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Вступ. Морфологічним субстратом ВХ є 
дефект, який обов’язково розміщений на фоні 
запаленої слизової оболонки (СО) шлунка чи два-
надцятипалої кишки (ДПК). Чинниками, які 
сприяють виникненню виразки, вважають трива-
ле запалення, агресивний кислотопептичний фак-
тор та Helicobacter pylori (Нр). У здорових людей, 
як відомо, чинники агресії та процеси регенерації 
перебувають у хиткому балансі, у процесі утво-
рення та загоєння виразки ці чинники схиляються 
то на один, то на інший бік. Саме наявність вира-
зки на фоні тривалого запалення слизової оболо-
нки вирізняє ВХ від симптоматичних гострих 
виразок, а зростання активності запальної реакції, 
що передує виразці, може бути раннім прогнос-
тичним чинником виникнення виразкового дефе-
кту на тлі реактивації запалення СО. 

Основним патогенним чинником Нр-
асоційованої ВХ є колонізація СО Нр [5]. Нр інду-
кує виражену запальну реакцію і пошкодження СО 
через такі механізми: продукцію та вивільнення Нр 
токсинів, які стимулюють міграцію в СО запальних 
клітин та пошкодження ними епітелію; шляхом 
безпосереднього пошкодження СО Нр та продукта-
ми її життєдіяльності, імунною реакцією організму 
у відповідь на персистенцію інфекції [3]. 

Зважаючи, що згідно з останніми науковими 
даними процес деструкції СО ДПК не повинен 
розглядатися як ізольований, тобто лише на міс-
цевому рівні, цікавим є з'ясування особливостей 
перебігу та інтенсивності загальнозапального 
синдрому при ВХ.  

До комплексу традиційного лікування Нр-
асоційованої ВХ входять кислотопригнічуючі пре-
парати, обволікаючі засоби, прокінетики та компо-
ненти ерадикаційної терапії [2]. Ці засоби не ма-
ють безпосередньої протизапальної дії, а виявля-
ють її опосередковано шляхом усунення Нр, зни-
ження впливу кислотного чинника, захисту СО від 
додаткового подразнення. Тому, беручи до уваги 
провідну роль запального компонента в ульцероге-
незі, створення нових середників та виявлення 
протизапальної дії у вже відомих препаратів дасть 
можливість впливати на активність запального 
процесу та прискорювати процеси загоєння.  

Антисекреторні засоби є важливим компоне-
нтом терапії ВХ. Основними серед них є інгібіто-
ри протонної помпи (ІПП) [1, 4]. У літературі 
трапляються повідомлення про наявність в окре-

мих ІПП, зокрема в лансопразолу, так званих 
плейотропних властивостей. До них належать 
власний антихелікобактерний ефект, протизапа-
льні, антиоксидантні властивості, здатність до 
стабілізації рухової функції гастродуоденальної 
зони (ГДЗ), імуномодулювальна дія [6].  

Іншим важливим компонентом потрійної 
антигелікобактерної терапії є використання анти-
бактеріальних засобів [2]. Безпосередньо проти-
запальної дії вони, звичайно, не мають, але за 
рахунок ефективної ерадикації та зниження сту-
пеня обсіменіння СО Нр можна говорити про 
протизапальний ефект схеми, який буде, очевид-
но, залежати від частоти ерадикації Нр. Підви-
щення цього показника – важливе завдання су-
часної терапії ВХ, тому доцільним є використан-
ня нових препаратів з відомих своєю активністю 
проти Нр груп ліків, як, наприклад, орнізолу [7]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
запального синдрому при ВХ та дослідити дина-
міку при використанні в схемах лікування ланце-
ролу, орнізолу та їх поєднання порівняно з тради-
ційними засобами базисної терапії у хворих на 
Нр-позитивну ВХ. 

Матеріал і методи. Обстежено 148 хворих на 
ВХ з локалізацією виразкового дефекту в ДПК. 
Середній вік хворих становив 41,63±1,12 року, 
середня тривалість хвороби – 7,92±1,21 року. Спів-
відношення чоловіків (93 – 62,84 %) та жінок (55 – 
37,16 %) серед досліджуваних становило 1,78:1, 
тобто практично вдвічі переважали чоловіки. Біль-
шість хворих складали молоді (78 осіб (52,7 %)) та 
пацієнти середнього віку – 56 (37,84 %) хворих. 
Тобто, у статево-віковій структурі хворих на ВХ 
переважають чоловіки працездатного віку. Згідно з 
критеріями включення в дослідження відбиралися 
лише Нр-інфіковані пацієнти.  

Основним методом для підтвердження діагнозу 
була фіброезофагогастродуоденоскопія (ФЕГДС). 
Крім того, стан кислотоутворення у пацієнтів та ефе-
ктивність лікування оцінювалися за допомогою екс-
прес-рН-метрії.  

