуноглобуліну А при СГВ (Р<0,05); кон�
центрація в крові неспецифічних ЦІК загальних та їх
малих фракцій була достовірно підвищена у пацієнтів
всіх груп з СД (СЧВ — Р<0,001; ССД — Р<0,01; СГВ —
Р<0,05) при недостовірному підвищенні рівня вели�
ких та середніх фракцій. Одержані результати свід�
чать про наявність гіперреактивної імунної відповіді
В�ланки системи імунітету при всіх варіантах систем�
ного дерматозу.

АД — запальний процес шкіри, зумовлений спадко�
вою схильністю до алергії та IgE�залежним механіз�
мом формування, характеризується клінічним полі�
морфізмом та рецидивуючим перебігом [17]. 

З 28 пацієнтів з АД (атопічний дерматит, екзема та
КР) H. pylori в біоптатах слизової оболонки антраль�
ного відділу шлунка виявлено до лікування — у 27
(96,40%), після нього — в 1 (3,57%) та проксимального
відділу ДПК — відповідно у 22 (76,60%) та в 1 (3,57%).
Поряд з тим, даними гістоморфологічного аналізу гас�
тродуоденобіоптатів імунне запалення в слизовій обо�
лонці тіла шлунка виявлено до лікування — у 24
(85,7%), після нього — в 1 (3,57%); антрального відділу
шлунка — відповідно у 27 (96,4%) та в 1 (3,57%); прок�
симального відділу ДПК — у 26 (86,7%) та в 1 (3,57%).

Співставляючи отримані дані, можна вважати пер�
систуючу гелікобактерну інфекцію та імунне запа�
лення в слизовій оболонці гастродуоденальної зони
одним із факторів автоімунізації організму пацієнтів з
АД. Про автоімунний характер змін у пацієнтів з АД
свідчать розлади Т� і В�ланок системи імунітету. Вста�
новлено певну розбалансованість Т�ланки системи
імунітету, що проявляється відсутністю змін відносної
та абсолютної кількості в крові загальних Т�лімфоци�
тів (CD3, Е�РУЛ) при істотному підвищенні (Р<0,001)
їх РА, зменшенням кількості активних Т�лімфоцитів
(CD25, А�РУЛ) та їх нормальною РА, зниженням ін�
дексу ефекторної активності (А�РУЛ�CD25/Е�РУЛ�
CD3; Р<0,01), нормальним рівнем Т�хелперів (CD4) з
підвищеною їх РА (Р<0,01) та зменшенням кількості
Т�супресорів (CD8), підвищеним імунорегуляторним
індексом (Т�хелпери CD4/Т�супресори CD8; Р<0,05)
та Т�лейкоцитарним індексом (лейкоцити/загальні Т�
лімфоцити — CD3, Е�РУЛ; Р<0,05). Підвищення ос�
танніх двох індексів насторожує, оскільки може свід�
чити про появу «заборонених клонів лімфоцитів»,
втрату автотолерантності та виникнення автоімунних
процесів як в органах травлення, так і в шкірі.

Оцінка В�ланки системи імунітету свідчить також
про її розбалансованість та гіперреактивність. Так,
виявлено збільшення відносної та абсолютної кіль�
кості В�лімфоцитів (CD22, ЕАК�РУЛ; Р<0,05) та їх
функціональної РА (Р<0,001), високий В�лейкоцитар�
ний індекс (лейкоцити/ЕАК�РУЛ; Р<0,05) та високу
концентрацію імуноглобуліну Е — (86,85 ± 6,98) МЕ/л
(Р<0,001), у контролі — (13,86 ± 2,18) МЕ/л при нор�
мальному рівні імуноглобулінів класів A, G, M; все це
свідчить про гіперреактивну гуморальну імунну від�
повідь реагінового типу та наявність при АД автоімун�
них процесів. Це підтверджується також значним під�
вищенням (Р<0,01) вмісту малих фракцій неспеци�
фічних ЦІК, як при РХ та СД. 

