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Рис. 2. «Собственный» эффект иммунокоррекции неовиром  
у больных хламидиозом глаз 

Обозначения: * - вектор динамики параметра в позитивную сторону, остальные обозначе-
ния см. рис.1 
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Изучался цитокиновый профиль у 84 больных острым и хроническим гепатитом С 
(ОГ и ХГ), циррозом печени (ЦП) и гепатоцеллюлярной карциномой (ГЦК). Обнаружено 
значительное повышение уровня основных иммунорегуляторных молекул IFNy и IL-2 у 
всех ВГС инфицированных пациентов, причем максимальные значения наблюдались при 
ОГ. У хронически инфицированных пациентов концентрация этих цитокинов положи-
тельно коррелировала со стадией заболевания. У всех ВГС инфицированных   наблюда-
лось   сущственное   повышение   уровня провоспалительных цитокинов TNFa и IL-lp 
также зависимым от поражения печени образом. Концентрация IL-6 была повышена у 
всех инфицированных, а   IL-8—только   в   начальных   стадиях   заболевания.   Уровень 
противовоспалительного цитокина IL-4 был заметно ниже нормы при ХГ, а концентрация 
IL-10 менялась мало. 
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Cytokines that are secreted as a response to viral antigens not only have direct antiviral 
properties but also crucially influence determining the outcome of infection. To compare the pro-
file of cytokine secretion by peripheral blood lymphocytes in acute and chronic hepatitis С virus 
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infection, we analyzed the cytokine serum level in 84 patients with HCV infection (10 of them 
with acute hepatitis /AH/, 36 patients with chronic hepatitis /CH/, 22 patients with liver cirrhosis 
/LC/, and 16 with hepatocelmlar carcinoma /HCC/). The serum levels of IFNy and IL-2 were 
maximum in patients with AH and significantly lower in other groups of patients. Higher con-
centrations of proinflammatory cytokines TNFa, IL-1(3, and IL-6 were found in sera of all pa-
tients compared to healthy controls. The IL-8 cytokine level was increased only in patients with 
AH. There was a dependance between the Thi cytokines concentrations and liver damage. In 
HCV infected subjects serum IL-4 was lowered in chronic HCV infection no matter the stage of 
disease. There was no difference between serum IL-10 level in patients wih CH and healthy con-
trolos. 

Key words: Hepatitis С virus, chronic hepatitis, cytokines. 
 
Вирус гепатита С (ВГС) является главной причиной парентеральных ни-А, ни-В 

гепатитов /5/. Его распространенность в общей популяции колеблется от 0,15% (Сканди-
навия) до 44% (Египет, Камерун) /5/. Острая ВГС инфекция протекает, как правило, бес-
симптомно. Лишь у 10-15% больных острым гепатитом   (ОГ)   обнаруживаются   минор-
ные   клинико-лабораторные манифестации процесса. Однако у 80% и более больных ОГС 
инфекция становится персистентной. Хронический гепатит С (ХГС) является ведущим 
фактором риска развития цирроза печени (ЦП) и гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК). 
Примерно у 20% инфицированных ВГС процесс прогрессирует до фиброза и цирроза 
/22,23/. От 20 до 90% последних в течение 5 лет умирает от ГЦК /18,19,22,26/. Математи-
ческое моделирование, проведенное с учетом быстро увеличивающейся группы риска 
(инъекционные наркоманы), предсказывает 4-кратный рост смертности от связанной с 
ВГС печеночной декомпенсацией и ГЦК /22/. Поэтому столь важным представляется най-
ти ответы на следующие вопросы: каковы особенности антивирусного иммунного ответа 
в первые недели острой ВГС инфекции у индивидуумов с самоизлечивающимся заболева-
нием? В чем заключается успешная противовирусная иммунная стратегия организма? На-
конец, каковы причины персистирующей инфекции? 

