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(57) 1. Спосіб прогнозування ризику розвитку раку 
шлунка у осіб, інфікованих Н.руlоrі, який відрізня-
ється тим, що підвищення ризику констатують при 
наявності тенденції до зниження (на 33 % та біль-
ше) кількості лейкоцитів, лімфоцитів субпопуляцій 
CD3, CD4, CD8 та CD16, секреторного показника 
SIgA, показників реакції бласттрасформації лім-
фоцитів РБТЛ та НСТ-тесту при одночасному збі-
льшенні (на 33 % та більше) рівнів сироваткових 
імуноглобулінів IgG, IgA та циркулюючих імунних 
комплексів ЦІК. 
2. Спосіб за п. 1, який відрізняється тим, що іму-
нологічне дослідження проводять щонайменше 
двократно, а за умови відмінності отриманих зна-
чень на величину, що складає більше ніж 30 % від 
значення цього параметру в нормі, щонайменше 
трикратно. 

 
 

 
 

Корисна модель належить до гастроентероло-
гії та онкології і стосується способу прогнозування 
ризику розвитку раку шлунку в певній категорії 
пацієнтів, а саме в осіб, інфікованих Helicobacter 
pylori (далі HP). 

Чисельні клінічні, експериментальні та епіде-
міологічні дані, отримані в останні десятиріччя 
свідчать про наявність зв'язку між колонізацією HP 
слизової оболонки шлунку та ініціацією канцероге-
незу. Зокрема доведено, що існує жорстка кореля-
ція між інфікованістю на HP та захворюваністю на 
рак шлунку [1, 2, 3]. Показано, що ерадикаційна 
терапія, у певних випадках здатна гальмувати про-
гресування передракових станів (атрофії, метап-
лазії та дисплазії епітелію слизової оболонки шлу-
нку) [4, 5, 6]. Встановлені закономірності 
патогенезу цієї інфекції дозволяють віднести HP 
до канцерогенів [7, 8, 9]. Зокрема виявлено, що 
інфікування HP призводить до надмірної активації 
процесів клітинної проліферації в генеративній 
зоні слизової оболонки стінки шлунку (відсоток 
клітин, що знаходяться в S-фазі клітинного циклу 
зростає з 33 до 79%). За таких умов знижується 
ефективність внутрішньоклітинних механізмів ре-
парації пошкоджень ДНК та порушується баланс 
між проліферацією та апоптозом. Оскільки, відпо-

відно до сучасних уявлень, універсальним механі-
змом онкогенезу є трансформація хронічного міто-
генезу в мутагенез, - HP має класичні ознаки кан-
церогену (на сьогодні це єдиний бактеріальний 
агент, що має такий статус). 

Попри все наведене вище, HP є лише одним з 
можливих промоутерів злоякісної трансформації: 
онкопатологія виникає лише у 1-3% HP інфікова-
них, а 20-30% випадків захворювання на рак шлу-
нку взагалі не пов'язано з цією інфекцією. Тим не 
менш, розповсюдженість HP (загальний рівень 
інфікованості людської популяції перевищує 50% 
[10]) робить врахування онкогенного потенціалу 
цієї інфекції актуальною медичною проблемою. 

Відомий спосіб прогнозування раку шлунку за 
зростанням сироваткового рівня пухлино-
асоційованого інгібітора трипсину (ТАТІ - tumour-
associated trypsin inhibitor, 6-kDa), що свідчить про 
активацію механізмів пригнічення тканинної де-
градації [11]. Цей спосіб, як і більшість відомих 
способів прогнозування ризику розвитку раку, що 
основані на детекції маркерів, які експресуються в 
пухлинній тканині [9, 12, 13], дозволяють прогнозу-
вати скоріше виявлення вже існуючого онкопроце-
су, ніж ризик його виникнення. 

 



3 13903 4 
 
 

 

Відомий спосіб ранньої діагностики раку шлун-
ку [14], що базується на детекції підвищеного рівня 
експресії циклоксігенази (Cyclo-oxygenase-2 (COX-
2)) та/або mRNA Cox-2), в зразках тканини слизо-
вої оболонки шлунку. Цей показник має безпосе-
реднє відношення до патофізіології процесів запа-
лення, репарації та канцерогенезу. Відповідно до 
корисної моделі, виявлення надмірної експресії 
Сох-2 свідчить про підвищений ризик розвитку 
інтестинального типу раку шлунку. Отриманню 
бажаного технічного результату заважає той факт, 
що цей показник підвищується під впливом НР-
інфекції незалежно від наявності передракових 
станів. До недоліків цього методу слід також від-
нести його інвазивність та рівень доступності в 
умовах вітчизняної системи організації медичного 
сервісу. 

Найближчим (за рівнем доступності) аналогом 
рішення, що заявляється, є спосіб прогнозування 
високого ризику розвитку рака шлунку у осіб, інфі-
кованих HP на основі анамнестичних даних стосо-
вно існування цієї патології в родині. Цей метод 
враховує можливу наявність генетичної схильності 
та високу вірогідність інфікованості членів однієї 
сім'ї одним штамом, що може мати підвищені па-
тогенні та канцерогенні властивості. Безумовною 
перевагою цього підходу є і відсутність будь яких 
витрат на прогнозування, але низький рівень об'є-
ктивності та диференційованості підходу знижує 
його цінність. Крім того, він не придатний для оцін-
ки ризику розвитку раку шлунку у НР-інфікованих 
осіб без обтяженого родинного анамнезу. 

В основу корисної моделі було поставлено за-
дачу: розробити спосіб прогнозування ризику роз-
витку раку шлунку у осіб, інфікованих HP на основі 
об'єктивних критеріїв, що характеризують стан 
імунологічної резистентності організму, в якому за 
рахунок визначення найбільш інформативних іму-
нологічних показників, забезпечити об'єктивність 
та достовірність прогнозу. 

