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Вступ

Проблема ранньої та точної діагностики інфекції 

Helicobacter pylori (H. pylori) є ключовою в профілактиці 

розвитку пептичної виразки шлунка (ПВШ), дванадця-

типалої кишки (ДПК) та раку шлунка [1].

Важливим фактором патогенності H. pylori є токси-

ноутворення, що спричинене вакуолізуючим цитоток-

сином VасА (vacuolating cytotoxin-associated gene), що 

відмічається в 60 % населення, та цитотоксином СagA 

(суtotoxin ine-associated gene A protеine) —  у 20–60 % на-

селення: у хворих на ПВШ та ДПК —  92,3 %, при хроніч-

ному гастриті —  50 %, та залежить від регіональних від-

мінностей [3].

Контраверсійність даних, отриманих у стандар-

тних напрямках, при визнанні факту наявності асоціа-

ції між інфікованістю H. рylori, його штамами (СagA+ 

та VасА+) і ризиком розвитку тромботичних усклад-

нень, порушення протеолітичної та фібринолітичної 

активності сприяла дослідженню механізмів впливу 

цієї інфекції на перебіг атеросклеротичного проце-

су (27–50 %) і в подальшому на розвиток артеріальної 

гіпертензії (АГ), цукрового діабету (ЦД) 2-го типу, що 

збігався з піками загострення інфекції H. рylori (навесні 

та восени) [4].

Поєднання штамів інфекції H. pylori та серцево-су-

динної та ендокринної патологій спричинює суттєве 

підвищення ризику виникнення не тільки хронічних, але 

й гострих судинних подій у басейнах артеріального ру-

сла [1, 2], системі гемостазу, поширеність яких в Україні 

за останні 30 років зросла в 3,5 раза та становить від 1,1 

до 15,2 %, а рівень смертності підвищився на 46 %.

Мета роботи: дослідити вплив штамів H. pylori на стан 

системи протеолізу та фібринолізу при пептичній вираз-

ці шлунка та дванадцятипалої кишки в поєднанні з ар-

теріальною гіпертензією і цукровим діабетом 2-го типу.

Матеріал і методи
Обстежено 70 осіб (29 пацієнтів із ПВШ та ДПК (гру-

па 1); 31 пацієнт із ПВШ та ДПК у поєднані з АГ і ЦД2 

(група 2); 10 практично здорових осіб (ПЗО) (група 3)).

Усім хворим проведена базисна терапія (езомепра-
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Резюме. Розвиток та перебіг пептичної виразки шлунка та дванадцятипалої кишки супроводжуються на-
явністю штамів H. pylori (СagA+ VacA+, СagA+ VacА–, CagA– VacA+, CagA– VacA–), що виявлено у хворих 
за наявності супутньої патології та коли її немає. У групі хворих на пептичну виразку шлунка та дванад-
цятипалої кишки в поєднані з артеріальною гіпертензією і цукровим діабетом 2-го типу виявлено штами 
СagA+ VacA+ у 14 осіб (45,16 %), СagA+ VacA– —  у 4 (12,9 %), CagA– VacA+ —  у 13 (41,43 %) та в групі хво-
рих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки —  відповідно в 4 (13,79 %), у 8 (27,59 %), у 16 
(55,17 %) осіб. Вплив штамів H. pylori супроводжується змінами протеолітичної та фібринолітичної актив-
ності. З урахуванням супутньої патології та ролі штамів при розвитку основної патології виявлено вірогід-
не зниження рівня лізису альбуміну, лізису азоказеїну та підвищення лізису азоколу порівняно зі знижен-
ням сумарної фібринолітичної активності, неферментативної фібринолітичної активності та підвищенням 
ферментативної фібринолітичної активності. Використання антихелікобактерної базисної терапії та про-
біотиків (Lactobacterium, Bifidobacterium) дає позитивний результат.
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зол 40 мг по 1 капсулі двічі на день, амоксицилін 1000 мг 

по 1 таблетці двічі на день, кларитроміцин 500 мг по 1 та-

блетці двічі на день, препарат вісмуту 350 мг по 1 таблетці 

двічі на день). Для підвищення ерадикації H. pylori засто-

совували пробіотики (Lactobacterium, Bifidobacterium).

