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Відкриття Нelicobacter pylori (H. pylori) та встанов�
лення його значення як етіологічного чинника у

виникненні виразкової хвороби дванадцятипалої
кишки (ВХ ДПК) істотно розширило знання про пато�
генез цього захворювання, допомогло розробити та
впровадити нові ефективні методи лікування. Відо�
мо, що близько 50—80% населення Землі є носіями
H. pylori, проте більшість з них не хворіють на вираз�
кову хворобу і є практично здоровими [11, 12]. Ос�
таннім часом з’явилися повідомлення, що не у всіх
хворих з H. pylori�позитивними виразками цей мік�
роорганізм відіграє головну патогенетичну роль
[25], нерідко трапляються рецидиви після успішної
ерадикації [18, 23], зростає відсоток виразок, інду�
кованих медикаментами, насамперед нестероїдни�
ми протизапальними препаратами, та стресовим
фактором [20, 23, 25, 27, 33, 36, 38]. З’являється
дедалі більше даних щодо резистентності H. pylori
до антибіотиків, побічних дій та негативних метабо�
лічних ефектів різних схем ерадикаційного лікування
[31]. Крім того, з’ясовуються нові факти про певну
користь від носійства H. pylori [25]. Згідно із сучас�
ними уявленнями, для утворення виразки необхідни�
ми є наявність вірулентних властивостей мікроорга�
нізму та схильності макроорґанізму за умови визна�
чального впливу факторів зовнішнього середовища
[1]. Стрес, гіпоксія, вплив лікарських препаратів,
неспецифічна резистентність та адаптаційний по�
тенціал організму, порушення вегетативної регуляції
також мають важливе значення для патогенезу
ВХ ДПК [9, 13, 17, 20, 22]. Сукупність цих факторів є
визначальною для виникнення ВХ у H. pylori інфіко�
ваного індивіда [2, 4, 7, 16, 13, 26]. Однак питання
про те, що саме є тригером ульцерогенезу — інфіко�
ваність H. pylori, і як наслідок — порушення неспеци�
фічних механізмів захисту та адаптації чи навпаки —
порушення неспецифічних механізмів захисту та
адаптації створюють сприятливі умови для патоген�
ної дії H. pylori, на сьогодні залишається нез’ясо�
ваним [20, 28, 34, 37, 38].

Організм людини є складною високоінтегрованою
системою із великою кількістю зв’язків та регуляцій�
них механізмів, багато з яких на сьогодні добре опи�
сані [3, 35]. Проте недостатньо вивченими залиша�
ються взаємозв’язки центральної та автономної нер�
вової системи з кисневим метаболізмом, порушення
яких відіграють важливу роль у патогенезі багатьох
захворювань, особливо цукрового діабету, ішемічної
хвороби серця тощо [5, 6]. Останнім часом прово�
диться активне вивчення нових місцевих та загаль�
них регуляційних механізмів, у які залучаються віль�
норадикальні частинки, продукти ліпопероксидації
мембран, окисної модифікації білків та редокс�по�
тенціал [8, 21, 29, 39]. З’являються повідомлення про
наявність певних кореляційних зв’язків між парамет�
рами редокс�системи та показниками варіабельності
ритму серця (ВСР) [5]. Поряд із традиційним тракту�
ванням ВСР як індикатора активності відділів авто�
номної нервової системи, центральних та гумораль�
но�метаболічних механізмів регуляції ритму серця
[15] описано функціонально�метаболічний підхід до
інтерпретації ВСР [6]. Ця відносно проста і доступна
неінвазивна технологія дозволяє опосередковано
оцінити ефективність аеробного метаболізму, ре�
докс�потенціал на різних ієрархічних рівнях.

Для кращого розуміння запальних захворювань
гастродуоденальної зони та ВХ ДПК, зв’язку між мік�
робним та неспецифічними механізмами ульцероге�
незу важливими є оцінка та порівняння багатьох па�
раметрів, що потенційно впливають на патогенез
захворювання (ВСР [32], система пероксидне окис�
нення ліпідів — антиоксидантний захист [7, 22] та ре�
докс�потенціал, кислототвірна функція шлунка, пато�
гістологічна структура слизової оболонки (СО) шлун�
ка, психологічні та особистісні характеристики, рі�
вень тривожності тощо) в групах хворих та здорових.
Тому метою нашої роботи було вивчення особли�
востей гістологічної структури СО шлунка та порів�
няння параметрів ВСР залежно від інфікованості
H. pylori у хворих на ВХ ДПК і волонтерів.
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Матеріали та методи дослідження
У дослідження було включено 59 хворих (39 чолові�

