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Хронічний гастрит (ХГ) — одне з найпошире-
ніших захворювань травної системи. За да-

ними різних дослідників, поширеність ХГ у різ-
них країнах і в різних вікових групах становить 
від 10 до 40 %. Вірогідних даних про пошире-
ність ХГ в Україні не існує, що зумовлено двома 
причинами. По-перше, лікарі встановлюють 
діаг ноз ХГ на підставі лише клініко-ендоско піч-
них даних, без патогістологічної верифікації 
діаг нозу, а по-друге, ХГ часто має малосимптом-
ний перебіг, тому багато пацієнтів не звертають-
ся по медичну допомогу [1, 7, 15].

Популяційні дослідження свідчать про те, що 
поширеність остеоартрозу (ОА) становить від 
4,2 до 22,6 %, досягаючи 50 % серед осіб віком по-
над 35 років і майже 80 % серед осіб віком понад 

55 років. В Україні частота ОА становить 500 ви-
падків на 100 тис. населення, а клінічні вияви за-
хворювання відмічаються у 6,4 — 12,0 % населен-
ня. При суглобній патології провідну роль віді-
грають біль і запалення, для лікування яких не-
замінними є нестероїді протизапальні препарати 
(НПЗП). Актуальною є проблема гастроінтести-
нальної безпечності у пацієнтів з ХГ при вико-
ристанні НПЗП [2, 3].

Останніми роками набула актуальності про-
блема лікування хворих на поєднану патологію, 
що зумовлено одночасним перебігом декількох 
захворювань в одного пацієнта, виникненням 
синдрому взаємного обтяження, який визначає 
особливості клінічної картини та перебігу пато-
логічних процесів. Проблема коморбідності ХГ 
та ОА зумовлена не спільністю етіологічних 
чинників та взаємообтяжуючих патогенетичних 
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Результати. Формування атрофії СО шлунка у пацієнтів з ОА асоціюється з високовірулентними 
CagА+- та VacА+-штамами Н. рylori. Так, при ІІІ — IV стадії атрофії CagА+-антиген траплявся в 2,8 разу час-
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частіше, ніж при ІІІ — IV стадії.

Висновки. Визначення за допомогою Western Blot аналізу анти-СagА IgG у хворих на ХГ у поєднанні з 
ОА можна розглядати як додатковий маркер підвищеного гостроканцерогенного ризику.
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механізмів, а необхідністю прийому (іноді три-
валого) НПЗП. Доведено, що наявність вираз-
кової хвороби (пептичної виразки) в анамнезі  
є провідним чинником ризику розвитку НПЗП-
гаст ро патій і пов’язаних з ними шлункових кро-
вотеч [2, 3, 10, 13]. Однак при ХГ, так само як  
і при виразковій хворобі, провідним механізмом 
формування патологічного процесу є дисбаланс 
між чинниками агресії та захисту слизової обо-
лонки (СО) шлунка [1, 4, 6], тому розробка сис-
теми безпеки при використанні НПЗП у пацієн-
тів з хронічною гостроінтестинальною патоло-
гією є актуальним завданням внутрішньої ме-
дицини.

Важливим є питання щодо взаємозв’язків між 
розвитком НПЗП-гастропатії та інфекцією Heli-
co  bacter рylori [5, 12]. Дані про інфікування 
H. pylori хворих з патологією суглобів супереч-
ливі. Так, у дослідженні CLASS серед 8059 хво-
рих на OA та ревматоїдний артрит H. pylori було 
виявлено у 38,3 % випадків [16]. У великому до-
слідженні, в якому взяли участь 1042 хворих на 
OA з деяких європейських країн, Росії та Півден-
ної Африки, при початковому ендоскопічному 
дослідженні наявність H. pylori виявлено (за до-
помогою гістологічного дослідження СО шлун-
ка та уреазного тесту) у 69,7 % пацієнтів [17].

