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Резюме. Вступ. Helicobacter pylori (Hp) на сьогодні одна із найпоширеніших інфекцій на землі. Ви-
робляючи ряд ферментів (уреаза, фосфоліпаза, протеаза гамма-ГТ), Нр агресивно діє на мембрану епіте-
ліоцитів, пошкоджує слизову оболонку, посилює запальні реакції та утворення цитокінів. У лікуванні Hр 
на сьогодні діючим є п’ятий консенсус (Маастрихт-5), однак він не передбачає проведення ерадикації Нр 
у хворих з ураженою печінкою. Тому важливим і неоднозначним є підбір раціональної фармакотерапії у 
хворих на хронічний гепатит С (ХГС) при коморбідних станах.

Мета дослідження. Оцінити ефективність та безпечність ерадикаційної терапії Helicobacter pylori, а 
також її вплив на цитокінову ланку імунної системи у хворих на ХГС.

Матеріали та методи. До дослідження залучено 94 хворих з верифікованим діагнозом ХГС на тлі ге-
лікобактеріозу та 30 хворих на ХГС без Нр, які з різних причин специфічну противірусну терапію не отри-
мували. Хворих на ХГС +Нр розділено на три групи: А – 32 осіб отримували стандартну ерадикаційну те-
рапію (СЕТ), що включала Рабепразол 20 мг + Амоксицилін 1000 мг + Кларитроміцин 500 мг 2 рази на 
добу протягом 10 днів; В – 30 осіб отримували CЕТ + пробіотик Saccharomyces boulardii внутрішньо по 1 
капсулі х 2 р в день протягом 30 днів; С – 32 хворих, отримували СЕТ + Saccharomyces boulardii + урсоде-
зоксихолева кислота 500 мг/доб на ніч протягом 1 місяця (СЕТ + пробіотик + УДХК). Аналіз і обробка ре-
зультатів обстеження хворих здійснювались за допомогою комп’ютерної програми Statistics for Windows 
v.7.0 (StatSoft Inc, США). 

Результати досліджень. Встановлено позитивний вплив СЕТ + пробіотик + УДХК на прояви астено-
вегетативного синдрому та на клінічні і лабораторні маркери холестазу. Зареєстровано зниження актив-
ності цитокінів прозапального ряду, зокрема ФНП-α, ІЛ-6 та неоптерину та підвищення рівня протиза-
пальних цитокінів (ІЛ-4, ІЛ-10). Найбільш достовірним було зниження ФНП- α у 4,5 разу (р≤0,01), ІЛ-6 в 
4,8 разу (р≤0,05) та неоптерину – у 3,7 разу у хворих 3-ої групи, що додатково отримували пробіотик і пре-
парат УДХК. 

Висновки. Призначення Saccharomyces boulardii та препарату УДХК у складі антигелікобактерної те-
рапії хворим на ХГС зменшує цитокіновий дисбаланс та частоту небажаних явищ, таких як діарея, нудо-
та, зниження апетиту та метеоризм. 

Ключові слова: Helicobacter pylori, хронічний гепатит С, цитокіни, Saccharomyces boulardii, урсоде-
зоксихолева кислота

Effect of antigelicobacterial therapy on cytokin imbalance in patients with comorbid liver diseases
¹Derbak M.A., ¹Dankanych E.E., ²Hanych O.T.

Abstract. Introduction. Helicobacter pylori (Hp) is currently one of the most common infections on 
earth. Producing a number of enzymes (urease, phospholipase, gamma-HT protease), Hp acts aggressively on 
the membrane of epithelial cells, damages the mucous membrane, enhances inflammatory reactions and the 
formation of cytokines. There is currently a fifth consensus in the treatment of Hp (Maastricht-5), but it does not 
provide eradication of Hp for the patients with liver disease. Therefore, the selection of rational pharmacotherapy 
in patients with chronic hepatitis C (CHC) with comorbid conditions is important and ambiguous.

