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Гелікобактерний гастрит типу В — найпошире�
ніший варіант гастриту. На сьогодні H. pylori

офіційно визнано причиною 100 % випадків хро�
нічного гастриту В. За наявності ерозій H. pylori
виявляють особливо часто, оскільки він інфікує
слизову оболонку шлунка (СОШ) у 90—100 %
випадків, як і при дуоденальній виразці [1, 5, 7].
Ерозивні дефекти слизової оболонки верхніх
відділів травного каналу під час ендоскопічного
дослідження виявляють відносно часто — від 10
до 25 % випадків [2, 3, 6].

Дані літератури свідчать, що хронічний еро�
зивний гастрит (ХЕГ) із хронічними ерозіями
поєднується із захворюваннями печінки в 75 %
випадків [2, 6]. З іншого боку, ерозії СОШ і два�
надцятипалої кишки виявляють у 11,9 % паці�
єнтів із хронічним стеатогепатитом, причому
інфекцію H. pylori при стеатогепатиті реєстру�
вали у 50 % випадків, атрофічний гастрит — у
32,9 % [4]. Однак, попри велику кількість публі�
кацій про наявність супутньої патології у хво�
рих на ХЕГ, практично не вивчено питання про
те, як їхнє кількісне і якісне поєднання впливає
на перебіг ХЕГ, не досліджено функціональний
стан печінки у хворих на ХЕГ.

Мета дослідження — вивчити клініко�патоге�
нетичні особливості перебігу ХЕГ залежно від
функціональноно стану печінки.

Матеріали та методи
Обстежено 136 хворих на ХЕГ. Серед них були

71 (52,21 %) чоловік та 65 (47,79 %) жінок, се�
редній вік яких становив (44,2 ± 1,43) року. Три�
валість захворювання коливалася від кількох
місяців до 25 років — у середньому (7,33 ± 0,53)
року. Контрольну групу склали 20 здорових осіб
віком (39,20 ± 3,17) року, рандомізованих за ві�
ком і співвідношенням статей.

ХЕГ діагностовано на підставі клінічного про�
токолу з надання медичної допомоги хворим на
хронічний гастрит згідно з наказом МОЗ Украї�
ни від 13.03.2005 за № 271 за результатами клі�
нічних та ендоскопічних досліджень. У всіх паці�
єнтів були хронічні ерозії шлунка (ХЕШ), які у
36,6 % випадків виявлено вперше.

Залежно від змін з боку печінки всіх хворих
було розподілено на дві групи — без ураження
печінки (І група) та з ураженням печінки
(ІІ група). У І групу ввійшли 70 хворих, у ІІ —
66, серед яких було 26 хворих на алкогольну
хворобу печінки (АХП) та 40 на токсичну 
неалкогольну хворобу печінки (НАХП). У
15 (57,69 %) хворих на АХП діагностували стеа�
тоз печінки, у 11 (42,31 %) — алкогольний гепа�
тит. У 27 (67,50 %) хворих на НАХП виявлено
токсичний неалкогольний стеатогепатоз, у
13 (32,50 %) — токсичний неалкогольний стеа�
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тогепатит. Усіх хворих обстежено на маркери ві�
русних гепатитів В і С.

Інтенсивність больового, диспепсичного та ас�
теновегетативного синдрому оцінювали за напів�
кількісною бальною шкалою з обчисленням се�
реднього ступеня тяжкості (ССТ) клінічних вия�
вів за формулою:

ССТ = а+2b+3с/а+b+с+d,

де а — кількість хворих з оцінкою ознаки в 1 бал
(слабко виражені), b — 2 бали (помірна вираз�
ність ознаки), с — 3 бали (вияви виразні або ду�
же виразні), d — без виявів.