ків та 20 жінок віком 18—45 років) з ВХ ДПК без су�
путніх хвороб. Контрольну групу склали 22 (15 чоло�
віків та 7 жінок) умовно здорових волонтерів, порів�
няних за віком з особами основної групи. В усіх паці�
єнтів була клінічно та ендоскопічно активна ВХ ДПК.
Інфікованість H. pylori визначали за допомогою
швидкого уреазного тесту та гістологічного дослід�
ження біопсійного матеріалу СО з тіла та антрально�
го відділу шлунка. H. pylori�позитивними вважалися
обстежувані, в яких інфікованість підтверджувалася
двома зазначеними методами, H. pylori�негативни�
ми — в яких вона заперечувалася.

Параметри ВСР вивчали за допомогою комп’ютер�
ного електрокардіографа «Полі�Спектр» («Нейро�
софт», Росія). ВСР досліджували у стані спокою (ле�
жачи) — 5�хвилинний стаціонарний інтервал та під
час ортостатичної проби. Спектральні показники оці�
нювалися за повільними дуже низькочастотними хви�
лями 2�го порядку (VLF), низькочастотними повільни�
ми хвилями 1�го порядку (LF) і високочастотними
хвилями (HF). Аналізували загальну спектральну по�
тужність (ТР) серцевого ритму. Часові характеристи�
ки оцінювали за параметрами SDNN (середнє квад�
ратичне відхилення тривалості середніх кардіоцик�
лів), RMSSD (стандартне відхилення середньої вели�
чини RR інтервалу) і pNN50 (відсоток пар сусідніх
кардіоциклів, які відрізняються більш ніж на 50 мс).
Усі аналізовані параметри визначалися та оцінюва�
лися згідно із сучасними кардіоритмологічними стан�
дартами [30]. Гістологічне дослідження біоптатів, от�
риманих із тіла та антрального відділу шлунка під час
ендоскопічного обстеження, оцінювали за методи�
кою Л.І. Аруїна зі співавторами, [1]. Статистичне оп�
рацювання результатів здійснювали за допомогою
програмного пакета Matlab 6.0.

Результати та їхнє обговорення
Серед хворих на ВХ ДПК 45 (76,27%) пацієнтів бу�

ли H. pylori�позитивними (група 1), 14 (23,73%) —
H. pylori�негативними (група 2). У групі волонтерів
12 (54,55%) осіб були H. pylori�позитивними (група 3)
і 10 (45,45%) — H. pylori�негативними (група 4). Гіс�
тологічне дослідження не показало істотних відмін�
ностей за ступенем обсіменіння H. pylori у групах 1 та
3. У 6 хворих з групи 1 (13,3%) виявлено високий
ступінь обсіменіння H. pylori, 17 (37,7%) — середній

та у 22 (49,0%) — низький. У волонтерів з групи 3 у
двох (16,7%) виявлено високий, у 4 (33,3%) — серед�
ній та у 6 (50,0%) — низький ступінь обсіменіння H.
pylori (див. рисунок). У всіх H. pylori�позитивних осіб
мікроорганізм виявляли в антральному відділі, тоді як
— у тілі шлунка у 88,8% випадків.

Морфологічні зміни запального характеру слизової
оболонки у групі 1 були більше виражені в антраль�
ному відділі, ніж у тілі шлунка. У хворих цієї групи ви�
явлено п’ять випадків (11,1%) атрофії залозистого
епітелію шлунка І—ІІ ступеня, по одному випадку
(2,2%) метаплазії та дисплазії. У другій групі у 12
(85,7%) H. pylori�негативних хворих спостерігали
хронічний неатрофічний гастрит, у жодного обстежу�
ваного не виявлено атрофії, дисплазії чи метаплазії.

В усіх H. pylori�позитивних волонтерів спостерігали
гістологічні ознаки хронічного гастриту, проте атро�
фійних, метаплазійних чи дисплазійних змін виявле�
но не було. Слизова шлунка в усіх H. pylori�негатив�
них волонтерів була без патологічних змін. Отже, на�
явність та вираженість запальних змін у СО шлунка
волонтерів напряму залежить від інфікованості та
ступеня обсіменіння H. pylori. Цікаво, що розподіл за
ступенем мікробного обсіменіння H. pylori у хворих
на ВХ ДПК та H. pylori�позитивних волонтерів прак�
тично не відрізнявся (див. рисунок), що, на нашу
думку, може свідчити про більшу, ніж прийнято вва�
жати, роль неспецифічних чинників у патогенезі ВХ.