The aim of the study. To evaluate the effectiveness and safety of eradication therapy of Helicobacter pylori, as 
well as its effect on the cytokine link of the immune system in patients with CHC.

Materials and methods. The study included 94 patients with a verified diagnosis of CHC on the background 
of Helicobacter pylori infection and 30 patients with CHC without Hp, who for various reasons did not receive 
specific antiviral therapy. Patients with CHC + Hp were divided into three groups: A - 32 people received standard 
eradication therapy (SET), which included Rabeprazole 20 mg + Amoxicillin 1000 mg + Clarithromycin 500 mg 
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2 times a day for 10 days; B - 30 people received SET + probiotic Saccharomyces boulardii orally 1 capsule x 2 g 
per day for 30 days; C - 32 patients received SET + Saccharomyces boulardii + ursodeoxycholic acid 500 mg / day 
at night for 1 month (SET + probiotic + UDCA). The analysis and processing of the results of the examination of 
patients were performed using the computer program Statistics for Windows v.7.0 (StatSoft Inc, USA).

Research results. The positive effect of SET + probiotic + UDCA on the manifestations of asthenovegetative 
syndrome and on clinical and laboratory markers of cholestasis has been established. Decreased activity of 
pro-inflammatory cytokines, in particular TNF-α, IL-6 and neopterin, and increased levels of anti-inflammatory 
cytokines (IL-4, IL-10) have been reported. The most significant was a decrease in  TNF-α by 4.5 times (p≤0.01), 
IL-6 by 4.8 times (p≤0.05) and neopterin - by 3.7 times in patients of the 3rd group, who additionally received a 
probiotic and the drug UDCA.

Conclusion. Administration of Saccharomyces boulardii and UDCA as part of antihelicobacter therapy in 
patients with CHC reduces cytokine imbalance and the frequency of adverse events such as diarrhea, nausea, loss 
of appetite and flatulence.

Key words: Helicobacter pylori, chronic hepatitis C, cytokines, Saccharomyces boulardii, ursodeoxycholic 
acid.

Вступ 
Helicobacter pylori (Hp) – на сьогодні одна 

із найпоширеніших інфекцій на землі. У 70% 
людей Нр протягом багатьох років, а можли-
во і всього життя, існує в організмі людини 
до того, як виникне гастрит, виразкова хво-
роба або рак шлунка. І тільки у 30,0% інфіко-
ваних виникають Нр-асоційовані гастроду-
оденальні захворювання [1,2,3]. Виробляю-
чи ряд ферментів (уреаза, фосфоліпаза, про-
теаза гамма-ГТ), Нр агресивно діє на мембра-
ну епітеліоцитів, пошкоджує слизову оболон-
ку, посилює запальні реакції та утворення ци-
токінів (радикалів кисню, окису азоту). Наяв-
ність Hр сприяє зменшенню резистентності 
епітеліоцитів внаслідок TNF-α та інтерлейкі-
нів-6,8 (IL-6, IL-8), що посилюють процеси хе-
мотаксису [4,5]. J.Yakoob зі співавторами вия-
вили вірогідний зв’язок між виявленням Hр в 
слизовій оболонці шлунка, печінки і жовчі у 
хворих з різними захворюваннями гепато-
біліарної системи (ГБС) [6]. Ряд дослідників 
вважають інфікування Hр однією з причин 
розвитку поєднаної патології через анатомо-
фізіологічний взаємозв’язок гепатопанкре-
атодуоденальної зони [7,8]. Під впливом Hp 
зменшується кількість клітин, які експресу-
ють IL-4 – протизапальний цитокін. Одно-
часно зростає активність макрофаґів у влас-
ній пластинці слизової оболонки шлунка, які 
стимулюють викид прозапальних цитокінів 
– TNF-α, IL-1 та IL-8 [5,9]. Цитокіни – це клас 
біологічно активних речовин, що проявля-
ють імуномодулюючу дію. Синтез медіаторів 
запалення - цитокінів – досить короткостро-
ковий процес. [10,11]. У зв’язку з цим склад-
но говорити про безпосереднє діагностич-
не значення концентрації окремих цитокінів, 
але не можна заперечувати діагностично-
го та диференційно-діагностичного значен-

ня визначення співвідношення концентра цій 
цитокінів - цитокінового профілю [12,13]. 