Критерії включення в дослідження: ПВШ та ДПК 

H. pylori-асоційована; АГ І стадії 1-го ступеня, ІІ стадії 2-го 

ступеня; ЦД 2-го типу легкого ступеня тяжкості, компен-

сований, та ЦД 2-го типу середнього ступеня тяжкості, 

субкомпенсований. Критеріями виключення є: ускладне-

на ПВШ та ДПК, ізольована АГ, АГ ІІІ стадії 3-го ступеня; 

ЦД 2-го типу тяжкого ступеня, декомпенсований.

Стан необмеженого протеолізу оцінювали за допомо-

гою лізису азоальбуміну, азоказеїну та азоколу з викори-

станням наборів фірми Danish Ltd. (Львів). Фібринолітичну 

активність визначали методом О.Л. Кухарчука, оцінюючи 

лізис азофібрину (фібрину) із використанням набору фірми 

Danish Ltd. (Львів). Штами H. pylori СagA, VacA та ії алельні 

форми s-регіону (s1 або s2) та m-регіону (m1 або m2) у біоп-

татах визначали за допомогою ПЛР із використанням на-

борів реагентів «Хелікопол» («Літех», Росія).

Результати дослідження
Вплив штамів H. pylori на фібринолітичну та проте-

олітичну активність у хворих на пептичну виразку шлун-

ка та дванадцятипалої кишки в поєднанні з АГ і ЦД 2-го 

типу наведено в табл. 1.

Порівнюючи групу хворих на ПВШ та ДПК із групою 

хворих на ПВШ та ДПК із АГ і ЦД 2-го типу з урахуванням 

поєднання штамів СagA+ та VacA+, установили порушен-

ня протеолітичної та фібринолітичної активності, а саме 

зниження лізису альбуміну (на 20,41 %), лізису азока-

зеїну (на 14,29 %), підвищення лізису азоколу (на 9,09 %) 

та зниження сумарної фібринолітичної активності (СФА) 

(на 12,22 %), неферментативної фібринолітичної актив-

ності (НФА) (на 5,21 %), підвищення ферментативної фі-

бринолітичної активності (ФФА) (на 5,39 %). Порівнюю-

чи дані групи з групою ПЗО, виявили вірогідне зниження 

лізису альбуміну на 45,56 % (р < 0,05) та 56,67 % (р < 0,05), 

лізису азоказеїну на 28,04 % (р < 0,05) і 38,32 % (р < 0,05), 

підвищення лізису азоколу на 52,78 % (р < 0,05) і 66,67 % 

(р < 0,05), зниження СФА на 45,78 % (р < 0,01) і 52,41 % 

(р < 0,01), НФА —  на 35,29 % (р < 0,05) і 38,66 % 

(р < 0,05) та підвищення ФФА в 2,65 раза (р < 0,01) і 2,64 

раза (р < 0,01).

Залежно від комбінації штамів СagA+ VacA– у гру-

пі хворих на ПВШ та ДПК із АГ і ЦД 2-го типу порів-

няно з групою хворих на ПВШ та ДПК і групою ПЗО 

спостерігаються вірогідні зміни протеолітичної та фі-

бринолітичної активності (зниження лізису альбу-

міну на 18,95 і 54,07 % (р < 0,05), лізису азоказеїну —  

на 16,25 і 37,38 % (р < 0,05), підвищення лізису азоколу 

на 9,52 і 59,72 % (р < 0,05) та зниження СФА на 11,52 

і на 49,40 % (р < 0,01), НФА —  на 10,59 і на 36,13 % 

(р < 0,05) та підвищення ФФА на 5,53 і в 2,63 раза 

(р < 0,01) відповідно).

З урахуванням наявності штамів CagA– VacA+ 

H. pylori в групі хворих на ПВШ та ДПК із АГ і ЦД 

2-го типу і в групі хворих на ПВШ та ДПК порівня-

но з групою ПЗО спостерігаються вірогідні зміни 

протеолітичної та фібринолітичної активності (зни-

ження лізису альбуміну на 47,41 % (р < 0,05) і 35,93 % 

(р < 0,05), лізису азоказеїну —  на 33,65 % (р < 0,05) і 20,56 % 

(р < 0,05), підвищення лізису азоколу на 56,94 % 

(р < 0,05) і 38,89 % (р < 0,05) та зниження СФА на 50,60 % 

(р < 0,01) і 51,57 % (р < 0,05), НФА —  на 32,77 % 

(р < 0,05) і 20,17 % (р < 0,05), підвищення ФФА в 2,71 раза 

(р < 0,05) і 2,22 раза (р < 0,05)).

