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It should be noted that the considered preventive 

measures or technologies of primary, secondary and 

tertiary prevention are difficult to distinguish, because 

they are all interconnected and are part of the 

performance of other functions by health professionals: 

medical, organizational, management activities. 

We will add that tertiary prevention of arterial 

hypertension is defined by a condition of the sick 

person therefore its technologies are not resulted by us 

here. Based on the above, we can identify four main 

components of medical prevention of hypertension and 

other diseases of the circulatory system: the first - a 

healthy lifestyle; the second - medical examination; 

third - health education; fourth - treatment. 

The model of prevention of arterial hypertension 

and its complications in the rural population, which is 

recommended for use, is substantiated and developed. 

The main new elements of the model are the formation 

of a healthy lifestyle in the rural population on the 

principle of "knowledge - beliefs - actions", the 

formation of risk groups for complications due to 

hypertension, as well as monitoring the effectiveness of 

preventive work against this disease. 
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Abstract 

The article presents the effect of toxigenic strains sagA and vacA H. pylori on the state of the cytokine link, 

namely to increase the content of IL-12 by 23.6%, the content of IL-18 in 2.12 times against the background of 

reducing IL-10 by 55.5 %. The combined use of traditional antihelicobacter therapy with a probiotic improves the 

state of the cytokine by reducing the content of pro-inflammatory cytokines (IL-12) and increasing the anti-

inflammatory cytokine (IL-10). 

Анотація 

В статті наведено вплив токсигенних штамів саgA і vacA H. рylori на стан цитокінової ланки, а саме 

до підвищення вмісту ІЛ-12 на 23,6%, вміст ІЛ-18 в 2,12 рази на фоні зниження ІЛ-10 на 55,5%. Комбіно-

ване застосування традиційної антихелікобактерної терапії із пробіотиком покращує стан цитокінової 

ланки шляхом зниження вмісту прозапальних цитокінів (ІЛ-12) та підвищенням протизапального цито-

кіну (ІЛ-10).  
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ВСТУП.  

Зв’язок цитотоксичного білка CagA з іншими 

ізоформами PAR1, які забезпечують щільність між-

клітинних з’єднань, з утворенням мікротубул і під-

вищенням проникності з одного боку, та забезпе-

чення стабільності CagA - з іншого. Внаслідок 

цього відбувається активація сигнальної трансдук-

ції, пригнічення функція епітелію слизової оболо-

нки, руйнування міжклітинних зв’язків, порушення 

полярності клітин та їх диференціювання [9], що 

призводить до розвитку ПВШ та ДПК (91%) [2]. 

Безпосередній вплив НР на ліпідний профіль 

крові призводить до підвищення рівнів загального 

холестерину, ліпопротеїнів низької щільності та ін-

дексу атерогенності, та стимулюється продукція 

прозапальних цитокінів (IЛ-1β, IЛ-2, IЛ-6, ІЛ-12, 

ІЛ-18, ФНП-α тощо), і, ймовірно, є одним із чинни-

ків ризику розвитку АГ та атеросклерозу [3, 4, 5, 6, 

9]. 

Водночас, шляхи реалізації впливу HР на сер-

цево-судинну та ендокринну системи остаточно не 

з’ясовані [1, 5, 7, 8] та ефективність використання 

традиційної схеми антихелікобактерної терапії із 

комбінованим пробіотиком не доведено. Тому дане 

питання залишається актуальним і по сьогоднішній 

день. 

Мета роботи - оцінити стан цитокінової ланки 

(ІЛ-10, ІЛ-12) у хворих на пептичну виразку шлу-

нка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з артері-

альною гіпертензією і цукровим діабетом типу 2 

при використанні традиційної схеми антигелікоба-

ктерної терапії із комбінованим пробіотиком з ура-

хуванням токсигенності штамів (саgA, vacA) НР.  

Матеріал і методика. У результаті скринінгу 

в дослідження були залучені 44 хворих на HP-

асоційовану ПВШ та ДПК віком від 18 до 75 років. 

Контрольну групу склали 10 практично здорових 

осіб (ПЗО). Усі пацієнти знаходились на стаціонар-

ному лікуванні в гастроентерологічному відділенні 

ОКУ «Чернівецька обласна клінічна лікарня» та Че-

рнівецькому обласному ендокринологічному цен-

трі у 2013-2016 р.р. 