При проведенні фіброгастроскопії як скринін-
говий метод для визначення наявності Нр проводи-
вся швидкий уреазний тест. У хворих досліджували 
ступінь обсіювання СО Нр за допомогою дихально-
го тесту з міченою сечовиною на інфрачервоному 
радіоізотопному аналізаторі IRIS – 13С-уреазного 
дихального тесту (13С-УДТ). 
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Ефективність лікування оцінювалася через 
10 днів, два та шість місяців клінічними метода-
ми, за даними експрес-рН-метрії та лабораторних 
показників; крім того, через три тижні після почат-
ку лікування проводилася контрольна ФЕГДС, ефе-
ктивність ерадикації оцінювалася при проведенні 
контрольного 13С-УДТ через чотири тижні після 
закінчення місячного курсу лікування. Переноси-
мість проведеного лікування оцінювали за наявніс-
тю/відсутністю в пацієнтів побічних ефектів у про-
цесі лікування та через два тижні після його закін-
чення, а також за даними загального аналізу крові, 
сечі і біохімічного аналізу крові після проведеного 
курсу. Всі результати опрацьовувалися статистич-
ними методами з використанням критерію Стью-
дента за допомогою програми Microsoft Excel.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вивчення клінічної картини захворювання показа-
ло переважання больового синдрому у хворих на 
ВХ (табл. 1). Біль переважно був за характером 
тупий, ниючий – у 89 (60,1 %) хворих, у третині 
випадків (35,1 % – 38 пацієнтів) вказували на конк-
ретну больову точку в епігастрії. У 68,2 % випад-
ків спостерігалися прояви диспептичного синдро-
му – печія, відрижка кислим, повітрям, тяжкість в 
епігастрії, схильність до запорів. Сто два пацієнти 
(68,9 %) (переважно люди середнього та старшого 
віку) відмічали підвищену втомлюваність, дратів-
ливість, часту зміну настрою, безсоння.  

При зборі анамнезу половина хворих свідчи-
ли про зв'язок початку та загострення хвороби зі 
стресовим чинником – 51,3 %, 32,4 % вказували 
на наявність гастродуоденіту в них до виявлення 
виразки, проте в 11,4 % хворих захворювання 
почалося одразу з виявлення ускладнень. 

З метою оцінки вираженості запального синд-
рому визначали загальну кількість лейкоцитів у 
периферичній крові, лейкоцитарну формулу, абсо-
лютні величини субпопуляцій лейкоцитів, ШОЕ, 
вміст С-реактивного протеїну (СРП) та фібриноге-
ну в сироватці крові. Про активність запального 
процесу свідчила кількість утворених продуктів 
білкового обміну середньої молекулярної маси – 
середньомолекулярних пептидів (СМП). 

Шляхом випадкової вибірки пацієнти розподі-
лені на 4 групи залежно від призначеного лікування. 
І група з 30 хворих у складі 7-добової комплексної 
антигелікобактерної терапії отримувала інгібітор 
протонної помпи омепразол 20 мг 2 р/д, амоксицилін 
1,0 мг 2 р/д та метронідазол 500 мг 3 р/д. Хворим ІІ 
групи (30 хворих) призначалися амоксицилін і мет-
ронідазол у таких же дозуваннях та ланцерол (лансо-
празол, корпорація ”Артеріум”) 30 мг по 1 капсулі 
двічі на день протягом 10 днів з подальшим перехо-
дом на прийом 1 капсули на день протягом наступ-
них трьох тижнів. ІІІ група (30 хворих) отримували 
омепразол і амоксицилін у стандартних дозуваннях, 
другим антибактеріальним препаратом був орнізол 
(орнідазол, корпорація ”Артеріум”) по 500 мг 3 рази 
на день протягом семи днів. Пацієнтам ІV групи (30 
осіб) призначалися ланцерол, орнізол та амоксици-
лін у описаних режимах дозування. Прийом омепра-
золу та лансопразолу проводився пацієнтами за 30 
хвилин до їжі з 12-годинним інтервалом, антибакте-
ріальні препарати вживалися після прийому їжі. Піс-
ля антигелікобактерної терапії проводилося долікову-
вання з використанням омепразолу (І та ІІІ групи) та 
ланцеролу (ІІ та ІV групи) у половинній дозі протягом 
ще трьох тижнів. Групи осіб були подібні за віком, 
статтю, тривалістю та перебігом захворювання. 