Для пояснення поставленого завдання та 
шляхів його розв'язання вважаємо за необхідне 
акцентувати увагу на наступному. Однією з ключо-
вих функцій імунної системи, що забезпечує підт-
римку біологічного гомеостазу, є своєчасне вияв-
лення та елімінація дефектних, потенційно 
злоякісних клітин. В організмі клінічно здорової 
людини рівень цитогенетичних змін варіює та мо-
же суттєво зростати під впливом різноманітних 
фізичних, хімічних або біотичних факторів. І, якщо 
адекватна реакція імунної системи на спонтанний 
мутагенез лежить в межах її фізіологічного наван-
таження, то реакція на індукований (зокрема хро-
нічною НР-інфекцією), може призвести до функці-
ональної декомпенсації із відповідними наслідками 
для організму. За таких умов вірогідність виник-
нення злоякісного новоутворення шлунку у люди-
ни, інфікованої HP визначається, на наш погляд, 
головним чином, компенсаторним потенціалом та 
функціональним станом імунної системи. 

Проведені дослідження були спрямовані саме 
на виявлення інформативних критеріїв оцінки змін 
в стані імунітету, що виникають під впливом хроні-
чної HP інфекції та визначення ознак функціона-
льної декомпенсації імунної системі у хворих на 
рак шлунку, асоційований з цим патогеном. 

Поставлена задача вирішена наступним чи-
ном. 

1. Виявлені характерні ознаки порушення іму-
нного статусу (1C) у хворих на рак шлунку. 

2. Проведено дослідження змін імунного ста-
тусу НР-інфікованих осіб, що не страждають на 
рак шлунку. 

3. Визначено основні тенденції розвитку іму-
нологічних порушень та найбільш інформативні 
прогностичні критерії. 

Порівняльний аналіз стану імунітету (СІ) у осіб 
з HP - обумовленими хронічним гастритом, вираз-
ковою хворобою та раком шлунку дозволило ви-
явити наступні прогностично цінні параметри: кіль-
кість лімфоцитів (Л), кількісний та якісний склад 
популяції лімфоцитів (CD4 ,CD8, CD16), реакція 
бласттрансформації лімфоцитів у відповідь на 
антигенний стимул (РБТЛ), рівні сироваткових іму-
ноглобулінів (IgA, IgG), секреторний IgA (SIgA), 
рівень циркулюючих імунних комплексів (ЦІК), фа-
гоцитарна активність за показником НСТ-тесту 
(НСТ). Означений перелік параметрів дозволяє 
значно скоротити програму імунологічного дослі-
дження та є цілком доступним для здійснення в 
умовах клініко-діагностичної лабораторії лікуваль-
ного заклада з мінімальним рівнем забезпечення 
обладнанням та реактивами. 

Для більш лаконічного викладення основних 
тенденцій та діапазонів коливань наведених про-
гностичних критеріїв застосовано формули розла-
дів імунної системи (ФРІС), в яких знаками „+/-" 
відображено тенденцію до збільшення/зменшення 
показника, цифрами позначено ступінь зміни ве-
личини показника у порівнянні із нормою (1-<33%, 
2–33–66%, 3->66%). За обраними параметрами 
особливості та діапазони змін імунного статусу 
НР-інфікованих осіб з відмінним рівнем ризику 
характеризуються наступними ФІРС: 

Л1, CD41-, CD81-, IgG1+, JgA2+, SIgA2-  
(відповідає низькому рівню ризику розвитку 

раку шлунку)  
Л1-, CD42-, CD82-, IgG2+, IgA2+, SIgA2-  
(відповідає підвищеному ризику розвитку раку 

шлунку)  
Л2-, CD43-, CD83-, CD162-, РБТЛ2-, IgG3+, IgA2+, 

SigA3-, ЦІК3+, НСТ 2-  
(відповідає надзвичайно високому ризик роз-

витку раку шлунку). 
Таким чином, до суттєвих ознак способу, що 

заявляється належать: ступінь зменшення загаль-
ної кількості та функціональної активності лейко-
цитів та лімфоцитів субпопуляцій CD3, CD4, CD8, 
CD16, підвищення рівня сироваткових IgG, IgA та 
ЦІК, при зниженні SIgA. Підвищення ризику виник-
нення раку шлунку у осіб, інфікованих HP конста-
тують за наявності тенденції до зниження кількіс-
них, якісних та функціональних параметрів, що 
характеризують стан клітинної ланки імунітету, при 
одночасному виявленні ознак підвищення функці-
ональної активності гуморальної ланки імунітету, 
за виключенням системи забезпечення синтезу 
SIgA. Зокрема, відповідно до способу, що заявля-
ється, прогнозування підвищеного ризику здійсню-
ється за фактом зниження (на 33% та більше) кі-
лькості лейкоцитів, CD3-,CD4-, CD8- та CD 16-
лімфоцитів, SIgA, показників РБТЛ та НСТ, при 
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одночасному збільшенні (на 33% та більше) IgG, 
IgA та ЦІК. 

Крім того, до суттєвих ознак рішення, що заяв-
ляється належить кратність обстеження (що зме-
ншує вплив випадкових коливань імунологічних 
параметрів та підвищує достовірність прогнозу). 
Опит застосування методу свідчить про доціль-
ність щонайменш двократного дослідження кожно-
го з параметрів, а за умови відмінності отриманих 
значень на величину, що складає більш ніж 30% 
від значення цього параметру в нормі - доцільне 3-
кратне обстеження. 
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