В настоящее время твердо установлено, что ВГС инфекция индуцирует сильные 
гуморальный и клеточный иммунные ответы 151. Белки кора , NS3 и NS4 являются наи-
более иммуногенными антигенами как для В-клеток, так и для HLA-11-рестрицированных 
CD4+ Т-клеток. Инфильтрирующие печень CD8+ цитотоксические лимфоциты (ЦТЛ) 
распознают эпитопы в пределах кора. El, E2/NS1 и NS2 белков посредством HLA-I анти-
генов. Ответы ЦТЛ на коровый и другие белки регистрируются в периферичекой крови 
больных хроническим гепатитом (ХГ). Хотя ответы ВГС-специфических эффекторных В- 
и Т-клеток могут привести к элиминации вируса, в большинстве случаев они не способны 
воспрепятствовать переходу ВГС инфекции в хроническую форму. До сих пор не обнару-
жены протективные В- и Т-клеточные эпитопы. Совершенно очевидно, что неадекватный 
иммунный ответ играет фундаментальную роль в незавершенности острой инфекции, 
превращению ее в персистирующую и, очевидно, в патогенезе повреждения печени при 
ХГ. 

Определяющую роль в иммунном ответе играют цитокины. Они принимают уча-
стие в развитии воспалительного процесса и играют важную роль в повреждении печени, 
активируя цитотоксические эффекторные механизмы. По данным ряда авторов, ВГС ин-
фекция приводит к стимуляции продукции цитокинов ТЫ типа—интерферона гамма и ин-
терлейкина 2 /20.25/. Повышенные уровни провоспалительных цитокинов интелейкина 1 
бета и фактора некроза опухолей альфа установлены при хроническом гепатите С /17/. 
Согласно другим данным, ВГС и ВГВ инфекции повышают сывороточную концентрации 
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интелейкинов 4 и 6, одновременно снижая уровень интерлейкина 2 /З/. Целью настоящей 
работы было исследование изменений экспрессии основных иммунорегуляторных моле-
кул при разных формах ВГС инфекции от острой до хронической, включая ее осложне-
ния: цирроз печени (ЦП) и гепатоцеллюлярную карциному (ГЦК). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. 
Всего под наблюдением состояло 84 серопозитивных пациента, из них 61 мужчин и 

23 женщин. В группе мужчин 21 человек были призывного возраста У них наблюдался 
только острый или хронический гепатит С без осложнений. Средний срок наблюдения со-
ставлял 3,9±1,0 год (от 1,2 до 4,5 лет). Острая ВГС инфекция была установлена у 10 боль-
ных и подтверждена сероконверсией, повышением уровня сывороточной аланинами-
нотрансферазы (АЛТ) и появлением в крови ВГС РНК. За время наблюдения у 4 из них 
концентрация АЛТ снизилась до нормы, а вирусная РНК из крови исчезла. У остальных 
уровень АЛТ оставался персистентно повышенным, а ВГС РНК обнаруживалась в крови 
вплоть до прекращения наблюдения. 

У 36 пациентов в соответствии с существующей классификацией был установлен 
хронический ГС. Все пациенты были позитивны на анти-ВГС антитела. Вирусная РНК 
была обнаружена у 23 больных. Вирусная нагрузка была определена у 18 пациентов и со-
ставляла от 2*104 до 8*106 ВГС геномов на 1 мл сыворотки. 15 больных были обследова-
ны на содержание минус-нити ВГС РНК, и у 6 из них были обнаружены репликативные 
интермедиа™. Уровень АЛТ был повышен у 15 пациентов этой группы. 

Группы больных с циррозом печени и гепатоцеллюлярной карциномой включали 
22 и 16 человек соответственно. Диагноз ЦП во всех случаях верифицирован   гистологи-
чески.   Все   обследованные   были   ВГС-серопозитивны. 

В качестве контроля использовали кровь 25 здоровых мужчин-доноров призывного 
возраста. 

Поскольку положительный результат  анти-ВГС  ИФА считается недостаточным 
для установления факта инфекции /20/, мы использовали следующие критерии истинной 
ВГС инфекции: позитивный результат ИФА с набором второго поколения (Abbott Labora-
tories) и фактором превышения не менее 3,0, наличие в сыворотке РНК ВГС, повышенный 
уровень АЛТ (выше 40 ед/л). Помимо этого определяли наличие антител к вирусам ГА 
(анти-HAV-IgM) и ГВ (анти-HBc-IgM, анти-HBs). 