Таблиця 1  

Динаміка клінічних синдромів у процесі лікування хворих на виразкову хворобу різних груп 

Синдроми І група 
(n=41) 

ІІ група 
(n=41) 

ІІІ група 
(n=32) 

ІV група 
(n=34) 

Больовий         
- до лікування 31 (75,6 %) 32(78,04 %) 25 (78,12 %) 27 (79,41 %) 
- через 10 днів 6 (14,63 %) 2 (4,88 %)*** 2 (6,25 %)*** 1 (2,94 %)*** 
- через 2 місяці 2 (4,88 %)*** -*** -*** -*** 
- через 6 місяців 4 (9,76 %)*** 3 (7,32 %)*** 1 (3,13 %)*** 1 (2,94 %)*** 
Диспептичний         
- до лікування 28 (68,29 %) 28 (68,29 %) 22 (68,75 %) 23 (67,65 %) 
- через 10 днів 10 (24,39 %)** 7 (17,07 %)** 5 (15,63 %)** 2 (5,88 %)** 
- через 2 місяці 2 (4,88 %)*** 1 (3,33 %)*** -*** -*** 
- через 6 місяців 7 (17,07 %)** 6 (14,63 %)*** 3 (9,38 %)** 3 (8,82 %)** 

Астено-вегетативний         
- до лікування 28 (68,29 %) 29 (70,73 %) 22 (68,75 %) 23 (67,65 %) 
- через 10 днів 5 (12,19 %)** 4 (9,76 %)*** 2 (6,25 %)*** 1 (2,94 %)** 
- через 2 місяці 2 (4,88 %)*** 1 (3,33 %)*** -*** -*** 
- через 6 місяців 4 (9,76 %)*** 4 (9,76 %)*** 2 (6,25 %)*** 1 (2,94 %)*** 

Примітка. достовірність відносно показника до лікування: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001 
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Вивчення кислотопродукувальної функції 
шлунка методом експрес-рН-метрії виявило гі-
перацидний тип шлункової секреції практично у 
всіх хворих – у 89,1 % випадків, у решти пацієн-
тів спостерігалася нормоацидність. У 15 (10,1 %) 
хворих під час рН-метрії зафіксований дуодено-
гастральний рефлекс (ДГР). Середнє значення рН 
у групі хворих на ВХ склало 1,51±0,018. 

При ФЕГДС у всіх пацієнтів виявлені вираже-
ні запальні зміни СО ГДЗ, на фоні яких у стінці 
ДПК розміщувався виразковий дефект. У зоні ви-
разки спостерігалася періульцерозна гіперемія, 
набряклість, контактна ранимість СО, дно виразки 
яскраво-червоне, у половині випадків – з білим 
нашаруванням фібрину. У чверті випадків (35 – 
23,6 %) у порожнині шлунка виявлялися залишки 
жовчі, в окремих випадках – значна кількість її, 
зміни СО в таких випадках характеризувалися як 
рефлюкс-гастрит. Ці дані поєднувалися зі скарга-
ми на гіркоту в роті, відрижку гірким, нудоту, що в 
сукупності є достовірними ознаками ДГР. Крім 
того, у 56 (37,8 %) випадків виявлені явища реф-
люкс-езофагіту. У сукупності з ознаками ДГР вони 
свідчать про порушення моторної функції ГДЗ із 
частими антиперистальтичними рухами на фоні 
зниження тонусу кардіального та пілоричного сфі-
нктерів, оскільки лише за наявності гіпо- та дисто-
нії замикачів стає можливим зворотний закид агре-
сивного вмісту шлунка та ДПК. 

Серед хворих на ВХ вміст СО2, міченого ізото-
пом 13С, склав 19,39±1,48‰ проти 2,12±0,38‰ у 
здорових осіб (р<0,001). Пацієнти молодого віку 
мали у 2,2 раза вищий ступінь інфікування, ніж 
хворі старшого віку (25,89±2,05‰ проти 
11,86±0,83‰ відповідно). 

Клінічне обстеження та спостереження за 
пацієнтами дало можливість оцінити клінічну 
ефективність лікування пацієнтів різних груп про-
тягом тривалого часу (табл. 1). Через три доби 
біль значно зменшився в переважної більшості 
хворих, а на 10-у добу турбував лише від 3,7 % до 
19,36 % хворих у кожній групі (більше в І та ІІІ 
групах, де призначався омепразол). У подальшому 
через два місяці скарг хворі практично не подава-
ли, а через шість місяців біль почав турбувати вже 
дещо більшу кількість осіб, хоча різниця не досто-
вірна. Подібна динаміка спостерігалася й у диспе-
птичного синдрому: на 10-у добу частота його 
проявів значно зменшилася, хоча вони ще турбу-
вали чверть обстежених з І групи. Через два місяці 
хворі практично скарг на диспепсію не подавали. 
Через шість місяців відновлення симптомів спо-
стерігалося в 15 осіб І групи та 13 осіб ІІ групи, 
тоді як у ІІІ та ІV групах таких пацієнтів було 
шість і п’ять відповідно. Подібна тенденція вияви-
лася при вивченні динаміки астено-вегетативного 
синдрому: значне зменшення його проявів спосте-
рігалося на 10-й день, через два місяці практично 
всі хворі почували себе задовільно, а через шість 
місяців частина осіб І та ІІ груп (відповідно 17,0 % 
та 14,6 %) вказувала на поновлення симптомів. У 

пацієнтів ІІІ і ІV груп таке явище спостерігалося 
вдвічі рідше, що, очевидно, пов’язане з більш які-
сною ерадикацією в цих групах. 