 У лікуванні H. рylori на сьогодні діючим є 
п’ятий консенсус (Маастрихт-5), однак він не 
передбачає проведення ерадикації Нр у хво-
рих з ураженою печінкою [14]. Тому, важли-
вим і неоднозначним є підбір раціональної 
фармакотерапії при коморбідних ураженнях 
з механізмом дії щодо ерадикації Нр та одно-
часної гепатопротекції і нормалізації цитокі-
нових порушень у імунній системі, а препара-
ти повинні бути одночасно ефективними і до-
статньо безпечними. 

Мета дослідження
Оцінити вплив ерадикаційної терапії 

Helicobacter pylori на цитокінову ланку імун-
ної системи, а також її ефективність та без-
печність у хворих на хронічний гепатит С.

Матеріали та методи
Це проспективне відкрите досліджен-

ня проведене на кафедрі пропедевтики вну-
трішніх хвороб та в умовах стаціонару і по-
ліклініки (гастроентерологічному відділенні 
Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. 
А. Новака (ЗОКЛ), обласній клінічній інфек-
ційній лікарні (ОКІЛ) м. Ужгород) за період 
2018 – 2019 рр. 

Дослідження проведені за згодою хво-
рих, а методика їх проведення відповіда-
ла Гельсінській декларації 1975 р. і її пере-
гляду 1983 р. Дослідження схвалене локаль-
ною етичною комісією (протокол №1/8 від 
18.09.2018), а учасники його ознайомилися 
і підписали погоджувальний лист, структура 
якого відповідала офіційно прийнятій. 

Критерії залучення в дослідження: хворі 
з верифікованим діагнозом ХГС та ХГС поєдна-
ним з Нр, що погодилися на спостереження. 
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Критерії вилучення хворих з досліджен-
ня: середній та високий ступені активнос-
ті патоло гічного процесу, наявність марке-
рів інфікування іншими вірусами гепатитів 
(А, В, Д, ТТV), високоспецифічних маркерів ав-
тоімунного гепатиту/перехресного синдро-
му (анти-LKM-1, ан ти-SLA і анти-LC-1) та ВІЛ-
інфекції, використання кортикостероїдів, не-
стероїдних протизапальних та імуносупре-
сивних препаратів, рішення хворого припи-
нити участь у дослідженні. 

З урахуванням вказаних критеріїв до до-
слідження залучено 94 хворих з верифікова-
ним діагнозом ХГС поєднаним з Нр та 30 хво-
рих на ХГС без Нр, які з різних причин специ-
фічну противірусну терапію не отримували. 
Чоловіків було 54,0% (67), жінок 46,0% (57). 
Середній вік пацієнтів – 58,5±1,5 року. 

Діагноз ХГС був виставлений згідно з Між-
народною класифікацією хвороб 10-го пере-
гляду та підтверджений виявленням у крові 
пацієнтів RNA-HCV методом полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР) у реальному часі (RT-
PCR) із визначенням вірусного навантажен-
ня та генотипуванням. Обладнання, на якому 
проводили тестування, – термоциклер із сис-
темою детекції продуктів ПЛР у режимі ре-
ального часу «iQ 5», ВioRad, США. 

Загальноклінічні, біохімічні, серологічні, 
молекулярно-генетичні дослідження прово-
дились у атестованих лабораторіях ЗОКЛ іме-
ні Андрія Новака, ОКІЛ м. Ужгорода та комер-
ційних лабораторіях («Діла» та «Сінево»).