Важнейшим маркером ВГС инфекции является обнаружение вирусной РНК. Со-
временные варианты полимеразной цепной реакции (ПЦР) позволяют выявить РНК ВГС в 
крови 100% больных ХГ независимо от стадии патологического процесса /14/. Мы нали-
чие или отсутствие вирусных частиц в крови пациентов определяли при помощи обратно-
транскриптазного варианта полимеразной цепной реакции (ОТ-ПЦР), используя набор 
Ампликор (Hofmann-La Roche). ВГС РНК выделяли из 100 мкл сыворотки при помощи 
лизирующего буфера, содержащего гуанидинизотиоцианат. После инкубации при 60° С в 
течение 10 мин добавляли равный объем изопропанола, и РНК осаждали центрифугиро-
ванием. Осадок промывали 70% этанолом и растворяли в бициновом буфере, содержащем 
марганец. Дальнейшая процедура соответствовала инструкции изготовителя набора. Чув-
ствительность теста составляла 100-200 вирусных геномов/мл. Для количественного опре-
деления вирусной нагрузки использовали конкурентный вариант ОТ-ПЦР с теми же 
праймерами к 5'-нетранслируемой области генома. Праймеры к той же генной области 
были использованы и для детекции минус-нити ВГС РНК. 

Концентрацию цитокинов в крови определяли при помощи коммерческих иммуно-
ферментных наборов на: интерферон гамма (IFNy), интерлейкин 1 бета (IL-1(3), интер-
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лейкин 2 (IL-2), интерлейкин 4 (IL-4), интерлейкин 6 (IL-6), интерлейкин 8 (IL-8), интер-
лейкин 10 (IL-10), фактор некроза опухолей альфа (TNFa). 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Известно, что острый гепатит С протекает в основном без выраженных симптомов 

интоксикации. У 7 из 10 наблюдавшихся нами больных с острой ВГС инфекцией была 
квалифицирована легкая форма, у остальных— среднетяжелая. Иктеричность была уме-
ренно выраженной при уровне билирубина от 27,5 до 215 мкмоль/л. Нормализация уровня 
билирубина происходила в сроки от 2 до 6 недель. В отличие от билирубина активность 
АЛТ не зависела от степени тяжести и в среднем составляла 967,4± 108,2 ед/л. У всех 
больных этой группы имелись основные маркеры ВГС инфекции: 

антитела к вирусным белкам и вирусная РНК. 
В группе хронических больных только у 41,6% уровень АЛТ был умеренно повы-

шен (от 63,5 до 181,7 ед./л). Средняя активность АЛТ в сыворотке пациентов с ХГ состав-
ляла 52,7±21,7 ед/л. У значительной части этих больных наблюдалась активная фаза ин-
фекции, поскольку у 23 из них была выявлена вирусная РНК (средний уровень нагрузки 
составлял около 2,1*106 копий/мл), а у б—репликативная форма генома. В то же время 
примерно у половины больных клинические симптомы болезни отсутствовали. 

Все больные с повреждением печени (цирроз и ГЦК) содержали в крови анти-ВГС 
антитела и были серонегативны в отношении вирусов гепатита А и В. У 19 из 22 больных 
ЦП повреждение печени носило умеренно выраженный характер (группа В по классифи-
кации Чайлд- Турко): содержание билирубина от 48,7 до 86,3 мкмоль/л, концентрация 
альбумина от 31,2 до 33,8 г./л, средний уровень АЛТ 59,1 ±28,4 ед/л. У 3 пациентов с вы-
раженным фиброзом концентрация альбумина была ниже 30 г/л, уровень билирубина ко-
лебался от 75,4 до 152,6 мкмоль/л при нормальной активности трансаминаз. У больных 
ГЦК наблюдалась II-III стадия процесса при среднем уровне билирубина Таблица 
Концентрация цитокинов в сыворотке крови ВГС инфицированных пациентов (пкг/мл) 

 
 

Норма ОГ ХГ ЦП ГЦК 

Тh1-цитокины 
INF, 35.7±7.2 278.4±69.1* 65.3±13.4* 101.9±15.7* 99.1±18.7* 

IL-2 26.9±8.8 184.6±25.7* 61.8±12.4* 107.4±16.6** 117.3±21.1** 

Провоспалительные цитокины 

TNFa 12.5±6.1 50.5±14.5* 64.2±19.1* 129.4±32.9** 117.8±27.5** 

IL-lp 41.7±16.4 78.4±21.2* 90.1±18.6* 168.7±25.6** 151.3±17.4** 

IL-6 14.8±9.3 85.44:17.1* 66.9±11.5* 97.2±22.7* 84.1±19.7* 

IL-8 17.5±3.9 135.1±36.4* 48.6±12.5* 15.1±9.6 13.9±5.8 

Противовоспалительные цитокины 

IL-4 42.1±8.2 35.6±17.4 16.4±8.1* 11.5±7.3* 19.2±6.4* 

IL-10 13.1±7.4 20.4±6.6* 18.5±5.7 12.3±4.5 16.7±9.3 
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Примечание: *—достоверные различия по сравнению с нормой, **—
достоверные различия по сравнению с ХГ. 