Слід зазначити високу індивідуальність показників
ВСР в обстежених, значення загальної спектральної
потужності (ТР) варіювали у межах 800,0—6000,0 мс2.
Іншою важливою особливістю є те, що результати
дослідження ВСР у хворих на ВХ ДПК не виявили
значних порушень регуляції ритму серця, а встанов�
лені розлади мали переважно функціональний харак�
тер і могли бути зворотними. За показниками часто�
ти серцевих скорочень (ЧСС) у стані спокою групи
відрізнялися незначно. Однак оцінка параметрів ВСР,
таких як ТР, HF, SDNN, RMSSD та pNN50, які голов�
ним чином відображують активність парасимпатич�
ного відділу автономної нервової системи і ефек�
тивність відновних процесів в організмі, дозволила
виявити цікаві особливості у порівнюваних групах
(табл. 1). Аналізуючи спектральні параметри у стані
спокою, слід зазначити, що ТР найвища у H. pylori�
негативних волонтерів і знижується у ряду H. pylori�
позитивні волонтери → H. pylori�позитивні хворі →
H. pylori�негативні хворі. ТР у хворих на ВХ ДПК дос�

Рисунок. Ступінь мікробного обсіменіння H. pylori слизової оболонки шлунка у хворих (група 1) 
та умовно здорових волонтерів (група 3)
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товірно нижча, ніж у волонтерів, що свідчить про
ефективнішу ВСР у останніх. До того ж у структурі
спектра хворих переважають VLF�хвилі, що головним
чином відображують активність центральних та гумо�
ральних механізмів регуляції ритму серця. Це може
свідчити про напруженість і надмірну централізацію
регуляції, більш виражену у H. pylori�негативних
хворих.

Порівняння часових параметрів ВСР у стані спокою
виявило, що значення SDNN та RMSSD у групах 1 та
2 істотно не відрізнялися, тоді як у групі 3 показники
були достовірно вищими (табл. 1). У групі 4 SDNN та
RMSSD були найбільшими і достовірно відрізнялися
від інших груп. Значення pNN50 у волонтерів більш
ніж удвічі перевищили відповідні значення у хворих,
проте між собою достовірно не різнилися. Це ще раз
підтверджує деяку напруженість механізмів регуляції
ритму серця хворих груп 1 і 2 [6, 15, 24].

Під час ортостатичної проби значення SDNN,
RMSSD та pNN50 у волонтерів перевищували відпо�

відні показники у групах хворих, проте найбільші їх
значення спостерігалися у групі 3. Помірне збільшен�
ня ТР під час ортостатичної проби спостерігалося у
групах 1, 2, значне (на 60%) — у групі 3, тоді як у гру�
пі 4 цей показник змінився мало (табл. 2). Такі по�
казники у хворих типові для функціонально�метабо�
лічних станів у період формування адаптаційно�ком�
пенсаторної реакції, можливо, реакції на хворобу [3,
10, 14, 19, 21]. Найефективніша реакція групи 3 на
ортопробу свідчить про мобілізацію адаптаційних ре�
зервів і зменшення централізації та напруження ме�
ханізмів регуляції ритму серця.

Таким чином, особливості ВСР у H. pylori�позитив�
них волонтерів свідчать про наявність у них кращого
адаптаційного (функціонально�метаболічного) резер�
ву, який, на нашу думку, може запобігати виникненню
ВХ. Підтвердженням цього може бути дефіцит такого
резерву у хворих, особливо у групі H. pylori�негатив�
них, яким притаманний глибший ступінь дезадаптації
за досліджуваними параметрами ВСР. Відсутність

Показник
Група 1 

(хворі H. pylori+)
Група 2 

(хворі H. pylori–)
Група 3 

(волонтери H. pylori+)
Група 4 

(волонтери H. pylori–)