Показники біохімічного аналізу крові – 
загальний білірубін та його фракції, загаль-
ний білок та білкові фракції, активність си-
роваткових цитолітичних ферментів алані-
намінотрансферази (АлАТ) та аспартатаміно-
трансферази (АсАТ), активність холестатич-
них ферментів лужної фосфатази (ЛФ) та 
γ-глу тамілтранспептидази (ГГТП) визнача-
ли за допомогою автоматичного біохімічно-
го аналізатора та оригінальних реактивів 
ChemWell, Awareness Technology INC (США). 
Ступінь активності патологічного процесу 
встановлювали за рівнем підвищення актив-
ності АлАТ, згідно з міжнародною класифі-
кацією захворювань печінки (Лос-Анджелес, 
1994). Усім хворим виконано ФЕГДС за допо-
могою обладнання для ендоскопії з відеопро-
цесором «Pentax» ЕРМ-3300, під час якого ви-
являли будь-які патологічні зміни стравоходу 
та/або шлунка та ступінь варикозного розши-
рення вен стравоходу. Hp.-інфекцію діагносту-

вали за допомогою швидкого уреазного тесту 
(CLO-test), або стул-тесту (CITO TEST, вироб-
ник ООО «Фармаско», США). Обстеженим па-
цієнтам виконано ультразвукове досліджен-
ня органів черевної порожнини (апарат HDI-
1500, США). 

Залежно від завдань та варіантів фарма-
котерапії всі хворі розділені на три групи. 
Групи були репрезентативні за віком та стат-
тю. 

Група А – 32 пацієнти, які отримували 
тіль  ки стандартну потрійну ерадикаційну те-
рапію (СЕТ), куди входили Рабепразол 20 мг 
+ Амоксицилін 1000 мг + Кларитроміцин 500 
мг 2 рази на добу вранці і ввечері натщесерце 
протягом 10 днів.

Група В – 30 пацієнтів, які на тлі СЕТ отри-
мували пробіотик Saccharomyces boulardii вну-
трішньо по 1 капсулі х 2 р в день протягом 10 
днів, запиваючи достатньою кількістю води 
(СЕТ+ пробіотик).

Група С – 32 хворих, які на тлі СЕТ+ про-
біотик Saccharomyces boulardii за вищенаве-
деною схемою, отримували препарат урсоде-
зоксихолевої кислоти (УДХК) у дозі 500 мг/
добу на ніч протягом 1 місяця (СЕТ + пробіо-
тик + УДХК).

Контрольну групу (n=30, середній вік 
34,5±1,9 р.) склали практично здорові особи. 
Ефективність проведеного лікування оціню-
вали за частотою успішної ерадикації Нр, клі-
нічними та біохімічними показниками, які 
аналізували через 1 місяць від початку тера-
пії, а також контролем небажаних явищ під 
час проведення лікування.

Аналіз і обробка результатів обстежен-
ня хворих здійснювались за допомогою ком-
п’ютерної програми Statistics for Windows v.7.0 
(StatSoft Inc, США) з використанням параме-
тричних і непараметричних методів оцінки 
отриманих результатів. Різницю вважали ві-
рогідною при p<0,05.

Результати досліджень
До проведення ерадикаційної терапії 

93,6% (88/94) хворих мали астеновегетатив-
ний синдром, який проявлявся у загальній 
слабкості, порушенні сну та зниженні праце-
здатності. У 89,4% (84/94) хворих зареєстро-
вано диспептичний синдром, а у 68,1% (64/94) 
виявлено синдром правого підребер’я. Скарги 
на біль у епігастрії були у 34,0% (32/94) хво-
рих, важкість у епігастрії та відчуття пере-
повнення після їди – у 51,1% (48/94), здуття 
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в надчеревній ділянці – у 46,8% (44/94). Пе-
чія турбувала 37,2% (35/94) хворих, відриж-
ку повітрям, неприємний присмак у роті мали 
86,2% (81/94). Субіктеричність склер і пе-
ріодичний свербіж шкіри виявлено у 60,6% 
(57/94) хворих.

