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Âñòóï
Захворювання травної системи залишаються од-

ними із найпоширеніших у дітей як в Україні, так і 

у світі. Серед них переважає хронічна гастродуоде-

нальна (ХГД) патологія [1, 3, 5]. Незважаючи на роз-

ширення знань щодо їх етіології та патогенезу, ме-

тодів діагностики і лікування, частота цієї патології 

не зменшується, а навіть зростає. Зокрема, ХГД-

захворювання мають тенденцію до омолодження. 

Збільшується частота виразкових уражень слизо-

вої оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки, 

які мають тривалий та рецидивуючий перебіг [1, 3, 

5]. Останніми роками зростає увага дослідників до 

впливу паразитозів на перебіг різноманітних захво-

рювань [4, 6, 7]. Це стосується також патології орга-

нів травлення, оскільки кишкові паразити є одни-

ми з найчастіших патогенів шлунково-кишкового 

тракту, а також одними із найчастіших інфекційних 

агентів у дитячому віці. Враховуючи низьку увагу 

до паразитозів, їх ще називають великими забути-

ми тропічними захворюваннями (Hotez P.J., 2008; 

Wammes L.J., 2014).

Мета дослідження: виділити характерні імуноло-

гічні критерії перебігу хронічної гастродуоденальної 

патології на тлі лямбліозу у дітей.
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Резюме. У статті проаналізовано імунологічні особливості перебігу хронічної гастродуоденальної пато-
логії в дітей на тлі лямбліозу. Мета дослідження: виділити характерні імунологічні критерії перебігу 
хронічної гастродуоденальної патології на тлі лямбліозу в дітей. Матеріали й методи. Обстеженi 54 ди-
тини з ураженням слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки. Залежно від інвазування лямб-
ліями усі діти були поділені на дві групи: І — 28 осіб з діагностованим лямбліозом, ІІ — 26 пацiєнтiв без 
інвазії. До групи контролю увійшли 24 практично здоровi дитини. Усім дітям проводили визначення кон-
центрації iнтерлейкiну-4 (ІЛ-4) та фактора некрозу пухлини  (ФНП-) у сироватці крові, паразито-
логічне дослідження калу. Результати. Інфікування H.pylori підтверджено в 18 (33,3 %) дітей. Частота 
інфікування H.pylori у хворих обох груп не відрізнялася: у І групі — 9 (32,1 ± 8,9 %), у ІІ — 9 (34,6 ± 9,5 %) 
випадків (р > 0,05). Установлено, що вміст ІЛ-4 у обстежених дітей (8,0 ± 0,5 пг/мл) був вищим за по-
казники контрольної групи, тоді як рівень ФНП- (2,7 ± 0,7 пг/мл) — не відрізнявся. У дітей iз супутнім 
лямбліозом виявлено вищу концентрацію ІЛ-4 (9,2 ± 0,9 пг/мл) порівняно з пацієнтами без інвазування 
(6,7  ± 0,3 пг/мл). На рівень ІЛ-4 впливало поєднання лямблій та H.pylori. Максимальні показники ІЛ-4 
спостерігалися при моноінвазії лямбліями і були вірогідно вищими за такi при моноінфекції H.pylori, а 
при поєднанні інфікуванні паразитами з H.pylori вміст ІЛ-4 знижувався, тоді як рiвень ФНП- не від-
різнявся. Вища концентрація ФНП- спостерігалася в дітей із гіперацидністю, вона також зростала із 
тривалістю хвороби.
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Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Під спостереженням перебувало 54 дитини віком 

від 6 до 17 років із ХГД-патологією, які знаходили-

ся на стаціонарному лікуванні у спеціалізованому 

відділенні КУТОР «Тернопільська обласна дитяча 

клінічна лікарня». Серед обстежених дітей хлопчи-

ки становили 23 (42,6 ± 6,7 %) особи, а дівчатка — 

31 (57,4 ± 6,7 %) (р > 0,05). Між ними не було різ-

ниці за місцем проживання: жителів села було 28 

(51,9 ± 6,8 %), а містян — 26 (48,2 ± 6,8 %) обстеже-

них (р > 0,05). Залежно від інвазування лямбліями 

усі діти були поділені на дві групи: І група — 28 осіб 

із діагностованим лямбліозом, ІІ група — 26 осіб без 

інвазії. Вікової різниці між пацієнтами І (12,9 ± 0,6 

року) та ІІ (14,0 ± 0,6 року) груп виявлено не було 

(р > 0,05). За структурою ураження слизової обо-

лонки шлунка (СОШ) та дванадцятипалої кишки 

(ДПК) у всіх (54; 100 %) дітей діагностовано хро-

нічний гастродуоденіт (рис. 1). У групу контролю 

увійшло 24 практично здорові дитини аналогічного 

віку.