124,7±4б,2 мкмоль/л и концентрацией альбумина в пределах 30 г/л. В сыворотке крови 17 
из 38 больных ЦП и ГЦК была выявлена ВГС РНК. 

У всех больных с маркерами ВГС инфекции в периферической крови наблюдался 
умеренный лейкоцитоз при увеличении относительного и абсолютного содержания лим-
фоцитов, прежде всего несущих маркер CD3 (Т-лимфоциты). Однако эти изменения был 
за пределами достоверности (р>0,1). 

При исследовании цитокинового профиля больных с маркерами ВГС инфекции об-
наружены существенные и разнонаправленные изменения содержания многих лимфоки-
нов в сыворотке крови (табл.). Обнаружено значительное повышение концентрации цито-
кинов Т-хелперных лимфоцитов 1 типа (Thi): IFNy и IL-2, причем максимальный уровень 
этих цитокинов, в несколько раз превышающий контрольные значения, отмечен при ОГ. В 
сыворотке других групп больных концентрация IFNy и IL-2 снижается, тем не менее дос-
товерно превышая контрольные значения (р<0,01).. У больных с серьезным поражением 
функции печени (ЦП и ГЦК) концентрация IFNy и IL-2 была достоверно повышена не 
только по сравнению с нормой, но и с ХГ. 

Анализ статуса провоспалительных цитокинов (TNFoc, IL-lp, IL-6, IL-8) показал 
значительный рост секреции всех иммуномедиаторов этой группы. Продукция цитокинов 
TNFa и IL-lp при ОГ и ХГ была достоверно выше по сравнению с контролем, а при ЦП и 
ГЦК наблюдался дальнейший рост их концентрации. Наблюдавшийся рост концентрации 
IL-6 не зависел от формы заболевания, а повышение уровня IL-8 отмечено только при ОГ 
и ХГ. При ЦП и ГЦК концентрация этого цитокина не отличалась от нормы. Отмечается 
связь этого показателя со степенью активности инфекции: у хронических больных в ак-
тивной фазе концентрация IL-8 превышала контрольные значения (р<0,05), в то время как 
при персистентной инфекции достоверной разницы с контролем не выявлено (66,5±18,7 и 
22,7±11,3 пкг/мл соответственно). 

Обращает на себя внимание, что у всех больных не изменено (IL-10) или подавлено 
(IL-4) накопление противовоспалительных цитокинов. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
Таким образом, проведенные исследования выявили значительные изменения в 

