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 Резюме. У статті представлені дані поширеності пептичної виразки 

шлунка, пептичної виразки дванадцятипалої кишки та хронічного не 

атрофічного гастриту. Оцінка наявності токсигенних штамів інфекції НР у 

даних захворювань призведе до кращої діагностики та ефективного лікування 

пептичної виразки шлунка та дванадцятипалої кишки і хронічного не 

атрофічного гастриту. Комбінація токсигенних штамів cagA+vacA+ HP 

найчастіше зустрічається у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки, а наявність одного із токсигенних штамів cagA+ або 

vacA+ - у хворих на хронічний неатрофічний гастрит. 

Ключові слова.  Токсигенність штамів інфекції НР, виразкова хвороба 

шлунку, cagA+, vacA+ 

Актуальність теми. Пептична виразка (ПВ) залишається однією з 

найпоширеніших нозологічних форм сучасної гастроентерології (в Україні 

поширеність складає 7-10 [2]. За останні роки збільшилася частота поєднання 

пептичної виразки шлунка (ПВШ) та дванадцятипалої кишки (ДПК) із 
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захворюваннями інших органів і систем, зокрема в 22% хворих на ПВШ 

виявлена артеріальна гіпертензія (АГ) [1], а в 17,5% пацієнтів - цукровий діабет 

типу 2 (ЦД2) [3]. 

Відомим є виникнення пошкодження ендотелію внаслідок прямого 

впливу ендотоксинів H. pylori та стимуляції системного та локального 

запалення [4,7]. Продукція даних токсинів, а саме VacA (50-65%) та CagA, є 

важливим механізмом патогенної дії H. рylori. Відомим є зв'язок VacA з 

рецепторами (RPTPα, RPTPβ) в епітеліальних клітинах [6], та рецептори LFA-1, 

які є одними із найбільш важливих для міграції клітин інтегринів. Даний 

рецептор знаходиться тільки в лейкоцитах і бере участь у Т- і В- клітинній 

імунній відповіді, впливаючи на активність натуральних кілерів, адгезію 

макрофагів, гранулоцитів та ендотеліальних клітин [4,5]. Наявність багатьох 

рецепторів до гену vacA може обумовлювати різноманітність його впливу на 

СО [6,7]. 

Мета дослідження. Оцінити поширеність токсигенних штамів Н.Р.серед 

хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки і хронічного 

гастриту. 

Матеріали та методи дослідження. У результаті скринінгу  обстежено 

80 осіб. Серед них 20 хворих на пептичну виразку шлунка (ПВШ), 20 хворих на 

пептичну виразку дванадцятипалої кишки (ПВ ДПК), 20 хворих на хронічний 

неатрофічний гастрит (ХНАГ) та 20 практично здорових осіб (ПЗО) 

Результати досліджень. При обстеженні виявлено підвищення частоти 

токсигенних штамів інфекції Н.Р. серед хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки. (табл. 1) 
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Таблиця 1 
Частота виявлення токсигенних штамів у хворих на пептичну 

виразку шлунка та дванадцятипалої кишки і хронічний неатрофічний 
гастрит (%) 

 

Хворі 

Група обстежених хворих 
Пептична 

виразка шлунка 
Пептична виразка 

дванадцятипалої кишки 
Хронічний 

неатрофічний гастрит 
N % n % n % 

Без АГ і ЦД 2 20 25% 20 25% 20 25% 
 

Примітка: n – кількість хворих; % - відсоток пацієнтів від загальної 
кількості пацієнтів у даній групі. 
 

Ураження слизової оболонки найчастіше трапляються у хворих 

антрального відділу шлунка – у 12 хворих (60%), рідше – ураження нижньої 

третини шлунка – у 4 пацієнтів (20%), препілоричного відділу шлунка – у 3 

хворих (15%) кута шлунка – у 1 пацієнта (5%) (рис.1. ). 

 

 
Рис. 1. Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка залежно від локалізації виразкового дефекту, 

% 

 

При оцінці розповсюдженості штамів H.Р. виявлено, що у хворих на 

ХНАГ генотип сagA+vacA+ спостерігався в шести осіб (23,08%), наявність 

генотипу сagA+vacA- – у семи осіб (30,77%) наявність генотипу сagA-vacA+ – у 

семи осіб (46,15%) і у трьох осіб (27,27%). Поширеність токсигенних (cagA, 

vacA) штамів H.Р наведена у табл. 2. 

15%

20%

60%

5% Ураження кута 
шлунка

Ураження нижньої 
третини тіла 
шлунка
Ураження 
антрального відділу 
шлунка
Ураження 
препілоричного 
відділу шлунка
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Таблиця 2 
Поширеність токсигенних (cagA, vacA) штамів HP в обстежених хворих, % 

 

Захворювання 
Поширеність генів інфекції H.pylori 

сagA+vacA+ сagA+ 
vacA- сagA- vacA+ сagA-

vacA- 

Хронічний неатрофічний 
гастрит 
(n=20) 

6 
(23,08%) 
χ2 =3,391 
р>0,05 

7 
(30,77%)* 
χ2 =4,727 
р˂0,05 

7 
(46,15%)* 
χ2 =7,800 
р˂0,05 

- 

Пептична виразка шлунка 
(n=20) 

8 
(51,51%)* 
χ2 =14,061 

р˂0,05 

5 
(12,12%) 

χ2 , р=0,160 
р>0,05 

6 
(27,28%) 
χ2 =3,667 
р>0,05 

1 
(9,09%) 

Пептична виразка 
дванадцятипалої кишки 

(n=20) 

11 
(55%)* 

χ2 =9,231 
р˂0,05 

1 
(5 %) 

χ2 =0,360 
р>0,05 

6 
(30%) 

χ2 =2,500 
р>0,05 

2 
(10%) 

 

Примітка. %  - від загальної кількості хворих з урахуванням генотипів HР;  
χ2 – достовірний критерій Пірсона р˂0,05. 

