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Вступ. Сьогодні вже добре відомо, що актив-
не куріння асоціюється з низкою гастроінтести-
нальних хвороб, підвищує ризик їх виникнення 
та значно погіршує прогноз. Під час куріння вди-
хається понад 4000 хімічних сполук, які тяжко 
ідентифікувати та які діють у широкому діапазо-
ні, спричиняючи різноманітні ускладнення [1]. 
Тютюнокуріння є самостійним ульцерогенним 
чинником виникнення пептичних виразок (ПВ) 
завдяки здатності нікотину пригнічувати чинники 
захисту, порушувати моторику та евакуацію їжі зі 
шлунка, сприяти надмірній продукції хлористо-
водневої кислоти (НСІ) і закисненню вмісту цибу-
лини дванадцятипалої кишки (ДПК) [2-4]. До того 
ж куріння підвищує ризик інфікування H. pylori, а 
також сприяє виникненню дуоденогастрального 
рефлюксу (ДГР) [5].

Куріння та нікотин не тільки безпосередньо 
викликають утворення виразок, але й також 
посилюють виразкоутворення, що спричинені 
Н.  pylori, алкоголем, нестероїдними протиза-
пальними засобами  [6]. Куріння та хронічний 
вплив нікотину стимулюють базальну кислот-
ну продукцію, яка сильніше виражена в курців 
із виразкою ДПК, а також пепсиногену через 
збільшення кількості головних клітин або через 

посилення їх секреторної функції [4, 5]. Крім того, 
куріння зменшує продукцію бікарбонатів і про-
стагландинів, тим самим збільшуючи схильність 
слизової оболонки (СО) до утворення ерозій та 
виразок [7].

Хоча механізм дії простагландинів досконало 
ще не вивчений, встановлено, що простаглан-
дини Е2  (PGE2) і Е12  забезпечують стійкість СО 
гастродуоденальної зони завдяки їх здатності 
пригнічувати синтез НСl, стимулювати продукцію 
слизу й лужного компонента шлункового соку, 
посилювати кровопостачання СО та її регенера-
торний потенціал, сприяти реконструкції екстра-
целюлярного матриксу й ангіогенезу [8, 9].

Мета дослідження — з’ясувати роль проста-
гландину Е2 у виникненні пептичної виразки на 
тлі активного куріння.

Матеріал і методи
У рандомізований спосіб на базі терапевтич-

них відділень санаторію «Моршинський» і цен-
тру терапії КНП «Перше територіальне медичне 
об’єднання м. Львова» обстежено 60 хворих із 
ПВ, що асоційована з H. pylorІ у фазі загострення. 
Середній вік хворих — 43,84±2,36 року. Клінічне 
обстеження хворих здійснювалося відповідно до 
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Резюме. Мета дослідження — з’ясувати роль простагландину Е2 у виникненні пептичної виразки (ПВ) на тлі активного 
куріння. Матеріал і методи. Обстежено 30 пацієнтів із ПВ у фазі загострення і 30 осіб, які, окрім загострення ПВ, ще 
й були активними курцями. Групу контролю становили 20 практично здорових осіб без ознак гастродуоденальної 
патології й тютюнокуріння в анамнезі. Усім пацієнтам проводили загальноклінічні обстеження, езофагогастродуоде-
нофіброскопію (ЕГДФС), моноклональний stool-test, імуноферментне визначення PGE2 в сироватці крові. Результати. 
За даними анамнезу та клінічного перебігу у хворих із ПВ на тлі активного куріння були вираженішими клінічні 
прояви ПВ. При порівнянні показників ендогенного PGE2 в сироватці крові обстежених осіб встановлено, що вміст 
PGE2 в пацієнтів із ПВ був достовірно нижчим (927,83±32,78 пг/мл) порівняно з величинами цього ейкозаноїду в 
практично здорових осіб (1351,25±56,22 пг/мл) (p<0,05). Водночас у пацієнтів із ПВ на тлі активного куріння середній 
рівень PGE2 становив 816,26±19,13 пг/мл, що було достовірно менше порівняно з рівнем у контрольній та групі з ПВ 
без активного куріння. Висновки. Активне куріння та Helicobacter pylori відіграють вагому роль у виникненні ПВ, до 
того ж тютюнокуріння є самостійним ульцерогенним чинником. Перебіг ПВ на тлі активного куріння супроводжу-
ється вираженішою клінічною картиною, що зумовлено порушенням рівноваги між факторами агресії та захисту 
на користь агресивних чинників. Суттєво знижений вміст ендогенного PGЕ2 в сироватці крові пацієнтів із ПВ на тлі 
активного куріння погіршує клінічний перебіг ПВ і збільшує схильність до виникнення ерозивно-виразкових дефектів.
Ключові слова: пептична виразка, активне куріння, простагландин Е2.
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вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги 
«Пептична виразка шлунка та дванадцятипалої 
кишки в дорослих» (Наказ МОЗ України № 613 від 
03.09.2014) та рекомендацій Маастрихт-5, Конвен-
ції Ради Європи про права людини і біомедицину, 
Гельсінської декларації прав людини 2000 року.

