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post-exposure prophylaxis, allaying anxiety and prevent-
ing unwarranted workmen’s compensation claims. 

In this study, the prevalence of percutaneous injury 
was significantly different in both male and females (P < 
0.05). Gender difference in which male had more percuta-
neous injures during extraoral procedures has been docu-
mented in a study among dental surgeons in Southern 
Nigeria5. In this study, Percutaneous injury was positively 
related to age, gender, position, additional qualifications 
(p<0.05). The relationship between demography and per-
cutaneous exposure in this present with exception of age 
and geographical location, contrasted the findings of So-
fola et al on Nigerian clinical dental students [20].  

Good infection control includes exempting of dentists 
with mucocutaneous injury on the hand especially if the 
lesion is weeping from treating patients. In this study only 
one-eight of the respondents would avoid treating patient. 
Those with abraded skin that will treat patient without ad-
ditional barrier were 8.6%. This non compliance with stan-
dard precaution may be associated with infection trans-
missibility and thus need to be corrected. Training and 
enforcement of infection control policies would be neces-
sary for achieving optimal occupational health and safety 
for dental surgeons in Nigerian dental practice 

Conclusion
Dental surgeons and their employers need to work together 

to ensure that workplaces are safe as the social and economic 
costs of occupational contracting HIV is enormous.  Attention 
should be geared towards protecting dental surgeons from per-
cutaneous injury, reducing the prevalence and improving post 
exposure prophylaxis uptake in the event of exposure and these 
would involve policy, practice, and training.
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Обследованы 100 пациентов с воспалительными заболеваниями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Мето-
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР) определяли микробную составляющую воспалительного процесса: 
исследовали мононуклеарные клетки (МНК) периферической крови на наличие этиологического микробного 
фактора. Обнаружено микстинфицирование слизистой оболочки ЖКТ H.pylori и Herpesviridae при заболеваниях 
гастро-дуоденальной зоны и наличие фрагментов генома этих микроорганизмов в МНК периферической крови, 
что может иметь существенное  значение в патогенезе заболеваний ЖКТ и является основанием для  дальней-
шего изучения. 
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100 patients with inflammatory diseases of gastrointestinal tract were examined. Microbial component of inflam-
mation process was detected by means of polymerase chain reaction (PCR). By means of PCR etiological microbial 
factor of mononuclear cells in peripheral blood (MCPB) was investigated. Mixtinfication of mucosa membrane of gas-
trointestinal tract with H. pylori and Herpesviridae in pathology of gastroduodenal area and presence of fragments of 
microorganisms DNA in PBMC were revealed. This phenomenon may be important in pathogenesis of pathology of 
gastrointestinal tract and forms the basis for its further investigation.

Key words: pathology of gastrointestinal tract, H. pylori, Herpesviridae, mononuclear cells of peripheral blood.  

1Введение. Helicobacter pylori (H.p.) – ведущий 
этиологический фактор многих заболеваний же-
лудка и двенадцатиперстной кишки. Внедрение 
эрадикационной терапии в широкую клиническую 
практику привело к значительному снижению чис-
ла H.p-ассоциированных заболеваний и частоты их 
осложнений. 

Согласно рекомендациям Американской колле-
гии гастроэнтерологов (2005) и Европейской группы 
по изучению H.pylori («Маастрихт-3», 2005г.) диагноз 
инфекции �������������������������������������   H������������������������������������   .�����������������������������������   p����������������������������������   . должен устанавливаться преимуще-
ственно неинвазивными методами диагностики [1].    

Несмотря на значительные достижения в диагно-
стике и лечении Н.р.-ассоциированных заболеваний 
сохраняются проблемы верификации бактерии. Не-
редко выявление Н.р.-инфекции проводится лишь 
одним из лабораторных методов. Наиболее популяр-
ными являются иммуноферментный анализ (ИФА) 
и полимеразная цепная реакция (ПЦР). Однако они 
не являются абсолютными, дающими максимально 
объективные результаты. 

