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ЗМІНИ КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ ЛЮДИНИ ПІД ВПЛИВОМ АРТЕРІАЛЬНОЇ 
ГІПЕРТЕНЗІЇ (АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ)
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Відомо, що артеріальна гіпертензія є не тільки ознакою серцево-судинної патології, але й суттєвим фак-
тором впливу на когнітивну сферу людини, погіршуючим якість її життя. Насьогодні ця проблема вийшла 
за медико-соціальну площину, ставши мультидисциплінарною, оскільки охоплює не тільки осіб старших 
вікових груп, а й людей молодого трудоактивного віку, що погіршує економічну безпеку держави
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, когнітивні порушення, працездатний вік, якість життя, між-
дисциплінарна проблема

Aim is to elucidate the problems of human intellectual sphere at arterial hypertension. 
Methods. Bibliosemantic method, structural-logical analysis. 
Bibliosemantic one – is for revelation of the base of last period scientific publications on studied problem. 
Structural-logical analysis – is for structuring scientific data on certain logic. 
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1. Вступ
Артеріальна гіпертензія сьогодні розглядається 

як значний фактор порушення когнітивних функцій.
Когнітивна дисфункція являє собою актуальну 

медико-соціальну проблему сучасного суспільства, 
оскільки порушення слухо-мовної і зорової пам’яті, 
уваги, розумових процесів, психомоторної реакції, 
оптико-просторового гнозиса та конструктивно-про-
сторового праксиса суттєво знижують якість життя 
пацієнтів, а протягом тривалого перебігу призводять 
до розвитку деменції і повної суспільної дезадаптації 
людини. 

2. Мета роботи
Висвітлити проблеми когнітивної сфери люди-

ни при артеріальній гіпертензії.

3. Методи дослідження
Бібліосемантичний метод, метод структурно- 

логічного аналізу.
Бібліосемантичний метод використовувався 

для вивчення минулих етапів теоретичного і експе-
риментального досліджень слухо-мовної комуніка-
ції людини на базі наукових літературних джерел, 
електронних ресурсів та державних і міжнародних 
нормативно-правових актів.

Метод структурно-логічного аналізу дозволяє 
структурувати наукові дані з відібраного масиву лі-
тературних джерел за певною логікою: об’єкт дослі-
дження у світових джерелах – об’єкт дослідження у 
національних джерелах – встановлення зв’язків та від-
ношень між ними – виявлення невисвітлених питань.

4. Результати досліджень
Контакт і взаємодія людини з навколишнім 

світом здійснюються за допомогою когнітивних 
функцій, які являють собою найбільш складно орга-
нізовані функції головного мозку для забезпечення 
сприйняття, пізнання й розпізнавання (гнозис), за-
пам’ятовування, мислення, мови (читання й письмо), 
уваги, рухових навичок (праксис), тобто раціональ-
ного пізнання світу і забезпечення цілеспрямованої 
взаємодії із ним [1].

На думку багатьох дослідників основною і 
найчастішою причиною втрати здатності до пізнан-
ня оточуючого світу є хвороби судин мозку – суттє-
вий фактор розвитку порушення мозкового крово-
обігу. У розвитку даної патології одне з провідних 
місць належить артеріальній гіпертензії (АГ), яка 
нерідко призводить до гіпертонічної енцефалопатії 
(ГЕ) і далі – до розвитку судинної деменції, на яку за 

даними різних авторів припадає не менше 10 % серед 
усіх форм деменції [2–10].

Вивчення захисних механізмів когнітивного 
резерву людини і причин їх зниження виявляють різ-
ні фактори ризику, які впливають на стан когнітивно-
го резерву. Питання його корекції при цереброваску-
лярній і нейродегенеративній патології обговорюють 
автори [2] вказуючи, що на сьогодні не знайдено 
надійних засобів лікування неухильно прогресую-
чих нейродегенеративних захворювань, хоча й відомі 
такі засоби захисту мозку як фізична активність, ког- 
нітивні навантаження, позитивний емоційний фон, 
що разом з диференційованою профілактикою судин- 
них розладів, як основного фактору ризику, не ви-
кликають сумніву у своїй доказовості.

Як свідчить проведена [3] порівняльна харак-
теристика судинних когнітивних порушень у хворих 
з дисциркуляторною енцефалопатією I і II стадій, 
ядром клінічної картини слід визнати когнітивні 
порушення. Результати досліджень відрізнялися між 
собою за даними шкал MMSE, FAB, що підтверджує 
необхідність визначення чутливих тестових методів, 
застосування яких дозволить виявити когнітивні по-
рушення легкого ступеня. 

