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endothelial cells comparing to the group of healthy persons, which is one of important manifestations of en-
dothelial dysfunction. 

Conclusions. The development of acute myocardial infarction leads to low endothelial-dependent flow-
mediated vasodilatation, increase of amount of blood circulating endothelial cells and changes of NO level.  

Taking into account the results of all tests the most expressed disturbances of endothelial function were 
observed in the group of patients with the low NO level. It shows the importance of differentiated methods of 
therapy endothelial dysfunction in case of acute myocardial infarction. 
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За результатами обстеження 68 хворих на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки у поєднанні з 
артеріальною гіпертензією, виявлено залежність змін ліпідного профілю крові від тривалості за-
хворювання та наявності Helicobacter pylori. Інфікування Helicobacter pylori більш як 10 років супро-
воджується розвитком дисліпідемії зі збільшенням вмісту у крові загального холестеролу, триглі-
церолів, ліпопротеїдів низької густини, ліпопротеїдів дуже низької густини і зменшення вмісту лі-
попротеїдів високої густини, що характеризується збільшенням коефіцієнту атерогенності. 
Встановлені позитивні кореляції між колонізацією Helicobacter pylori та вмістом у крові тригліцеро-
лів і коефіцієнту атерогенності. Виявлені результати щодо розвитку дисліпідемії під впливом 
тривалого інфікування Нр можуть бути зумовлені високою афінністю Нр до холестеролу, що спри-
яє його виживанню та колонізації. 
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Helicobacter pylori (Нр) є основною причиною 
виникнення виразкової хвороби дванадцятипа-
лої кишки (ВХ ДПК) – 95%, та у 80-85% – вираз-
кової хвороби шлунку [3, 7]. На сьогодні Нр роз-
глядається як альтеруючий агент, здатний не 
тільки безпосередньо спричинити місцеву запа-
льну реакцію в слизовій оболонці дванадцяти-
палої кишки, а й опосередковано впливати на 
процеси системного запалення шляхом впливу 
на біохімічні ланки метаболізму (активація про-
цесів перекисного окислення ліпідів, розвиток 
метаболічної інтоксикації) [1, 8]. Нр здатний мо-
дифікувати ліпідний спектр крові, стимулюючи 
розвиток системних запальних процесів та ате-
росклерозу, проте зміни ліпідного профілю у 
хворих на ВХ ДПК у поєднанні з артеріальною 
гіпертензією (АГ) залежно від тривалості захво-
рювання не вивчено [4, 5, 6]. Порушення ліпідно-
го профілю крові є одним із факторів ризику роз-
витку АГ [2].  

Мета дослідження  
Вивчення взаємозв’язку змін ліпідного спект-

ру крові у хворих на ВХ ДПК, асоційованих з Нр 
у поєднанні з АГ залежно від тривалості захво-
рювання.  

Матеріал та методи дослідження 
 Було обстежено 68 хворих на ВХ ДПК у по-

єднанні з АГ. Серед обстежених були 47 (69,1%) 
чоловіки та 21 (30,9%) жінок. Вік хворих колива-
вся від 45 до 70 років, в середньому (57,43,82) 

роки. Хворі розподілені за віком: середнього віку 
(45-59 років) – 46 (67,6%), похилого віку (60-70 
років) – 22 (32,4%) особи. Тривалість захворю-
вання у обстежених хворих коливалася від 1 до 
20 років. Середня тривалість хвороби склала 
(8,202,36) років. Тривалість захворювання від 1 
до 5 років діагностовано у 23 (33,8%) хворих, 5-
10 років – у 25 (36,8%), більше 10 років – у 20 
(29,4%).  

Діагноз ВХ встановлювали згідно з Наказом 
МОЗ України від 10.08.2007 року №471. Визна-
чення наявності Нр використовували швидкий 
уреазний тест, ступінь хелікобактеріозу визна-
чали за допомогою дихального тесту з сечови-
ною (13С-УДТ). АГ діагностували згідно Наказу 
МОЗ України від 24.05.2012 року №384. 

Для оцінки показників ліпідного спектру крові 
визначали вміст загального холестеролу (ЗХС), 
тригліцеролів (ТГ), ліпопротеїдів високої густини 
(ХС ЛПВГ) із використанням стандартних тест-
систем фірм “Витал Диагностикс СПб” (Росія) фе-
рментативним методом на автоаналізаторі. Вміст 
ліпопротеїдів низької густини (ЛПНГ) розраховува-
ли за формулою W.T.Frieedeald: ЛПНГ=ЗХС-
(ЛПВГ+ТГ/2,2), а рівень ліпопротеїдів дуже низької 
густини (ЛПДНГ) становив ЗХС-ЛПВГ-ЛПНГ. Кое-
фіцієнт атерогенності (КА) визначали за форму-
лою: КА = (ЗХС-ЛПВГ)/ЛПВГ [ 2 ]. 