уровнях иммунорегуляторных цитокинов, что свидетельствует о выраженной патологии 
иммунной системы у пациентов с ВГС инфекцией. Нами обнаружено существенное по-
вышение сывороточной концентрации IL-2 и особенно IFNy, входящих в набор иммуно-
регуляторных молекул, характерный для Thi клона Т-лимфоцитов, что может отражать 
усиление активности Т-хелперных клеток первого типа. Это кажется вполне естествен-
ным, учитывая хорошо известный факт, что вирусная инфекция активирует в первую оче-
редь клеточное звено иммунитета. Хронизация приводит к уменьшению накопления этих 
цитокинов в сыворотке в концентрациях, тем не менее, превышающих уровень контроля. 
По нашему мнению, это отражает неоднородность контингента больных ХГ, который со-
ставляют пациенты, находящиеся в фазе ремиссии и фазе обострения. Динамика  иммуно-
регуляторных  процессов  в  этих  фазах   имеет противоположную направленность. Лите-
ратурные данные, касающиеся этого вопроса, также противоречивы. Так, при некоторых 
хронических заболеваниях (бронхиты, артриты) наблюдается значительное снижение сек-
реции набора цитокинов Thi типа /1,2/. В ряде работ показана повышенная экспрессия 
IFNy и IL-2 при ХГС in vivo и in vitro /17,20,25/. Эта повышенная экспрессия цитокинов 
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Thi клона Т-лимфоцитов наблюдается и при осложнениях ХГ, т.е. циррозах и ГЦК. Более 
того, согласно полученных данных, сывороточная концентрация IFNy и IL-2 при ЦП и 
ГЦК достоверно превышает не только уровень контроля, но и сывороточную концентра-
цию при ХГ. Это означает, что Thi цитокины или Thi клетки принимают активное участие 
в патогенезе повреждения печени при хронической ВГС-инфекции. Указанные цитокины 
являются основными индукторами цитотоксической активности различных киллерных 
клеток. В числе прочих могут активироваться клоны аутореактивных эффекторных кле-
ток. Чрезмерная активация их может привести к аутоиммунным реакциям. С другой сто-
роны, значительное увеличение содержания IL-2 в конечном итоге может привести к 
формированию иммунологического ответа супрессорного типа /7/. IFNy и IL-2 являются 
синергическими ауто- и паракринными регуляторами роста CD4+ Т-лимфоцитов. Одной 
из важнейших функций этих лимфокинов является поддержка экспансии клеток с цито-
токсической активностью. Биологическая необходимость обеих этих функций при ВГС 
инфекции очевидна. Недавно полученные данные указывают на то, что в формировании 
успешной противовирусной стратегии организма при самоизлечивающемся ОГС важней-
шая   роль   принадлежит   сильному   специфическому   и сбалансированному ответу 
CD4+ Т-клеток /12,13,24/. В числе прочего, примированные Т-лимфоциты индуцируют 
экспансию CD5+ В-лимфоцитов, наблюдающуюся при легких формах инфекции /10/. В 
задачу цитотоксических клеток входит уничтожение инфицированных вирусом клеток и 
освобождение организма от инфекции. Наблюдается это, к сожалению, не более, чем в 10-
15% всех случаев острой ВГС-инфекции. В остальных же случаях иммунная система ока-
зывается не в состоянии очистить организм от вируса. 

Как острая, так и хроническая инфекции индуцируют повышение концентрации в 
крови т.н. провоспалительных цитокинов: TNFa, IL-lp, IL-6, IL-8. Следует отметить,что 
уровень TNFa и IL-lp при ЦП и ГЦК достоверно превышал не только контрольные значе-
ния, но и уровень их при ОГ и ХГ, При этом отсутствовала корреляция с параметрами 
воспалительного процесса (активность АЛТ) или вирусной нагрузкой, но прослеживалась 
четкая взаимосвязь со степенью функциональных нарушений (протромбиновое время, 
концентрация сывороточного альбумина). Таким образом, уровень секреции по крайней 
мере части провоспалительных цитокинов отражает скорее степень дисфункции печени, 
чем активность воспалительного процесса. Вообще, активность АЛТ при ВГС инфекции 
имеет скорее ориентировочное, нежели диагностическое значение. Уровень трансаминаз 
не зависит от фазы инфекции, гистологической картины или вирусной нагрузки и остается 
нормальным у значительной части больных как острым, так и хроническим гепатитом, 
создавая тем самым терапевтическую дилемму: нуждаются ли они в лечении интефероном 
и рибаверином, поскольку в ряде случаев оно приводит к повышению уровня АЛТ /9,11/. 
Позитивная корреляция между уровнем TNFa и активностью патологического процесса в 
печени обнаружена и другими авторами /4/. 