 

 
Рис. 4. Поширеність генів сagA та vacА Helicobacter pylori серед хворих на ХНАГ, %. 

 

У хворих на ПВШ та ДПК наявність генотипу сagA+vacA+ траплялася у 8 

осіб (51,51%) і в 11 осіб (55%), генотипу сagA+vacA- - у 5 осіб (12,12%) і у 1 

особи (5%), генотипу сagA-vacA+ - у 6 осіб (27,28%) і у 6 осіб (30%) відповідно 

(рис 3.2). Комбінація генів сagA-/vacA- спостерігалася у 1 осіб (9,09%) і у 2 осіб 

(10%) відповідно. Отже, суттєвою була тільки різниця у поширеності генотипу 

сagA+vacA-, яка за ПВШ переважала таку у хворих на ПВДПК в 2,4 раза. 

 

23.08
30.77

46.15

0

20

40

60
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Рис. 4 Поширеність генів сagA та vacA Helicobacter pylori серед хворих на пептичну виразку 
шлунка та дванадцятипалої кишки, n.  

 

Відомо, що розвиток ерозивних змін у СОШ та СОДПК, що відбуваються 

напередодні формування ХНГ, ПВШ і ДПК, пов’язаний із впливом штамів HР, 

що мають комбінований вірулентний генотип сagA та vacA. Подальше 

прогресування захворювання та розвиток виразкових дефектів СО 

супроводжується зміною генотипу HР, що може відбуватися внаслідок 

персистенції кількох штамів HР в одного й того ж хворого, які мають у 

структурі генотипу високовірулентну алель гену, а комбінація генотипів HР 

сagA та vacA призводить до ще більшої активації запалення та розвитку 

виразкових дефектів [6]. 

Серед хворих на ПВШ з генотипом сagA+vacA+ НР спостерігалися 

супутні захворювання у вигляді ішемічної хвороби серця (у 7 хворих (23,33%)), 

хронічний некаменевий холецистит (у 4 хворих (13,33%)), хронічний 

панкреатит (у 4 хворих (13,33%)), хронічний пієлонефрит (у 2 хворих (6,67%)). 

У хворих на на ПВШ сagA+ або vacA+ спостерігалися супутні захворювання у 

вигляді ішемічної хвороби серця (у 7 хворих (23,33%)), хронічний некаменевий 

холецистит (у 1 хворого (3,33%)), хронічний панкреатит (у 4 хворих (13,33%)), 

хронічний пієлонефрит (у 1 хворого (3,33%)).  

Серед хворих на ПВ ДПК сagA+vacA+ спостерігалися супутні 

захворювання у вигляді ішемічної хвороби серця (у 3 хворих (16,67%)), 

хронічний некаменевий холецистит (у 1 хворий (5,56%)), хронічний панкреатит 

51.51

12.12
27.28

9.09

55

5

30

10

0
10
20
30
40
50
60

сagA+vacA+ сagA+vacA- сagA-vacA+ сagA-vacA-
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(у 2 хворих (11,11%)). У хворих на ПВ ДПК сagA+ або vacA+ спостерігалися 

супутні захворювання у вигляді ішемічної хвороби серця (у 2 хворих (11,11%)), 

хронічний панкреатит (у 3 хворих (16,67%)), хронічний пієлонефрит (у 1 

хворого (5,55%)).  
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Резюме. В статьи представленные данные распространенности 

пептической язвы желудка, пептической язвы двенадцатиперстной кишки и 

хронического не атрофического гастрита. Оценка наличия токсигенних 

штаммов инфекции НР у данных заболеваний приведет к лучшей диагностике и 

эффективному лечению пептической язвы желудка и двенадцатиперстной 

кишки и хронического не атрофического гастрита. Комбинация токсигенних 

штаммов caga+vaca+ HP чаще всего встречается у больных пептической язвой 

желудка и двенадцатиперстной кишки, а наличие одного из токсигенних 

штаммов caga+ или vaca+ - у больных хроническим неатрофическим гастритом.  

Ключевые слова.  Токсигенность штаммов инфекции НР, язвенная 

болезнь желудка, caga+, vaca+. 
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DESCRIPTION OF PREVALENCE OF PEPTIC GASTRIC AND DUODENUM 

AND CHRONIC GASTRITIS ULCER IS TAKING INTO ACCOUNT THE 

TOXIGENICITY OF CULTURES OF INFECTION OF N.R. 

 

BUZDUGAN INNA 

Candidate of medical sciences, assistant 

 

PRODAN ANNA 

4th year student 

Higher State Educational Establishment of Ukraine   

Higher State Medical University 

Chernivtsi, Ukraine 

 

Resume.  In the articles presented information to prevalence of peptichnoy 

gastric, peptichnoy duodenal and chronic not gastratrophia ulcer ulcer. The 

estimation of presence of toksigennikh cultures of infection of NR at these diseases 

will result in the best diagnostics and effective treatment of peptichnoy gastric and 

duodenum and chronic not gastratrophia ulcer. Combination of toksigennikh cultures 

of caga+vaca+ of HP more frequent all meets for patients with a peptichnu gastric 

and duodenum ulcer, and presence of one of toksigennikh cultures of caga+ or vaca+ 

- for patients with chronic unatrophy gastritis.  

Keywords.  Toxigenicity of cultures of infection of NR, ulcerous illness of 

stomach, caga+, vaca+ 

  