Статистичне опрацювання отриманих ре-
зультатів дослідження проводили на персональ-
ному комп’ютері з використанням програми 
“Statistica 7.1 for Windows”. Проводили парний 
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факторний кореляційний аналіз з обрахунком 
коефіцієнта кореляції Пірсона – r. Різницю вва-
жали вірогідною при р<0,05. 

Результати дослідження 
При аналізі результатів ліпідного спектру 

крові у хворих на ВХ ДПК, асоційованої з Нр у 
поєднанні з АГ, виявлено відмінність змін ліпід-
ного спектру крові залежно від тривалості захво-
рювання (табл.1). Зокрема, у хворих із триваліс-
тю захворювання 2-5 роки достовірних змін фра-
кцій ліпідів крові не виявлено. У хворих із трива-
лістю захворювання 5-10 років виявлено збіль-
шення вмісту у крові ЗХС на 20,5% (р<0,05), ТГ – 
на 38,3% (р<0,05), ЛПНГ – на 9,8% (р>0,05), 
ЛНДНГ – на 25,7% (р<0,05) і зменшення вмісту 
ЛПВГ на 12,6% (р<0,05). При тривалому перебігу 
захворювання і персистенції Нр в організмі хво-
рих на ВХ ДПК у поєднанні з АГ більше, як 10 

років, виявлено більш виражені зміни ліпідного 
профілю крові із вірогідною динамікою всіх фра-
кцій ліпідів. Зокрема, вміст у крові ЗХС збільши-
вся на 34,2% (р<0,05), ТГ – на 81,2% (р<0,05), 
ЛПНГ – на 35,3% (р>0,05), ЛНДНГ – на 48,7% 
(р<0,05) і зменшення вмісту ЛПВГ на 27,5% 
(р<0,05).  

Аналіз результатів дослідження показав, що 
тривала персистенція Нр у хворих на ВХ ДПК у 
поєднанні з АГ супроводжується збільшенням 
КА, який наростає зі збільшенням тривалості за-
хворювання. Зокрема, коли показник КА при 
тривалості захворювання від 2-х до 5 років віро-
гідно не відрізнявся від такого у здорових 
(р>0,05), то при тривалості ВХ ДПК 5-10 років він 
перевищував на 13,21% (р<0,05), при тривалості 
більше 10-ти років на 36,52% (р0,05), в порів-
нянні зі здоровими. 

Таблиця 1.  
Динаміка показників ліпідного профілю крові у хворих на виразкову хворобу  

дванадцятипалої кишки залежно від тривалості захворювання 

Показники Здорові 
(n=20) 

Тривалість захворювання 
1-5 років (n=23) 

Тривалість захворювання 
5-10 років (n=25) 

Тривалість захворювання 
Більше 10 років (n=20) 

ЗХС, ммоль/л 4,4200,20 4,7100,19" 5,8800,23*" 5,9500,82* 
ТГ, ммоль/л 1,0400,07 1,1200,10" 1,3800,09*" 1,8700,42* 
ЛПВГ, ммоль/л 1,6300,54 1,5100,47" 1,4500,50*" 1,1900,42* 
ЛПНГ, ммоль/л 2,6200,20 2,6800,20" 2,8900,16" 3,5800,11* 
ЛПДНГ, ммоль/л 0,5300,43 0,5900,56" 0,6200,42*" 0,7500,52* 
КА  1,6700,16 1,8100,18" 2,5600,22*" 3,98200,40* 

Примітки: * – вірогідність відмінності від здорових, р<0,05. 
" – вірогідність відмінності від показників у хворих на ВХ ДПК з тривалістю більше 10 років, р<0,05 

Виявлені результати щодо розвитку дисліпі-
демії під впливом тривалого інфікування Нр мо-
жуть бути зумовлені високою афінністю Нр до 
холестеролу, що сприяє його виживанню та ко-
лонізації [8]. Нами виявлена позитивна кореля-
ція між рівнем інфікування Нр у хворих на ВХ 
ДПК у поєднанні з АГ з тривалістю більше 10-ти 
років та показником КА (r+0,48; р<0,05), тоді як 
при тривалості захворювання 5-10 років і 1-5 ро-
ки така кореляція була невірогідною і складала 
(r+0,37; р>0,05) і (r+0,20; р>0,05) відповідно. 

Висновки 
1. У хворих на ВХ ДПК у поєднанні з АГ вияв-

ленно взаємозв’язок між інфікуванням Нр та 
розвитком дисліпідемії 2. Вираженість дисліпі-
демії залежить від ступеню колонізації Нр у хво-
рих на ВХ ДПК в поєднанні з АГ. 