Обстеження хворих проводилося під час за-

гострення захворювання та через 4 тижні після за-

вершення протигелікобактерної терапії. Дизайн до-

слідження складався з вивчення поширеності ток-

сигенних (cagA+, vacA+) штамів HР, для чого, 

відповідно до критеріїв включення, відібрано 54 

пацієнти (група І А–11 хворих на ПВШ та ДПК 

(cagA+ vacA+) без ознак АГ та ЦД2, група І - Б – 10 

хворих на ПВШ та ДПК (cagA+/vacA+) без ознак 

АГ та ЦД2, група ІІ–23 хворих на ПВШ та ДПК 

(cagA+ vacA+) (n=12, група ІІ-А) та (cagA+/vacA+) 

(n=11, група ІІ-Б) у поєднанні з АГ та ЦД2, група ІІІ 

– 10 ПЗО 

Для верифікації діагнозу ПВ шлунка та ДПК 

проводили фіброгастродуоденоскопію за допомо-

гою апарата «GIF Q-40» компанії «Olympus» (Япо-

нія) з прицільною біопсією. Діагностика НР прово-

дилася за допомогою швидкого уреазного тесту з 

біопсійним матеріалом, постановки полімеразної 

ланцюгової реакції (ПЛР) з біоптатом та уреазного 

дихального тесту із використанням тест-системи 

«Хелік» з індикаторними трубками («АМА», Ро-

сія). ДНК Helicobacter pylori виділяли з біоптатів 

СО з антрального відділу шлунка із використанням 

спеціальних наборів для виділення ДНК (“Лі-

тех”.Ю Росія). Гени cagA і vacA Helicobacter pylori 

у біоптатах визначали за допомогою наборів реаге-

нтів «Хелікопол» (“Літех”, Росія).  

Для проведення біохімічних досліджень у хво-

рих брали кров з ліктьової вени вранці натще, після 

12-15 годинного голодування. В якості стабіліза-

тора крові використовували 3,8% розчин цитрату 

натрію. При цьому шляхом проведення імунофер-

ментного аналізу на аналізаторі RT-2100 C («Ray to 

Electronics Inc., Китай) досліджували вміст у сиро-

ватці крові ІЛ-10, ІЛ-12 р70, - з використанням на-

борів реактивів фірми «Bender MedSystems GmbH» 

(Австрія).  

При дослідження залучено 23 хворих на ПВ 

шлунка та ДПК, асоційовану з токсигенними 

(cagA+, vacA+) штамами HР, у поєднанні з АГ і ЦД 

2, які отримували традиційну антигелікобактерну 

терапію (езомепразол 20 мг 2 р/д + амоксицилін 1,0 

г 2 р/д + кларитроміцин 500 мг 2 р/д впродовж 10 

днів) - підгрупа IІ-A. З метою підвищення ефектив-

ності ерадикаційної терапії частині пацієнтів до за-

значеної антигелікобактерної схеми лікування до-

давали комбінований пробіотик «Лаціум» 

(Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium lactis, 

Enterococcus faecium. Lactobacillus acidophilus, Lac-

tobacillus paracasei, Lactobacillus plantarum, Lacto-

bacillus rhamnosus, Lactobacillus salivarius) у дозі по 

1 саше 2 рази на день впродовж 1 місяця – основна 

група (підгрупа IІ-AО – 10 осіб). Хворі, яким приз-

начали протигелікобактерну терапію без пробіо-

тика, склали контрольні групи IІ-АК (13 осіб). 

Контроль ефективності ерадикації проводили 

через 4 тижні після завершення лікування ІПП та 

антибактеріальними засобами за допомогою уреа-

зного дихального тесту із використанням тест-сис-

теми «Хелік» з індикаторними трубками («АМА», 

Росія) та імунохроматографічних тест систем для 

виявлення антигену НР у фекаліях «CITO TEST HР 

Ag» виробництва “Pharmasco” (Україна).  