Узагальнюючи отримані дані, можна вивес-
ти загальну характеристику перебігу недуги під 
впливом різних схем лікування в обстежених 
осіб: через 10 днів після початку лікування пере-
важна більшість симптомів значно зменшували-
ся, через два місяці вони практично зникали, а 
через шість місяців у частини пацієнтів (до 
12,1 %) спостерігалося відновлення попередніх 
скарг, що вказувало на можливий початок нового 
загострення. Всі ці пацієнти навіть після прове-
дення курсу ерадикаційної терапії традиційними 
засобами, як з'ясувалося при проведенні 13С-УДТ, 
мали позитивний гелікобактерний статус. Більш 
виражена позитивна динаміка симптомів, особли-
во у віддалений період (два і шість місяців), спо-
стерігалася в осіб ІІІ та ІV груп.  

Позитивна динаміка спостерігалася і за да-
ними експрес-рН-метрії (табл. 2). Під впливом 
лікування з призначенням ІПП виявили значне 
зростання рН шлунка до рівня вираженої гіпер-
ацидності у всіх групах, хоча слід зазначити, що 
значення рН у ІІ та ІV групах при прийомі ланце-
ролу значно перевищували їх у І та ІІІ групах, де 
призначався омепразол. У подальшому показник 
рН знижувався до нормоацидності у всіх групах, 
але при тривалому спостереженні через шість 
місяців серед пацієнтів І та ІІІ груп виявлене по-
вторне зростання кислотності практично до верх-
ньої межі норми, тоді як у ІІ та ІV групах значен-
ня рН найбільш стабільне. 

Контроль за якістю ерадикації показав, що в 
І групі Нр-негативний статус набули 63,4 % хворих. 
У ІІ групі цей показник дещо вищий – 70,7 %, очеви-
дно за рахунок власних антигелікобактерних власти-
востей ланцеролу та більш сприятливого для дії ан-
тибактеріальних засобів рівня кислотності в шлунку, 
проте також не може вважатися достатнім. У групах 
із використанням ланцеролу частота ерадикації пере-
вищила 80 %, причому в ІV групі при застосуванні 
орнізолу та ланцеролу він був навіть вищим, ніж при 
поєднанні орнізолу з омепразолом (81,25 % та 
88,24 % відповідно).  

Характерною ознакою ВХ є активне запален-
ня СО шлунка та ДПК, яке повинно знаходити 
відображення на системному рівні, проте даних 
про це в доступній літературі не було. Оцінка інте-
нсивності загального запального синдрому прово-
дилася шляхом вивчення зміни рівня лейкоцитів 
периферичної крові, ШОЕ, через оцінку таких уні-
версальних загально-запальних показників, як С-
реактивний протеїн (СРП) та фібриноген. Відобра-
женням синдрому ендогенної інтоксикації, тобто 
активності процесу запалення та деструкції тканин 
організму, було визначення рівня пептидів серед-
ньої молекулярної маси (СМП). Важливою ланкою 
в генерації каскаду запальних реакцій є ІЛ-6, який 
виробляється безпосередньо під впливом ІЛ-1 і 
має виражену прозапальну дію.  



Буковинський медичний вісник         Том 12, №2, 2008 

78 

 

Ми вивчали рівні загально-запальних показ-
ників, СМП, ІЛ-6 та спостерігали за їх динамікою 
протягом шести місяців при застосуванні різних 
комплексів противиразкової терапії.  

До початку лікування у хворих на ВХ спосте-
рігалося достовірне підвищення рівнів всіх дослі-
джуваних показників порівняно зі здоровими осо-
бами (табл. 3). Основними біохімічними проявами 
запального синдрому було підвищення загального 
рівня лейкоцитів у периферичній крові відносно 
рівня у здорових (р<0,001), підвищення ШОЕ в 
1,66 раза (р<0,001), СРП в 1,71 раза (р<0,001) та 
фібриногену в 1,69 раза (р<0,001) у зіставленні зі 
здоровими особами. Крім того, між цими показни-
ками виявлені різного ступеня вираженості коре-
ляційні зв’язки. Зокрема, між рівнем лейкоцитів та 
ШОЕ r=0,34; р<0,001, між рівнем СРП та рівнем 
фібриногену в крові (r=0,94; р<0,001), між рівнем 
СРП і кількістю лейкоцитів у периферичній крові 
(r=0,61; р<0,001) та між рівнем фібриногену та 
лейкоцитів у крові (r=0,66; р<0,001). Вивчення 
залежностей між рівнями СРП, фібриногену та 
ШОЕ вірогідного зв’язку не встановило. 