При дослідженні хворих з черепно-мозковою 
травмою (ЧМТ) встановлено, що більш, ніж у 90 % 
випадків стан у таких пацієнтів супроводжується 
когнітивними порушеннями різного ступеня вира-
женості з переважанням розладів нейродинамічого 
типу. При цьому зниження активності когнітивних 
процесів за даними дослідження [4] включали не 
тільки порушення пам’яті, а й недостатність зоро-
во-просторових функцій. 

Якщо вважається вже доведеним збільшення 
ризику розвитку судинних когнітивних розладів при  
АГ на 40 %, то у осіб старшої вікової групи підви-
щення тиску гальмує безпосереднє і відстрочене 
відтворення слів, що запам’ятовуються, швидкість 
реакції вибору та аналіз інформації [5]. 

Автори [6] представили докази ангіопротек-
тивних і церебропротективних властивостей олме-
сартана як ефективного блокатора ангіотензинових 
рецепторів у лікуванні АГ, що дозволяє рекоменду-
вати препарат у першу чергу для лікування літніх 
хворих з АГ, для яких збереження когнітивних 
функцій є одним із пріоритетних завдань. В той же 
час, на думку В. Г. Безшейка [7] додаткове вживання 
мікроелементів може поліпшити стан людей із син-
дромом дефіциту уваги.

На противагу Л. О. Мінушкіній [6], в дослі-
дженні авторів C. Anderson, K. Teo, P. Gao et al. [8] 

Results. There was established that cognitive disorders significantly lower the patient’s life expectancy, worsen his 
life quality. In this connection it is necessary to control the arterial pressure and to regulate its level. Especially it 
concerns the able-bodied population of reproductive age as a main potential of security of the country. 
Conclusions. This problem is an interdisciplinary one and not only medical specialists (neuropathologists, psy-
chiatrists, cardiologists and therapeutists) but also the specialists of adjacent professions must be involved in its 
solution
Keywords: arterial hypertension, cognitive, disorders, able-bodied age, life quality, interdisciplinary problem
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виявлено, що різні підходи до блокування системи 
ангіотензина реніну не мали ніяких чітких ефектів 
поліпшення пізнавальних результатів у хворих на сер-
цево-судинні розлади або діабет. Навіть, якщо хворі із 
найнижчим систолічним тиском мали найбільше збе-
реження пізнавальної функції, мета-регресійні аналі-
зи не показали ніяких переваг у пізнавальній діяльно-
сті від зниження АТ протягом кількох років лікування.

Враховуючи мультидисциплінарність пробле-
ми, деякі дослідники вважають, що кардіологи та- 
кож повинні мати такий діагностичний інструмент, 
як шкала MMSE для регулювання терапевтичних 
стратегій, при встановленні пізнавальної дисфункції 
у пацієнтів [9].

У рекомендаціях Європейського товариства 
кардіологів/Європейського товариства гіпертензії 
(ESH/ESC) 2013 р. вказано, що комбінації інгібітор 
ангіотензинперетворювального ферменту (ІАПФ) 
або блокатора рецепторів ангіотензину ІІ (БРА) з 
діуретиками є найбільш оптимальними для викори-
стання при АГ [10].

За визначенням Комітету експертів Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) АГ – це 
постійно підвищений систолічний та/чи діастоліч-
ний артеріальний тиск (АТ). АГ є одним із розпо-
всюджених захворювань серцево-судинної системи 
(ССС), проте, ВООЗ додатково вводить таке поняття, 
як „первинно високий тиск”. Воно застосовується до 
тих людей, у яких високі цифри АТ вважаються варі-
антом фізіології організму.

На сучасному етапі вивчення мозкової дис-
функції все більше уваги приділяється дослідженню 
когнітивної неспроможності людини не тільки як 
суто медичної проблеми, але й як значущому соці-
альному тягарю. 

Як свідчать дослідження «Глобальное бремя 
болезней» [11] спроба кількісно визначити тягар 
судинних хвороб для країн Європейського регіону 
за період з 1990 року до 2020 року виглядатиме та-
ким чином: ІХС у 2020 році буде становити 11,2 %  
від загального тягаря хвороб проти 9,9 % у 1990 ро- 
ці, ЦВХ – 6,2 % проти 5,9 % у 1990 році, а от де-
генеративні порушення ЦНС у 2020 р. матимуть 
показник 3,4 % проти 2,4 % у 1990 р., що у свою 
чергу є загальним несприятливим прогнозом стану 
інтелектуального потенціалу держави.