Обчислення результатів проводили шляхом 

параметричних та непараметричних методів дослі-

дження (коефіцієнта Стьюдента (р), Пірсона (χ2), 

довірчого інтервалу (ДІ), коефіцієнт кореляції 

Пірсона (r)). Вірогідності різниці між отриманими 

даними оцінювали за коєфіцієнтом Стьюдента (t). 

За вірогідну приймали різницю при р< 0,05. 

Результати. Досліджуючи рівень інтер-

лейкінів в крові (рис. 1), встановлено, що вміст ІЛ-
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12 був найвищим у хворих на ПВШ та ДПК із АГ і 

ЦД2, асоційовану з НР з генотипом сagA+vacA+. У 

хворих на ПВ без супутньої патології його рівень за 

наявності генотипу сagA+vacA+ НР у 6,89 рази 

(р<0,05), а за наявності генотипів сagA+vac-/cagA-

vacA+ у 4,87 раза (р<0,05) перевищував такий у 

групі практично здорових осіб. Водночас вміст ІЛ-

6 у хворих на ПВШ та ДПК сagA+vacA+ був в 1,41 

раза (р<0,05) вищим у порівняні з групою хворих на 

ПВШ та ДПК сagA+ або vacA+. 

За наявності супутньої патології у хворих на 

ПВШ та ДПК вміст ІЛ-12 сagA+vacA+ становив 

(61,27±2,34) пг/мл, що у 12,2 рази (р<0,05) переви-

щувало ідентичний показник у групі ПЗО, а за ная-

вності сagA+ або vacA+ складав (43,73±1,51) пг/мл 

і був у 9,39 рази (р<0,05) більшим, ніж у ПЗО.  

 
 

Рис. 1 Вміст ІЛ-12 (пг/мл) у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з 

артеріальною гіпертензією і цукровим діабетом типу 2 залежно від генотипу (cagA, vacA) Helicobacter 

pylori 

Примітки. * - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ІА, ІБ, ІІА, IІБ у 

порівнянні з групою ІІІ; 

# - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ІА та ІБ, IІA та IІБ; 

## - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ІА та ІІА, ІБ та ІІБ. 

 

При аналізі вмісту ІЛ-12у сироватці крові за 

ПВШ та ДПК, поєднаної з АГ і ЦД 2 залежно від 

наявності генів cagA і vacA НР встановлено, що да-

ний показник за генотипу сagA+vacA+ у 1,3 рази 

(р<0,05) перевищував відповідну величину за гено-

типів cagA+vacA-/cagA-vacA+. 

Водночас рівень ІЛ-12 у групах IІА і IІБ вірогі-

дно перевищував такий у групах ІА і ІБ в 1,77 та 

1,95 раза відповідно (р<0,05). 

У групі хворих на ПВШ та ДПК сagA+vacA+ 

вміст ІЛ-10 становить (1,32±0,04) пг/мл, а у групі 

хворих на ПВШ та ДПК сagA+ або vacA+ - 

(1,42±0,05) пг/мл, що на 23,6% (р<0,05) та на 16,8% 

(р<0,05) нижче у порівняні з групою практично здо-

рових осіб - (1,81±0,06) пг/мл (р<0,05) (рис. 2).  
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Рис. 2 Вміст ІЛ-10 (пг/мл) у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з 

артеріальною гіпертензією і цукровим діабетом типу 2 залежно від генотипу (cagA, vacA) Helicobacter 

pylori 

Примітки. * - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ІА, ІБ, ІІА, IІБ у 

порівнянні з групою ІІІ; 

# - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ІА та ІБ, IІA та IІБ; 

## - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ІА та ІІА, ІБ та ІІБ. 

 

За наявності супутньої патології вміст ІЛ-10 у 

хворих на ПВШ та ДПК сagA+vacA+ становить 

(0,74±0,03) пг/мл, сagA+ або vacA+ - (1,08±0,02) 

пг/мл, що на 55,5% (р<0,05) і 41,4% (р<0,05) відпо-

відно нижче ніж у групі ПЗО - (1,81±0,06) пг/мл. 

Встановлено також, що даний показник був мен-

шим у групах хворих з cagA+vacA+ у порівнянні з 

групами хворих з cagА+ або vacA+ в 1,1 раза 

(р>0,05) (за відсутнності супутньої патології) і в 1,3 

раза (р<0,05) (за поєднання ПВШ та ДПК з АГ і 

ЦД2). 

