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Вступ. Історія досліджень інфекції Helicob-
acter рylori (Н. pylori) розпочалася в 1983 році, 
коли Warren J.R. та Marshall B.J. під час мікрос-
копії біоптатів слизової оболонки шлунка вияви-
ли "вигнуту бактерію", яку назвали Campy-
lobacter pyloridis, що в підсумку названа H, рylori. 
Згодом Marshall B.J. і Warren J.R. показали взає-
мозв’язок між інфекцією H. pylori та виразковою 
хворобою шлунка і дванадцятипалої кишки. Їх 
відкриття стало поштовхом до вивчення тих осо-
бливостей мікробіології шлунка, до яких раніше 
не виявлялося зацікавлення. Після численних 
наукових досліджень, у 1994 році Національним 
інститутом охорони здоров’я США було оголо-
шено про зв’язок між H. pylori та виразковою 
хворобою. У 1995 році Міжнародна асоціація з 
вивчення раку визнала H. pylori канцерогеном І 
класу, що пов’язаний з аденокарциномою шлунка 
та лімфомою лімфоїдної тканини слизової оболо-
нки шлунка (MALToma) [1, 20, 22]. У 2005 році 
Marshall B.J. і Warren J.R. нагороджені Нобелів-
ською премією [31]. 

Helicobacter pylori – це мікроаерофільна, 
грамвід’ємна бактерія, що має вигнуту S-подібну 
або злегка спіралеподібну форму, довжиною 2-
6,5 мкм, діаметром 0,5-0,6 мкм. При культивуван-
ні на штучних поживних середовищах вона прий-
має форму палички, а при тривалій культивації – 
кокоїдну форму. На одному полюсі бактерії зна-
ходиться від 2 до 6 джгутиків, наявність яких 
дозволяє їй рухатися спіралеподібними рухами в 
слизову шлунка [1]. Найбільш сприятливими 
умовами існування H. pylori є температура 37-
420С і рН середовища 6-8 [37]. Під впливом не-
сприятливих факторів, зокрема більш низьких 
значеннях рН (3-6), дією антисекреторної та ан-
тибактеріальної терапії бактерії зберігають свою 
життєздатність, але перетворюються на кокоїдні 
форми. Кокоїдні форми мікроорганізму стійкі до 
зовнішніх впливів, проте припиняють ріст та 
втрачають здатність до репродукції. Потрапивши 
в сприятливі умови, вони знову перетворюються 
на повноцінні вегетативні форми і можуть коло-
нізувати слизову оболонку шлунка. Необхідно 
відзначити, що кокові форми абсолютно нечутли-
ві до дії антибіотиків. Крім того встановлено, що 
кокові форми H. pylori частіше виявляють у паці-
єнтів із раком шлунка, а не у хворих на виразкову 
хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки. Це 
може свідчити про більш виражені канцерогенні 

властивості кокових форм порівняно зі спірале-
подібними формами [11]. 

Бактеріальна клітина оточена шаром гелю 
(глікокаліксом). Глікокалікс – це глікопротеїдний 
поліаніоний гель, що підтримується матрицею і 
складається на 99 % із води. Він служить своєрід-
ним аніонним полімерним дифузійним бар’єром. 
Руйнування глікокаліксу призводить до пошко-
дження бактеріальної клітини, а в подальшому – 
до її загибелі. Глікокалікс є своєрідним депо для 
уреази – ферменту, що синтезується Н. pylori і 
відіграє важливу роль у захисті бактерій від не-
сприятливого впливу кислого шлункового вмісту, 
осмотичних факторів і ферментативних впливів. 
Уреаза перетворює сечовину на аміак та двоокис 
вуглецю, які нейтралізують соляну кислоту шлу-
нкового соку. Завдяки ниткоподібним виростами 
глікокаліксу мікроорганізм може прикріплятися 
до мікроворсинок шлункового епітелію. Н. pylori, 
подібно до інших мікроорганізмів, що існують у 
вигляді мікроколоній, які оточені глікокаліксом, 
розмножуються відносно повільно, у зв’язку з 
чим важко піддаються дії антимікробних препа-
ратів. Для успішного руйнування глікокаліксу 
необхідно видалити з нього двовалентні катіони – 
Са2+ і Mg2+. При цьому полегшуються проникнен-
ня і вплив на бактеріальну клітину гідрофільних 
антимікробних препаратів [11]. 