Таблиця 1. Вплив штамів H. pylori на фібринолітичну та протеолітичну активність 
у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки в поєднанні 

з артеріальною гіпертензією і цукровим діабетом 2-го типу

Штами 
H. pylori

Кількість 
n (%)

Протеолітична активність Фібринолітична активність

Лізис 
альбу-
міну, 

мл/год

Лізис 
азока-
зеїну, 

мл/год

Лізис 
азоколу, 
мл/год

СФА, 
мл/год

НФА, 
мл/год

ФФА, 
мл/год

ПВШ 
та ДПК 
(група 1, 
n = 29)

СagA+ VacA+ 4 (13,79) 1,47 ± 0,17* 1,54 ± 0,14* 1,10 ± 0,17* 0,90 ± 0,11** 0,77 ± 0,14* 1,67 ± 0,26**

СagA+ VacA– 8 (27,59) 1,53 ± 0,19 1,60 ± 0,18* 1,05 ± 0,18* 0,95 ± 0,11** 0,85 ± 0,15 1,57 ± 0,31**

CagA– VacA+ 16 (55,17) 1,73 ± 0,18 1,70 ± 0,13* 1,0 ± 0,2 0,97 ± 0,13** 0,95 ± 0,05 1,40 ± 0,33*

CagA– VacA– 1 (3,45) 2,60 ± 0,58 1,94 ± 0,29* 0,95 ± 0,18* 1,60 ± 0,06* 0,89 ± 0,14* 0,71 ± 0,03*

ПВШ 
та ДПК 
із АГ і ЦД2 
(група 2, 
n = 31)

СagA+ VacA+ 14 (45,16) 1,17 ± 0,19* 1,32 ± 0,14* 1,20 ± 0,18 0,79 ± 0,14* 0,73 ± 0,16* 1,76 ± 0,34*

СagA+ VacA– 4 (12,9) 1,24 ± 0,25* 1,34 ± 0,12* 1,15 ± 0,17 0,84 ± 0,12* 0,76 ± 0,14 1,66 ± 0,27*

CagA– VacA+ 13 (41,34) 1,42 ± 0,26* 1,42 ± 0,12* 1,13 ± 0,24* 0,82 ± 0,11* 0,8 ± 0,2 1,71 ± 0,24*

CagA– VacA– 0 2,27 ± 0,43* 1,60 ± 0,15* 0,81 ± 0,09* 1,48 ± 0,07* 0,83 ± 0,08* 0,75 ± 0,01*

ПЗО
(група 3, 
n = 10)

СagA+ VacA+

0 2,70 ± 0,38 2,14 ± 0,09 0,72 ± 0,03 1,66 ± 0,06 1,19 ± 0,01 0,63 ± 0,05
СagA+ VacA– 

CagA– VacA+

CagA– VacA– 

Примітки: * —  вірогідність відмінностей (р < 0,05) між показниками в 2 та 3 і в 1 та 3-й групах; ** —  віро-
гідність відмінностей (р < 0,01) між показниками в 2 та 3 і в 1 та 3-й групах.

Пока з-
ник

Групи
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За даними табл. 2 установлено, що за наявності шта-

му СagA+ VacA+ H. pylori відбуваються зміни цих показ-

ників після базисної терапії і лікування пробіотиками 

в групі хворих на ПВШ та ДПК порівняно з показниками 

до лікування: зміни протеолітичної (підвищення лізи-

су альбуміну в 1,25 раза (р < 0,05) і в 1,27 раза (р < 0,05), 

лізису азоказеїну —  в 1,27 раза (р < 0,05) і в 1,29 раза 

(р <  0,05), зниження лізису азоколу на 6 і 1,81 %) та фі-

бринолітичної активності (підвищення СФА в 1,27 раза 

(р < 0,01) і 1,3 раза (р < 0,05), НФА —  у 1,26 раза (р < 0,05) 

і 1,34 раза (р < 0,05), зниження ФФА на 34,13 % (р < 0,05) 