У процесі лікування спостерігалася позитив-
на динаміка показників у всіх досліджуваних 
групах: через 10 днів у процесі інтенсивного лі-
кування спостерігалося помірне зниження усіх 
досліджуваних показників, які свого мінімально-
го значення набували до терміну двох місяців з 
початку курсу терапії. Далі при обстеженні через 
шість місяців виявлено повторне підвищення 
рівнів всіх величин, що може вказувати на реак-
тивацію запалення.  

Так, в усіх групах досліджуваних осіб виявле-
но достовірне (р<0,001) підвищення рівня лейкоци-
тів у крові порівняно зі здоровими особами. У про-
цесі лікування через два місяці цей показник знижу-
ється, а мінімуму досягає на 6-й місяць спостере-
ження. У І групі через два та шість місяців він зни-
жується на 5,9 % і все ж залишається підвищеним 
порівняно зі здоровими, тоді як у ІІ та ІІІ групах це 
зниження більш значне (9,0-9,6 % та 7,7-10,1 % 

відповідно). Найближче до рівня у здорових рівень 
лейкоцитів наближається в ІV групі (знижується 
через два і шість місяців на 13,8 та 14,8 % відповід-
но) через шість місяців, хоча і не досягає його. 

Подібна динаміка спостерігається і при ви-
вченні змін ШОЕ. У І групі через 10 днів, два та 
шість місяців ШОЕ знижується на 21,7, 30,2 та 
36,2 % відповідно, тоді як у ІІ групі ці відсотки 
становлять 23,6, 34,9 та 38,5 %, у ІІІ групі – 22,2, 
34,2 та 37,4 %, а в ІV групі – 26,7, 36,8 і 42,87 % 
відповідно. Всі різниці достовірні (достовірність 
всіх показників подана в таблиці 3). 

Підвищений рівень СРП, як універсального 
показника запалення, також поступово знижувався. 
Найбільш значною динаміка в ІV групі пацієнтів. 
Зниження СРП на 10-й день спостереження більш 
значне в ІІ та ІV групах (19,9 та 23,5 %), тобто, де 
призначався ланцерол, проти відсотка зниження 
показника в І та ІІІ групах – 13,5 та 16,0 % відпові-
дно. Через два місяці цей показник у ІІ та ІІІ гру-
пах практично не відрізнявся, а в ІV групі був знач-
но нижчим (на 42,9 % від вихідного). Проте через 
шість місяців в усіх пацієнтів спостерігалося по-
вторне підвищення СРП від незначного (на 5,6 % 
у ІІІ та 3,9 % у ІV групі) до достовірного (на 
17,6 % у І (р<0,001) та на 8,9 % у ІІ (р<0,05) гру-
пах, де позитивний гелікобактерний статус мала 
більша кількість пацієнтів).  

Рівень фібриногену в сироватці крові зміню-
вався подібно до інших показників. Його вміст за 
період 10-денного лікування достовірно знижува-
вся (р<0,001) у всіх пацієнтів, але більшою мірою 
спостерігалося за період від 10 днів до двох міся-
ців від початку лікування, що очевидно, пов’яза-
не з кінцевим затиханням запального процесу. 
Через шість місяців знову спостерігалося підви-
щення цього показника, яке було достовірним 
(р<0,05) у І та ІІ групах, де хворі приймали в 
складі потрійної терапії метронідазол, а ерадика-
ція була менш якісною. У групах, де призначався 
орнізол, виявлена лише тенденція до підвищення 
рівня фібриногену, яка не була вірогідною.  

Таблиця 2 
Динаміка кислотопродукції у пацієнтів різних груп у процесі спостереження (M±m) 

рН І група 
(n=41) 

ІІ група 
(n=41) 

ІІІ група 
(n=32) 

ІV група 
(n=34) 

Здорові особи 2,11±0,029 
Хворі на ВХ 1,51±0,018*** 

- до лікування 1,55±0,016*** 1,47±0,028*** 1,52±0,034*** 1,53±0,032*** 

- через 10 днів 4,05±0,21 
***∆∆∆°°° 

5,86±0,19 
***∆∆∆°°° 

4,21±0,25 
***∆∆∆°°° 

5,92±0,21 
***∆∆∆°°° 

- через 2 місяці 1,78±0,042 
***∆∆∆°°°### 

2,07±0,037 
∆∆∆°°°### 

1,82±0,041 
***∆∆∆°°°### 

2,09±0,039 
∆∆∆°°°### 

- через 6 місяців 1,66±0,039 
***∆∆°°###& 

1,96±0,042 
**∆∆∆°°°###& 

1,78±0,038 
***∆∆∆°°°### 

2,02±0,031 
*∆∆∆°°°### 

Примітка. достовірність відмінності порівняно з показниками: у здорових осіб: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001; з 
показниками загальної групи хворих на ВХ: ∆ – р<0,05, ∆∆ – р<0,01, ∆∆∆ – р<0,001; до лікування: °– р<0,05, °° – р<0,01, °°° – 
р<0,001; з показниками через 10 днів: # – р<0,05 ## – р<0,01, ### – р<0,001; з показниками через 2 місяці: & – р<0,05 
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Таблиця 3 