Отже, перебіг ПВШ та ДПК, особливо за її по-

єднання з АГ і ЦД 2, супроводжується істотним ци-

токіновим дисбалансом (зростанням концентрації 

прозапальних (ІЛ-12) на тлі зниження вмісту про-

тизапальних цитокінів (ІЛ-10) у сироватці кров, так 

і в СОДПК.  

Після лікування позитивні результати спосте-

рігаються у хворих на ПВШ та ДПК у поєднанні з 

АГ і ЦД 2 при використанні запропонованої схеми 

ерадикаційної терапії з комбінованим пробіотиком 

(Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium lactis, 

Enterococcus faecium, Lactobacillus acidophilus, 

Lactobacillus paracasei, Lactobacillus plantarum, 

Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus salivarius).  

Встановлено також, що у групі хворих IІ-АК 

після схеми лікування ІЛ-12 – на 5,15% (р>0,05) на 

фоні підвищення ІЛ-10 на 24,10% (р<0,05) відпо-

відно до груп (табл. 1).  

  

*

*

*/##

*/#/##

0 0,5 1 1,5 2 2,5

ІЛ-

10

ПЗО (група ІІІ)

ПВШ та ДПК із АГ 

і ЦД2 сagA+ або 

vacA+ (група ІІБ)
ПВШ та ДПК із АГ 

і ЦД 2 сagA+vacA+ 

(група ІІА)
ПВШ та ДПК сagA+ 

або vacA+ (група ІБ)

ПВШ та ДПК 

сagA+vacA+ (група 

ІА)



International independent scientific journal №16/2020 63 

Таблиця 1 

Вміст деяких цитокінів у сироватці крові у хворих на НР-асоційовану пептичну виразку шлунка та двана-

дцятипалої кишки у поєднанні з артеріальною гіпертензією і цукровим діабетом типу 2, M±m 

 

Примітки. * - достовірність відмінностей (р<0,05) у порівнянні із групою ПЗО; ** - достовірність 

відмінностей (р<0,05) між показниками до і після лікування; # - достовірність відмінностей (р<0,05) між 

показниками в контрольних та основних групах пацієнтів. 

 

Однак у групах хворих із використанням ком-

бінованого пробіотика стан цитокінової ланки пок-

ращився із достовірним зниженням ІЛ-12 (на 

13.06% (р<0,05)), на тлі підвищення ІЛ-10 (у 1,68 

раза (р<0,05)) відповідно до групи ІІ-АО. 

За даними дослідження встановлено, що вико-

ристання комбінованого пробіотика у поєднанні з 

антигелікобактерною терапією спостерігається 

найбільший виражений ефект, що характеризується 

достовірним зниженням ІЛ-12 (на 8,33%), та підви-

щенням ІЛ-10 (у 1,28 рази (р<0,05)) у порівнянні з 

хворими відповідних контрольних груп.  

Висновок. 1. Токсигенні штами cagA, vacA 

Helicobacter pylori у хворих на пептичну виразку 

шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з ар-

теріальною гіпертензією і цукровим діабетом типу 

2 діють на баланс цитокінового профіллю, призво-

дячи до підвищення ІЛ-12 та зниження ІЛ-10. 2. За-

стосування традиційної антигелікобактерної тера-

пії із пробіотиком достовірно зменшує запалення 

шляхом зниження ІЛ-12 на фоні підвищення ІЛ-10. 
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Групи обстежених 

Показники 

ІЛ-10 

пг/мл 

ІЛ-12 

пг/мл 

Практично здорові особи 

n =10 
1,91±0,06 3,56±2,29 

До лікування 

n=44 
0,85±0,03* 19,6±0,25* 

Вперше виявлена 

ПВ, 

(n =23) 

Традиційна схема 

(препарати І лінії),  

група ІІAK, n =10 

1,12±0,02 

*/** 

18,59±1,49 

*/** 

Традиційна схема 

(препарати І лінії) + 

комбінований пробіотик 

група ІІАО, n =13 

1,43±0,04 

*/**/# 

17,04±0,33 

*/**/# 
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