Встановлено, що Н. pylori, крім уреази, про-
дукує такі ферменти, як лужну фосфатазу, глюко-
фосфатазу, протеазу, муциназу, фосфоліпазу, 
супероксиддисмутазу, каталазу, амінопептидази, 
γ-глютамілтрансферазу, а також гемолізини, ва-
куолізуючий цитотоксин, білок, що інгібує секре-
цію соляної кислоти і білки-адгезини та ін. [1, 7]. 
Також мікроорганізм містить деякі ліпополісаха-
риди, що за структурою подібні до Lewis антиге-
нів груп крові [30]. Ця молекулярна мімікрія та-
кож допомагає вижити H. pylori у несприятливо-
му середовищі шлунка. 

Найбільш сприятливі умови для життя збуд-
ника є в антральному відділі шлунка, проте при 
лікуванні антисекреторними препаратами pH у 
цій ділянці зростає, і Н. pylori може переміщатися 
в ділянку тіла і дна шлунка. Н. pylori, також може 
проникати в середину епітеліоцитів, що сприяє 
хронізації інфекції та зниженню ефективності 
ерадикаційної терапії. Таким чином, внутрішньо-
клітинний пул Н. pylori підтримує стабільність 
позаклітинної популяції збудника [11]. 
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Тяжкість клінічного перебігу захворювань, 
що асоційовані з Н. pylori, багато в чому зале-
жить від патогенності штаму збудника, що, у 
свою чергу, визначається наявністю та особливо-
стями цитотоксичних генів. Розрізняють такі фа-
ктори вірулентності, як вакуолізуючий цитоток-
син (Vacuolating cytotoxin – VacA) та цитотоксин, 
асоційований антиген (Cytotoxin-associated anti-
gen- CagA) [32, 33]. 

Вакуолізуючий цитотоксин – це білок, який 
має властивість викликати вакуолізацію цитопла-
зми в еукаріотичних клітинах. Існує декілька йо-
го підтипів: s1a, s1b, s1c, s2. Всі штами Н. pylori 
містять ген VacA, проте лише 50 % продукують 
VacA-протеїн. Штами, які продукують VacA час-
то знаходять у пацієнтів, хворих на виразкову 
хворобу. 

Цитотоксин асоційований антиген імовірно є 
найбільш важливим фактором вірулентності. Він є 
маркером так званого ”острівця” генів, що визнача-
ють патогенність збудника. Наявність цього гена 
також вказує на більшу ймовірність виникнення 
гастродуоденальних захворювань [31, 32, 33].  

Так, встановлено, що в пацієнтів із виразко-
вою хворобою переважає генотип Н. pylori VacA 
s1 і CagA-ген. В інфікованих осіб цим генотипом 
Н. pylori, в яких ще не має ознак виразкової хво-
роби, існує більша ймовірність захворіти на неї, 
ніж у пацієнтів, інфікованих Н. pylori з геноти-
пом VacA s2 і відсутністю CagA-гену [2].  

Проте, згідно з деякими дослідженнями, у 
більшості інфікованих осіб клінічні прояви за-
хворювання не розвиваються протягом усього 
життя. Так, Blaser M.J. вважає, що людина є при-
родним хазяїном цього мікроорганізму. Ймовір-
но, колонізація людини Н. pylori відбулася дуже 
давно. Таким чином, Н. pylori розглядається як 
«нормальна» флора організму людини, якої вона 
набуває ще в дитячому віці і персистенція якої 
триває впродовж усього життя. За кілька десят-
ків, а може і сотень тисячоліть співіснування, 
відбулося взаємне пристосування мікро- і макро-
організму [13]. У зв’язку з цим, Н. pylori є своєрі-
дним інфекційним агентом, який здатний вести 
себе як коменсал, сапрофіт або патоген. Це пояс-
нюється не тільки різноманітністю його штамів. 
У різних ситуаціях один і той же штам Н. pylori 
може проявляти різну патогенність і вірулент-
ність, що зумовлено генетичними особливостями 
конкретної людини і впливом факторів навколи-
шнього середовища. Проте, на думку деяких ав-
торів, що до інфекції, викликаної Н. pylori, як до 
«повільної інфекції», терміни «сапрофіт», 
«паразит», «коменсал» взагалі не варто застосо-
вувати, оскільки мікроорганізм реалізує свою 
патогенність шляхом регуляції експресії різних 
генів у тій мірі, в якій це диктується реакцією 
макроорганізму. Мікро- і макроорганізм створю-
ють тонко налагоджену систему рівноваги, у ре-
зультаті порушення якої і формується конкретна 
хвороба з певними клінічними ознаками і прогно-
зом [10, 11, 12]. 