Діагностику інфекції Н. pylori проводили за до�
помогою швидкого уреазного тесту (Urе�Нр�tеst,
Pliva�Lachema Diagnostika, Чехія), гістологічно
та за допомогою дихального тесту з 13С�сечови�
ною. Гістологічну оцінку стану СОШ проводили
в біоптатах згідно з Хьюстонською модифікаці�
єю Сіднейської класифікації гастритів. Стан
внутрішньопорожнинного рН�шлунка визнача�
ли за допомогою експрес�рН�метрії за методи�
кою В.М. Чорнобрового. Функціональний стан
печінки оцінювали за наявністю синдрому цито�
лізу за активністю аланінамінотрансферази
(АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ), глута�
матдегідрогенази (ГДГ), аргінази, холестатично�
го синдрому — за вмістом білірубіну, холестери�
ну, активністю лужної фосфатази (ЛФ) та га�
ммаглутамілтранспептидази (ГГТП), мезенхі�
мально�запального синдрому (за показником ти�
молової проби).

Вміст мікроелементів міді, заліза, марганцю і
цинку в еритроцитарній масі визначали за мето�
дом атомно�абсорбційної спектрофотометрії на
апараті ПК�115 (АО «Селмі», Україна); вміст
інтерлейкіну (ІЛ)�1β у крові — імунофермент�
ним методом (Diaclone, Франція). Активність
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) оціню�
вали за показниками активних продуктів тіобар�
бітурової кислоти (ТБК�АП) за методом Р.А. Ти�
мирбулатова і Є.М. Селезньова; окисні модифі�
кації білків (ОМБ) — за показниками нітротиро�

зину (НТ) імуноферментним методом (HyCULT
biotech, Нідерланди) та похідних 2,4�динітрофе�
нілгідразону (2,4�ДФГ) за довжини хвилі 530 нм
у модифікації Е.Е. Дубиніної; активність систе�
ми антиоксидантного захисту (АОЗ) — за актив�
ністю церулоплазміну (ЦП), насиченням транс�
ферину  (ТФ) залізом за методом Н. Равіна в мо�
дифікації Г.О. Бабенка та за активністю каталази
за методом А.Н. Баха, І.С. Зубкової.

Результати та обговорення
Встановлено, що ХЕГ з ХЕШ у хворих І групи

характеризувався стійким тривалим рецидивую�
чим перебігом із частотою рецидивів 2 рази на
рік і більше у 64,29 % випадків, у хворих ІІ групи —
у 75,76 % випадків. Причому у хворих ІІ групи
перебіг захворювання був тяжчий за виразністю
основних клінічних синдромів (табл. 1).

За результатами ФГДС, у хворих ІІ групи пере�
важали ХЕШ у вигляді ланцюгів і частіше вияв�
ляли супутній дуодено�гастральний (ДГР) та
гастроезофагеальний рефлюкс із розвитком еро�
зивного езофагіту (табл. 2).

Встановлено пряму кореляційну залежність
між ступенем та активністю хронічного запален�
ня в СОШ у хворих на ХЕГ залежно від наяв�
ності ураження печінки (r = +0,933; p < 0,001 та
r = +0,448; p < 0,01 відповідно). Гістологічно у хво�
рих І та ІІ груп виявлено фіброз у 6,06 та 32,35 %
(r = +0,359; p < 0,05), метаплазію — у 12,12 та
20,59 % (r = +0,716; p < 0,001), атрофію СОШ — у
18,18 та 32,35 % (r = +0,667; p < 0,001) відповідно.

За результатами базальної топографічної рН�
метрії, гіперацидність встановлено у 54 (39,71 %)
хворих, нормацидність — у 48 (35,29 %), гіпо�
ацидність — у 34 (25,00 %). Анацидних станів
при ХЕГ із ХЕШ не спостерігалося. Порівняль�
ний аналіз кислотопродукції у хворих на ХЕГ за�
лежно від ураження печінки вірогідної різниці
показників не виявив.

У хворих І групи сонографічні розміри печінки
становили: права частка — (13,31 ± 0,11) см, ліва —
(5,60 ± 0,13) см. У хворих ІІ групи вони були

Таблиця 1. Порівняльна характеристика виразності клінічних синдромів у хворих на ХЕГ
за наявності ураження печінки (М ± m), бали 

Примітка. Вірогідність різниці показників І і ІІ груп: * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001.