Клініко-лабораторне та інструментальне обсте-

ження пацієнтів проводили відповідно до критеріїв 

діагностики ХГД-патології (гастрит, дуоденіт, га-

стродуоденіт, виразкова хвороба дванадцятипалої 

кишки (ВХ ДПК)) згідно з наказом МОЗ України 

№ 59 від 29.01.2013 р. «Про затвердження Уніфі-

кованих клінічних протоколів медичної допомоги 

дітям із захворюваннями органів травлення». Інфі-

кованість Helicobacter pylori (H.pylory) досліджували 

шляхом визначення сумарних антитіл (Ig А, М, G) 

до H.pylory («ХелікоБест-антитіла») за допомогою 

імуноферментного аналізу (ІФА), а також при ви-

вченні гістологічних препаратів біоптатів слизової 

оболонки шлунка (в 22 осіб), які забарвлювали за 

методом Гімзи та толуїдиновим синім. Інвазування 

лямбліями діагностували за допомогою паразито-

логічного дослідження калу. Визначення інтерлей-

кінів (ІЛ) сироватки крові ІЛ-4 та фактора некрозу 

пухлини  (ФНП-) проводили твердофазовим 

«сендвіч»-варіантом ІФА за допомогою реактивів 

«Вектор-Бест» (Новосибірськ). Комісією з біоетики 

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний уні-

верситет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України» 

встановлено, що проведене дослідження не супе-

речить загальноприйнятим біоетичним нормам.

Статистичну обробку результатів проводили за 

допомогою комп’ютерної статистичної програми 

Statistica 10.0. Для кожної групи досліджень, які 

мали нормальний розподіл, вираховували середню 

арифметичну величину (М) та похибку середньої 

арифметичної (m) (M ± m). Для показників, роз-

поділ яких відрізнявся від нормального, визначали 

медіану (Ме) та інтерквартильний розмах у вигляді 

25% та 75% процентилей: Ме (Q 25%; Q 75%). Оцін-

ку вірогідності здійснювали за допомогою крите-

рію Ст’юдента (t) при правильному розподілі або 

U-критерію Манна — Уїтні при неправильному 

розподілі показників. Різниця вважалася вірогід-

ною при р < 0,05. Для незалежних категоріальних 

даних використовували метод таблиць зв’язаності 

із застосуванням хі-квадрат (2) тесту та критерію 

Ст’юдента (t). 

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ
Інфікування H.pylori підтверджено в 18 (33,3 %) 

дітей. Середній вік H.pylori-позитивних (H.pylori 
(+)) пацієнтів становив 14,3 ± 0,6 року, а H.pylori-
негативних (H.pylori (–)) — 13,0 ± 0,5 року, тобто ві-

кової різниці між ними виявлено не було (р > 0,05). 

Частота інфікування H.pylori хворих обох груп не 

відрізнялася: у І групі — 9 (32,1 ± 8,9 %), у ІІ — 9 

(34,6 ± 9,5 %) випадків (р > 0,05). Не було вірогідної 

різниці між частотою лямбліозу (28 (51,9 ± 6,8 %)) та 

інфікуванням H.pylori (18 (33,3 ± 6,4 %)) (р > 0,05). 

Проте відмічено, що ці збудники поєднувалися між 

собою з різною частотою. Зокрема, моноінвазія 

лямбліями (19 (35,2 ± 6,5 %)) переважала над ізо-

льованою H.pylori-інфекцією (9 (16,7 ± 5,1 %)) і їх 

поєднанням (9 (16,7 ± 5,1 %)) (р < 0,05).

Деструктивні форми ураження СО ДПК пере-

важали у H.pylori (+) дітей (27,8 %) порівняно з 

H.pylori (–) (2,8 %) (р < 0,05). А для деструктивних 

форм ураження СО шлунка такої різниці не було 

(H.pylori (+) — 16,7 %, H.pylori (–) — 8,3 %).