Джерелом інфекції Н. pylori є інфікована лю-
дина. Найчастіше трапляється фекально-оральний 
або орально-оральний шлях передачі збудника 
[10]. Останнім часом появилися публікації про 
можливість інфікування від домашніх тварин 
(котів, собак). Також імовірна передача збудника 
водним шляхом через джерела водопостачання, 
якими користується населення. Окрім того, вияв-
лено трансплацентарний шлях передачі анти-
Н. pylori-антитіл новонародженому. У немовлят, 
матері яких мають Н. pylori, виявляють антитіла в 
перші 3 міс. життя і до шестимісячного віку [1]. 

Часто інфікування Н. pylori відбувається в 
дитячому віці, протягом перших 5 років життя 
[35]. Вважають, що дошкільний вік є фактором 
ризику рецидиву інфекції, після проведення ера-
дикаційної терапії [6]. Вікове збільшення поши-
реності H. pylori, незалежно від економічного 
стану країни, виявлено в декількох незалежних 
дослідженнях по всьому світу [26]. 

Розповсюдженню Н. pylori інфекції сприяють 
генетична сприйнятливість, спадковий фактор, пога-
ні побутові умови та низький соціально-економічний 
статус [25, 27]. Для дітей факторами ризику є інфіко-
ваність членів сім’ї, знаходження в дитячих колекти-
вах, якість питної води [6]. Так, дослідниками встано-
влено, що інфекція H. pylori частіше виявляється в 
людей, що проживають в переповнених оселях [18]. 
Описані випадки, коли один і той самий штам висіва-
ється у всіх членів сім’ї [4, 8]. 

Епідеміологічні дослідження, що проводилися 
в різних країнах світу, показали велику розповсю-
дженість H. pylori та чітку залежність від соціаль-
но-економічного розвитку країни. Чим вищий соці-
ально-економічний розвиток, тим нижча інфікова-
ність. Так, у розвинених країнах Європи кількість 
інфікованих становить 15-20 %, тоді як у деяких 
країнах Африки та Азії – 70-76 %. Для України цей 
показник становить близько 80-85 %, а для дітей 
(залежно від віку) – 40-70 % [4, 5, 6, 8]. 

На сьогоднішній день існує думка, що  
Н. pylori здатний викликати не тільки виразкову 
хворобу, але й бути фактором ризику виникнення 
ряду інших захворювань, зокрема [9, 31]: 

• серцево-судинні захворювання: атеро-
склероз, ішемічна хвороба серця, синдром 
Рейно; 

• автоімунні захворювання та синдроми: 
автоімунний тиреоїдит, ревматоїдний арт-
рит; 

• захворювання крові: анемії, тромбоцито-
пенічна пурпура; 

• хахворювання шкіри: атопічний дерматит, 
червоний плоский лишай, рожеві вугри, 
псоріаз; 

• інші захворювання травної системи: печі-
нкова енцефалопатія, захворювання підш-
лункової залози, гастроезофагеальна реф-
люксна хвороба (ГЕРХ), гепатобіліарна 
патологія, запальні захворювання кишеч-
нику; 
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• інші захворювання: хвороба Паркінсона, 
бронхіальна астма, бронхіт, головний 
біль, мігрень, затримка росту дітей, вогни-
щева алопеція, харчова алергія, ожиріння. 

Епідеміологічні дані показують, що існує 
зв’язок між H. pylori інфекцією та аденокарцино-
мою шлунка і неходжкінською лімфомою. Проте 
нема ніяких досліджень, які доводять, що еради-
кація H. pylori в дитинстві запобігає подальшому 
розвитку злоякісних новоутворень шлунка [28]. 
Асоціація між H. pylori і MALT-омою є доведе-
ним фактом. Тому, рекомендується при MALТ-
томі проводити діагностику та лікування геліко-
бактерної інфекції. 

