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Аннотация. Из 120 обследованных больных с атрофическим гастри-

том, у 70,3 % с появлением кишечной метаплазии снижалась вариабель-

ность ритма сердца. На фоне дисбаланса в вегетативной нервной системе с 

преобладанием симпатического тонуса у больных с преканцерозными со-

стояниями желудка развиваются дезадаптационные реакции.  

Ключевые слова: вегетативная нервная система, вариабельность 

ритма сердца, атрофический гастрит, адаптационные реакции, кишечная 

метаплазия. агрессивные и протекторные факторы  

Abstract. 120 patients with atrophic gastritis were included in this study. 

Intestinal metaplasia (IM) was revealed in 70,3 % patients. IM accompanied 

decrease of variableness of heart rhythm due to activating of sympathetic 

department of the vegetative nervous system and insufficient parasympathetic 

activity. This data confirmed development of dysadaptation in patients with 

precancerous state. 

Key words: vegetative nervous system, variableness of heart rhythm, 

atrophic gastritis, adaptative reaction, intestinal metaplasia, aggressive and pro-

tector factors. 

  

Актуальність. Рак шлунка – це кінцева стадія тривалого процесу, 

який прогресує від антрального гастриту до мультіфокального атрофічного 

гастриту, кишкової метаплазії, дисплазії і до завершеного етапу – карци-

номи. Таким чином, канцерогенез – тривалий процес, в течії якого дискре-
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тні клітинні зміни прогресивно призводять до розвитку автономних клі-

тинних процесів, що з часом формують преканцерозні стани. Тобто вини-

кає дизрегуляція між основними системами організму. Особливостями 

різноманітних дизрегуляцій при патологічних станах, зокрема при прекан-

церозах, є зниження адаптації та дисфункція найважливіших метаболічних 

процесів, що проявляється у зниженні їх варіабельності та у стандартизації 

базисних механізмів обміну, а спрощення системи регуляції – це шлях до 

дизрегуляції [1-4]. За літературними даними сьогодні немає єдиного уяв-

лення про значущість агресивних факторів у формуванні передракових 

змін шлунку. Полярно протилежні погляди щодо їх ролі у канцерогенезі, 

можливо пов’язані з тим, що не враховується комплексна дія усієї множи-

ни ендогенних та екзогенних ушкоджуючих чинників [5]. Не з’ясована до 

кінця роль порушення співвідношення агресивних та захисних факторів у 

крові у формуванні передракових змін шлунка.  

 Мета дослідження – визначити стан регуляторних механізмів у хво-

рих на преканцерозні стани шлунку. 

 Матеріали і методи дослідження. В обстеження включені 120 хво-

рих на хронічний гастрит. Враховуючи те, що за рекомендаціями МАПС, 

має значення не стільки тип кишкової метаплазії (КМ), скільки її обсяг в 

Ш, обстежені хворі були розподілені на групи за поширеністю КМ та ная-

вністю дисплазії: І група – лише атрофія слизової оболонки шлунку (СО 

Ш)- (16 пацієнтів), ІІ група – атрофія СО Ш з КМ, обмеженою антральним 

відділом Ш (28 хворих), ІІІ група (57 хворих) – атрофія СО Ш з дифузною 

(мультифокальною) КМ та IV група (19 пацієнтів) – з дисплазією СО Ш.  

 Макроскопічний стан СО езофагогастродуоденальної зони вивчено за 

допомогою фіброезофагогастродуоденоскопії (ФЕГДС) за загальноприй-

нятою методикою з використанням відеоендоскопічної системи EVIS 

EXERA III з гастроскопом Olympus 190 (Японія). Під час ФЕГДС збирали 

шлункову секрецію методом відсмоктування в градуйовану пробірку. Кис-

лотоутворюючу функцію оцінювали за pH шлункового соку (ШС). Визна-

чали рН шлункового соку, концентрацію пепсину, глікопротеїнів, сіалових 

кислот, фукози, гексозамінів. Дослідження вегетативної нервової системи 

(ВНС) проводилось за допомогою добового моніторування електрокардіо-

грами за єдиним стандартом, розробленим на сумісному засіданні Євро-

пейського суспільства кардіологів та Північно-Американської спільноти 

електростимуляції та електрофізіології у 1996 р. на апараті ЕС-3Н/АВР з 

програмним забезпеченням CARDIOSPY фірми LABTECH (Венгрія) [2]. 