Ендоскопічна картина ураження слизо-
вої оболонки шлунка у 56,4% (53/94) хворих 
на ХГС + Нр відповідала еритематозному га-
стриту.

Аналізуючи біохімічні показники у хво-
рих на ХГС, поєднаний з Нр, встановлено, що 
підвищення рівнів АлАТ до 3-х норм спосте-
рігалося у 56,4% (53/94) пацієнтів; від 3-х до 
10 норм – у 41,5% (39/94) і вище 10 норм – у 
2,1% (2/94) хворих. Оцінка ступеня активнос-
ті цитолітичного синдрому показала, що у до-
сліджуваних хворих частіше спостерігався мі-
німальний ступінь активності патологічного 
процесу (р<0,05).

Аналізуючи отримані результати, вста-
новлено, що після проведеного лікування у 
всіх групах пацієнтів реєструвалось змен-
шення проявів астеновегетативного та дис-
пептичного синдромів, синдрому право-
го підребер’я та синдрому холестазу, з пере-
важанням у групі С. Так, диспептичні скар-
ги зменшились або зникли у 81,2% (26 із 32) 
хворих групи С проти 65,6% (21/32) і 73,3% 
(22/30) хворих у групі А та В. Зникнення болю 
у правому підребер’ї також було достовірно 
частішим у хворих групи С, а ніж у хворих А та 
В груп (93,7% (30/32) проти 62,5% (20/32) і 
70,0% (21/30) відповідно; p<0,05). 

Через 1 місяць від початку терапії проя-
ви астеновегетативного синдрому зникли у 
84,4% (27/32) хворих групи С, що є достовір-
но вищим за показники у групах А і В (65,6% 
(21/32) та 68,9% (22/30); p<0,05). 

Майже в усіх пацієнтів, що одержували 
одночасно пробіотик Saccharomyces boulardii 
та УДХК на тлі СЕТ зникли явища холестазу, а 
саме – субіктеричність склер та свербіж шкі-

ри. Відсоток хворих із клінічними проявами 
синдрому холестазу у групі С на кінець ліку-
вання є достовірно нижчим, аніж у групах А 
та В (6,3% (2/32) проти 12,5% (4/32) і 10,0% 
(3/30) відповідно; p<0,05).

Позитивні зміни зареєстровані не тільки 
у самопочутті хворих, а і в біохімічних показ-
никах крові. Через 1 місяць проведеного лі-
кування відзначається зменшення рівнів за-
гального білірубіну (ЗБ) у 2,5 разу, лужної 
фосфатази (ЛФ) у 3,5 разу, ГГТП у 2,9 разу в 
групі С, у порівнянні з рівнями цих показни-
ків до лікування.

Вартим уваги є факт зниження рівня за-
гального білірубіну у хворих на ХГС під впли-
вом стандартної ерадикаційної терапії та за-
пропонованої нами терапії. Так, рівні ЗБ май-
же нормалізувались у групі В та зареєстрована 
тенденція до його зниження у групі А (31,2±3,7 
ммоль/л проти 21,4±1,3 ммоль/л; 32,3±2,9 
ммоль/л проти 24,1±1,6 ммоль/л відповід-
но; p<0,05). Це ж прослідковується і при ана-
лізі рівнів ЛФ та ГГТП. Наші дані збігаються з 
результатами ряду авторів, які в своїх роботах 
вказують на взаємозв’язок між інтенсивністю 
Нр і порушеннями жовчовиділення [7,8]. 

Ерадикаційну терапію завершили 97,9% 
(92/94) пацієнтів. Найчастішими із небажа-
них явищ були поява або посилення гіркоти 
у роті, яка реєструвалась у більшої кількості 
пацієнтів усіх груп, а саме – у 16 хворих гру-
пи А і по 12 хворих у групах В і С. У групі В у 
6,7% (2/30) хворих з’явилась нудота, знижен-
ня апетиту та метеоризм. Оскільки до ліку-
вання цих скарг у даних пацієнтів не спостері-
галось, або були слабо вираженими, то їх було 
розцінено, як небажані явища СЕТ.