Динаміка показників запального синдрому у хворих на виразкову хворобу (M±m) 

Таблиця 4 

Зміна СМП як показників синдрому ендогенної інтоксикації у хворих на виразкову хворобу  
під впливом різних схем лікування (M±m) 

Примітка. достовірність відмінності порівняно з показниками: у здорових осіб: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001; 
до лікування: ° – р<0,05, °° – р<0,01, °°° – р<0,001; з показниками через 10 днів: # – р<0,05 ## – р<0,01, ### – р<0,001; з 
показниками через 2 місяці: & – р<0,05 

Примітка. достовірність відмінності порівняно з показниками: у здорових осіб: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001; 
до лікування: ° – р<0,05, °° – р<0,01, °°° – р<0,001; з показниками через 10 днів: # – р<0,05 ## – р<0,01, ### – р<0,001; з 
показниками через 2 місяці: & – р<0,05 

Показники І група 
(n=41) 

ІІ група 
(n=41) 

ІІІ група 
(n=32) 

ІV група 
(n=34) 

Лейкоцити, 
×109/л: - здорові особи: 5,26±0,15 

- до лікув. 6,32±0,12*** 6,33±0,12*** 6,35±0,13*** 6,36±0,14*** 
- через 10дн. 6,12±0,11*** 6,02±0,09***° 6,04±0,12*** 5,96±0,09***° 
- через 2 міс. 5,97±0,1***° 5,79±0,09**°°° 5,86±0,15**° 5,48±0,09°°°### 
- через 6 міс. 5,93±0,1***° 5,72±0,09**°°°# 5,71±0,11*°°° 5,42±0,09°°°### 
ШОЕ, мм/год: - здорові особи: 4,85±0,29 

- до лікув. 8,07±0,43*** 8,05±0,43*** 8,03±0,34*** 8,07±0,37*** 
- через 10дн. 6,32±0,37**°° 6,15±0,27**°°° 6,25±0,29***°°° 5,98±0,28**°°° 
- через 2 міс. 5,63±0,27*°°° 5,24±0,26°°°# 5,28±0,24°°°## 5,1±0,25°°°# 
- через 6 міс. 5,15±0,25°°°## 4,95±0,24°°°## 5,03±0,28°°°### 4,61±0,26°°°### 
СРП, мг/л: - здорові особи: 3,61±0,15 
- до лікув. 6,19±0,31*** 6,17±0,3*** 6,17±0,3*** 6,17±0,29*** 

- через 10дн. 5,35±0,22***°°° 4,94±0,2*** 5,18±0,22***°° 4,72±0,21***°°° 
- через 2 міс. 4,13±0,18*°°°### 3,9±0,18°°### 4,02±0,21°°°### 3,52±0,19°°°### 

- через 6 міс. 5,22±0,19 
***°°°&&& 

4,45±0,17 
**°°###& 

4,37±0,17 
***°°°## 

3,76±0,19 
°°°### 

Фібриноген, г/л - здорові особи: 2,39±0,09 
- до лікув. 4,05±0,14*** 4,07±0,14*** 4,06±0,15*** 4,07±0,15*** 

- через 10дн. 3,26±0,14***°°° 3,14±0,14***°°° 3,2±0,15***°°° 3,06±0,12***°°° 
- через 2 міс. 2,85±0,11**°°°# 2,78±0,12*°°°# 2,71±0,1*°°°## 2,46±0,07°°°### 
- через 6 міс. 3,19±0,13***°°°& 3,08±0,09***°°°& 2,83±0,011***°°°# 2,62±0,1°°°## 

Показники І група 
(n=41) 

ІІ група 
(n=41) 

ІІІ група 
(n=32) 

ІV група 
(n=34) 

СМП254, ум.од - здорові особи: 0,223 ±0,009 
- до лікув. 0,307±0,012*** 0,308±0,011*** 0,305±0,012*** 0,304±0,011*** 

- через 10дн. 0,292±0,011*** 0,271±0,01***° 0,269±0,009***° 0,253±0,008*°°° 
- через 2 міс. 0,275±0,01***° 0,264±0,008***°° 0,259±0,01**°° 0,243±0,008°°° 
- через 6 міс. 0,283±0,009*** 0,261±0,007**°°° 0,239±0,009°°°# 0,227±0,007°°°# 
СМП280,ум.од. - здорові особи: 0,297±0,012 