Високе інфікування H. pylori хворих з патоло-
гією шлунково-кишкового тракту, які приймали 
НПЗП, підтверджено даними двох досліджень, 
проведених в Італії [9] та Японії (вибірка хво-
рих була випадковою). Кількість інфікованих 
хворих — 75,0 і 61,4 % відповідно, що перевищує 
популяційну норму для розвинених країн. У до-
слідженні C. Hawkey та співавторів було показа-
но 1,8-разове збільшення ризику розвит ку 
НПЗП-індукованих виразок у хворих, інфікова-
них H. pylori, порівняно з неінфікованими хво-
рими [11]. У настановах (Guidelines) щодо цієї 
проблеми автори наводять дані 11 дослід жень 
зв’язку між наявністю зазначеного мікроорга-
нізму та розвитком НПЗП-індукованих виразок 
[13]. До досліджуваних груп було залучено від 
49 до 1088 хворих, які тривало приймали НПЗП. 
Лише у двох дослідженнях показано вірогідно 
більшу частоту виразок за наявності H. pylori. У 
дослідженнях F. Chan та співавторів [8] та 
C.  Hawkey та співавторів [11] не було виявлено 
різниці в частоті виразок та ерозій у хворих з на-
явністю або відсутністю H. pylori. У рекоменда-
ціях Маастрихт ського консенсусу IV (2011) за-
значено, що H. py lori асоціюється з підвищенням 
ризику ускладнених і неускладнених гастродуо-
денальних виразок у пацієнтів, які приймають 
НПЗП [14].

Таким чином, аналіз літератури свідчить про 
відсутність вірогідних даних щодо зв’язку між 
наявністю H. pylori (зокрема токсигенних шта-
мів бактерії) та розвитком гастропатії, індукова-
ної прийомом НПЗП. Остаточно не визначений 
взаємозв’язок між тривалістю прийму НПЗП, 
селективністю препаратів і наявністю H. pylori. 
На нашу думку, це пов’язано не лише з наявніс-
тю або відсутністю бактерії, а й з морфофунк-
ціональним станом СО шлунка. Якщо пацієнт 
має H. pylori-асоційований ХГ, який характери-
зується активними запальними та дисрегенера-
тивними змінами, то ризик розвитку ерозивно-
виразкових уражень при прийомі НПЗП може 
значно збільшитися.

Мета роботи — виявити взаємозв’язок між ві-
рулентними властивостями H. pylori та морфо-
логічними змінами у СО шлунка при хронічно-
му гастриті у пацієнтів з остеоартрозом.

Обстежено 106 осіб (66 жінок і 40 чоловіків) 
віком від 28 до 62 років (у середньому — 
(49,91 ± 3,42) року) з ХГ, асоційованим з H. pylori, 
у поєднанні з ОА.

Діагностику ОА здійснювали відповідно до за-
твердженого МОЗ України «Клінічного прото-
колу надання медичної допомоги хворим з остео-
артрозом» [3]. Діагноз ХГ встановлювали на під-
ставі Сіднейсько-Х’юстонської класифікації [7] 
та системи OLGA [15].

Залежно від наявності та вираженості атрофії 
(за критеріями системи OLGA) пацієнтів розпо-
ділили на три групи: до 1-ї було залучено 32 хво-
рих з неатрофічним гастритом (НАГ), до 2-ї — 38 
осіб з атрофією І — ІІ стадії, до 3-ї — 36 пацієнтів 
з атрофією ІІІ — ІV стадії (фактично передраком 
шлунка).

Вірулентність H. pylori визначали за допомо-
гою аналітичної системи Western Blot. Викорис-
товували тест-систему Helicoblot 2.0 (Genelabs 
Diagnostic, Сингапур). Визначали специфічні 
IgG до білкових антигенів H. pylori з різною мо-
лекулярною масою — антигену CagА (116 кДа), 
VacА (89 кДа) та уреазоасоційованих протеїнів 
Н, А, Е (відповідно 30,0, 26,5 і 19,5 кДа). Як анти-
ген використовували лізат штаму H. pylori. Біл-
ки лізату після електрофоретичного розподілу 
наносили на нітроцелюлозні мембрани. Смужки 
нітроцелюлозної мембрани інкубували з попе-
ред ньо розведеними зразками сироваток. Після 
відмивання та видалення антитіл, які не зв’яза-
ли ся, смужки обробляли розчином кон’ю га ту. 
Візуалізацію утворених комплексів проводили 
за допомогою BCIP/NBT субстрату (5-бром-4-
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хлоро-індоліл-фосфату (BCIP) і нітро-синього 
тетразоля (NBT)). Результат реакції вважали по-
зитивним у випадку, якщо на тестовій мембрані 
була наявна одна зі смуг 116, 89 та 35 кДа і/або 
дві смуги 30,0, 26,5 та 19,5 кДа, і негативним, 
якщо на тестовій мембрані не «виявлялася» 
жодна специфічна смуга або виявлені смуги не 
відповідали критеріям позитивного зразка.

Результати дослідження обробляли за допо-
могою методів варіаційної статистики з визна-
ченням середніх арифметичних величин (М), 
середньоквадратичного відхилення і похибки 
середніх величин (m). Для порівняння двох час-
тот (двох вірогідностей) використовували кри-
терій 2.