і 32,34 % (р < 0,05)). За наявності штаму СagA+ VacA– 

H. pylori в групі хворих на ПВШ та ДПК виявлено підви-

щення лізису альбуміну в 1,23 раза (р < 0,05) і 1,26 раза 

(р < 0,05), лізису азоказеїну —  у 1,24 раза (р < 0,05) і 1,24 

раза (р < 0,05), зниження лізису азоколу на 6,6 і 3,81 %, 

підвищення СФА в 1,21 раза (р < 0,01) і 1,24 раза (р < 0,01), 

НФА —  у 1,13 і 1,3 раза (р < 0,05), зниження ФФА на 19,1 % 

(р < 0,01) і 15,93 % (р < 0,01) відповідно. За наявності шта-

мів СagA– VacA+ H. pylori спостерігається підвищення 

лізису альбуміну на 11,56 і 13,29 %, лізису азоказеїну —  

на 16,47 % (р < 0,05) і 18,82 % (р < 0,05), зниження лізи-

су азоколу на 9 і на 13 % та підвищення СФА на 10,31 % 

(р < 0,01) і 2,37 % (р < 0,01), НФА —  на 14,74 і 10,53 %, 

зниження ФФА на 9,29 і 18,57 % відповідно.

Оцінюючи стан протеолізу та фібринолізу в гру-

пі хворих на ПВШ та ДПК із АГ і ЦД2 після бази-

сної терапії та лікування пробіотиками штамів СagA+ 

VacA+, СagA+ VacA–, СagA– VacA+ Н. pylori, уста-

новили зміни протеолітичної (підвищення лізису 

альбуміну в 1,42 раза (р < 0,05), 1,24 раза (р < 0,05), 

1,21 раза (р < 0,05), лізису азоказеїну —  у 1,16 раза 

(р < 0,05), 1,15 раза (р < 0,05), 1,15 раза (р < 0,05), 

зниження лізису азоколу на 9 і 13 %) та фібри-

нолітичної активності (підвищення СФА в 1,25 раза 

(р < 0,01), 1,14 раза (р < 0,05), 1,2 раза (р < 0,05), 

НФА —  у 1,14 раза (р < 0,05), 1,13 та 1,13 раза, зни-

ження ФФА на 11,36, 11,45, 17,54 %); відповідно  

після використання пробіотиків —  зміни проте-

олітичної (підвищення лізису альбуміну в 1,44 раза 

(р < 0,05), 1,26 раза (р < 0,05), 1,23 раза (р < 0,05), лізи-

су азоказеїну в 1,2 раза (р < 0,05), 1,17 раза (р < 0,05), 

2,34 раза (р < 0,05), зниження лізису азоколу в 1, 69 раза 

(р < 0,05), на 13,91, 23 % (р < 0,05)) та фібринолітичної 

активності (підвищення СФА в 1,32 раза (р < 0,05), 1,18 

раза (р < 0,05), 1,3 раза (р < 0,05), НФА —  у 1,16 раза 

(р <  0,05), 1,17 раза (р < 0,05), 1,2 раза (р < 0,05), зни-

ження ФФА на 7,95, 10,24, 15,79 %).

Обговорення результатів
Інфекція з різними генотипами вірулентних геліко-

бактерних штамів CagA і/або VacA позитивними відіграє 

певну роль у розвитку атрофічного гастриту, виразки два-

надцятипалої кишки та раку шлунка [2].

У групі хворих на пептичну виразку шлунка та два-

надцятипалої кишки із артеріальною гіпертензією і цу-

кровим діабетом 2-го типу за наявності штамів СagA+ 

VacA+ виявлено ускладнений перебіг захворювання, що 

супроводжується порушенням протеолітичної та фібри-

нолітичної активності та менш сприятливим впливом 

антихелікобактерної терапії з використанням пробіо-

тиків, що пов’язано з підвищеною патогенністю штамів 

[9, 10]. Даний зв’язок пов’язують із наявністю білка 128 

кДа CagA та складом алелей VacA+ (s1, s2, m1, m2), у по-

дальшому — з  підвищеною запальною реакцією і ризи-

ком розвитку атрофічного гастриту [11–13], виразкової 

хвороби шлунка [3, 4]. Менш вірулентними залишають-

ся захворювання із наявністю одного із штамів (СagA+ 

VacA–, СagA– VacA+) та коли їх немає (СagA– VacA–). 