У 12 осіб із 32 (37,5%) хворих групи А, 
яка отримувала тільки СЕТ, окрім гіркоти у 
роті, зареєстровано посилення диспептично-
го синдрому, що проявлявся нудотою, блю-
вотою, метеоризмом та появою проносів 2 і 
більше разів на добу (табл. 1).

Таблиця 1
Небажані явища під час проведення різних схем ерадикаційної терапії

Симптом
Групи

А (n=32)
СЕТ

В (n=30)
СЕТ+ пробіотик

С (n=32)
СЕТ + пробіотик + УДХК

Гіркота в роті 16 (50,0%) 12 (40,0%) 8 (25,0%)

Зниження апетиту 7 (21,8%) 4 (13,3%) 0

Нудота 10 (31,3%) 5 (16,7%) 0
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Блювота 4 (12,5%) 0 0

Діарея 8 (25,0%) 0 0

Метеоризм 12 (37,5%) 2 (6,7%) 0

Продовження табл. 1

У жодного хворого не було зафіксовано 
небажаних явищ, які б змусили припинити лі-
кування. Хоча двоє пацієнтів виявили бажан-
ня припинити терапію і їм було призначено 
альтернативне лікування.

Оцінка контрольних результатів стул-
тесту (CITO TEST на визначення антигену Нр), 
який був проведений всім пацієнтам через 28 
днів після завершення лікування, показала, 
що успішну ерадикацію досягнуто у 20 із 32 
(62,5%) пацієнтів групи А, 23 із 30 (76,6%) – у 
групі В, і 25 із 30 (83,3%) у групі С. Таким чи-
ном, додавання до стандартної ерадикаційної 
терапії пробіотика Saccharomyces boulardii та 
препарату УДХК підвищує ефективність ера-
дикації Н. рylori на 20,8%. 

До лікування у всіх хворих зареєстрова-
но дисбаланс цитокінової ланки імунної сис-
теми, який проявлявся підвищенням рівнів 
прозапальних цитокінів (ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α, 
неоптерин), та незначним підвищенням рів-
нів протизапальних цитокінів (ІЛ-4, Л-10) з 
більш виразними змінами у хворих з ХГС+Нр, 
що вказує на переважання прозапальних 
властивостей крові над протизапальними. 
Так, рівень ІЛ-1β у хворих на ХГС з гелікобак-

теріозом був вищим за показник у хворих на 
ХГС без Нр у 1,91 разу (р<0,01), складаючи при 
цьому 164,39 пг/мл. Медіана ІЛ-6 складала 
245,17 пг/мл у групі хворих з ХГС+Нр проти 
158,14 (р=0,046) у хворих з ХГС без Нр.

 Рівні прозапальних цитокінів ФНП-α та 
неоптерину у крові хворих обох груп були 
статистично вищими (р<0,01) за показни-
ки контрольної групи. Та варто звернути ува-
гу на той факт, що високі рівні неоптерину в 
обох групах не виявили достовірної різниці 
між собою (р>0,05). Рівень ФНП-α виявився у 
1,5 разу підвищеним у групі хворих з ХГС+Нр 
порівняно з 1 групою, що також є не достовір-
ним (р>0,05). Це може свідчити про активну 
участь даних цитокінів у прогресуванні печін-
кового ушкодження, незалежно від етіологіч-
ного чинника. 

 Після проведеного лікування у пацієнтів 
усіх трьох груп спостерігалася позитивна ди-
наміка нормалізації дисбалансу цитокінової 
ланки імунної системи. Відзначено знижен-
ня активності цитокінів прозапального ряду, 
зокрема ФНП-α, ІЛ-6 та неоптерину та підви-
щення рівня протизапальних цитокінів (ІЛ-4, 
ІЛ-10 ) (табл. 2).