Синдром І група ІІ група 

Больовий  2,49 ± 0,14 2,38 ± 0,08 

Відчуття тяжкості в надчеревній ділянці 1,36 ± 0,09 2,08 ± 0,10 **

Біль і тяжкість у підребер’ї справа 0,46 ± 0,05 2,20 ± 0,09***

Диспепсичний 1,39 ± 0,12 1,74 ± 0,12*

Астеновегетативний 1,30 ± 0,10 2,00 ± 0,12*



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ № 1 (51) • 2010 13

вірогідно більшими й становили відповідно
(15,32 ± 0,12) і (6,21 ± 0,10) см (p < 0,01). У хво�
рих І групи показники функціонального стану
печінки не змінювалися, на відміну від хворих
ІІ групи (p < 0,05). У хворих ІІ групи встановле�
но виразніші зміни при АХП порівняно з НАХП,
зокрема вміст білірубіну був вищим на 32,58 %
(p < 0,001), ЛФ — на 29,72 % (p < 0,001). Актив�
ність ГГТП у хворих ІІ групи з АХП зросла в 3,12
разу проти 2,44 разу з НАХП (p < 0,001), ГДГ —
у 2,64 разу з АХП порівняно з 1,64 разу з НАХП
(p < 0,001), АСТ та АЛТ — відповідно у 1,9 та
1,68 разу з АХП (p < 0,001) проти 1,36 та 1,96 ра�
зу з НАХП (p < 0,001), аргінази — у 2,71 разу з
АХП (p < 0,001) проти 1,92 разу з НАХП
(p < 0,001) порівняно з контрольними значення�
ми (табл. 3).

У хворих на ХЕГ обох груп виявлено порушен�
ня показників системи ПОЛ—АОЗ, ІЛ�1β, мік�

роелементного профілю, які залежали від типу
ураження печінки (табл. 4).

Зокрема, у всіх хворих спостерігалася значна
активізація ПОЛ, виразніша у хворих ІІ групи,
особливо при АХП. Рівень ТБК�АП в крові хво�
рих ІІ групи був вищим на 15,26 %, ніж у І групі
(p < 0,05), причому при НАХП — на 21,86 %
(p < 0,05), при АХП — на 26,35 % (p < 0,05). Ана�
логічно ОМБ у ІІ групі були вищими за рівнем
НТ — на 18,42 % (p < 0,05) та за вмістом 2,4�ДФГ —
на 27,27 %, ніж у І групі (p < 0,001).

Встановлено, що у хворих на ХЕГ показники
АОЗ змінювалися неоднозначно. У всіх хворих
спостерігалося зниження показника насичен�
ням ТФ залізом порівняно з контрольними зна�
ченнями, у хворих І групи — на 20,93 % (p < 0,05),
ІІ — на 23,26 % (p < 0,01). У хворих І групи ак�
тивність каталази була підвищеною у 84,29 % ви�
падків, зниженою — у 15,71 %, відповідно актив�

Таблиця 2. Ендоскопічна характеристика хронічних ерозій шлунка

Ознака І група ІІ група 

Множинні розсіяні ХЕШ 43 (61,43 %) 23 (34,85 %)

Множинні (ланцюжки) ХЕШ 8 (11,43 %) 30 (45,45 %)

Поодинокі ХЕШ 20 (28,57 %) 15 (22,73 %)

Ізольовані ХЕШ 23 (32,86 %) 22 (33,33 %)

ХЕШ, поєднані з гострими ерозіями 48 (68,57 %) 45 (68,18 %)

тільки в шлунку 18 (25,71 %) 16 (24,24 %)

у дванадцятипалій кишці і шлунку 29 (41,43 %) 29 (43,94 %)

ХЕШ з гематином на верхівці 20 (28,57 %) 26 (39,39 %)

Дуодено�гастральний рефлюкс 22 (31,43 %) 40 (60,61 %)

Супутній неерозивний езофагіт 18 (25,71 %) 12 (18,18 %)

Супутній ерозивний езофагіт 18 (25,71 %) 28 (42,42 %)

Таблиця 3. Показники функції печінки при хронічному ерозивному гастриті (М ± m) 

Примітка. Вірогідність показників відносно контролю: # p < 0,05;## p < 0,01;###p < 0,001.

Вірогідність різниці при порівнянні ІІ і І групи та групи АХП з групою НАХП: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001.