Таким чином, результати досліджень підтвердили
нашу концепцію про вагому роль ендогенної геліко�
бактерної інфекції та зумовленої нею локальної і сис�
темної імунної відповіді в етіології та патогенезі не
лише патологічних процесів в гастродуоденальній зо�
ні, а й різних видів імунозалежного полісиндромного
дерматозу.

Висновки
1. Висока частота інфікування H. pylori з супутнім

імунним запаленням слизової оболонки гастродуоде�
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нальної зони у пацієнтів з РХ, деякими видами СД і АД
дає підстави вважати їх одним із ендогенних етіоло�
гічних чинників автоімунізації організму та виник�
нення імунозалежного полісиндромного дерматозу.

2. Підтвердженням цієї концепції є виявлення різ�
номанітних розладів імунної системи залежно від
типу дерматозу: а) у пацієнтів з РХ — гіперреактив�
на імунна відповідь Т� і В�ланок системи імунітету;
б) при СД — розбалансованість Т� і В�ланок системи
імунітету різного характеру: гіперреактивність
імунної відповіді Т� і В�ланок — при СЧВ та СГВ,
нормореактивність Т�ланки системи та гіперреак�
тивність імунної відповіді В�ланки — при ССД; в)
при АД — деяка розбалансованість імунної відповіді
Т�ланки системи імунітету та виражена гіперреак�
тивна розбалансованість В�ланки — гіперреактивна
гуморальна імунна відповідь IgE�залежного реагіно�
вого типу.

3. Взаємозв'язок посиленого гелікобактерного інфі�
кування слизової оболонки гастродуоденальної зони з
підвищеною імунною реактивністю свідчить про їх
взаємозалежність у механізмах виникнення зазначе�
них видів імунозалежного полісиндромного дермато�
зу та дає наукове обгрунтування для включення РХ в
класифікаційну групу системних хвороб сполучної
тканини, зокрема СЧВ, і введення в комплексне ліку�
вання антигелікобактерних (антибіотики, метроніда�
зол, флуренізид, солі колоїдного вісмуту) та імуномо�
дуляторних�імуносупресорних (глюкокортикостерої�
ди, амітозин) препаратів. 

4. Оцінка ступеня інфікування слизової оболонки 
гастродуоденальної зони гелікобактерною флорою та
стану імунної системи у пацієнтів з імунозалежним по�
лісиндромним дерматозом повинна входити в діагнос�
тичний алгоритм під час визначення тяжкості перебігу
хвороби та в моніторинг лікування і прогнозування.
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ОБЩАЯ ХЕЛИКОБАКТЕРНО � ИММУНООГИЧЕСКАЯ КОНЦЕПЦИЯ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА
НЕКОТОРЫХ ВИДОВ ИМУНОЗАВИСИМОГО ПОЛИСИНДРОМНОГО ДЕРМАТОЗА: РОЗАЦЕОЗНОЙ
БОЛЕЗНИ, СИСТЕМНОГО И АЛЛЕРГИЧЕСКОГО ДЕРМАТОЗА
Абрагамович Л.Е.

Установлена связь иммунных нарушений с персистенцией хеликобактерий в слизистой гастродуоденальной
зоны при акне розацеа, системной красной волчанке и аллергодерматозах. При этих заболеваниях рекоменду�
ется проведение комплексной антихеликобактерной и иммуномомодулирующей терапии.

COMMON HELICOBCTER�PYLORY IMMUNOLOGICAL CONCEPTION AND PATHOGENESIS IN 
THE SOME TYPES OF IMMUNODEPENDENT POLYSYNDROMAL DERMATOSES: ROSACEOUS DISEASE,
SYSTEMIC AND ALLERGIC DERMATOSES
Abrahamovych L.E.

The connection of the immunological disorders with helicobactery persistence in the gastrodyodenal mycosis zone
in acne rosacea, lupus erythematosus and allergic dermatoses was determinate. In these diseases is recommended
complex antixelicobacter and immunomodulating therapy.
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