При ПВШ та ДПК із АГ і ЦД 2 спостерігається схильність 

до гіперкоагуляції, що проявляється підвищенням рівня 

фібриногену, підвищенням СФА, НФА, ФФА [5–7]. Вод-

ночас порушуються морфофункціональні властивості 

еритроцитів, що супроводжується розвитком синдрому 

гіперкоагуляції та характеризується вкороченням часо-

вих характеристик згортання крові на тлі зниження СФА 

(за рахунок ФФА) та підвищення НФА (за рахунок на-

явності фібринолітичних властивостей у недоокиснених 

продуктів, що у великій кількості продукуються за наяв-

ності артеріальної гіпертензії та цукрового діабету 2-го 

типу) [8, 10].

Здатність безпосередньо пошкоджувати епітелій сли-

зової оболонки шлунка є однією із ознак H. рylori, що 

мають CagA(+)- та VacA(+)-фенотипи і внаслідок цього 

проявляють найбільшу цитолітичну активність. Проте 

наявність штаму CagA(+) H. рylori та вплив на процеси 

системного запалення через біохімічні ланки метаболіз-

му (розвиток метаболічної інтоксикації) [1, 11, 12], по-

рушення системи гемостазу призводять у подальшому 

до розвитку атеросклерозу, артеріальної гіпертензії [4, 6] 

та, не виключно, цукрового діабету [1].

Ерадикація H. pylori разом із пробіотиками спри-

яє повній або частковій регенерації слизової оболонки 

гастродуоденальної зони [11] та зменшенню побічних 

ефектів.

Висновки
1. Доведено, що пептична виразка шлунка та дванад-

цятипалої кишки за наявності артеріальної гіпертензії 

та цукрового діабету 2-го типу перебігає шляхом синдро-

му взаємообтяження.

2. Наявність штамів H. pylori та їх комбінація (СagA+ 

VacA+, СagA+ VacА–, CagA– VacA+, CagA– VacA–) 

ускладнюють діагностичні критерії та перебіг хвороби. 

При дослідженні в групі хворих на пептичну виразку шлун-

ка та дванадцятипалої кишки залежно від штамів H. pylori 

та супутньої патології встановлено зміни фібринолітичної 

активності (зниження сумарної ферментативної актив-

ності (р  0,05), неферментативної активності (р  0,05), 

підвищення фібринолітичної ферментативної активності 

(р  0,05)) та протеолітичної активності (зниження лізису 

альбуміну (р  0,05), лізису азоказеїну (р  0,05), підвищен-

ня лізису азоколу (р  0,05)).

3. Використання базисної терапії (антихелікобактер-

ної) та пробіотиків (Lactobacterium, Bifidobacterium) супро-

воджується покращенням показників фібринолітичної 

та протеолітичної активності та покращенням стану пі-

сля антибіотикотерапії.
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Таблиця 2. Лікувальна тактика з урахуванням штамів H. pylori, 
фібринолітичної та протеолітичної активності

Штами 
H. pylori

Кількість,
n (%)

Протеолітична активність Фібринолітична активність

Лізис аль-
буміну, 
мл/год

Лізис азо-
казеїну, 
мл/год

Лізис 
азоколу, 
мл/год

СФА, 
мл/год

НФА, 
мл/год

ФФА, 
мл/год

ПВШ 
та ДПК 
(група 1, 
n = 29)

СagA+ 
VacA+ 4 (13,79) 1,47 ± 0,17 1,54 ± 0,14 1,10 ± 0,17 0,90 ± 0,11 0,77 ± 0,14 1,67 ± 0,26

СagA+ 
VacA– 8 (27,59) 1,53 ± 0,19 1,60 ± 0,18 1,05 ± 0,18 0,95 ± 0,11 0,85 ± 0,15 1,57 ± 0,31

CagA– 
VacA+ 16 (55,17) 1,73 ± 0,18 1,70 ± 0,13 1,0 ± 0,2 0,97 ± 0,13 0,95 ± 0,05 1,40 ± 0,33

CagA– 
VacA– 1 (3,45) 2,60 ± 0,58 1,94 ± 0,29 0,95 ± 0,18 1,60 ± 0,06 0,89 ± 0,14 0,71 ± 0,03

ПВШ 
та ДПК
із АГ і ЦД2 
(група 2,
 n = 31)