Показник Контроль І група ІІ група НАХП АХП 

Білірубін загальний, мкМ/л 13,64 ± 1,35 16,76 ± 0,01# 21,56 ± 0,39###*** 18,05 ± 0,55## 26,77 ± 0,62###***

Тимолова проба, ум. од. 2,68 ± 0,24 2,92 ± 0,24 4,02 ± 0,34 * 3,78 ± 0,34## 4,26 ± 0,42###

АСТ, МО/мл 22,10 ± 2,00 24,50 ± 1,55 35,73 ± 2,18 ** 30,11 ± 3,11# 41,97 ± 2,86###**

АЛТ, МО/мл 23,30 ± 1,40 26,95 ± 1,20 42,34 ± 2,49###*** 45,55 ± 2,55### 39,13 ± 3,90###

ГГТП, мМ/год·л 2,15 ± 0,17 3,30 ± 0,30# 6,23 ± 0,28###*** 5,25 ± 0,35### 6,71 ± 0,60###*

ЛФ, МО/мл 161,55 ± 10,75 172,30 ± 8,57 222,70 ± 11,04###*** 183,83 ± 7,70 261,57 ± 14,30###***

ГДГ, од./л 4,90 ± 0,20 4,72 ± 0,29 10,91 ± 0,49###*** 8,02 ± 0,44### 12,96 ± 0,62###***

Аргіназа, мкМ в 1 мл крові 0,24 ± 0,02 0,30 ± 0,03 0,54 ± 0,03###*** 0,46 ± 0,04### 0,65 ± 0,04###***
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ність ЦП була підвищеною у 45,71 %, зниженою —
у 54,29 %. У хворих ІІ групи активність каталази
була підвищеною у 28,57 % випадків, зниженою —
у 42,86 %, у решти 28,57 % — у межах контроль�
них значень. Відповідно активність ЦП була під�
вищеною у 34,29 % хворих, зниженою — у 65,71 %,
що вказує на напруження ланки АОЗ у хворих на
ХЕГ, причому у хворих І групи переважає активі�
зація, а у пацієнтів ІІ групи — пригнічення та
виснаження АОЗ.

Вміст ІЛ�1β у крові хворих І і ІІ групи підви�
щився у 2,41 (p < 0,05) та 3,05 разу (p < 0,001) по�
рівняно з контролем, причому в групі АХП — у
3,54 разу проти 2,74 разу у групі з НАХП
(p < 0,05), що вказує на збільшення синтезу про�
запальних цитокінів і розвиток системної за�
пальної відповіді у хворих на ХЕГ, особливо за
ураження печінки.

У І і ІІ групах спостерігалося зниження рівнів
заліза на 14,92 (p < 0,05) і 22,49 % відповідно по�
рівняно з контролем (p < 0,001), цинку — на
12,81 (p < 0,05) та 40,36 % (p < 0,001). Вірогідне
зниження марганцю на 39,73 (p < 0,01) і міді на
21,26 % (p < 0,05) спостерігалося в ІІ групі і було
виразнішим при АХП.

Встановлено взаємозв’язок між активністю
АСТ та АЛТ і рівнем у крові ТБК�АП (r = +0,512;

p < 0,01 та r = +0,477; p < 0,05), показником НТ
(r = +0,525; p < 0,01 та r = +0,462; p < 0,001), 2,4�ДФГ
(r = –703; p < 0,001 та r = –0,294; p < 0,05), вмістом
ІЛ�1β (r = –0,703; p < 0,001 та r = –0,300; p < 0,05),
концентрацією цинку (r = +0,497; p < 0,01 та
r = +0,436; p < 0,01), концентрацією заліза
(r = –642; p < 0,001), міді (r = –0,466; p < 0,01;
r = –0,626; p < 0,001), що вказує на взаємообтя�
ження патологічного процесу в шлунку і печінці.

Висновки
Рецидивний перебіг ХЕГ спостерігався у 64,29 %

хворих без ураження печінки та у 75,76 % — з її
ураженням алкогольного і токсичного генезу,
що супроводжувалося виразнішими клінічни�
ми, ендоскопічними та гістологічними ознака�
ми хвороби.