За даними серологічного дослідження, у дітей 

із ХГД-патологією виявлено підвищення ІЛ-4, тоді 

як рівень ФНП- не відрізнявся порівняно з конт-

ролем (табл. 1).

Концентрація ФНП- в сироватці крові коли-

валася від 0,0 до 22,6 пг/мл. Її підвищення виявлено 
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Рисунок 1. Структура ендоскопічних форм 

ураження слизової оболонки шлунка 

та дванадцятипалої кишки

Таблиця 1. Вміст цитокінів сироватки крові в обстежених дітей

Показник, 

пг/мл

Обстежені діти (n = 54) Контрольна група (n = 24)
p

M ± m Q 25% Me Q 75% M ± m Q 25% Me Q 75%

ІЛ-4 8,0 ± 0,5 5,9 7,5 8,9 1,1 ± 0,1 0,55 0,8 1,85 < 0,05

ФНП- 2,7 ± 0,7 0,4 1,1 2,6 1,0 ± 0,1 0,4 0,7 1,4 > 0,05
Примітка: p — показник вірогідності різниці між основною та контрольною групами.
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лише у 7 (13,0 %) пацієнтів. Тоді як вміст ІЛ-4 в си-

роватці крові був підвищеним у 48 (88,9 %) дітей, що 

було частіше порівняно з ФНП- (р < 0,01). Рівень 

ІЛ-4 коливався від 3,8 до 22,0 пг/мл. При цьому між 

вмістом ФНП- та ІЛ-4 виявлено прямий кореляцій-

ний зв’язок (r = +0,53; p < 0,01). Тоді як концентрація 

ІЛ-4 відрізнялася між пацієнтами обох груп і не змі-

нювалася залежно від інфікування H.pylori (табл. 2, 3).

Нами було відмічено, що залежно від різного по-

єднання лямблій та H.pylori концентрація цитокінів 

змінювалася. Максимальні показники ІЛ-4 спосте-

рігалися при моноінвазії лямбліями і були вірогідно 

вищими порівняно з моноінфекцією H.pylori, а при 

поєднаному інфікуванні паразитами з H.pylori вміст 

ІЛ-4 знижувався. Концентрація ФНП- вірогідно 

не відрізнялася від контролю при всіх варіантах ін-

фікування (рис. 2).

Концентрація ФНП- в обстежених дітей змі-

нювалася залежно від рівня кислотоутворюючої 

функції шлунка, тоді як різниці вмісту ІЛ-4 не було 

(табл. 4).

Îáãîâîðåííÿ
Найчастішою етіологічною причиною хронічно-

го гастродуоденіту вважається H.pylori, частота інфі-

кування яким становить 60–70 % випадків. Проте 

досі є недостатньо відомим, чому такі ускладнення, 

як виразки, атрофія СОШ чи ДПК, зустрічаються 

лише в 10–20 % випадків цих хворих, і то переважно 

серед дорослих [9, 11]. Так, за нашими даними, у ді-

тей з ХГД інфікування H.pylori було виявлено лише 

у 33,3 % випадків, що є нижчим від середнього, за 

даними літератури [1, 3, 5, 11]. У 51,9 % випадків в 

обстежених діагностовано лямбліоз [4, 7].

За нашими даними, поєднання H.pylori та лямб-

ліозу становило 38,9 % випадків, що пояснюється 

зараженням H.pylori як контактно-побутовим шля-

хом в межах сім’ї, так і фекально-оральним і до-

зволяє пояснити високий рівень супутнього інвазу-

вання лямбліями [8]. Поєднане інфікування цими 

збудниками підтверджується в багатьох досліджен-

нях і коливається від 15,4 до 27,0 % [7]. 

За даними літератури, підвищення концентрації 

ФНП- є характерним при хронічних ураженнях 

СОШ та ДПК у дітей, у тому числі при інфікуван-

ні H.руlori. Проте, за нашими даними, концентра-

Таблиця 2. Вміст цитокінів сироватки крові у дітей обох груп

Показник, 

пг/мл

І група (n = 28) ІІ група (n = 26) Контроль (n = 24)

Q 25% Me Q 75% Q 25% Me Q 75% Q 25% Me Q 75%

ФНП- 0,4 1,1 1,5 0,4 1,0 3,0 0,4 0,7 1,4

ІЛ-4 5,9*, # 8,35*, # 9,5*, # 5,9*, # 6,4*, # 8,0*, # 0,55 0,8 1,85

Примітки: * — вірогідність порівняно з контролем при значенні р < 0,05; # — вірогідність показників між 

підгрупами при значенні р < 0,05.