Вік, років 31,3 ± 6,8 28,5 ± 5,2 31,3 ± 5,7 27,3 ± 2,6

ЧСС, уд./хв 73,2 ± 9,4 72,9 ± 7,7 70,8 ± 4,1 67,0 ± 3,71,2

SDNN, мс 42,8 ± 6,9 40,1 ± 5,6 48,6 ± 4,81,2 56,7 ± 6,61,2,3

RMSSD, мс 31,7 ± 9,8 30,7 ± 7,6 43,9 ± 7,21,2 49,1 ± 5,01,2,3

pNN50, % 10,91 ± 3,59 9,96 ± 2,44 21,42 ± 8,111,2 25,31 ± 6,731,2

TP, мс2 2179,0 ± 755,3 1852,0 ± 540,2 2683,0 ± 726,72 3467,5 ± 829,21,2,3

VLF, мс2 898,4 ± 323,7 716,0 ± 212,7 697,0 ± 360,4 1182,5 ± 523,6

LF, мс2 665,2 ± 289,0 607,6 ± 198,3 1006,1 ± 324,61,2 1371,2 ± 278,41,2,3

HF, мс2 615,7 ± 239,8 527,2 ± 207,7 980,0 ± 277,41,2 914,5 ± 294,32

LF/HF 1,98 ± 0,17 2,13 ± 0,34 1,37 ± 0,231,2 1,61 ± 0,562

%VLF 43,82 ± 6,12 41,37 ± 7,95 27,82 ± 6,401,2 35,91 ± 5,361,2

%LF 31,01 ± 4,35 32,33 ± 5,46 36,51 ± 7,21 36,81 ± 6,10

%HF 25,13 ± 4,53 26,42 ± 5,39 35,77 ± 6,211,2 27,30 ± 7,78

Примітка. 1 різниця з групою 1 достовірна (Р < 0,05);
2 різниця з групою 2 достовірна (Р < 0,05);
3 різниця з групою 3 достовірна (Р < 0,05).

Таблиця 1. Параметри ВСР у хворих на ВХ ДПК та волонтерів у стані спокою



О Р И Г І Н А Л Ь Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я

47Сучасна гастроентерологія, № 4 (30), 2006 р.

чіткого зв’язку між ступенем контамінації H. pylori та
виникненням ВХ, а також різний характер параметрів
ВСР свідчить про те, що виникнення ВХ пов’язане з
певним рівнем дезадаптації, яка на тлі інфікованості
H. pylori виступає тригером ульцерогенезу.

Висновки
Нами виявлено вищу інфікованість H. pylori у хво�

рих на ВХ ДПК порівняно із волонтерами. Інфікова�
ність супроводжувалася морфологічними ознаками
хронічного запального процесу у шлунку. Наявність
та вираженість змін у слизовій оболонці шлунка у во�
лонтерів напряму залежить від ступеня обсіменіння
H. pylori. Однак розподіл за ступенем мікробного об�
сіменіння H. pylori у хворих на ВХ ДПК та H. pylori�по�
зитивних волонтерів практично не відрізнявся, що
може свідчити про істотну роль неспецифічних чин�

ників у патогенезі ВХ. Нижчі показники ВСР та реак�
ція на ортостатичну пробу зниженого функціонально�
метаболічного резерву у хворих на ВХ ДПК, особливо
у H. pylori�негативних. Знижені показники ВСР із пе�
реважанням VLF хвиль вказують у хворих на напру�
женість і надмірну централізацію регуляції, що є ти�
повим для функціонально�метаболічних станів у пері�
од формування адаптаційно�компенсаторної реакції.
У волонтерів виявлено істотно вищі показники ВСР,
особливо у групі H. pylori�негативних. Однак менш
ефективна варіабельність і мобілізуючий характер
ортостатичної реакції у H. pylori�позитивних волонте�
рів свідчать про наявність адаптаційного резерву,
який може запобігати виникненню ВХ. Отже, на нашу
думку, оцінка та корекція функціонально�метаболіч�
ного резерву є необхідними і повинні враховуватися
у комплексному лікуванні ВХ ДПК.