Критеріями включення в дослідження були 
наявність ПВ, асоційованої з H. pylorІ у фазі за-
гострення, активного куріння в анамнезі, інфор-
мованої письмової згоди пацієнта на включення 
в дослідження.

Відповідно до поставленої мети пацієнтів 
було розподілено на дві групи: до І  групи уві-
йшли 30 пацієнтів із ПВ у фазі загострення, а до 
ІІ групи — 30 осіб, які, окрім загострення ПВ, ще 
й були активними курцями. Групу контролю ста-
новили 20 практично здорових осіб без ознак 
гастродуоденальної патології, без тютюнокуріння 
в анамнезі.

Суб’єктивні скарги пацієнтів оцінювали за на-
явності больового синдрому в епігастральній ді-
лянці, печії, відригування кислим, повітрям або 
гірким, нудоти, блювання, порушень випорож-
нення; об’єктивні ознаки хвороби — за наявності 
болю в епігастрії під час пальпації.

Усім пацієнтам проводили загальноклінічні 
обстеження, а саме: детальний збір анамнес-
тичних даних зі встановленням факторів ризику 
(зокрема, куріння), перебігу і тривалості захво-
рювання, частоти рецидивів, езофагогастродуо
денофіброскопію (ЕГДФС), моноклональний тест 
для виявлення антигенів H. pylori  у фекаліях 
(stool-test), імуноферментне визначення PGE2 в 
сироватці крові.

Під час ендоскопії проводили візуальну оцінку 
картини СО гастродуоденальної зони. Звертали 
увагу на наявність гіперемії, набряку, ерозив-
но-виразкових дефектів, рубцевої деформації 
цибулини ДПК, тонусу кардіального сфінктера й 
воротаря, гастроезофагеального та дуоденога-
стрального рефлюксів. 

Вміст ендогенного PGЕ2  в cироватці крові 
визначали імуноферментним методом (PGE2 
Immunoassay виробництва R&D Systems, USA) з 
побудовою контрольних калібрувальних графіків 
і порівнянням отриманих величин.

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували на персональному комп’ютері за до-
помогою програмного забезпечення — таблично-
го процесора Microsoft Exel та пакета прикладних 
програм Statistica v. 10.0 StatSoft Inc., USA. Оцін-
ку вірогідності розходження середніх величин 
проводили з використанням парного t-критерію 
Стьюдента. Оцінювали середнє значення (М) і 
стандартну помилку середнього (m). Різницю між 
показниками вважали статистично достовірною 
при р<0,05. Цифрові результати представлені у 
вигляді таблиць і рисунків. 

Результати та їх обговорення
Серед обстежених пацієнтів І  групи було 

17 (56,7%) чоловіків і 13 (43,3%) жінок. Серед осіб 
ІІ  групи осіб чоловічої статі було 22 (73,3%) та 
8 (26,7%) — жіночої статі. В усіх пацієнтів був за-
фіксований больовий синдром, який у 53 (88,3%) 
осіб мав «голодний, сезонний» характер, а в 
7 (11,7%) пацієнтів був слабковиражений (табл.).

Таблиця. Розподіл клінічних проявів пептич-
ної виразки в групах

Групи пацієнтів
Клінічні ознаки хвороби

І група 
(n=30)

IІ група 
(n=30) Разом

Больовий синдром, типовий перебіг 25 (83,3%) 28 (93,3%) 53 (88,3%)
Малосимптомна форма 5 (16,7%) 2 (6,7%) 7 (11,7%)

Печія 21 (70,0%) 24 (80,0%) 45 (75,0%)
Відригування кислим

повітрям
гірким

13 (43,3%)
2 (6,7%)

5 (16,7%)

16 (53,3%)
3 (10%)

8 (23,3%)

29 (48,3%)
5 (8,3%)

13 (21,7%)
Нудота 14 (46,7%) 20 (66,7%) 34 (56,7%)

Блювання 2 (6,7%) 3 (10,0%) 5 (8,3%)
Проноси 2 (6,7%) 2 (6,7%) 4 (6,7%)
Закрепи 4 (13,3%) 7 (23,3%) 11 (18,3%)

Біль в епігастрії при пальпації 30 (100%) 30 (100%) 60 (100%)

У частини пацієнтів були прояви диспепсич-
ного синдрому, зокрема: печія — у 45 (75,0%), 
відригування кислим — у 29 (48,3%), повітрям — 
у 5  (8,3%), гірким  — у 13  (21,7%), нудота  — у 
34  (56,7%), блювання  — у 5  (8,3%). У 4  (6,7%) 
пацієнтів спостерігалися порушення моторики 
кишки у вигляді проносів, а 11 (18,3%) хворих 
скаржилися на часті закрепи. При об’єктивному 
обстеженні у всіх пацієнтів виявлено біль при 
пальпації в епігастрії.