Одним з методів оцінки адаптаційних реакцій є обчислення показника ак-

тивності регуляторних систем (ПАРС) у балах за спеціальним алгоритмом, 

який охоплює статистичні показники, показники гістограми та дані спек-

трального аналіза кардіоінтервалів Значення ПАРС оцінюються в балах від 

1 до 10. За значеннями ПАРС можуть бути діагностовани слідуючи 

функціональні стани: 1. Стан норми або стан задовільної адаптації,  

 необхідний для підтримки активної рівноваги організму з середовищем 



25 

(норма ПАРС = 1-3); 2. Стан функціональної напруги регуляторних си-

стем, пов'язаний з активною мобілізацією захисних механізмів за рахунок 

підвищення активності симпатико-адреналової системи. (ПАРС = 4-5). 3. 

Стан перенапруження регуляторних систем або незадовільноюї адаптації з 

недостатністю функціональних резервів (ПАРС = 6-7).4. Стан виснаження 

(астенізації) регуляторних систем або злам адаптації (ПАРС=8-10). Таким 

чином, ПАРС дозволяє диференціювати різний ступінь напруги регуля-

торних систем та оцінювати адаптаційні можливості організма 

Результати дослідження. За даними холтеровського моніторування у 

групі з кишечною метаплазією в антральному відділі шлунка відзначено 

зниження окремих статистичних показників (RMSSD: (27,5±2,5) мс2 проти 

(32,7±2,8) мс2 у хворих I групи; HRVTI: (60,9±2,9) у.од. проти (72,3±2,9) 

у.од. у пацієнтів лише з атрофією СО Ш), що обумовлено активацією 

симпатикотонічної ланки ВНС.  

Розподіл рівнів вегетативного тонусу серед обстежених хворих 

представлено на рис. 1, з якого видно, що з розповсюдженням кишкової 

метаплазії превалює симпатикотонічна ланка регуляції до 70,3 % хворих 

III групи, тоді як у більшої кількості хворих (73,3 %) з дисплазією 

спостерігається парасимпатикотонічний ВТ. 
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Рисунок 1. 

Розподіл рівнів вегетативного тонусу серед обстежених хворих 

 

Слід зазначити, що з поширенням КМ, у 51,4 % хворих III групи від-

значалась низька та ригідна ВСР проти 25,0 % хворих II групи, відповідно, 

що свідчить про несприятливий перебіг захворювання цих хворих. У 62,5 

% хворих ІІ групи зустрічалась помірно низька ВСР. Більша кількість хво-

рих із дисплазією (66,7 %) знаходилась на рівні ригідної ВСР, що у сукуп-

ності з ваготонією вдень та симпатикотонією вночі несприятливо 

апроксіювала обтяження хвороби (рис.2). 
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Рисунок 2. – Характер ВСР у хворих на атрофічний гастрит 

 

На основі отриманих даних про ступінь зниження ВСР, а також ін-

дексів, які характеризують адаптаційні можливості організму було визна-

чено, що у 81,3 % хворих I групи - задовільна адаптація, тоді як третина 

хворих (37,5 %) II групи знаходилась у стані незадовільної адаптації 

(ПАРС=6,2±1,3). В спектрі виявлених порушень в III групі спостерігали 

появу хворих (24,3 %) у стадії дезадаптації (злам компенсаторно-

пристосувальних реакцій) – (ПАРС=8,5±2,4), тоді як 46,0 % хворих знахо-

дились у стадії незадовільної адаптації (ПАРС=7,6±1,2), р<0,05. З появою 

дисплазії збільшується кількість хворих (53,3 %) із зламом адаптації 

(ПАРС =9,4±1,8) (рис. 3).  