Достоверная и своевременная диагностика H.p. 
позволяет избежать необоснованного назначения 
антибактериальных препаратов, а также адекватно 
контролировать проводимую антихеликобактерную 
терапию. Несмотря на большое количество методов 
определения H.p-инфекции постоянно идет поиск и 
модификация неинвазивных или малоинвазивных 
способов диагностики этой инфекции [2, 3]. 

В последние годы в литературе появился ряд 
работ, свидетельствующих об участии в развитии 
патологических процессов в слизистой оболочке же-
лудка (СОЖ), помимо H.p., вирусов группы герпеса 
(простого герпеса 1 типа – ВПГ 1) цитомегаловируса 
(ЦМВ)  [4]. Опубликованы работы, подтверждающие  
участие ВПГ 1 в патологии ЖКТ как изолированно [5] 
,так и в сочетании с H.p. [6]. Вирус Эпштейна-Барр 
(ЭБВ) достаточно часто обнаруживается в тканях 
ЖКТ при пролиферативных процессах лимфоидной 
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ткани, ассоциированной со слизистой (��������������MALT����������), в соче-
тании с H.p. и в неповрежденной СО [7]. Есть данные 
о том, что варицелла зостер вирус (ВЗВ) может быть 
причиной развития необъясненной патологии орга-
нов пищеварения, в том числе и гастритов [8]. 

Не так давно идентифицированы новые вирусы 
группы герпеса: вирус герпеса 6 типа (ВГЧ-6), – 7 
типа (ВГЧ-7) и 8 типа (ВГЧ-8). Роль этих вирусов в 
патологии человека обсуждается. Однако уже из-
вестно, что они играют определенную роль в усиле-
нии пролиферативных процессов. Эти вирусы так же 
обнаруживаются в СО ЖКТ как при патологии,  так и 
в неизмененной ткани [9].

Интересными представляются данные о «вне-
желудочных проявлениях», обусловленных инфек-
цией H.p. Опубликованы результаты клинических и 
экспериментальных работ, в которых показано при-
сутствие фрагментов генома ���������������������  H��������������������  .�������������������  p������������������  . в атеросклероти-
ческих бляшках кровеносных сосудов [10]. В этой 
связи представляет определенный интерес изучение 
вопроса о присутствии фрагментов ДНК ������������H�����������.����������p���������. в моно-
нуклеарных клетках (МНК).

В связи с вышеизложенным, целью нашего иссле-
дования явилось изучение вирусов группы герпеса в 
СО гастродуоденальной области, а также определе-
ние фрагментов ДНК ������������������������������H�����������������������������.����������������������������p���������������������������. в МНК периферической кро-
ви у пациентов с верифицированной инфекцией H.p.

Методы. Обследованы 100 пациентов с жало-
бами, соответствующими желудочной диспепсии. 
Диагноз выставлен на основании результатов эндо-
скопического исследования и верифицирован мор-
фологически. У 46 из этого числа больных (1 группа) 
изменения СОЖ и двенадцатиперстной кишки (ДПК) 
носили поверхностный характер и соответствова-
ли  неатрофическому гастриту. У 34 пациентов (2 
группа) изменения носили деструктивный характер 
(эрозивно-язвенные изменения желудка и 12 – перст-
ной кишки) – 25 больных с эрозивным гастритом, 4 с 
эрозивным бульбитом, 5 – с язвой луковицы ДПК.

Контрольную группу составили 20 пациентов, у 
которых визуально при ЭГДС не было выявлено ка-
ких либо изменений в пищеводе, желудке и ДПК.
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Присутствие микроорганизма в СОЖ определя-
ли в биопсийном материале методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) с использованием коммер-
ческих наборов «Хеликопол», НПФ «Литех» (Рос-
сия) на наличие участков генома H.р.. (ure С, cag A-, 
vac A-генов). В клеточных суспензиях методом ПЦР 
определяли фрагменты генома (ure C, vac m1, ice a1, 
bab��������������������������������������������      �������������������������������������������    a������������������������������������������    1), кодирующие факторы патогенности микро-
организма (использование тест-систем производства  
НПФ «Литех»). Ферментативную активность Н.р. в 
биоптате определяли с помощью уреазного теста 
«H.pylori Quick Test» (Финляндия).

