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Виразкова хвороба (ВХ) —
поширене захворювання, на
яке у різних країнах протягом
життя страждають від 10 до
20 % дорослого населення. У
дитячому віці частота вияв-
лення ВХ зросла у 2,5 разу і
становить 1 випадок захворю-
вання на 300 дітей шкільного
віку [1–4].
Незважаючи на більш ніж

150-річну історію дослідження
ВХ, багато аспектів цієї пато-
логії залишаються до кінця не
вивченими, і в першу чергу —
етіологія захворювання. Разом
з тим, потрібно визнати той
факт, що у розвитку захво-
рювання значне місце посіда-
ють ендогенні та екзогенні
фактори у їх динамічній взає-
модії [5].
Серед «внутрішніх» умов

розвитку ВХ важливе значен-
ня надають спадково-консти-
туційним факторам, у тому
числі статевій гіпофункції, які
й становлять той фон, на якому
реалізується дія різних шкідли-
вих факторів навколишнього
середовища — психоемоцій-
них, психосоціальних, інфек-
ційних, метеорологічних, алі-
ментарних і т. п.
До факторів, які сприяють

виникненню захворювання, за-
раховують генетично детермі-
новані фактори ризику: від-
сутність кишкового компонен-
та лужної фосфатази і третьої
фракції холінестерази, 0 (I) гру-
пу крові у сполученні з Rh (-),
наявність патологічного пеп-
синогену I. Однак навіть за
наявності повного комплексу
несприятливих спадкових фак-
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торів хвороба може не виник-
нути, якщо організм розви-
вається у сприятливому фізич-
ному і соціальному середови-
щі [5–10].
Вплив навколишнього сере-

довища на людину відбува-
ється через шкіру, дихальну
систему і шлунково-кишковий
тракт. Однією з найважливіших
ланок, що пов’язує організм із
навколишнім середовищем, є
їжа. Контакт її зі слизовою обо-
лонкою травного тракту відбу-
вається на площі близько 300 м2.
Їжу потрібно розглядати не
тільки як енергетичний і плас-
тичний матеріал, але і як агре-
сивне середовище, що містить
мікроби, віруси, токсини, ксено-
біотики та інші шкідливі для
організму речовини. У процесі
травлення також утворюють-
ся токсичні сполуки, які над-
ходять в організм. Негативна
дія їжі у звичайних умовах
знешкоджується складною си-
стемою захисту шлунково-
кишкового тракту, головними
елементами якої є механо-
хімічний захист (бікарбонат-
но-слизовий шар, шар епітелі-
альних клітин, хлористоводне-
ва кислота і пептидази), фак-
тори неспецифічної резистент-
ності (клітинні елементи —
макро- і мікрофаги та гумо-
ральні фактори — компле-
мент, інтерферон, лізоцим та
ін.) та імунна система (між-
епітеліальні лімфоцити, імуно-
цити, лімфоїдні фолікули та
ін.) [11–13].
За стародавніх часів виник-

нення різних уражень шлунка
намагалися пояснити вживан-

ням того чи іншого продукту
харчування, постійним мікро-
травмуванням слизової обо-
лонки шлунка погано оброб-
леною, дуже гострою та гру-
бою їжею. Однак численні до-
слідження у різних країнах не
підтвердили прямої виразкоут-
ворювальної дії аліментарного
фактора, а проведені епідеміо-
логічні дослідження не вияви-
ли переваги щодо поширення
ВХ у країнах, де повсякденно
вживають їжу зі спеціями [5].
Із екзогенних факторів, які

сприяють розвитку ВХ, особли-
ве місце посідає паління тютю-
нових виробів. Доведено, що
паління спричинює ішемію та
має прямий цитотоксичний
вплив на слизову оболонку
шлунка. Розвиток хронічного
бронхіту на фоні систематич-
ного вживання тютюнових ви-
робів призводить до того, що у
шлункову порожнину постійно
потрапляє велика кількість
бронхіального слизу, особливо
вночі. Підлужуючи середовище
шлункової порожнини, бронхі-
альний слиз створює кращий
фон для розвитку патогенної
флори [14].
Останнім часом відбулися

істотні зміни щодо розуміння
етіології ВХ. Сформувався но-
вий погляд на етіологію цього
захворювання у зв’язку з від-
криттям у 1983 р. австралій-
ськими вченими Б. Маршал-
лом і Дж. Уорреном ролі Helico-
bacter pylori (HP) у розвитку
гастриту типу В і подальшою
трансформацією цього процесу
у виразкову хворобу шлунка і
дванадцятипалої кишки (при
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виразці дванадцятипалої киш-
ки НР-інфекцію виявляють у
100 %, а при виразці шлунка
— у 70 % випадків [15; 16; 17].
Як відомо, НР являють со-