У 1993 р. відомим канадським неврологом  
V. Hachinski [12] для позначення порушень з боку 
когнітивних функцій внаслідок цереброваскулярно-
го захворювання був запропонований термін „судин-
ні когнітивні розлади”. 

Аналіз епідеміології судинних когнітивних по-
рушень, основних етіологічних факторів, клінічної 
картини, а також рідкісних генетичних причин, кла-
сифікація, патогенез і діагностика судинної деменції 
може наблизити до вирішення проблеми когнітивних 
порушень при цереброваскулярній патології, як до-
сить актуальній у зв’язку з високою поширеністю як 
судинної деменції, так і значною кількістю хворих зі 
змішаною деменцією [5].

Про судинну природу когнітивних порушень 
при АГ вказують також і дослідження [12–21].

До теперішнього часу залишаються малови-
вченими механізми та особливості формування ран-
ніх когнітивних порушень при початкових стадіях 
цереброваскулярної недостатності на фоні АГ, що 
потребує пошуку специфічних психоневрологічних, 
нейропсихологіческих маркерів, які можуть слу-
гувати основою для розробки індивідуальних лі-
кувально-профілактичних програм даної категорії 
пацієнтів. 

Думка про те, що підвищений АТ є чинником 
схильності до розвитку деменції і розладу когнітив-
них функцій, уперше висловлена шведськими до-
слідниками у 1996 році за даними 15-річного спосте-
реження пацієнтів віком старше 70 років [22]. Було 
встановлено, що у хворих з початковим високим 
рівнем АТ (178/101 мм рт. ст.) після 79 років деменція 
виникала частіше, ніж у осіб з більш низьким АТ 
(164/92 мм рт. ст.). Класичне уявлення про патогенез 
судинної деменції, що розвивається внаслідок ате-
росклеротичного ураження судин головного мозку 
(атеросклеротична деменція) і множинних мозкових 
інфарктів (мультиінфарктна деменція) було допов-
нене даними про роль ішемічного дифузного ушко-
дження білої підкоркової речовини (субкортикальна 
лейкоенцефалопатія). Іншими словами, була вста-
новлена достовірна кореляція високого АТ з ризиком 
виникнення й розвитком деменції.

Через два роки було опубліковане наукове 
повідомлення А. В. Медведева про підвищений АТ 
як основний фактор, що викликає ураження судин 
мікроциркуляторного русла головного мозку [23]. 

В той же час, виявлено незначну кількість 
літературних джерел щодо клінічних досліджень з 
вивчення когнітивних порушень саме при ГЕ. При 
постановці діагнозу ГЕ нерідко розуміють, що зни-
ження пам’яті і інших когнітивних функцій у паці-
єнта з судинною мозковою недостатністю є прямим 
результатом хронічної ішемії головного мозку. Але 
в реальності зв’язок між когнітивними розладами 
та цереброваскулярною недостатністю може мати 
більш складний характер [24]. До тепеішнього часу 
в літературі були відсутні комплексні дослідження, 
які б були присвячені виділенню та детальному якіс-
ному та кількісному нейропсихологічному аналізу 
семіотики когнітивних розладів, що не досягають 
ступеню деменції при ГЕ [25]. 

Актуальність досліджень когнітивних пору-
шень, що не досягають ступеню деменції, зумовлена 
ще і тим, що своєчасне виявлення та правильне лі-
кування цих порушень у пацієнтів з ГЕ, без сумніву, 
підвищує якість життя, дозволяючи загальмувати, 
а в деяких випадках і попередити розвиток важких 
проявів когнітивних розладів у формі деменції [26, 27].

Припускають, що АГ має безпосередній вплив 
на виникнення судинного ураження головного мозку, 
або ж посилює нейродегенеративні зміни, що лежать 
в основі хвороб, котрі знижують когнітивні можли-
вості, як наприклад, хвороба Альцгеймера.



17 

Медичні науки Scientific Journal «ScienceRise» №3/3(20)2016

Наявність когнітивних порушень у пацієнтів 
з АГ відмічено у багатьох дослідженнях, однак за-
лишається недостатньо вивченою роль когнітивних 
разладів як симптомів судинної патології головного 
мозку у пацієнтів з АГ без інсульту в анамнезі, відсутні 
дослідження, в яких проводилися б співставлення між 
когнітивними розладами, головними болями, запамо-
роченням, іншими неврологічними симптомами та змі-
нами головного мозку за даними МРТ у пацієнтів з АГ. 