 Таблиця 2 
Динаміка рівнів цитокінів у результаті лікування

Показники
цитокінів

Контрольна
(n=30, здорові 

особи)
А (n=32) СЕТ В (n=30) СЕТ

+ пробіотик

С (n=32)
СЕТ + пробіотик 

+ УДХК

ІЛ-1 (норма: 
0-11пг/мл)

а
2,3± 0,05

165,32±2,14 168,33±1,15 171,12±2,27

б 156,36±0,23 135,5±0,18 118,44±0,52●

ІЛ-6 (норма: 
0-10 пг/мл)

а
1,54±0,08

245,17±2,49 235,52±2,44 248,32±1,75

б 115,14±1,42 93,5±2,16 52,24±1,33●

ФНП-α (норма:
0-6 пг/мл)

а
1,36±0,15

285,7±1,05 276,2±1,36 282,6±2,49

б 108,13±0,55 95,63±1,54 62,15±0,88●

неоптерин
(норма:0-10 нмоль /л)

а
2,44±0,32

277,45±2,17 283,42±2,36 255,32±2,15

б 117,36±1,4 98,17±1,85 69,54±1,87●

ІЛ-10 (норма:
0-20 пг/мл)

а
3,42±0,84

5,18±0,64 5,02±0,29* 4,75±0,88

б 8,58±0,27 9,23±0,77 12,54±1,36●

ІЛ-4 (норма: 
0-4 пг/мл)

а
1,12±0,04

2,32±0,84 2, 64±0,98 2,17±0,74

б 3,48±0,19 4,55±0,78 5,44±0,82

Примітки: а – до лікування; б – після лікування; достовірність різниці: * – до лікування; 
● - з групою А (показник розрахований за критерієм Фішера, p<0,05-0,01).
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Найбільш достовірним було знижен-
ня ФНП-α у 4,5 разу (р≤0,01), ІЛ-6 в 4,8 разу 
(р≤0,05) та неоптерину – у 3,7 разу у хворих 
3-ої групи, що додатково отримували пробіо-
тик і препарат УДХК. Виявлена тенденція до 
нормалізації параметрів цитокінів прозапаль-
ного ряду у хворих на ХГС із супутнім геліко-
бактеріозом, характеризує зменшення сис-
темного запалення, що, на думку багатьох ав-
торів, є одним із спільних тригерних факторів 
прогресування патології системи травлення 
та тісно пов’язано з розвитком фіброзу печін-
ки та виразкоутворення. Майже незмінною 
залишалася концентрація ІЛ-1β у всіх групах 
пацієнтів і, очевидно, була зумовлена нейро-
гуморальними механізмами. 

Розроблена комплексна терапія ерадика-
ції Нр, із включенням Saccharomyces boulardii 
та УДХК зменшує прозапальний компонент 

(достовірно знизились рівні фактора некро-
зу пухлин-α (з 282,6±2,49 пг/мл до 62,15±0,88 
пг/мл, p<0,01), неоптерину (з 255,32±2,15 
нмоль/л до 69,54±1,87 нмоль/л, p<0,01) та 
ІЛ-6 (з 248,32±1,75 пг/мл до 52,24±1,33 пг/мл, 
p<0,01), та активує протизапальний компо-
нент системи цитокінів (рівень ІЛ-10 досто-
вірно зростав з 4,75±0,88 пг/мл до 12,54±1,36 
пг/мл, p<0,01, а ІЛ-4 – з 2,17±0,74 пг/мл до 
5,44±0,82 пг/мл), а отже запобігає прогресу-
ванню дисбалансу в системі цитокінів.

Висновки
Призначення Saccharomyces boulardii та 

препарату УДХК у складі антигелікобактерної 
терапії зменшує цитокіновий дисбаланс, під-
вищує її ефективність та переносимість, змен-
шуючи частоту небажаних явищ, таких як діа-
рея, нудота, зниження апетиту та метеоризм. 
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