СagA+ 
VacA+ 14 (45,16) 1,17 ± 0,19 1,32 ± 0,14 1,20 ± 0,18 0,79 ± 0,14 0,73 ± 0,16 1,76 ± 0,34

СagA+ 
VacA– 4 (12,9) 1,24 ± 0,25 1,34 ± 0,12 1,15 ± 0,17 0,84 ± 0,12 0,76 ± 0,14 1,66 ± 0,27

CagA– 
VacA + 13 (41,34) 1,42 ± 0,26 1,42 ± 0,12 1,13 ± 0,24 0,82 ± 0,11 0,8 ± 0,2 1,71 ± 0,24

Сag A– 
VacA– 0 2,27 ± 0,43 1,60 ± 0,15* 0,81 ± 0,09 1,48 ± 0,07 0,83 ± 0,08 0,75 ± 0,01

Після базисної терапії

ПВШ 
та ДПК 
(група 1, 
n = 29)

СagA+ 
VacA+ 4 (13,79) 1,83 ± 0,47* 1,97 ± 0,11* 1,06 ± 0,13 1,14 ± 0,90* 0,97 ± 0,12* 1,10 ± 0,17**

СagA+ 
VacA– 8 (27,59) 1,88 ± 0,17 1,96 ± 0,14* 0,98 ± 0,12* 1,15 ± 0,11** 0,96 ± 0,13 1,27 ± 0,24**

CagA– 
VacA+ 16 (55,17) 1,93 ± 0,16 1,98 ± 0,12* 1,09 ± 0,20 1,07 ± 0,09** 0,81 ± 0,05 1,12 ± 0,26

CagA– 
VacA– 1 (3,45) 2,69 ± 0,52 2,02 ± 0,29* 0,85 ± 0,14* 1,63 ± 0,06* 0,98 ± 0,10* 0,69 ± 0,03*

ПВШ 
та ДПК 
із АГ і ЦД2 
(група 2, 
n = 31)

СagA+ 
VacA+ 14 (45,16) 1,67 ± 0,12* 1,52 ± 0,16* 0,98 ± 0,18 0,99 ± 0,18** 0,83 ± 0,16* 1,56 ± 0,16*

СagA+ 
VacA– 4 (12,9) 1,54 ± 0,18* 1,54 ± 0,12* 0,96 ± 0,17 0,96 ± 0,14* 0,86 ± 0,14 1,47 ± 0,21*

CagA– 
VacA+ 13 (41,34) 1,72 ± 0,28* 1,62 ± 0,20* 0,83 ± 0,24* 0,98 ± 0,11* 0,9 ± 0,2 1,41 ± 0,14*

CagA– 
VacA– 0 2,37 ± 0,33* 1,69 ± 0,17* 0,80 ± 0,09* 1,52 ± 0,07* 1,03 ± 0,08* 0,69 ± 0,01*

Після використання пробіотиків

ПВШ 
та ДПК 
(група 1, 
n = 29)

СagA+ 
VacA+ 4 (13,79) 1,86 ± 0,42* 1,99 ± 0,12* 1,08 ± 0,13 1,17 ± 0,92* 1,03 ± 0,14* 1,13 ± 0,19**

СagA+ 
VacA– 8 (27,59) 1,92 ± 0,14 1,98 ± 0,16* 1,01 ± 0,14* 1,18 ± 0,15** 1,10 ± 0,18 1,32 ± 0,26**

CagA– 
VacA+ 16 (55,17) 1,96 ± 0,17 2,02 ± 0,14* 1,13 ± 0,22 1,09 ± 0,09** 0,85 ± 0,06 1,14 ± 0,26

CagA– 
VacA– 1 (3,45) 2,69 ± 0,52 2,08 ± 0,32* 0,87 ± 0,15* 1,66 ± 0,06* 1,12 ± 0,14* 0,73 ± 0,06*

ПВШ 
та ДПК із АГ 
і ЦД2 (група 
2, n = 31)

СagA+ 
VacA+ 14 (45,16) 1,69 ± 0,13* 1,58 ± 0,18* 2,03 ± 0,20 1,04 ± 0,20** 0,85 ± 0,16* 1,62 ± 0,17

СagA+ 
VacA– 4 (12,9) 1,56 ± 0,19* 1,56 ± 0,14* 0,99 ± 0,18 0,99 ± 0,16* 0,89 ± 0,16 1,49 ± 0,22