Таблиця 3. Вміст цитокінів сироватки крові залежно від інфікування H.pylori

Показник, 

пг/мл

H.pylori (+) (n = 18) H.pylori (–) (n = 36) Контроль (n = 24)

Q 25% Me Q 75% Q 25% Me Q 75% Q 25% Me Q 75%

ФНП- 0,2 1,0 1,5 0,4 1,2 3,6 0,4 0,7 1,4

ІЛ-4 4,3* 6,0* 8,3* 6,1* 7,9* 8,9* 0,55 0,8 1,85

Примітка: * — вірогідність різниці порівняно з контролем при значенні р < 0,05.

Таблиця 4. Концентрація цитокінів сироватки крові залежно від кислотоутворюючої функції шлунка

Ступінь ураження слизової 

оболонки

Концентрація ІЛ-4, пг/мл Концентрація ФНП-, пг/мл

Q 25% Me Q 75% Q 25% Me Q 75%

Гіперацидність 9,2* 15,6* 22,0* 15,5*, # 19,05*, # 22,6*, #

Нормоацидність 4,1* 8,3* 11,4* 1,0 1,2 5,0

Гіпоацидність 5,9* 7,8* 8,4* 0,4 0,8 1,7

Контроль 0,55 0,8 1,85 0,4 0,7 1,4

Примітки: * — показник вірогідності різниці порівняно з контролем при р < 0,05; # — показник вірогідності 

різниці порівняно з гіпоацидністю при р < 0,05.

Рисунок 2. Вміст цитокінів у обстежених дітей 

залежно від інфікування H.pylori та інвазування 

лямбліями
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ція прозапального ФНП- (2,7 ± 0,7 пг/мл) у си-

роватці крові дітей з ХГД не відрізнялася від групи 

контролю (1,0 ± 0,1 пг/мл) (р > 0,05). Підвищення 

вмісту ФНП- було лише у 7 (13,0 %) пацієнтів. 

Вважається, що тяжкість ураження СОШ чи ДПК 

прямо корелює з їх концентрацією. Стійка актива-

ція Th1 типу імунної відповіді і, відповідно, високі 

концентрації прозапальних цитокінів, за різними 

даними, призводять до ерозивних уражень СО та 

виразок, сприяють підвищенню шлункової секре-

ції та утворенню пепсиногену [9, 11]. Нами під-

тверджено, що у пацієнтів з гіперацидністю вміст 

ФНП- (19,1± 3,6 пг/мл) був вищим порівняно з 

нормоацидністю (2,4 ± 1,3 пг/мл) та гіпоацидністю 

(1,4 ± 0,5 пг/мл) (р < 0,05). 

Також вміст ФНП- у H.руlori (+) пацієнтів не 

відрізнявся від рівня у H.руlorі (–). H.pylori — це бак-

терія, і є доведеним, що при ХГД, асоційованих з 

H.pylori, підвищується вміст прозапальних цитокі-

нів [1, 9, 11]. Проте, за окремими дослідженнями, 

виявлено активацію протизапальних цитокінів у 

даної категорії дітей. Механізми цього явища про-

довжують досліджуватися [8, 11]. Загальновідоми-

ми інфекційними агентами, що спричиняють зсув 

імунної відповіді в бік Th2 типу і пригнічують Th1 

клітини, є паразити [10, 11]. Відомо, що до 80 % усіх 

інвазій зустрічаються саме у дітей. Нами не було ви-

явлено різниці в концентрації ФНП- при лямбліо-

зі (2,5 ± 1,0 пг/мл, або 1,1 (0,4; 1,5) пг/мл) порівняно 

з особами без нього (2,8 ± 0,9 пг/мл, або 1,0 (0,4; 3,0) 

пг/мл) (р > 0,05). 