бою зігнуті грамнегативні не-
спороутворювальні рухливі
бактерії завдовжки 3–4 мкм і
завширшки 0,5–1,5 мкм, які
мають на одному кінці 4–5
тонких джгутиків довжиною
5–10 мкм. Джгутики покриті
чохлами і закінчуються кол-
боподібними потовщеннями. У
деяких штамів можуть бути
джгутики без чохлів, а кіль-
кість їх може сягати 6–7. Крім
вегетативних спіралеподібних
форм НР, існують заокруглені
форми, подібні до коків, що
утворюються за несприятли-
вих для бактерій умов [15; 18].
Бактерія НР є мікроаеро-

фільною, оксидазо- і каталазо-
позитивною. На відміну від
більшості Campylobacter, НР не
відновлюють нітрати, не гідро-
лізують гіпурати, вони стійкі
до дії налідиксової кислоти і
містять багато уреази. Уреаза
розщеплює сечовину харчових
продуктів і завдяки цьому НР
оточує себе аміаком, забезпе-
чуючи тим самим захист від
ушкоджуючої дії HCl. Відомий
також ще один захисний ме-
ханізм НР: вони виробляють
велику кількість каталази і
супероксиддисмутази, що за-
побігають фагоцитозу. Захи-
щає НР від руйнування HCl і
розташування бактерій під
шаром слизу, де рН набли-
жається до нейтрального [5;
15; 18; 19; 20].
Ця бактерія має високу рух-

ливість та інвазивність у сли-
зових і парієтальних клітинах,
розташовується паралельно до
тяжів мукопротеїну, переваж-
но у ділянці міжклітинних кон-
тактів епітеліоцитів і в при-
стінному слизу. Саме тут є не-
обхідні для НР метаболіти (се-
човина і гемін), які піддають-
ся деструкції під впливом фер-
ментів, що продукуються НР,
через що відбувається руйну-
вання щільних контактів між
клітинами. Протеаза (муцина-

за), що виробляється геліко-
бактерною інфекцією, чинить
руйнівну дію на глікопротеїни
шлункового слизу, зумовлюю-
чи дезінтеграцію його полі-
мерних структур, зниження в’яз-
кості слизу, протеолітичний
розрив слизового шару й ос-
лаблення його бар’єрної функ-
ції. Аміак, який утворюється
під час ферментації, пригнічує
мітохондріальне окислення,
уповільнює клітинну репро-
дукцію та має пряму цитоток-
сичну дію. НР сприяє створен-
ню медіатора запалення —
фактора агрегації тромбоцитів,
що спричинює порушення кро-
вопостачання, ішемію і, як на-
слідок цього, — ерозію слизової
оболонки [5; 16; 21; 22].
Топографічно при інфіку-

ванні гелікобактерна інфекція
спочатку колонізує антральний
відділ шлунка, але з часом
відмічається її антрокардіаль-
на експансія, тобто розповсю-
дження на фундальний відділ
шлунка, що зумовлює різні за
площею запалення слизової
оболонки форми гастриту —
від осередкового до пангаст-
риту. Це супроводжується ак-
тивним пригніченням кислот-
ності за рахунок зростаючої
маси бактерій, тому, врахову-
ючи терміни захворювання, у
пацієнтів виявляють різні рівні
кислотності шлункового соку
— від вираженої гіперацид-
ності до вираженої гіпоацид-
ності. Активний виразковий про-
цес починається при досягненні
«критичної» маси НР. Відно-
шення рівня обсіменіння НР у
слизовій оболонці шлунка до
рівня кислотності у різні фази
виразкової хвороби наочно де-
монструє симптом «ножиць»: в
активній фазі процесу при ви-
сокому рівні НР кислотність є
більш низькою, що пов’язано з
особливостями життєдіяльності
НР-інфекції. У фазу ремісії
(після лікування), коли рівень
обсіменіння НР падає,  рівень
кислотності зростає. У віддалені
терміни зі збільшенням бактері-
альної маси кислотність знову
починає знижуватися [23].

Дуже рідко НР виявляється
у дванадцятипалій кишці, при-
чому винятково на ділянках
шлункової метаплазії. Тим же
часом на ділянках кишкової
метаплазії слизової оболонки
шлунка НР ніколи не вияв-
ляється (для нормальної життє-
діяльності активних S-подібних
форм потрібна тільки слизова
оболонка шлунка) [5; 16; 24].
Більшість сучасних авторів