Для определения иммуноглобулинов в перифери-
ческой крови, специфических к Н.�������������������pylori�������������, использова-
ли ИФА тест-системы �����������������������������Euroimmune������������������� (�����������������IgA��������������, ������������IgG���������), Герма-
ния, и «Хелико-Бест антитела» (суммарные антитела 
к ���������������������������������������������� Cag�������������������������������������������  ������������������������������������������ A�����������������������������������������  белку). Кроме того, методом ПЦР исследо-
вали МНК периферической крови на носительство 
ДНК Н.рylori с использованием указанных наборов 
для ПЦР. МНК периферической крови, выделяли на 
градиенте плотности фиколл-урографин (с=1,077) и 
разделяли на субпопуляции ��������������������   CD������������������   4, ���������������  CD�������������  8, ���������� CD�������� 25 мето-
дом иммуномагнитной сепарации, реактивами фир-
мы «Dynal» (Норвегия). 

Для обнаружения вирусов – ВЗВ, ЭБВ, ЦМВ, ви-
русов герпеса человека 6,-7,-8 типов (ВГЧ-6,-7,-8) ис-
пользовали готовые наборы фирм-производителей: 
«Амплисенс», «Биоком», «Литех», «ДНК-технология» 
(Москва); «Вектор-Бест» (Новосибирск). Амплифика-
цию проводили на амплификаторах «Терцик» («ДНК-
технология», Москва). 

Статистический анализ результатов исследова-
ния проводили с использованием общепринятых 
методов. Достоверность различий определяли с ис-
пользованием критерия Краскелла-Уоллеса. Коэф-
фициент корреляции определяли по методу ранговой 
корреляции Спирмена.

Результаты. При определении специфических 
антител к H.p. было получено, что группа больных с 
деструктивными поражениями СОЖ достоверно от-
личалась от группы с поверхностными изменениями 
СОЖ по суммарным антителам к  ������������������Cag��������������� ��������������A������������� белку (сред-
ний индекс позитивности по группам составил 9,4 и 
7,5 соответственно, р<0,05). По IgA и IgG отмечалось 
достоверное  различие в зависимости от вида по-
вреждения СОЖ (р< 0,01). 

Определение ДНК Н.p в МНК периферической 
крови дало положительные результаты в 1 группе 
больных в 20% случаев и во 2 группе – в 49,5 %. При 
этом, частота определения генов cag A была выше 
при поверхностном воспалении, а ген vac Аs1 и vac 
As2 чаще определялся в группе с деструктивными 
изменениями (рис. 1). 

В МНК периферической крови, полученных от  па-
циентов с различной степенью деструкции (эрозив-
ные и язвенные изменения) СО гастро – дуоденаль-
ной зоны, фрагменты генома ure C, ice a1 и bab a1 в 
общей популяции МНК были обнаружены у всех па-
циентов. В субпопуляции ������������������������CD����������������������4 фрагменты ����������ice������� ������a�����1 об-
наружены у 42,9%, ���������������������������������bab������������������������������ �����������������������������a����������������������������1 – у 57,1%. В клетках с фе-
нотипом CD8 обнаружили фрагмент ice a1 у 42,9%, 
причем одновременное нахождение этого гена в CD4 
и ����������������������������������������������   CD��������������������������������������������   8 клетках было только в 28,6% случаев. В су-
спензии клеток с фенотипом CD25 обнаруживали 
только фрагмент �������������������������������     bab����������������������������      ���������������������������    a��������������������������    1 у 47,6% пациентов. Одно-
временное присутствие фрагментов ice a1 и bab a1 
в CD4, CD8 и CD25 наблюдалось у 60% пациентов 
(рис. 2).

Результаты ПЦР в биоптатах и Quick Test полно-
стью совпадали. Во всех случаях обнаружения H.p. 
в СО присутствовал фрагмент генома, кодирующий 
С-субъединицу уреазы (ure C) . 