За останніми повідомленнями, при інфікуванні 

різними паразитами може відбуватися підвищення 

концентрації ФНП-, але таких даних не так багато 

[10]. Зокрема, при дослідженні цитокінового статусу 

у дітей із хронічним кашлем, інфікованих Toxocara 
canis, виявлено також підвищення интерферону-. 
Також підвищення прозапальних цитокінів, в тому 

числі ФНП-, було виявлено при обстеженні дітей 

в Танзанії (2006), інфікованих кишковими немато-

дами. Достеменно причини цього явища не відомі 

[10]. За даними Н.М. Бережної та співавт. (2005), 

за участі ФНП- може здійснюватися лізис клі-

тин-мішеней при гельмінтах та пухлинах, і він бере 

участь в підвищенні процесу виживання еозинофі-

лів та сприяє їх цитотоксичності [2]. Зокрема, нами 

виявлено прямий кореляційний зв’язок між вміс-

том ФНП- та еозинофілами периферичної крові 

(r = +0,33; p < 0,05), що підтверджує дане судження. 

Отже, думки щодо причин підвищення ФНП- при 

гельмінтозах є досить суперечливими і потребують 

подальшого вивчення. 

Висловлюються різні припущення, чому вміст 

ФНП- у дітей із ХГД та ВХ є низьким і підвищу-

ється у дорослих. За деякими поглядами, із часом, 

при тривалому процесі починають переважати Th1 

клітини [11]. Зокрема, нами виявлено, що у дітей із 

тривалістю хвороби до 1 місяця вміст ФНП- був 

найнижчим і становив 0,8 ± 0,2 пг/мл, при трива-

лості захворювання від 1 до 6 міс. його концентра-

ція дещо збільшувалася і була 1,2 ± 0,8 пг/мл, а у 

дітей із ХГД-патологією більше 1 року вона була 

найвищою (3,3 ± 0,9 пг/мл) порівняно з контролем 

(0,98 ± 0,20 пг/мл) (p < 0,05).

Нами виявлено, що у дітей І групи вміст ІЛ-4 був 

вищим (9,2 ± 0,9 пг/мл, або 8,35 (5,9; 11,1) пг/мл) 

порівняно з ІІ групою (6,8 ± 0,4 пг/мл, або 6,4 (5,9; 

8,0) пг/мл) (р < 0,05), що підтверджує активацію Th2 

типу. В тому числі його вміст при моноінвазії лямб-

ліями був вищим порівняно з пацієнтами з моно-

інфекцією H.pylori. У H.pylori (+) осіб приєднання 

лямбліозу викликало зниження концентрації ІЛ-4 

(7,8 ± 1,6 пг/мл, або 5,65 (4,0; 12,05) пг/мл) внаслі-

док модуляції імунної відповіді. Підвищення вмісту 

ІЛ-4 у дітей може сприяти персистенції інфекцій-

них агентів (вірусів, бактерій), що, в свою чергу, з 

часом стимулює Th1 тип імунної відповіді. Нами 

не виявлено різниці в концентрації ІЛ-4 залежно 

від тривалості патологічного процесу: до 1 міс. — 

8,4 ± 1,4 пг/мл, до 6 міс. — 7,6 ± 1,7 пг/мл, більше 

1 року — 8,0 ± 0,6 пг/мл. 

Âèñíîâêè
У дітей, хворих на хронічний гастродуоденіт, не 

було різниці у частоті інвазії паразитами порівняно із 

інфікуванням H.pylori. Але моноінвазія лямбліями в 

обстежених переважала над моноінфекцією H.pylori.
У дітей, хворих на хронічний гастродуоденіт, 

концентрація ІЛ-4 в сироватці крові була вищою, 

а вміст ФНП- (2,7 ± 0,7 пг/мл) не відрізнявся від 

контролю, що свідчить про переважання Th2 типу 

імунної відповіді у цих дітей.

Рівень ІЛ-4 при моноінвазії лямбліями стано-

вив 9,8 ± 1,1 пг/мл, що було вище порівняно з мо-

ноінфікуванням H.pylori (6,8 ± 0,8 пг/мл) та у дітей 

без інфікування (6,8 ± 0,4 пг/мл) (р < 0,05). Тоді як 

концентрація ФНП- не залежала від інвазування 

лямбліями чи інфікування H.pylori.
Вміст ФНП- зростав з тривалістю хвороби і був 

підвищеним у дітей із гіперацидністю.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів.
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Резюме. В статье проанализированы иммунологические 