 
Рисунок 2.66 – Адаптаційні реакції у обстежених хворих 
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 Дослідження секреторної функції шлунка проведено 6 хворим І гру-

пи, 12 – ІІ та 14 – ІІІ. У 75,0 % обстежених І групи, 54,5 – ІІ та 66,7 % – ІІІ 

групи відмічалось зниження концентрації пепсину, причому більш вира-

жене (вміст пепсину нижне 0,1 мг/мл) спостерігали у 66,7 % хворих з ат-

рофічними змінами, 16,7 % – ІІ групи та 66,7 % – пацієнтів з тотальною 

КМ. Натомість концентрація сіалових кислот, які є маркером альтернатив-

них процесів в СО, була збільшена у всіх хворих, але більш значно у паці-

єнтів ІІІ групи з ацидною секрецією – майже у 4,2 рази (р<0,001) відносно 

контрольної групи, в 2 рази порівняно з І та у 1,5 рази – з ІІ групами.. Не-

однаковим був і кількісний склад захисного фактору глікопротеїнового ге-

лю ШС. Так, у пацієнтів І і ІІІ групи концентрація глікопротеїдів не 

відрізнялась від контролю, тоді як у пацієнтів ІІ групи рівень глікопротеї-

дів був підвищений у 1,3 рази (р 0,05). Концентрація фукози та гексозамі-

нів була знижена: в ІІ – 1,9 рази, ІІІ – 2,1 рази(р0,01). Навпаки, рівень СК 

зростав у всіх групах (рис.4). 
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 Рисунок 3. – Концентрація фруктози, сіалових кислот, гексозамінів в 

шлунковому соці у пацієнтів контрольної, І, ІІ і ІІІ груп 

  

При аналізі співвідношення факторів агресії та захисту ШС були виді-

лені такі адаптаційно-компенсаторні варіанти: 1 (гіперреактивний) – одно-

часне підвищення як факторів агресії, так і захисту; 2 (компенсаторний) – 

при підвищенні рівня агресивних факторів концентрація захисних була в 

межах норми; 3 (декомпенсаторний) – зі збільшенням вмісту агресивних 

факторів ШС відбувалося зниження його компенсаторних показників. Роз-

поділ у групах за визначеними варіантами представлено на рисунку 5.  
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Рисунок 5. – Розподіл у групах за варіантами співвідношень агресивних та 

захисних факторів 

 

Як видно з рисунка 5, у пацієнтів лише з атрофічним змінами СО Ш в 

100,0 % випадків встановлено гіперреактивний варіант. В ІІ групі перева-

жав (54,5 %) компенсаторний варіант співвідношень. У хворих з тоталь-

ною КМ зі збільшенням вмісту агресивних факторів ШС зниження його 

компенсаторних показників відмічено в 42,8 % випадків, що в 1,6 рази пе-

ревищує частоту спостережень цього варіанту в ІІ групі. 

1. ВИСНОВКИ: 1. З розповсюдженням КМ превалювала 

симпатикотонічна ланка регуляції (70,3 % хворих). Діагностована ригід-

ність ритму сердця збільшує у 10 разів ризик визначення при морфологіч-

ному дослідженні диспластичних змін СО Ш (чутливість складає 66,7 %, 

специфічність 83,6 %). У 46,0 % хворих ІІІ групи діагностовано 

незадовільну адаптацію (ПАРС=(7,6±1,2) балів), а з появою диспластичних 

змін в 53,3 % випадків спостерігався злам адаптації (ПАРС=(9,4±1,8) балів) 

проти 24,3 % – в ІІІ групі (р<0,05). 

2. У пацієнтів І групи в 100,0 % випадків встановлено одночасне під-

вищення як факторів агресії, так і захисту ШС. В ІІ групі в 54,5 % випадків 

при підвищенні рівня агресивних факторів концентрація захисних була в 

межах норми. У хворих ІІІ групи у 42,8 % випадків зі збільшенням вмісту 

агресивних факторів ШС діагностували зниження його компенсаторних 

показників, що в 1,6 рази перевищує частоту спостережень виявленого 

дисбалансу в ІІ групі.  
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