Сывороточная концентрация IL-6 возрастает при ОГ и остается примерно на том 
же уровне на всех последующих этапах прогрессирования заболевания вплоть до ГЦК. 
Уровень IL-8 зависит, кажется, от активности воспалительного процесса: он максимален 
при ОГ, заметно снижается при хронической инфекции (особенно в неактивной фазе) и 
падает до нормы при циррозе. Значительное повышение уровня провоспалительных цито-
кинов при ХГС и особенно ассоциированных с вирусом ГС ЦП и ГЦК обнаружили и дру-
гие исследователи /17,23/. Следует признать, что формирование хронического гепатита    
сопровождается    значительным    повышением    уровня провоспалительных цитокинов, 
которые во многом определяют характер патологического процесса и степень его выра-
женности и, вероятно, способствуют прогрессированию заболевания. 
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Воспалительный процесс сопровождается не только увеличением продукции ряда 
цитокинов, но и нарушением тонкого баланса между отдельными цитокинами, между ли-
гандами и их рецепторами и рецепторными антагонистами. В литературе имеются данные 
о серьезном дисбалансе, зависящем от активности воспалительного и фиброзного процес-
сов, между IL-1(3 и его рецепторным антагонистом /16/. Показана также корреляция меж-
ду сывороточным уровнем растворимого рецептора TNFa (sTNFR) и степенью и активно-
стью фиброзного процесса /27,29/. TNFa и его растворимый рецептор являются маркерами 
активации макрофагов. Следовательно, можно считать обоснованным предположение о 
важной роли таких эффекторных клеток как макрофаги  в  формировании  персистентного  
гепатита  посредством модулирования Thl/Th2 ответов in vivo. Опубликованные данные о 
резком увеличении экспрессии моноцитами крови больных ХГ растворимых лейкоцитар-
ных антигенов 1 класса (sHLA-I) /6/ предполагают важную роль этих антигенов в дис-
функции Т-лимфоцитов при ХГ. sHLA-I могут либо взаимодействовать с Т-клеточными 
рецепторами, передавая ингибирующий сигнал, либо включать апоптоз цитотоксических 
Т-лимфоцитов, индуцируя экспрессию CD95 лиганда. Оба эти события благоприятствуют 
репликации ВГС и прогрессирующему поражению печени. Действительно, в крови боль-
ных ХГ процент апоптоза в Т-клетках был в 3 раза выше, чем у здоровых людей /15/. Од-
новременно при ХГ значительно снижается экспрессия моноцитами/макрофагами IL-12—
плюрипотентного активатора клеточного иммунитета /28/. 

В отличие от провоспалительных уровень противовоспалительных цитокинов IL-4 
и IL-10 меняется при ВГС инфекции в значительно меньшей степени. Концентрация пер-
вого из них при ОГ остается неизменной и достоверно снижается при ХГ и его осложне-
ниях. Уровень IL-10 остается стабильным при всех формах болезни. Известно, что IL-4  
индуцирует дифференцировку и пролиферацию Т-хелперов второго типа, принимающих 
участие в основном в гуморальном иммунном ответе. Кроме того, этот цитокин способен 
индуцировать экспансию клеток с цитотоксической активностью. IL-10 во многом синер-
гичен с эффектами IL-4. Возможно, недостаток именно этих медиаторов иммунитета при-
водит к наблюдающемуся при ХГ гуморальному иммунодефициту, когда отмечается рез-
кий недостаток продукции антител к большинству вирусных антигенов /8/. Литературные 
данные,   касающиеся   секреции   противовоспалительных   цитокинов немногочисленны 
и противоречивы. 

Таким образом, представленные данные указывают на значительную патогенетиче-
скую роль иммунных нарушений в процессе формирования хронического воспалительно-
го процесса и его осложнений при ВГС инфекции. 

10 
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СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ИЗУЧЕНИЯ СВОЙСТВ ШТАММОВ 

HELICOBACTER PYLORI У БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЖЕЛУДКА И 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ. 

А.А. Кишкун, С.Л. Арсенин  
Медицинский центр Банка России, Москва 

 
Изучалась роль методов Western-blot и полимеразной цепной реакции (ПЦР) в ус-

тановлении генотипа Helicobacter pylori у больных с заболеваниями желудка и двенадца-
типерстной кишки. Показано, что «CagA+» серотип и генотип H. pylori чаще выявляется у 
больных язвенной болезнью, чем у пациентов с хроническим гастритом. Между сероти-
пом H. Pylori определенным методом Western-blot и генотипом бактерий, выявленным ме-
тодом ПЦР (CagA ген) существует прямая зависимость, что позволяет использовать лю-
бой из этих методов для определения генотипа, прогноза течения Helicobacter pylori-
ассоциированных заболеваний. 

Ключевые слова: Helicobacter pylori, Western-blot, полимеразная цепная реакция, 
серотип, генотип, болезни желудка, двенадцатиперстной кишки. 
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The role of methods Western-blot and polymerase chain reaction (PCR) in 
an establishment of a genotype Helicobacter pylori (H.P.) at the patients with 
diseases of a stomach and duodenal intestine was studied. The serotype and 