особенности течения хронической гастродуоденальной 

патологии у детей на фоне лямблиоза. Цель исследова-
ния: выделить характерные иммунологические критерии 

течения хронической гастродуоденальной патологии на 

фоне лямблиоза у детей. Материалы и методы. Обследо-

ваны 54 ребенка с поражением слизистой оболочки же-

лудка и двенадцатиперстной кишки. В зависимости от 

инвазирования лямблиями все дети были разделены на 

две группы: I — 28 человек с диагностированным лямбли-

озом, II — 26 пациентов без инвазии. Группу контроля 

составили 24 практически здоровых ребенка. Всем детям 

проводили определение концентрации интерлейкина-4 

(ИЛ-4) и фактора некроза опухоли  (ФНО-) в сыворот-

ке крови, паразитологическое исследование кала. Резуль-
таты. Инфицирование H.pylori подтверждено у 18 (33,3 %) 

детей. Частота инфицирования H.pylori у больных обеих 

групп не отличалась: в I группе — 9 (32,1 ± 8,9 %), во II — 

9 (34,6 ± 9,5 %) случаев (р > 0,05). Установлено, что со-

держание ИЛ-4 у обследованных детей ((8,0 ± 0,5) пг/мл) 

было выше показателей контрольной группы, тогда как 

уровень ФНО- (2,7 ± 0,7 пг/мл) — не отличался. У де-

тей с сопутствующим лямблиозом выявлена более высо-

кая концентрация ИЛ-4 (9,2 ± 0,9 пг/мл) по сравнению 

с пациентами без инвазирования (6,7 ± 0,3 пг/мл). На 

уровень ИЛ-4 влияло сочетание лямблий и H.pylori. Мак-

симальные показатели ИЛ-4 наблюдались при моноин-

вазии лямблиями и были достоверно выше, чем таковые 

при моноинфекции H.pylori, а при сочетании инфици-

рования паразитами с H.pylori содержание ИЛ-4 пони-

жалось, тогда как уровень ФНО- не отличался. Более 

высокая концентрация ФНО- наблюдалась у детей с ги-

перацидностью, она также повышалась с продолжитель-

ностью болезни.

Ключевые слова: дети, хронический гастродуоденит, 

лямблиоз, интерлейкин-4, фактор некроза опухоли .
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IMMUNOLOGICAL FEATURES OF CHRONIC GASTRODUODENITIS 
IN CHILDREN ON THE BACKGROUND OF GIARDIASIS

Summary. In the article, we have analyzed the immunologi-

cal features of chronic gastroduodenal pathology in children 

with concomitant giardiasis. Objective: tо identify specific 

immunological criteria for chronic gastroduodenal pathol-

ogy on the background of giardiasis in children. Materials 
and methods. The study involved 54 children with damage to 

the gastric and duodenal mucosa. Depending on giardia inva-

sion, all children were divided into two groups: І — 28 persons 

with diagnosed giardiasis, ІІ — 26 patients without invasion. 

24 apparently healthy children were included in the control 

group. In all children, we have evaluated the concentrations 

of interleukin-4 (IL-4) and tumor necrosis factor  (TNF-) 

in the blood serum, performed stool parasitological research. 

Results. H.pylori infection has been confirmed in 18 (33.3 %) 

children. The incidence of H.pylori infection in patients of 

both groups did not differ: in group I — 9 (32.1 ± 8.9 %), in 

group II — 9 (34.6 ± 9.5 %) cases (p > 0.05). It was found that 

the content of IL-4 in the examined children (8.0 ± 0.5 pg/ml) 

was higher compared with controls, whereas TNF- level 

(2.7 ± 0.7 pg/ml) — did not differ. In children with con-

comitant giardiasis, we have found higher concentrations 

of IL-4 (9.2 ± 0.9 pg/ml) than in patients without invasion 

(6.7 ± 0.3 pg/ml). Combination of giardia and H.pylori af-

fected the level of  IL-4. Maximum values of IL-4 were ob-

served in giardia monoinvasion and were significantly higher 

than those in H.pylori monoinfection, and when parasite inva-

sion was combined with H.pylori, IL-4 content was decreased, 

while the level of TNF- did not differ. Higher concentration 

of TNF- was observed in children with increased levels of 

acidity, it also increased with duration of disease.

Key words: children, chronic gastroduodenitis, giardiasis, 

interleukin-4, tumor necrosis factor .
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