розглядають виникнення пеп-
тичної виразки як наслідок по-
рушення фізіологічного спів-
відношення між факторами аг-
ресії та захисту слизової обо-
лонки шлунка і дванадцяти-
палої кишки. Взаємозв’язок
зазначенних факторів прийня-
то відображати у схемі, яка
має назву «ваги Шея», на ім’я
американського гастроенте-
ролога Г. Шея, який запро-
понував такий підхід. До за-
хисних факторів належать та-
кі: поверхневий епітелій і сли-
зовобікарбонатний бар’єр, що
його покриває; активна клі-
тинна регенерація; достатній
кровотік у слизовій оболонці;
цитопротективні речовини
(простагландини, фукоза, N-
ацетилнерамінова кислота);
антродуоденальне кислотне
гальмування; імунні механіз-
ми захисту. До групи агресив-
них факторів належать: гіпер-
продукція хлористоводневої
кислоти і пепсину; травмати-
зація слизової гастродуоде-
нальної зони; порушення ева-
куаторно-моторної діяльності
шлунка і дуоденальний реф-
люкс; лікарські засоби з уль-
церогенним ефектом; НР-ін-
фекція, саме яка і відіграє роль
пускового механізму у дано-
му процесі [5; 16].
Сьогодні вже остаточно ви-

значено, що гелікобактерна
інфекція може впливати на сек-
рецію хлористоводневої кис-
лоти і гастрину. Первинно все-
ляючись в антральний відділ
шлунка, НР подразнюють G-
клітини, спричинюють під-
вищення рівня сироваткового
гастрину, а також зменшують
щільність D-клітин і знижують
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концентрацію соматостатину,
що в нормі гальмує вироблен-
ня гастрину і відіграє ключо-
ву роль в регуляції шлункової
секреції. Сама НР не тільки
призводить до підвищення про-
дукції хлористоводневої кис-
лоти (посилення фактора «аг-
ресії»), але й внаслідок індук-
ції запального процесу перетво-
рює гастродуоденальну слизо-
ву оболонку на більш чутливу
до її впливу (зниження факто-
ра «захисту»), а також сприяє
виникненню шлункової мета-
плазії у дванадцятипалій киш-
ці, куди вона мігрує зі шлун-
ка. Розташовуючись на ділян-
ках метаплазії, НР ушкоджує
мембрани поверхневого епіте-
лію, у зв’язку з чим вплив кис-
лотно-пептичного фактора
підсилюється у місцях перси-
стенції бактерій (теорія «про-
тікаючого даху») [5; 16; 25].
Крім бактеріальної версії

ВХ, існує концепція стресорно-
го генезу виразкових уражень
гастродуоденальної зони. При
емоційному стресі, який найча-
стіше спостерігається у люди-
ни, відбувається адренергічна
активація (збільшення концен-
трації глюкокортикоїдів і кате-
холамінів у крові і тканинах у
7–13 разів), яка призводить до
активації метаболічних про-
цесів у клітинах слизової обо-
лонки, що супроводжується
посиленням потреби у кисні.
Цей процес відбувається на фоні
неадекватного кровопостачання
слизової оболонки (спазм ар-
теріол), що спричинює змен-
шення надходження кисню й
енергетично активних мета-
болітів до її клітин. Внаслідок
цього виникає судинно-мета-
болічний дисбаланс у клітинах,
розвивається киснева недостат-
ність, поглиблюється гіпоксія,
яка є сильним ушкоджуючим
фактором. При цьому відбу-
вається активація у мембра-
нах клітин ліпаз, фосфоліпаз,
СПОЛ, виникає надмірне на-
копичення в цитоплазмі Са, роз-
вивається детергентний вплив
фосфатидів і жирних кислот на
мембрани клітин. Це спричи-
нює інактивацію мембранозв’я-
заних ферментів і підвищує

проникність клітинних мемб-
ран. Ці зрушення призводять
до вивільнення із клітинних
депо гістаміну, серотоніну,
кінінів, простагландинів, лей-
котрієнів (ЛТ) та інших речо-
вин. Згодом у тканинах почи-
нається виснаження запасів ка-
техоламінів і зростає концент-
рація ацетилхоліну (порушен-
ня балансу цих речовин). Цей
процес розглядається як за-
гальний патогенетичний ме-
ханізм ушкодження слизової
оболонки гастродуоденальної
ділянки не тільки при стресор-
них впливах, але й при вве-
денні глюкокортикоїдів. Стрес
і глюкокортикоїди спричиню-
ють виснаження у тканинах
шлунка вмісту норадреналіну
і незбалансоване підвищення
концентрації ацетилхоліну і
цГМФ. Водночас спостеріга-
ється інгібування активності
ацетилхолінестерази, зростає
концентрація ацетилхоліну
(вагальний медіатор), що де-
термінує посилену секрецію
НСl і пепсину. Крім того, над-
мірна продукція глюкокорти-
коїдів під час стресу сприяє
інгібуванню імунних реакцій,
що полегшує розвиток НР-
інфекції, роль якої у генезі ВХ
описана раніше [26–29].
У зв’язку з цим останніми