Також одним із суперечливих питань зали-
шається роль H.pylori в патогенезі ГЕРХ. Окремі 
вчені стверджують, що H.pylori може захищати 
людину від розвитку ГЕРХ, тоді як більшість 
досліджень вказують на відсутність зв’язку між 
ними. Інші вчені виявили взаємозв’язок між 
ГЕРХ і гелікобактерною інфекцією, так CagA-
позитивні штами збільшують секрецію соляної 
кислоти, що у свою чергу, сприяє шлунково-
стравохідному рефлюксу [21]. Суперечливі дані 
зв’язку між H. pylori і ГЕРХ, свідчать про потре-
бу подальших досліджень. 

Неодноразово досліджувався зв’язок H. рy-
lori інфекції з гепатобіліарною патологією. Проте 
С. Fallonez та співавт. у 2003 р. встановили, що 
при холелітіазі, первинному склерозивному хола-
нгіті і панкреобіліарному раку H. рylori відсутній 
у жовчі, що отримана шляхом ендоскопічної рет-
роградної холангіопанкреатографії. Тому автори 
поставили під сумнів можливість взаємозв’язку 
між H. рylori та вказаними захворюваннями [10]. 

У 2005 р. шведські вчені опублікували ре-
зультати обстежень пацієнтів із хронічним холе-
циститом. Гелікобактерна ДНК у тканині жовч-
ного міхура була виявлена в 73,0 %, у тканині 
печінки – у 50,0 % випадків. Це дозволило авто-
рам дійти висновку, що Н. pylori може бути при-
чиною розвитку хронічного холециститу [24]. 

Декілька досліджень показали зв’язок між 
H. pylori і залізодефіцитною анемією [14]. Чи це 
пов’язано зі збільшенням витрат заліза чи змен-
шеним всмоктуванням заліза поки що не відомо. 

Проводилися також декілька досліджень, в 
яких показано, що H. pylori може впливати на 
затримку росту в дітей. Однак ці дослідження не 
враховували соціально-економічного статусу 
дітей, а, як відомо, низький соціально-економіч-
ний статус може сприяти як розвитку недоїдання 
і ранній колонізації H. pylori. Тому поєднання 
H. pylori і затримка росту в дітей можуть бути 
простим збігом, а не явищами, що мають причин-
но-наслідковий характер. При хронічних запаль-
них захворюваннях кишечнику в 60,9 % випадків 
виявлена інфекція H. pylori в слизовій оболонці 
шлунка. Це було основою для досліджень взає-
мозв’язку між H. pylori та хронічними запальни-
ми захворюваннями кишечнику, а також часто-
тою утворення в таких пацієнтів гастродуодена-

льних ерозій [10, 15]. Але під час досліджень ви-
явилось, що у хворих на виразковий коліт та хво-
робу Крона H. pylori інфекція трапляється досто-
вірно рідше, ніж у загальній популяції та контро-
льній групі, а епітелізація виявлених у них гаст-
родуоденальних ерозій не залежить від успішної 
ерадикації інфекції H. pylori, а тому проводити 
ерадикаційну терапію з метою ліквідації ерозій в 
слизовій оболонці шлунка та дванадцятипалої 
кишки є недоцільним. Також це дослідження до-
вело, що будь-який патогенетичний зв’язок між 
H. pylori та виразковим колітом та хворобою 
Крона є відсутній [10,15, 16]. 

Цікавим і до кінця не з’ясованим залишається 
питання про зв’язок інфекції H. рylori з патологі-
єю підшлункової залози. Дані дослідників є до-
сить суперечливі. Так, згідно з даними V. Savarino 
та співавторів, не існує суттєвої різниці в частоті 
інфікованості Н. рylori в здорових осіб та людей, 
що хворіють на хронічний панкреатит [15]. 

У той же час іншими дослідниками доведе-
но, що цей мікроорганізм відіграє важливу роль 
при панкреатиті, раку шлунка та цукровому діа-
беті. Так, наприклад, за даними Н.Б. Губергріц, 
частота інфікованості при поєднанні хронічного 
панкреатиту та ерозивно-виразкових чи запаль-
них уражень гастродуоденальної ділянки стано-
вить – 86,5 %, тоді коли в пацієнтів без хронічно-
го панкреатиту вона є 76,7 % [3]. 

Згідно з даними інших вчених, вакуолізуючий 
цитотоксин здатний спричиняти панкреотоксичну 
дію, а також пригнічувати зовнішньосекреторну 
функцію підшлункової залози. Так, Hori Y. та спів-
автори досліджували вплив вакуолізуючого цито-
токсину H. pylori на секрецію ферментів ацинусами 
підшлункової залози в піддослідних щурах. Вони 
встановили, що вакуолізуючий цитотоксин інгібує 
секрецію амілази залежно від дози [29]. 