У хворих на ХЕГ з ураженням печінки виразні�
шими були зміни ПОЛ—АОЗ, ОМБ, системної
запальної відповіді й мікроелементного спектра
крові, що корелювало зі змінами показників
функціонального стану печінки.

Перспективи подальших досліджень
Вивчити терапевтичні можливості впливу на

основні патогенетичні ланки ХЕГ з ураху�
ванням функції печінки.

Таблиця 4. Показники метаболічного гомеостазу при ХЕГ з урахуванням стану печінки (М ± m)

Примітка. Вірогідність різниці показників відносно групи контролю: # p < 0,05; ## p < 0,01; ###p < 0,001); 

Вірогідність різниці при порівнянні ІІ і І групи та групи АХП з групою НАХП: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001.

Показник Контроль (n = 20) І група (n = 70) ІІ група (n = 66) НАХП (n = 40) АХП (n = 26)

ТБК�АП, нМ/л 3,69 ± 0,14 4,61 ± 0,28## 5,44 ± 0,21###* 5,01 ± 0,28### 5,90 ± 0,31###*

2,4�ДФГ, мМ 530 нм 0,035 ± 0,018 0,152 ± 0,015## 0,209 ± 0,018###*** 0,209 ± 0,020### 0,210 ± 0,020###

НТ, пг/мл 8,80 ± 0,77 9,83 ± 0,79 12,05 ± 0,40### * 12,00 ± 0,52### 13,75 ± 0,95###

НТФ, ум. од. 0,215 ± 0,016 0,170 ± 0,014# 0,165 ± 0,006## 0,168 ± 0,016# 0,167 ± 0,008##

ІЛ�1β, пг/мл 4,44 ± 0,41 10,72 ± 0,55### 13,54 ± 0,88### ** 12,15 ± 0,46### 15,73 ± 0,71### ***

Залізо, мМ/л 27,34 ± 0,64 23,26 ± 1,51# 21,19 ± 0,94### * 22,97 ± 1,69# 21,25 ± 1,05###

Мідь, мкМ/л 20,23 ± 1,62 18,30 ± 1,41 15,93 ± 1,10# 16,90 ± 0,72# 15,19 ± 1,23#

Цинк, мкМ/л 75,33 ± 2,72 65,68 ± 2,88# 44,93 ± 3,45### *** 47,78 ± 2,27### 40,42 ± 3,71### **

Марганець, мкМ/л 2,92 ± 0,23 2,47 ± 0,22 1,76 ± 0,16##** 1,87 ± 0,17## 1,61 ± 0,18##
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Н.Г. Вирстюк, Н.С. Гаврилюк

Клинико�патогенетические особенности 
течения хронического эрозивного 
Нelicobacter pylori�ассоциированного гастрита 
с учетом функционального состояния печени
В статье дается оценка клинико�патогенетических особенностей хронического эрозивного гастрита с
учетом функционального состояния печени. Установлено, что рецидивирующее течение хронического
эрозивного гастрита определяется у 64,29 % больных без поражения печени и у 75,76 % — с поражением
печени алкогольного и токсического генеза, что сопровождается более выраженными клиническими,
эндоскопическими и гистологическими проявлениями. Доказано, что для больных хроническим эро�
зивным гастритом с поражением печени характерны более высокая активизация пероксидации белков
и липидов, системного воспалительного ответа и изменения микроэлементного спектра крови, что кор�
релировало с изменениями  показателей функционального состояния печени.

N.H. Virstyuk, N.S. Havrylyuk

Clinical and pathogenic peculiarities of the clinical course 
of chronic erosive Helicobacter pylori associated gastritis 
with the account of the functional liver state
The article provides the estimation of clinical and pathogenic peculiarities of chronic erosive gastritis with the
account of liver function. It has been established that the recurrent chronic erosive gastritis occurs in 64.29 %
patients without liver lesions and 75.76 % patients with liver lesions of alcoholic and toxic origin that results in
more conspicuous clinical, endoscopic and histological manifestations. It has been proved that the higher pro�
tein and lipid activation rate, system inflammatory response and more pronounced changes in the blood
microelement spectrum are characteristic of patients with chronic erosive gastritis with liver lesions that corre�
lates with the changes in functional liver state.
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