роками велику увагу приділя-
ють вивченню тих факторів
організму, які беруть участь у
регуляції процесу травлення і
активно протидіють патологіч-
ним проявам стресу. Такими
факторами є опіоїдні пептиди.
В організмі опіоїди утворюють-
ся в багатьох місцях: у ЦНС з
периферичними нейронами, а
також в ендокринній системі
шлунка і кишкового тракту (на-
раховується понад 40 типів
клітин нейроендокринної сис-
теми, що продукують нейро-
пептиди, які виконують медіа-
торну, гормональну та моду-
ляторну функції). Звідси вини-
кають можливості для реалі-
зації активності опіоїдів будь-
якими шляхами: ендокринним,
нейрокринним і паракринним.
Опіоїдним пептидам притаман-
на яскраво виражена противи-
разкова дія, яка полягає у при-

скоренні загоєння виразки та
зниженні концентрації сиро-
ваткового гастрину, а також
у антистресорній дії (синте-
тичний аналог лейенкефаліну
— даларгін — зменшує про-
яви тріади Сельє, нормалізує
рівень глюкокортикоїдів, а та-
кож ендокринні реакції, що по-
рушені при стресі) [30].
Але незважаючи на це, бага-

то залишається питань, а саме:
наявність тільки у 70 % хворих
на виразкову хворобу двана-
дцятипалої кишки шлункової
метаплазії у зоні ураження; на-
явність виразок при низькому
рівні кислотності шлункового
соку; локальність виразкових
уражень за наявності великої
площі запалення слизової обо-
лонки шлунка і дванадцятипа-
лої кишки. Потрібне подальше
вивчення етіології і патогене-
зу виразкової хвороби з метою
остаточної відповіді на питан-
ня про механізм утворення ви-
разки. Але відповідь на це пи-
тання можна отримати тільки
при безпосередньому вивченні
цього патологічного процесу
у хворої людини, тому що ура-
ження слизової оболонки шлун-
ка у щурів, які, наприклад, ут-
ворюються при іммобілізації,
мають 2 типи порушень: точ-
кові крововиливи, обумовлені
біохімічними змінами в ор-
ганізмі у піддослідних тварин
на фоні стресу, та розриви
слизової оболонки переважно
верхньої третини тіла і карді-
ального відділу шлунка, зу-
мовлені активною поведінкою
щурів під час експерименту,
які мають схожу картину з
проявом синдрому Маллорі —
Вейса у людини, що підтвер-
джувалося гістологічними до-
слідженнями. Ці ураження ма-
ють гострий характер і утво-
рюються у щурів на фоні не-
змінної слизової оболонки, тим-
часом як у людини виразкові
дефекти утворюються на фоні
хронічного запалення слизової
оболонки шлунка.
Хронічний гастрит у хво-

рих на виразкову хворобу в
100 % випадків має тип В, тоб-
то бактеріальне походження, а
саме НР-гастрит; тимчасом як
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у щурів гелікобактерна інфек-
ція в 100 % випадків у звичай-
них умовах на слизовій обо-
лонці шлунка відсутня [23].
Головні питання патогенезу й
обгрунтування патогенетичної
терапії ВХ розроблюються саме
на тваринних моделях виразок,
які, крім іммобілізації, утворю-
ються ще при психоемоційному
стресі, хімічним, термічним,
операційним шляхом [23; 31].
На нашу думку, потрібно

розвивати такий напрямок па-
тологічної фізіології, як клінічна
патофізіологія, тобто готувати
фахівців, які всебічно вивчати-
муть складний патологічний
процес, яким є виразкова хво-
роба, не тільки за клінічними
проявами, але й враховуючи
етіологію, патогенез, стадій-
ність і фазовість основи хворо-
би — хронічного гастриту типу
В, а також наявність латентної
форми цієї форми гастриту [5;
16].
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ВИРАЗКОВА ХВОРОБА: ЕТІОЛОГІЯ І ПАТОГЕНЕЗ
Проведено огляд літератури з етіології та патогенезу

виразкової хвороби. Наведено повну характеристику го-
ловного етіологічного  фактора — гелікобактерної
інфекції, а також взаємовідношення його із організмом
людини. Відображено динаміку розвитку стадій хроніч-
ного гастриту типу В і роль рівня бактеріальної маси НР-
інфекції у формуванні виразкового процесу.
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ULCER DISEASE: ETIOLOGY AND PATHOGENESIS
In the paper the literature review on the latest views about

the etiology and pathogenesis of ulcer disease has been done.
A full description of the principal etiological factor —
helicobacter infection and also its relationship with human
organism has been given. The dynamics of stage development
of chronic gastritis type B and the role of bacterial mass level
of HP-infection in the formation of ulcer process has been
represented.
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