Артеріальна гіпертензія – не лише основний 
фактор ризику розвитку та прогресування судинної 
деменції, а й незалежний фактор ризику когнітивної 
дисфункції у всіх вікових групах. Протягом багатьох 
років дискутувалося питання про зв’язок когнітив-
них порушень і, зокрема деменції різної етіології, з 
рівнем АТ, а відтак, і необхідності проведення анти-
гіпертензивної терапії. 

Дані вітчизняних епідеміологічних досліджень 
свідчать, що стабільно підвищений АТ мають до 
40 % дорослого населення. По цьому показнику АГ 
випереджає всі інші хвороби системи кровообігу 
разом узяті. Поширеність АГ збільшується з віком 
та зустрічається більш, ніж у 60 % осіб похилого та 
старечого віку [28]. 

Головний мозок відноситься до так званих „ор-
ганів-мішеней” для АГ. При цьому в основі ураження 
головного мозку лежать різні механізми, серед яких 
АГ є незалежним, самостійним і сильним фактором 
ризику ішемічного чи геморагічного інсультів. Інша, 
більш висока небезпека розвитку безінсультних („ні-
мих”) інфарктів головного мозку також має місце 
при АГ. За даними ряду міжнародних досліджень, до 
25 % осіб літнього віку з АГ або іншими судинними 
захворюваннями мають, щонайменше, один „німий” 
інфаркт. З іншого боку, АГ значно підвищує ризик 
формування дифузного ураження білої речовини го-
ловного мозку (лейкоареоза). Результати дослідження 
LADIS (Leukoaraiosis And Disability in the Elderly) 
свідчать, що АГ фігурує як другий після вікового за 
значимістю предиктор розвитку лейкоареоза у пацієн-
тів. Отже, довгострокове існування неконтрольованої 
АГ у більшості випадків призводить до вторинних 
уражень головного мозку, в основі яких лежить ком-
бінація інфарктів мозку (як за клінічною картиною 
інсульту, так і „німих”) і дифузного ураження білої 
речовини (лейкоареоз). Клінічна картина ураження го-
ловного мозку як органа-мішені при АГ різноманітна 
і багато у чому залежить від локалізації перенесених 
попередніх гострих порушень мозкового кровообігу. 
Однак практично у всіх випадках розвиваються пору-
шення вищих мозкових функцій. Когнітивні порушен-
ня являють собою найбільш типовий прояв ураження 
головного мозку при АГ і, таким чином, можуть роз-
глядатися як індикатор дисфункції головного мозку 
при цьому захворюванні. В основі когнітивних розла-
дів при АГ лежать як лакунарні інфаркти типової для 
АГ локалізації (таламус, підкоркові базальні ганглії), 
так і дифузні зміни білої речовини [13].

Когнітивні, або пізнавальні, функції – сукуп-
ність процесів, за допомогою яких здійснюється 

раціональне пізнання миру і комунікація. Часто ви- 
користовують також синоніми терміна когнітивні 
функції: вищі мозкові функції, вищі коркові функції, 
вищі психічні функції. Великого значення при когні-
тивному дефіциті набуває методологія проведення 
тренінгу, цільова популяція пацієнтів, тривалість і 
систематичність занять [1, 29–32]. 

Когнітивні порушення (зниження інтелекту-
ально-мнестичних функцій) є ключовим проявом су- 
динної недостатності або дисциркуляторної енце-
фалопатії (ДЕ), якa багато у чому визначає тяжкість 
стану хворих. Такі порушення слугують найваж-
ливішим діагностичним критерієм ДЕ і, напевно, є 
найкращим маркером для оцінки динаміки захво-
рювання. Корекція когнітивних порушень у хворих 
на ДЕ часто має вирішальне значення не тільки для 
поліпшення якості життя самого пацієнта, але і його 
родичів [33]. 

Термін „дисциркуляторна енцефалопатія” 
(ДЕ) був запропонований у 1958 р. Г. А. Максудовим 
і В. М. Коганом (за іншими даними – Е. В. Шмидтом і  
Г. А. Максудовим у 70-х роках минулого сторіччя) 
[34] і пізніше був включений до вітчизняної класифі-
кації уражень головного та спинного мозку.