- до лікув. 0,379±0,015*** 0,382±0,015*** 0,377±0,014*** 0,38±0,013*** 

- через 10дн 0,361±0,014*** 0,348±0,011** 0,349±0,012** 0,343±0,011**° 
- через 2 міс. 0,338±0,012*° 0,331±0,009*°° 0,33±0,01*°° 0,326±0,01°°° 
- через 6 міс. 0,347±0,012** 0,326±0,009°° 0,322±0,01°°° 0,308±0,009°°°# 
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Таблиця 5 

Динаміка рівня ІЛ-6 у хворих на виразкову хворобу в процесі лікування (M±m) 

Показники І група 
(n=41) 

ІІ група 
(n=41) 

ІІІ група 
(n=32) 

ІV група 
(n=34) 

ІЛ-6, нг/л - здорові особи: 4,5±0,28 
- до лікув. 17,31±1,63*** 17,45±1,62*** 17,37±1,91*** 17,34±1,81*** 

- через 10дн. 16,25±1,53*** 15,81±1,56*** 14,26±2,03*** 13,11±1,29*** 

- через 2 міс. 14,72±1,4*** 12,53±1,17***° 11,74±1,35***° 9,32±0,81 
***°°°## 

- через 6 міс. 14,86±1,38*** 11,65±1,14***°°# 9,55±0,84***°°°# 7,24±0,55 
***°°°###& 

Примітка. достовірність відмінності порівняно з показниками: у здорових осіб: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001; 
до лікування: ° – р<0,05, °° – р<0,01, °°° – р<0,001; з показниками через 10 днів: # – р<0,05 ## – р<0,01, ### – р<0,001; з 
показниками через 2 місяці: & – р<0,05 

Активізація процесу запалення спричиняє зро-
стання процесів деструкції та утворення продуктів 
проміжного обміну, які мають токсичний вплив. 
Вивчення показників, які характеризують синдром 
ендогенної інтоксикації (табл. 4), виявило на фоні 
активного запалення збільшений рівень СМП254 та 
СМП280 на 37,2 % та 27,9 % порівняно зі здоровими 
особами (р<0,001). Між різними фракціями СМП254 
та СМП280 виявлено наявність позитивного сильно-
го прямого достовірного зв’язку (r=0,76; р<0,001). 
Встановлено наявність сильних зв’язків (r>0,70) з 
іншими показниками запалення, особливо з рівнем 
СРП, фібриногену та лейкоцитів. При вивченні ефе-
ктивності базової терапії достовірного впливу її на 
СМП обох класів через 10 днів після початку ліку-
вання виявлено не було, через два місяці зниження 
було вірогідне з р<0,05, але через шість місяців по-
казник знову зростав. У ІІ групі в осіб ці величини 
активно знижувалися через 10 днів, а далі утриму-
валися на однаковому рівні, який все ж залишався 
підвищеним щодо рівня у здорових осіб. У ІІІ та ІV 
групах вміст СМП знижувався більш значно і через 
шість місяців дещо перевищував аналогічний у 
здорових. Тобто, у процесі лікування рівень СМП 
обох класів послідовно знижувався, а найбільш 
значимо – у ІІІ та, особливо, ІV групах. 

Важливим прозапальним цитокіном є ІЛ-6, 
який у каскаді генерації імунної відповіді є разом з 
ІЛ-1 ключовим агентом (табл. 5). Його рівень у хво-
рих на ВХ виявився значно підвищеним – у 3,86 
раза (р<0,001) проти здорових. У процесі лікування 
його вміст у сироватці крові поступово знижувався. 
При використанні засобів базисної терапії достовір-
ного його зниження не спостерігалося, а зміни мали 
лише характер тенденції. У ІІ та ІІІ групах динаміка 
більш виражена, проте достовірними зміни стають 
лише через два та шість місяців, хоча і залишаються 
вищими за рівні у здорових у ІІ групі в 2,78 та 2,59, 
а в ІІІ – в 2,61 та 2,12 раза відповідно. Визначення 
ІЛ-6 у хворих ІV групи показало більш значне зни-
ження його рівня порівняно з іншими групами: че-
рез 10 днів він знизився на 24,4% і перевищував 
рівень у здорових у 2,91 раза (р<0,001), через два 
місяці – на 46,3 % (у 2,07 раза перевищував вихід-
ний рівень), а через шість місяців – на 58,2 % (в 1,61 
раза вище від здорових). Проте рівень ІЛ-6 навіть 

через шість місяців після лікування все ж не опуска-
вся до рівня умовної норми.  