Отримані дані дали змогу встановити анти-
генні профілі H. pylori при формуванні та про-
гресуванні перебудовних змін СО шлунка у хво-
рих на ОА.

У пацієнтів 1-ї групи переважав анти-UreЕ 
IgG (у 24 (75,0 %)), далі у порядку зменшення 
визначалися IgG до джгутикового антигену 
H. pylori масою 35 кДа, анти-UreН IgG та анти-
UreА IgG. Анти-VacА IgG виявлено у 3 (9,4 %) 
хворих, а анти-CagА IgG був відсутній (рис. 1).

Пацієнти 2-ї групи також найчастіше мали 
анти-UreЕ IgG (23 (63,7 %), далі у порядку змен-
шення визначалися анти-UreН IgG, IgG до 
джгутикового антигену H. pylori масою 35 кДа та 
анти-UreА IgG (див. рис. 1). Анти-CagА IgG ви-
явлено у 3 (7,9 %) пацієнтів, анти-VacА IgG — у 
8 (21,1 %) хворих.

При ІІІ — IV стадіях атрофії найчастіше вияв-
ляли анти-UreЕ та анти-UreН IgG (див. рис. 1). 
У 3-й групі була найбільшою порівняно з інши-
ми групами частка хворих з анти-CagА IgG та 
анти-VacА IgG — 6 (16,6 %) та 8 (21,1 %) осіб від-
повідно (див. рис. 1).

У низці досліджень [1, 4] рекомендують виді-
ляти високовірулентні серотипи H. pylori на під-
ставі антигенних властивостей бактерії. Відпо-
відно до індукції анти-H. pylori IgG до протеїнів 
CagА і VacА визначають 4 серотипи: I (CagА+; 
VacА+), Іa (CagА+; VacА–), Іb (CagА–; VacА+) і 
II (CagА–; VacА–).

Високовірулентні штами H. pylori зафіксовано 
у 3 (9,4 %) хворих 1-ї групи, у 9 (23,7 %) — 2-ї і у 
10 (27,8 %) — 3-ї групи (рис. 2). Отримані дані 
відповідають гіпотезі про роль CagА+-штамів 
H. pylori у формуванні передракових змін шлун-
кового епітелію [4]. У 3-й групі І серотип зафік-
совано у 2,2 разу частіше ( 2 = 9,74; р = 0,01), а Іa 
серотип — у 4,2 разу ( 2 = 12,09; р = 0,002), ніж у 

2-й групі. У хворих на АГ домінував Іb серотип. 
Цей серотип у 2-й групі зафіксовано в 1,7 разу 
(р > 0,05) та у 2,9 разу ( 2 = 4,11; р = 0,004) часті-
ше, ніж у 1-й та 3-й групах відповідно 
(див. рис. 2).

Ми також провели аналіз кореляційних взає-
мо зв’язків між чинниками патогенності H. pylori 
та морфологічними показниками. Серед хворих 
1-ї групи наявність джгутикового антигену коре-
лювала зі ступенем активності (r = 0,47; р < 0,05) 
та запалення (r = 0,42; р < 0,05). У хворих 2-ї гру-
пи вірогідний взаємозв’язок зафіксовано між на-
явністю VacA+-антигену та стадією атрофії 
(r = 0,41; р < 0,05). У 3-й групі кореляційний 
взає мо зв’язок виявлено між наявністю CagA+-
анти гену та стадією неповної кишкової метапла-
зії (r = 0,45; р < 0,05).

Рис. 1. Антигенний профіль H. pylori, %

Рис. 2. Частота виявлення високовірулентних 
серотипів H. pylori в обстежених хворих, %
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Отримані дані свідчать про те, що у хворих на 
ОА антигенний профіль H. pylori залежить від 
морфологічної форми супутнього ХГ. Ця обста-
вина може у подальшому підвищити ризик  
розвитку гастропатії, пов’язаної з прийомом 
НПЗП.

Установлено, що наявність атрофічних змін 
СО шлунка асоціюється з високовірулентними 
CagА+- та VacА+-штамами H. pylori. Так, при 
ІІІ — IV стадіях атрофії CagА+-антиген трапляв-
ся у 2,8 разу частіше ( 2 = 9,74; р = 0,012), ніж при 
І — ІІ стадіях, а VacА+-штам H. pylori при І —
ІІ  стадіях атрофії — в 1,3 разу частіше, ніж при 
ІІІ — IV стадії атрофії.

У цілому І, Іа та Іb серотипи, до яких належать 
CagА+- та VacА+-штами H. pylori, виявлено у 
3 (9,4 %) хворих 1-ї групи, у 9 (23,7 %) — 2-ї гру-
пи та у 10 (27,8 %) — 3-ї групи.