При локалізації виразкового дефекту в ДПК 
біль в епігастрії виникав через 60-90 хв після при-
йому їжі, а також спостерігався вночі та натще 
зранку. При виразці шлунка больові відчуття з 
іррадіацією вліво й догори з’являлися в епіга-
стральній ділянці через 10-15 хв після прийому 
їжі. Також відмічалися болі при пальпації попе-
рекових відростків ХI-XIІ грудних хребців (точки 
Боаса) та при натисканні IIІ поперекового хребця 
в точці Гербста.

Під час ЕГДФС в усіх пацієнтів виявлені еро-
зивно-виразкові ураження СО шлунка й ДПК: у 
91,7% пацієнтів виявлено антральний гастрит, в 
усіх обстежених (100%) діагностовано бульбіт, у 
90,0% хворих на час обстеження діагностовано 
ерозивно-виразкові ураження стінок цибулини 
ДПК, які в 65,0% поєднувалися з виразками та 
ерозіями шлунка. Діаметр ерозивних дефектів у 
шлунку і ДПК коливався від 0,1 до 0,4 см, а ви-
разок — від 0,5 до 1,2 см. 

При порівнянні показників ендогенного PGE2 в 
сироватці крові обстежених осіб відзначено до-
стовірне зниження цих величин у пацієнтів із ПВ 
(рис.). Встановлено, що вміст PGE2 в пацієнтів із 
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ПВ був достовірно нижчим (927,83±32,78 пг/мл) 
порівняно з величинами цього ейкозаноїду в 
практично здорових осіб (1351,25±56,22 пг/мл) 
(p<0,05). Водночас у пацієнтів із ПВ на тлі актив-
ного куріння середній рівень PGE2  становив 
816,26±19,13 пг/мл, що було достовірно менше 
порівняно з контрольною та І групами.

Таким чином, результати проведеного дослі-
дження показали, що за даними анамнезу й клі-
нічного перебігу у хворих із ПВ на тлі активного 
куріння були вираженішими клінічні прояви ПВ 
завдяки здатності нікотину пригнічувати чинни-
ки захисту, порушувати моторику та евакуацію 

Рис. Вміст PGE2 в сироватці крові практично 
здорових осіб, пацієнтів із ПВ (І  група) і за на-
явності ПВ на тлі активного куріння (ІІ група)

Примітка: *p<0,05

їжі зі шлунка й сприяти надмірній секреції НСІ і 
пепсиногену [4]. До того ж у пацієнтів із H. pylori-
позитивною ПВ на тлі активного куріння спосте-
рігаються знижені показники PGE2, що, у свою 
чергу, сприяє ще більшому порушенню рівноваги 
між факторами агресії та захисту з подальшим 
прогресуванням ПВ. Наведені результати дослі-
дження свідчать про те, що дефіцит ендогенно-
го PGE2  відіграє важливу роль у патогенезі ПВ, 
а його знижений вміст на тлі активного куріння 
робить СО шлунка і ДПК ще більше вразливою до 
дії агресивних чинників. Тому своєчасне застосу-
вання гастроцитопротекторних препаратів, які б 
стимулювали синтез ендогенного PGE2, є вкрай 
актуальним та ефективним в активних курців з 
обтяженим анамнезом із приводу ПВ.

Висновки
Активне куріння і Helicobacter pylori відіграють 

вагому роль у виникненні ПВ, до того ж тютюно-
куріння є самостійним ульцерогенним чинником. 
Перебіг ПВ на тлі активного куріння супроводжу-
ється вираженішою клінічною картиною, що зу-
мовлено порушенням рівноваги між факторами 
агресії та захисту на користь агресивних чинни-
ків. Суттєво знижений вміст ендогенного PGЕ2 в 
сироватці крові пацієнтів із ПВ на тлі активного 
куріння погіршує клінічний перебіг ПВ і збільшує 
схильність до виникнення ерозивно-виразкових 
дефектів гастродуоденальної зони.
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