CagA– 
VacA+ 13 (41,34) 1,74 ± 0,28* 1,65 ± 0,21* 0,87 ± 0,26* 1,07 ± 0,16* 0,96 ± 0,21 1,44 ± 0,16

CagA– 
VacA– 0 2,39 ± 0,34* 1,73 ± 0,18* 0,87 ± 0,12* 1,57 ± 0,08* 1,06 ± 0,11* 0,73 ± 0,02

Примітки: * —  вірогідність відмінностей (р < 0,05) між показниками в 2 та 3 і в 1 та 3-й групах; ** —  віро-
гідність відмінностей (р < 0,01) між показниками в 2 та 3 і в 1 та 3-й групах.

Пока з-
ники

Групи
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 
В СОЧЕТАНИИ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-го ТИПА

Резюме. Развитие и течение язвенной болезни желудка и две-

надцатиперстной кишки сопровождаются наличием штаммов 

H. pylori (СagA+ VacA+, СagA+ VacА–, CagA– VacA+, CagA– 

VacA–), что обнаружено у больных при наличии сопутствующей 

патологии и при ее отсутствии. В группе больных пептической яз-

вой желудка и двенадцатиперстной кишки в сочетании с артери-

альной гипертензией и сахарным диабетом 2-го типа обнаружены 

штаммы СagA+ VacA+ у 14 человек (45,16 %), СagA+ VacA– —  у 4 

(12,9 %), CagA– VacA+ —  у 13 (41,43 %) и в группе больных пепти-

ческой язвой желудка и двенадцатиперстной кишки —  соответст-

венно у 4 (13,79 %), у 8 (27,59 %), у 16 человек (55,17 %). Влияние 

штаммов H. pylori сопровождается изменениями протеолитиче-

ской и фибринолитической активности. С учетом сопутствующей 

патологии и роли штаммов при развитии основной патологии 

обнаружено достоверное снижение уровня лизиса альбумина, 

лизиса азоказеина и повышение лизиса азокола по сравнению 

со снижением суммарной фибринолитической активности, не-

ферментативной фибринолитической активности и повышени-

ем ферментативной фибринолитической активности. Исполь-

зование антихеликобактерной базисной терапии и пробиотиков 

(Lactobacterium, Bifidobacterium) дает положительный результат.

Ключевые слова: язвенная болезнь желудка, двенадцатипер-

стная кишка, артериальная гипертензия, сахарный диабет 2-го 

типа, протеолиз, фибринолиз, штаммы H. pylori, пробиотики.

Sitsinska I.O.
Higher State Educational Institution of Ukraine «Bukovinian State Medical University», Chernivtsi, Ukraine

PATHOGENETIC FEATURES OF GASTRODUODENAL PEPTIC ULCER ASSOCIATED WITH HYPERTENSION AND DIABETES 
MELLITUS TYPE 2

Summary. The development and course of gastroduodenal peptic 

ulcer are associated with the strains of H.pylori (СagA+ VacA+, 

СagA+ VacА–, СagA– VacA+, СagA– VacA–) that was found in 

patients in the presence of comorbidity and in its absence. In the 

group of patients with gastroduodenal peptic ulcer combined with 

hypertension and diabetes mellitus type 2, сagA+ vacA+ strains were 

found in 14 individuals (45.16 %), СagA+ VacA– —  in 4 (12.9 %), 

СagA– VacA+ —  in 13 (41.43 %), and in patients with gastroduodenal 

peptic ulcer —  in 4 (13.79 %), 8 (27.59 %) and 16 (55.17 %) persons, 

respectively. The impact of H.pylori strains is associated with the 

changes of proteolytic and fibrinolytic activity. Given the comorbidity 

and the role of strains in the development of underlying disease, there 

has been revealed a probable reduction in the level of albumin lysis, 

azocasein lysis and an increase in azocol lysis compared with reduced 

total fibrinolytic activity, non-enzymatic fibrinolytic enzyme activity 

and increased enzymatic fibrinolytic activity. The use of baseline 

anti-Helicobacter pylori therapy and probiotics (Lactobacterium, 

Bifidobacterium) provides a positive result.

Key words: peptic gastric ulcer, duodenum, hypertension, 

diabetes mellitus type 2, proteolysis, fibrinolysis, strains of H.pylori, 

probiotics.
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