Отже, аналіз показав, що базисна терапія має 
недостатню ефективність у корекції запального син-
дрому та синдрому ендотоксикозу. Більшу протиза-
пальну дію має терапія з включенням ланцеролу. 
Цей протизапальний ефект є одним із плейотропних 
ефектів ланцеролу, він починає діяти після початку 
прийому препарату і виявляє свою дію весь період 
лікування. Тому зниження інтенсивності запального 
синдрому через 10 днів та два місяці можна пов'яза-
ти саме з ланцеролом. У свою чергу, у групі з при-
значенням орнізолу редукція проявів системного 
запалення на початкових етапах лікування не дуже 
виражена, проте активно виявлятися вона починає 
на 2-й місяць та, особливо, на 6-й місяць. Це поясню-
ється не безпосередньо протизапальною активністю 
орнізолу, а його високою антигелікобактерною акти-
вністю та вищою якістю ерадикації, що зумовлює 
відсутність рецидиву і, як наслідок, усунення запа-
лення. Поєднане застосування ланцеролу та орнізолу 
забезпечує виражену кислотосупресивну, протизапа-
льну дії та високий ерадикаційний ефект. Отримані в 
процесі дослідження дані свідчать про вищу ефекти-
вність схеми з використанням ланцеролу і орнізолу 
одночасно, ніж базової терапії чи при використанні 
кожного з цих препаратів окремо. 

Безпечність використаних схем визнано задовіль-
ною, хоча переносимість схем у ІІІ та ІV групах була 
кращою, ніж у І та ІІ групах, а побічних явищ у них – 
практично вдвічі менше. 

Таким чином, для клінічної картини Нр-
асоційованої ВХ характерний хвилеподібний 
перебіг, коли періоди ремісії чергуються з пері-
одами загострення. Досягнути ж повного виліко-
вування пацієнта можливо лише за умови успіш-
ної ерадикації гелікобактерної інфекції.  

Висновки 
1. Клінічна картина виразкової хвороби ха-

рактеризується хвилеподібним перебігом, коли 
періоди ремісії чергуються із загостреннями. Ви-
раженість клінічних проявів значною мірою зале-
жить від віку хворого та тривалості хвороби. 

2. Для виразкової хвороби характерною є акти-
вація запального синдрому, яка знаходить своє відо-
браження також на системному рівні і проявляється 
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достовірним зростанням рівнів лейкоцитів, СРП, 
фібриногену, ІЛ-6 та вмісту СМП обох класів. Крім 
того, виявлено достовірні кореляційні зв’язки між 
показниками активності запалення та ендотоксемії. 

3. Найбільш виражене клінічне поліпшення, 
якісна ерадикація та виражена позитивна динамі-
ка показників запалення спостерігалися при поєд-
наному використанні ланцеролу та орнізолу. Да-
на схема терапії особливо рекомендована пацієн-
там із вираженою патологічною гіперсекрецією 
та значною тривалістю хвороби. 

Перспективи подальших досліджень. Отри-
мані результати досліджень дозволяють більш 
широко осмислити проблему ульцерогенезу. Ви-
вчення показників системного запалення в майбут-
ньому дозволить розробити критерії прогнозуван-
ня тяжкості перебігу недуги та передбачити розви-
ток можливих ускладнень, контролювати ефектив-
ність призначуваної терапії. Зважаючи на все біль-
ше поширення резистентності Нр, перспективними 
є вивчення можливої антигелікобактерної активно-
сті вже відомих препаратів, впливу їх на інші лан-
ки патогенезу ВХ та синтез нових засобів.  
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ ТЕЧЕНИЯ И ЛЕЧЕНИЯ  
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

Е.Н.Нейко, В.Ю.Вышиванюк 
Резюме. В статье представлены результаты изучения особенностей воспалительного процесса у больных яз-

венной болезнью. Рассмотрены изменения и взаимосвязи общих показателей воспаления, уровня провоспалитель-
ного цитокина ИЛ-6 и показателей синдрома эндогенной интоксикации. Проанализирована их динамика в зависи-
мости от схемы назначенной терапии. 

Ключевые слова: язвенная болезнь, Helicobacter pylori, воспаление, эрадикация, ланцерол, орнизол. 

CLINICO-PATHOGENETIC CONSISTENT PATTERNS OF THE COURSE AND TREATMENT  
OF INFLAMMATORY SYNDROME IN PATIENTS WITH PEPTIC ULCER 

Ye.M.Neiko, V.Yu.Vyshyvaniuk 
Abstract. The paper deals with the results of studying the peculiarities of an inflammatory process in patients with 

peptic ulcer (PU). Changes and interrelations of the general inflammatory parameters, the level of IL-6 and the indices of 
endotoxicosis are considered. Their dynamics dependent on the regimen of instituted therapy has been analyzed. 

Key words: peptic ulcer, Helicobacter pylori, inflammation, eradication, lancerol, ornizol. 

State Medical University (Ivano-Frankivs’k) 

Рецензент – проф. О.І.Федів  Buk. Med. Herald. – 2008. – Vol. 12, № 2.–P. 75-81 

Надійшла до редакції 19.05.2008 року 

___________________ 