При деструктивных воспалительных процессах (2 
группа) наиболее часто определяли наличие более 
агрессивных  штаммов Н.р ( cagA+vacA+). При этом 
частота обнаружения агрессивных штаммов инфек-
ции имела четкую положительную корреляцию со 
степенью повреждения СО (r = 0,8). У пациентов с 
деструкцией СО ��������������������������������H�������������������������������.������������������������������p�����������������������������. был обнаружен у 95% пациен-
тов, из них в 80% случаев определяли ульцероген-
ный (cagA+vacA+) штамм. В группе с поверхностным 
гастритом (1 группа) инфицирование СО H.pylori 
было обнаружено у 64 % пациентов, однако из них 
у 35,7 % обнаружили cagA- vacA-  штамм Н.р., а cagA- 

vacA+  и cagA+vacA+  в 13,8 % и 14,5 % соответственно 
(рис. 3).

Положительные результаты ИФА при отрицатель-
ных данных на Н.р., при исследовании биоптата ме-
тодом ПЦР и �������������������������������������Quick�������������������������������� �������������������������������Test���������������������������, были получены у 5 пациен-
тов из первой группы (11%) и у 6 – из второй (17,6%), 
что можно было объяснить следовыми реакциями на 
ранее перенесенную Н.р. инфекцию.

Рис. 1 . Частота встречаемости генов патогенности H.p. в 
МНК периферической крови

Рис. 2. Частота встречаемости фрагментов генома H.p. в 
субпопуляциях МНК периферической крови

Рис. 3. Частота встречаемости штаммов Н.p. в биоптате 
слизистой оболочки желудка
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Изучение генов патогенности ����������������������H���������������������.��������������������p�������������������. в биоптатах пока-
зало различную частоту их встречаемости при поверх-
ностных и деструктивных изменениях СОЖ (рис. 4).   

При исследовании биопсийного материала, по-
лученного при гастроскопии,  методом ПЦР ВПГ-1 
и ВПГ-2 ни у одного пациента обнаружено не было. 
Вероятно, это объясняется небольшим объемом вы-
борки. Частота обнаружения других представителей 
вирусов герпеса была следующая. У пациентов при 
отсутствии жалоб со стороны ЖКТ и без изменений 
СО по данным эндоскопии и гистологических измене-
ний (контрольная группа) были обнаружены только 
ВЭБ – 10% случаев, а также  вирусы герпеса чело-
века 6 типа (ВГЧ-6) и 7 типа (ВГЧ-7) в 10% случаев 
каждый. При поверхностном воспалении ВЭБ обна-
руживали в 30% случаев, ВГЧ-6 в 44,4% случаев, а 
вирусы герпеса человека 7 и 8 типов (ВГЧ-7, -8) в 
10% случаев соответственно. При деструктивных из-
менениях СО частота встречаемости составила: ВЗВ 
– 7,1%, ВЭБ – 17,6%, ЦМВ – 14,3%, ВГЧ-6 – 35,3%. 
ВГЧ-7 – 32,4%, ВГЧ-8 – 17,5% (рис. 5).

При изучении типа инфицирования СО вирусами 
герпеса и H.p. были выявлены различные сочетания 
бактериально-вирусной контаминации и частоты 
встречаемости микроорганизмов: моноинфицирова-

ние H.p., моноинфицирование вирусами герпеса и 
микст-инфицирование H.p. и одним или несколькими 
представителям Herpesviridae (рис. 6). 

Обсуждение. Данные исследования подтвержда-
ют, что ведущий  вклад в развитие хронических вос-
палительных заболеваний гастродуоденальной об-
ласти, безусловно, вносит H. p и, в первую очередь, 
ее патогенные штаммы. Частота их выявления, а так 
же уровни специфических антител прямо связаны с 
характером и глубиной поражения СО.

Имеет место несовпадение результатов сероло-
гической диагностики хеликобактериоза методом 
ИФА и исследований биопсийного материала этих 
же пациентов методами ПЦР и быстрым уреазным 
тестом (Quick Test). Вероятно, это явление связано 
со следовыми реакциями на ранее перенесенную 
Н.р.-инфекцию.