Таблиця 2. Параметри ВСР у хворих на ВХ ДПК та волонтерів під час ортостатичної проби

Показник
Група 1 

(хворі H. pylori+)
Група 2 

(хворі H. pylori–)
Група 3 

(волонтери H. pylori+)
Група 4 

(волонтери H. pylori–)

ЧСС, уд./хв 90,60 ± 8,33 90,87 ± 9,28 88,34 ± 5,72 88,01 ± 4,14

SDNN, мс 43,62 ± 5,10 40,47 ± 7,31 56,41 ± 4,121,2 48,12 ± 6,291,2,3

RMSSD, мс 18,32 ± 6,71 16,25 ± 5,50 26,91 ± 4,941,2 23,1 ± 6,711,2

pNN50, % 2,27 ± 0,85 0,96 ± 0,481 7,06 ± 3,121,2 5,00 ± 2,511,2

К30/15 1,30 ± 0,15 1,24 ± 0,19 1,38 ± 0,12 1,35 ± 0,12

TP, мс2 2422,5 ± 556,3 2050,5 ± 522,6 4346,2 ± 791,31,2 3276,4 ± 708,11,2,3

VLF, мс2 1125,0 ± 452,2 1022,3 ± 400,2 1450,2 ± 457,1 1595,0 ± 624,2

LF, мс2 1052,7 ± 489,7 835,8 ± 287,1 2344,6 ± 826,21,2 1314,2 ± 413,42,3

HF, мс2 245,3 ± 87,1 193,4 ± 92,4 551,9 ± 203,31,2 366,7 ± 130,22,3

LF/HF 7,50 ± 3,42 5,86 ± 2,44 5,47 ± 1,98 4,34 ± 1,45

%VLF 47,61 ± 8,42 49,85 ± 8,61 38,13 ± 7,941,2 46,91 ± 6,223

%LF 43,64 ± 14,91 40,72 ± 16,98 50,58 ± 7,21 42,51 ± 7,96

%HF 8,80 ± 3,13 9,46 ± 4,62 11,31 ± 3,35 10,52 ± 2,17

Примітка. 1 різниця з групою 1 достовірна (Р < 0,05);
2 різниця з групою 2 достовірна (Р < 0,05);
3 різниця з групою 3 достовірна (Р < 0,05).
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ОСОБЕННОСТИ ПАРАМЕТРОВ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА СЕРДЦА 
И ГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЫ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИНФИЦИРОВАННОСТИ НELICOBACTER PYLORІ 
У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 
И ЗДОРОВЫХ ВОЛОНТЕРОВ
А.П. Черкас, Х.О. Семен, О.П. Елисеева, Д.В. Каминский, В.Г. Киричинский, О.О. Абрагамович
Представлены результаты исследования параметров вариабельности ритма сердца и гистологической
структуры слизистой оболочки желудка у 59 больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки и 22 ус�
ловно здоровых волонтеров. Показано, что выраженность воспалительных изменений в слизистой оболочке
желудка напрямую зависит от степени обсеменения Helicobacter pylori. При этом распределение по степени
микробной контаминации у больных и волонтеров существенно не отличалось, что свидетельствует о значи�
мости неспецифических патогенетических механизмов возникновения язвенной болезни. На основании ана�
лиза параметров вариабельности ритма сердца сделан вывод о снижении адаптационного потенциала у
больных язвенной болезнью, особенно в группе Н. pylori�негативных. Эффективная реакция на ортостати�
ческую пробу у Н. pylori�положительных волонтеров свидетельствует о наличии неиспользованного функцио�
нально�метаболического резерва, который, по�видимому, может предупреждать развитие язвенной болезни.

THE PECULIARITIES OF HEART RATE VARIABILITY 
AND GASTRIC MUCOSA HISTOLOGICAL STRUCTURE DEPENDING 
ON HELICOBACTER PYLORI CONTAMINATION 
IN PATIENTS WITH DUODENAL PEPTIC ULCER AND HEALTHY VOLUNTEERS
A.P. Cherkas, Kh.O. Semen, O.P. Yelisyeyeva, D.V. Kaminskyy, V.G. Kyrychynskyi, O.O. Abrahamovych
The results of the study of heart rate variability parameters and gastric mucosa histological examination in 59 duo�
denal peptic ulcer patients and 22 volunteers have been presented. It has been shown that inflammatory changes in
gastric mucosa depend on the degree of H. pylori microbial contamination. There were no significant difference in
the degree and distribution of microbial contamination in H. pylori positive patients and H. pylori positive volunteers.
This data facilitates importance of nonspecific mechanisms in ulcerogenesis. The heart rate variability study has
showed decreased functional and metabolic potency in peptic ulcer patients, especially in H. pylori negative ones.
The effective response to orthostatic test in H. pylori positive volunteers indicates presence of unused functional
and metabolic reserve, which is apparently can prevent the disease progression in this group.