За даними лонгітьюдинальних спостережень 
за розвитком когнітивних порушень у осіб різних 
вікових груп встановлено, що підвищений рівень АТ 
є незалежним фактором розвитку пізнавальної дис-
функції, причому більш значними були когнітивні 
розлади у осіб, що не отримували антигіпертензив-
ної терапії. 

Вважають, що крім підвищеного рівня АТ, ри-
зик для виникнення АГ (а когнітивні порушення 
виникають паралельно і не завжди явно) створюють 
надлишкова вага, цукровий діабет, тютюнопаління. 
Проведені [36] дослідження продемонстрували роль 
АГ, як основного фактора, що усувається, в ризику 
розвитку когнітивних порушень, і показали, що не-
контрольоване терапією підвищення АТ є суттєвим 
чинником ризику формування у подальшому деменції. 

За класифікацією академіка Н. Н. Яхно (2011), 
крім деменції виділяють легкі і помірні когнітив-
ні порушення, які викликають найбільший інтерес 
у плані лікування і профілактики прогресування 
ступеня їх тяжкості, оскільки, як відомо, деменція є 
потенційно курабельним, але невиліковним захво-
рюванням [35].

Отже, із вищевикладеного випливає той важ-
ливий висновок, що проблема когнітивних порушень 
при АГ є міждисциплінарною і у її вирішенні повин-
ні брати участь не тільки невропатологи, психіатри, 
а також і кардіологи з терапевтами. Тому важливо, 
щоб останні мали чітку уяву про цю проблему та 
алгоритм рішення за допомогою дієвих фармакоте-
рапевтичних програм.

Когнітивні розлади значно знижують трива-
лість життя пацієнта, погіршують якість його життя, 
зменшують прихильність до лікування. Особливо 
значущою проблема є для працездатного населення, 
у тому числі і репродуктивного віку, оскільки, за кін-
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цевим рахунком, зниження працездатності погіршує 
рівень потенціалу безпеки держави.

Певні успіхи вітчизняної медицини, охорони 
здоров’я, соціальні досягнення дозволили збільши-
ти тривалість життя людей. Однак ці досягнення у 
комплексі зі зниженням народжуваності мають важ-
ливий супутній ефект – збільшення числа осіб похи-
лого віку в структурі населення і, як наслідок, зміну 
структури захворюваності, збільшення частки су-
динних і нейродегенеративних дементних захворю-
вань. Таким чином, підвищення частки когнітивних 
порушень у структурі захворюваності являє собою 
одну з першочергових проблем сучасної медицини, у 
якій когнітивні функції є однією з мішеней не тільки 
артеріальної гіпертензії, а і поєднаних з нею інших 
патологічних станів, що на сучасному етапі наукових 
спостережень практично не вивчено.

В результаті аналізу наукової літератури вста-
новлено, що стан когнітивної сфери людини пов’яза-
ний із здатністю до пізнання оточення через мозко-
вий кровообіг, а тому: 

1. Артеріальна гіпертензія, як порушення моз-
кового кровообігу, є провідним фактором погіршен-
ня зв’язку людини з оточуючим світом саме через 
гальмування аналітико-синтетичної функції сприй-
няття і оцінки зовнішньої інформації, відтак можна 
розцінювати когнітивні порушення як індикатор дис-
функції головного мозку при артеріальній гіпертензії.

2. Ефект лікування порушень даного типу не 
призводить до бажаних результатів, оскільки насьо-
годні відсутні чутливі тестові методи виявлення ког-
нітивних порушень легкого (початкового) ступеня.

5. Обговорення результатів досліджень
В Талліннській хартії «Система охорони здо-

ров’я – добробут» (25–27 червня 2008 р.), зокрема гово-
риться, що пацієнтам потрібно забезпечити доступ до 
високоякісної медичної допомоги, і впевненість у тому, 
що постачальники послуг у своїй роботі спираються 
на найсучасніші і надійні дані в медико-біологічній 
науці, а також використовують найбільш адекватні 
технології для забезпечення ефективності і безпеки 
втручань. 

Як свідчать результати досліджень, насьогодні 
дослідники проблеми когнітивної сфери людини 
обрали її вирішення двома шляхами: діагностика і 
лікування, які логічно пов’язані між собою.

Різні термінологічні прийоми носять всього- 
навсього уточнюючий характер назви захворювання, 
не впливаючи на керування процесом одужання па-
цієнта. Такі літературні дані мають свій сенс, оскіль-
ки, тим чи іншим чином, добираються до тієї точки 
хвороби, назва якої змогла б у подальшому підказати 
спосіб лікування.