Jaworek та ін. [36] вивчали вплив інтрадуоде-
нального NH4OH на плазмовий рівень гастрину і 
екзокринну панкреатичну секрецію в собак, з хро-
нічними норицями підшлункової залози. Іn vitro 
оцінювали вплив NH4OH на секреторну актив-
ність виділених ацинусів, що отримані з підшлун-
кової залози щура. Автори виявили, що інтрадуо-
денальні інфузії NH4OH детермінують значне збі-
льшення секреції підшлункової залози, а також у 
плазмі крові підвищується рівень гастрину, що 
пов’язано з концентрацією NH4OH у дванадцяти-
палій кишці. Крім того, підвищення концентрації 
NH4OH стимулювало виділення амілази. Автори 
дійшли висновку, що в той час як NH4OH стиму-
лює базальну секрецію підшлункової залози за 
допомогою збільшення виділення гастрину, приг-
нічувальна дія NH4OH на стимульовану секрецію 
панкреатичної залози імовірно буде опосередкова-
ною, за рахунок прямої дії на панкреатичні ацину-
си, що, можливо, пов’язано з їх олужненням. 

Ці два дослідження [29, 36] враховували ізо-
льований вплив кожного компонента окремо: 
бактерії, аміаку і вакуолізуючого цитотоксину на 
підшлункову залозу, на моделі, яка лише частко-
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во нагадує людську фізіологію. Що стосується 
фізіології людини, то відомо, що H. pylori інгібує 
синтез і вивільнення соматостатину (що в нормі 
пригнічує вироблення гастрину та панкреатичну 
секрецію) з D-клітин шлунка, і, як наслідок, це 
призведе до того, що синтез та виділення гастри-
ну зросте [17, 19, 23]. Це пригнічення супрово-
джується зменшенням антральної щільності D-
клітин, яка повертається до нормального стану 
після ерадикації [17].  

Паракринний ефект соматостатину в слизо-
вій оболонці шлунка навряд чи впливає на пан-
креатичну секрецію. Однак збільшена кислот-
ність у дванадцятипалій кишці може стимулюва-
ти секрецію підшлункової залози, шляхом секре-
ції секретину. Крім того, гастрин має слабкий, 
подібний до холецистокініну ефект на панкреати-
чну секрецію [34]. У своєму дослідженні, що про-
водилося на групі з 19 здорових піддослідних (11 
були H. pylori-позитивні), Домінгес-Муньос та 
співавт. виявили, що як H. pylori- позитивні і не-
гативні пацієнти мали нормальну циклічну секре-
цію підшлункової залози в періоди між прийома-
ми їжі, а також мали нормальну скоординовану 
моторику шлунка. Постпрандіальне виділення 
панкреатичного поліпептиду і мотиліну не зале-
жало від інфікування Н. pylori, але постпрандіа-
льна і в проміжку між їжею продукція гастрину 
була вищою за наявності Н. pylori. Між їжею 
панкреатична секреція амілази, ліпази і хімотрип-
сину в пацієнтів, інфікованих Н. pylori, достовір-
но підвищена, а постпрандіальна секреція ферме-
нтів підшлункової залози мала тенденцію до збі-
льшення. Дослідження Домінгес-Муньоса і спі-
вавт. підтверджує гіпотезу, що в пацієнтів із без-
симптомним носійством Н. pylori змінюється 
функція і шлунка, і підшлункової залози, а це, у 
свою чергу, може сприяти розвитку патології 
підшлункової залози при хелікобактеріозі [16]. 

З вищевказаного можна дійти висновку, що 
на сьогоднішній день H. pylori є важливим мікро-
біологічним агентом верхнього відділу шлунко-
во-кишкового тракту людини. За цей період опу-
бліковано багато праць, в яких досліджено вплив 
на патологію гастродуоденальної ділянки. У той 
же час, екстрагастральний вплив H. pylori на ор-
ганізм людини є маловивченим та суперечливим 
і потребує подальшого дослідження. Особливого 
значення на сьогоднішній день набуває дослі-
дження вливу Н. pylori на патологію підшлунко-
вої залози у зв’язку з її тісним морфофункціона-
льним зв’язком із гастродуоденальною ділянкою.  
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