В подальшому планується розробити практи-
чні рекомендації, щодо комплексного лікування 
хворих на ВХ ДПК залежно від тривалості за-
хворювання та корекція дисліпідемії.  
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Реферат 
ВЗАИМОСВЯЗЬ НАРУШЕНИЯ ЛИПИДНОГО СПЕКТРА КРОВИ И НАЛИЧИЯ HELICOBACTER PYLORI 
Мисяченко М.Н. 
Ключевые слова: Helicobacter pylori, липидный спектр крови. 

В результате обследования 68 больных дуоденальной язвой с Helicobacter pylori обнаружено зави-
симость изменений липидного спектра крови от длительности заболевания. Инфицированность 
Helicobacter pylori более 10 лет сопровождается развитием дислипидемии с увеличением в крови 
уровня общего холестерина, триглецеридов, липопротеинов низкой плотности, липопротеинов очень 
низкой плотности и уменьшением уровня липопротеинов высокой плотности, а также способствует 
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увеличению коэффициента атерогенности. Установлены положительные корреляции между колони-
зацией Helicobacter pylori и содержанием в крови триглицеролов и коэффициента атерогенности. 
Анализ результатов исследования показал, что длительная персистенция Нр у больных ЯБ ДПК в со-
четании с АГ сопровождается увеличением КА, который нарастает с увеличением длительности за-
болевания. 

Summary 
CORRELATION BETWEEN LIPID BLOOD PROFILE AND PRESENCE OF HELICOBACTER PYLORI IN PATIENTS WITH 
DUODENAL ULCER 
Misyachenko M. 
Key words: Helicobacter pylori, lipid blood profile. 

Helicobacter pylori (Hp) is a major cause of duodenal ulcer (DU) (95%), and gastric ulcer (80-85%). 
Today Hp is considered as an pathological agent that can not only directly cause a local inflammatory 
reaction in the mucosa of the duodenum, but also indirectly influence the systemic inflammation by affecting 
the biochemical level of metabolism (activation of lipid peroxidation, the development of metabolic 
intoxication). Hp is able to modify lipid levels by stimulating the development of systemic inflammation and 
atherosclerosis, but the change of lipid profile in patients with DU in combination with arterial hypertension 
(AH), depending on the duration of the disease has not been studied. Lipid profile, blood is one of the risk 
factors for arterіal hypertension. 

68 patients with DU and comorbid AH were involved into the research. Among the patients there were 47 
(69,1%) male and 21 (30,9%) women. The age of patients ranged from 45 to 70 years on average (57,4 ± 
3,82) years. Patients are divided by age: middle-aged (45-59 years) – 46 (67.6%), elderly (60-70 years) – 22 
(32.4%) individuals. The duration of disease in patients under the observation ranged from 1 to 20 years. 
The average duration of disease was (8,20 ± 2,36) years. Disease duration between 1 and 5 years was 
diagnosed in 23 (33.8%) patients, 5-10 years – 25 (36.8%), more than 10 years – in 20 (29.4%). To assess 
the lipid spectrum of the blood was determined the content of total cholesterol (TC), glycerol (TG), high-
density lipoprotein cholesterol (HDLC) using standard test systems. Statistical analysis of the obtained 
results of the study conducted on a personal computer using the program "Statistica 7.1 for Windows". 
Spending pair correlation factor analysis with calculation of Pearson's correlation coefficient – r. The 
difference was considered probable at p<0.05. 

In analyzing the results of lipid profile in patients with duodenal ulcer associated with HP in combination 
with hypertension revealed differences lipid profile changes depending on the duration of the disease. 
Prolonged disease and persistence of Hp in the body of patients with DU in combination with hypertension 
more than 10 years, revealed more pronounced changes in blood lipid profile of the likely dynamics of all 
lipid fractions. In particular, the blood levels of total cholesterol increased by 34,2% (p<0,05), TG – by 81.2% 
(p<0,05), LDLC – by 35,3% (p>0,05), LNDNH – by 48,7% (p<0,05) and decrease in HDLC by 27,5%  
(p<0,05). 

Identified results for the development of dyslipidemia under the influence of Hp infection may be due to 
the high affinity of Hp cholesterol that contributes to its survival and colonization. We found a positive 
correlation between Hp infection in patients with duodenal ulcer in combination with hypertension with 
duration of more than 10 years and an indicator of atherogenic factor (r+0,48; p<0.05), whereas the duration 
of illness 5-10 years and 1-5 years, this correlation was unreliable and was (r +0,37; p> 0,05) and (r +0,20; 
p>0,05), respectively. 

The patients with DU and comorbid AH have been observed to demonstrate the correlation between Hp 
infection and the development of dyslipidemia. Its intensity depends on the degree of dyslipidemia Hp 
colonization in patients with DU and comorbid AH. 