При цьому всі науковці у своїх роботах єдині 
у думці, що своєчасне, максимально раннє виявлен-
ня та подальше правильне лікування цих порушень 
у пацієнтів підвищує якість їх життя, дозволяючи 
загальмувати, а у деяких випадках і попередити 
розвиток важких проявів когнітивних розладів, по-

переджаючи настання деменції, яка є потенційно 
курабельним, але невиліковним захворюванням. 

Враховуючи вище викладене, слід відзначити, 
що заслуговує на увагу і потребує детальної пророб-
ки точка зору, що когнітивні порушення саме легкого 
і помірного ступенів викликають найбільший інте-
рес у плані лікування і профілактики прогресування 
ступеня їх тяжкості.

Однак на думку авторів дослідження, успіх 
лікування і профілактики захворювання напряму 
залежить від чутливості і надійності діагностич-
ного методу.

6. Висновки
За даними аналізу відібраного масиву літера-

турних джерел, що висвітлюють шляхи вирішення 
проблеми когнітивних порушень, найбільшої уваги 
приділено артеріальній гіпертензії як головному пре-
диктору пізнавальної дисфункції людини.

Актуальність проблеми зумовлена увагою на-
уковців до проблеми діагностики і лікування когні-
тивних порушень саме легкого і помірного ступенів і 
можливості подальшої профілактики прогресування 
ступеня їх тяжкості.

Головною проблемою зміни когнітивної сфери 
людини при артеріальній гіпертензії – є погіршене 
сприйняття зовнішньої інформації, зокрема, сенсор- 
ної – керівника поведінки, що потребує пошуку 
специфічних психоневрологічних, нейропсихоло-
гічних маркерів, які можуть слугувати основою для 
розробки індивідуальних лікувально-профілактич-
них програм, в тому числі і тренінгових, для даної 
категорії пацієнтів.
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ДИНАМІКА МОРФОЛОГІЧНОГО СТАНУ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА В 
РАННЬОМУ ПОСТЕРАДИКАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ У ДІТЕЙ
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Досліджувався вплив пробіотика, що містить Lactobacillus reuteri DSM 17938, на слизову оболонку шлунка 
дітей з деструктивними формами патології гастродуоденальної зони після ерадикаційної терапії. Дове-
дено здатність лактобактерій зменшувати запальні зміни слизової оболонки, які утримуються і після 
успішної елімінації Helicobacter pylori. Обґрунтовано доцільність використання препаратів, що містять 
Lactobacillus reuteri в лікуванні дітей в ранньому постерадикаційному періоді
Ключові слова: діти, гастродуоденальна зона, ерадикаційна терапія, Helicobacter pylori, Lactobacillus 
reuteri

Helicobacter pylori (Нр) in 60–80 % of cases is the cause of forming the gastric ulcer and in у 90–95 % – the 
duodenum ulcer, there was also proved its connection with appearance of adenocarcinomas and gastric lymph. 
But elimination of Нр does not lead to the stopping of inflammatory response of mucosa. The search for the ways 
of control of the mucosa inflammatory response along with eradication of Нр-infection is a topical problem of 
children gastroenterology. 
Aim of research was the study of influence of probiotic that contains Lactobacillus reuteri DSM 17938 on in-
flammatory changes of gastric mucosa in children with destructive forms of gastroduodenal zone pathology after 
successful eradication therapy. 
Materials and methods. There were examined 98 children 8–13 years old with destructive forms of gastroduodenal 
pathology. The verification of diagnosis and treatment was carried out according to the actual Ukrainian MHP 
protocols of giving help to the children with gastroduodenal pathology. Diagnostics of Нр was carried out using 
histological method and detection of Нр antigen in excrements. At morphological study of mucosa bioptats there 
were assessed the degree of intensity of the chronic inflammatory process, its activity, presence and intensity of 
mucosa atrophy and metaplasia. The main group (MG) included 53 children who received the eradication ther-
apy from the very beginning and during the month after its end received preparations that contain Lactobacillus 
reuteri; the control group (CG) included 45 children who received an analogous treatment but probiotics were 
prescribed if necessary and only at the time of taking antibiotics. 
Results. The results of morphological studies in children from the MG demonstrated the considerably less intense 
inflammatory changes of mucosa than in children from the CG. Especially the degree of inflammatory process 
severity and activity were statistically reliably lower in MG comparing with CG. The part of patients with the 
symptoms of mucosa atrophy decreased more essentially in MG but the difference was not reliable. 