При аналізі профілів антигенності H. pylori 
установлено, що незалежно від морфологічної 
форми ХГ у всіх групах найчастіше виявляли 
UreЕ-антиген з масою 19,5 кДа: у 24 (75,0 %) 
хворих 1-ї групи, у 23 (63,7 %) — 2-ї та у 
21 (58,2 %) — 3-ї групи.

Отримані дані дають підставу рекомендувати 
хворим на ОА перед призначенням НПЗП про-
водити не лише ЕГДС та рутинну діагностику 
H. pylori, а і біопсію для визначення морфологіч-
ного стану СО шлунка.

Визначення вірулентних властивостей H. py-
lori за допомогою аналізу Western Blot — мало-
інвазивна технологія, яку доцільно використо-
вувати у діагностиці ХГ. Наявність у хворих з 
ХГ анти-CagА IgG характерна для тяжкої атро-
фії і може бути маркером підвищеного гастро-
канцерогенного ризику.

В аналізі Western Blot, на відміну від поліме-
раз но-ланцюгової реації, досліджується сиро-
ватка крові, а не біоптати, що робить Western 
Blot-аналіз доступнішим у використанні.

Перспективи подальших досліджень. Актуаль-
ним та перспективним є встановлення ролі ХГ як 
можливого чинника ризику розвитку гаст ропатії 
при прийомі НПЗП, а також розробка системи 
терапевтичних заходів для профілактики та ліку-
вання НПЗП-гастропатії у хворих на ХГ залежно 
від морфофункціонального стану СО шлунка.
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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
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Хронический гастрит у пациентов с остеоартрозом: 
взаимосвязь между факторами вирулентности  
Helicobacter pylori и морфологическими  
изменениями в желудке
Цель — определить взаимосвязь между вирулентными свойствами Helicobacter pylori и морфологиче-
скими изменениями в слизистой оболочке (СО) желудка при хроническом гастрите (ХГ) у пациентов с 
остеоартрозом (ОА).

Материалы и методы. Обследовано 106 пациентов с ХГ, ассоциированным с H. pylori в сочетании с ОА. 
Вирулентность H. pylori выявляли с помощью диагностической системы Western Blot. Определяли 
специ фические IgG к белковым антигенам H. pylori с разной молекулярной массой — антигена CagА, 
VacА и уреазоассоциированным протеинам Н, А, Е.

Результаты. Формирование атрофии СО желудка у пациентов с ОА ассоциируется с высоковирулент-
ными CagА+- и VacА+-штаммами H. pylori. Так, при ІІІ — IV стадии атрофии CagА+-антиген встречался в 2,8 
раза чаще ( 2 = 9,74; р = 0,012), чем при І — ІІ стадии, а VacА+-штамм H. pylori при І — ІІ стадии атрофии — в 
1,3 раза чаще, чем при ІІІ — IV стадии.

Выводы. Определение анти-СagА IgG с помощью анализа Western Blot у больных с ХГ в сочетании с ОА 
можно рассматривать в качестве дополнительного маркера повышенного гастроканцерогенного риска.

Ключевые слова: хронический гастрит, остеоартроз, вирулентность Helicobacter pylori.
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Chronic gastritis in patients with osteoarthrosis:  
interrelation of virulence factors of H. pylori  
and morphological changes in gastric mucosa
Objective — to establish the interrelation of virulence factors of H. pylori and morphological changes in gastric 
mucosa in patients with chronic gastritis.

Materials and methods. Investigation involved 106 patients with chronic gastritis, associated with H. pylori 
combined with osteoarthrosis (ОА). The HP virulence was detected by Western Blot analysis. The analysis was 
aimed on the detection of specific IgG to protein H. pylori antigens with different molecular weight: CagА, VacА  
and urease-associated H, A, E proteins.

Results. Formation of gastric mucosa atrophy in patients with osteoarthrosis was associated with very virulent 
CagА+ and VacА CagА+ H. pylory strain. In the ІІІrd and the IV stages of atrophy CagА+ antigen was detected 2.8 
more ( 2 = 9.74; р = 0.012), than in the Іst and the ІІ stages of atrophy. At the same time VacА+ H. pylori strain was 
detected 1.3 times more in the І and the ІІ stages of atrophy then in the ІІІ and the IV stages of atrophy.

Conclusions. Detection with the help of Western Blot analysis of anti СagА IgG in patients with chronic gastri-
tis combined with osteoarthrosis can be considered as an additional marker of higher gastrocancerogenic risk.

Key words: chronic gastritis, osteoarthritis, virulence of Helicobacter pylori.
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