У пациентов с деструктивными процессами в 
СО с большей частотой обнаруживали один или не-
сколько вирусов группы герпеса. Присутствие виру-
сов Herpesviridae может свидетельствовать об их 
существенном вкладе в поддержании воспаления и 
длительной совместной персистенции с H.р. Наши 
исследования подтверждают литературные данные 
о присутствии вирусов ������������������������������Herpesviridae����������������� в очаге воспале-
ния при гастритах и деструктивных процессах в СО 
желудка и двенадцатиперстной кишке. 

Несомненно, что вирусы герпеса не только при-
нимают участие в патологическом процессе, но и 
развивают его по провоспалительному типу. Неэф-
фективность традиционных схем эрадикации H.p. в 
большинстве случаев и достаточно частые рецидивы 
заболевания могут быть, обусловлены присутствием 
вирусов в очаге воспаления, которые направляют 
и развивают воспалительный процесс «по замкну-
тому кругу», создавая условия, благоприятные для 
длительной персистенции H.р. и других патогенных 
микроорганизмов.

Наличие в МНК фрагментов генома H.�������������p������������., в частно-
сти генов, кодирующих  экспрессию цитотоксических 
и адгезивных белков микроорганизма, в настоящее 
время объяснить достаточно сложно. Тем не менее, 
этот факт, вероятно, свидетельствует о вовлечении в 
инфекционный процесс при хеликобактериозе орга-
низма в целом, а не ограничивается только пораже-
нием СО ЖКТ. 

Поскольку известна роль вирусов, в частности 
вирусов группы герпеса, в патологии ЖКТ и их со-
вместной персистенции с ������������������������H�����������������������.����������������������p���������������������. на СО логично пред-
положение, что вирусы могут являться вектором до-
ставки генетического материала H.p. в мигрирующие 
иммунокомпетентные клетки. С другой стороны, H.p. 
может локализоваться на поверхности клеток по-
средством молекул адгезии ICAM-1, относящегося к 
суперсемейству иммуноглобулинов и служащего ли-
гандом для в2-интегринов (LFA-1, Mac-1). Известно, 
что последние экспрессируются на лейкоцитах, эн-
дотелии сосудов, фибробластах, эпителии [9]. 

Заключение. 
1. �������������������������������������������Данные исследования подтверждают, что веду-

щий вклад в развитие хронических воспалительных 
заболеваний гастродуоденальной области, безу-
словно, вносит ��������������������������������������H�������������������������������������. �����������������������������������p����������������������������������. и, в первую очередь, ее патоген-
ные штаммы. Частота их выявления, а так же уровни 
специфических антител прямо связаны с характером 
и глубиной поражения СО.

2. Несовпадение результатов серологической 
диагностики хеликобактериоза методом ИФА, ПЦР 
и быстрым уреазным тестом (Quick Test) связано 

Рис. 4. Частота встречаемости генов патогенности H.p. в 
биоптате СОЖ

Рис. 5. Частота обнаружения  вирусов Herpesviridae в СОЖ

Рис. 6. Частота обнаружения микроорганизмов при различ-
ных типах  инфицирования СОЖ
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со следовыми реакциями на ранее перенесенную 
Н.рylori инфекцию. Обнаружение фрагментов генома 
H.p. в МНК возможно отражает системную реакцию 
организма на H.p.  

3. ����������������������������������������    Нефагоцитирующие клетки (���������������  CD�������������  4+, ��������� CD������� 8+) мо-
гут являться носителями участков генома H.p. При 
этом часть из них является активированными клет-
ками, экспрессирющими рецептор к интерлейкину-2 
(�����������������������������������������������CD���������������������������������������������25+). Аналогичные данные получены в суспензи-
ях клеток, выделенных из биопсийного материала.

4. H.р. и герпесвирусная инфекция приводят к 
прогрессирующей деструкции СО гастродуоденаль-
ной области, создавая условия, благоприятные для 
длительной персистенции H.р. и других патогенных  
микроорганизмов.

5. Вирусы группы герпеса, вероятно, принимают 
непосредственное участие в патогенезе развития га-
стритов и язвенной болезни ЖКТ. Чем глубже степень 
повреждения СО, тем чаще и в более разнообразном 
сочетании определяются представители �����������Herpesviri-
dae и патогенные штаммы H. р. 
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