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Р Е З Ю М Е
В етапі наведено результати дослідження, в якому вивчався вплив успішної ерадикації інфекції Helicobacter pylori на основні біохімічні маркер# 
метаболічного синдрому. Було встановлено, що успішна антигелікобактерна терапія у хворих на метаболічний синдром супроводжувалася статистичнс 
вірогідним покращенням вуглеводного та ліпідного обмінів, функціонального стану печінки, зниженням рівня hsCPB.

ШШШ КЛЮ ЧОВІ СЛОВА: метаболічний синдром, інфекція Helicobacter pylori, вуглеводний обмін, ліпідний обмін, функціональний стан печінки 

S U M M A R Y
The article presents the results of a study that describes the impact of successful Helicobacter pylori infection eradication on the main biochemical markers of 
metabolic syndrome. It was found that successful anti-helicobacter therapy in patients with MS was accompanied by statistically significant improvement in 
carbohydrate and lipid metabolism, the liver functional state, lowering hsCRP levels.
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ВСТУП
Н а сьогодніш ній день м етаболічний синдром  (М С) 

є надзвичайно актуальною  проблемою . Це складний 
симптомокомплекс, в основі якого лежить інсулінорезистентність 
(IP) та порушення розподілу і функції жирової тканини. Відомо, 
що наявність М С є фактором ризику виникнення різного 
роду ускладнень. Зокрема, у хворих на МС достовірно частіше 
трапляються рак грудної залози [1,9], колоректальний рак 
[20], неалкогольна жирова хвороба печінки [3,4], ймовірність 
розвитку інфаркту міокарда зростає у 2,2 -  2,7 разу незалежно 
від регіону прож ивання та етнічної належності пацієнтів 
[19], ішемічного інсульту -  в 2 рази [237, ризик фібриляції 
передсердь -  у 4,4 разу [2,18]. Практично нема такого органу 
чи системи організму, які б залишалися інтактні за наявності 
МС. В той же час активно триває пошук етіологічних чинників, 
які можуть мати значення у виникненні МС.

О станнім  часом з’явилися повідомлення про можливу 
роль  ін ф екц ії Helicobacter pylori (H P ) у р о зв и т к у  та 
прогресуванні М С, причом у дані р ізних авторів маю ть 
часом контроверсійний характер. Так, за деякими даними, 
наявн ість H P тісно асоційована з М С як  у чоловіків, так 
і у ж інок  [22]. Інш і автори  вказую ть на важ ли ву  роль  
інф екції H P у розвитку  не тільки інсулінорезистентності

[6, 7, 11-16, 21], а й артеріальної гіпертензії, зниж ення 
ліпопротеїдів високої щ ільності (ЛПВЩ ) та підвищ ення 
ліпопротеїдів низької щ ільності (ЛПНЩ ) [14]. Виявлено 
також  позитивний вплив ерадикаційної терапії на стан 
інсулінорезистентності, перебіг цукрового діабету 2-го 
типу, атерогенний  ліп ідний  дисбаланс та субклін ічне 
системне запалення [8, 17].

Враховуючи вищенаведені дані, можна зробити висновок, 
що М С являє  собою складну та багатогранну проблему 
сучасної медицини. Це рівняння з багатьма невідомими, 
розв’язання якого є надзвичайно актуальним.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
Вивчити вплив ерадикації Н Р на компоненти МС.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
В досл ід ж ен н я було вклю чено 50 п ац ієн т ів  із МС 

(26 чоловічої та 24 ж іночої статі), інф ікованих  НР, які 
склали групу І. Вік хворих коливався від 20 до 74 років, 
складаю чи в середньом у  49,8±1,1 року. З алеж н о  від 
усп іш ності антигел ікобактерно ї терап ії п ац ієн ти  були 
поділені на дві підгрупи: підгрупу ІА (п=36) склали пацієнти 
з успіш ною  ерадикацією , підгрупу ІБ (п=14) -  пацієнти,
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які відмовилися від антигелікобактерної терапії, або вона 
виявилася неуспішною. Контрольну групу I I  становили 
50 пацієнтів, інф ікованих H P без M C (25 ж іночої та 25 
чоловічої статі, середній вік 46,7±1,2 року). Залеж но від 
успішності антигелікобактерної терапії хворі були поділені 
на дві підгрупи: п ідгрупу НА (п=28) склали пац ієнти  з 
успіш ною  ерадикацією , підгрупу ІІБ (п=22) -  пацієнти, 
які відмовилися від антигелікобактерної терапії, або вона 
ви яв и л ася  неуспіш ною . Д іагн оз M C  встан овлю вався  
згідно з Узгодженими критеріям и [10]. Інф ікування H P 
встановлю вали за допомогою  визначення антигена HP 
у зразках фекалій  пацієнтів («CITO TEST H. pylori Ag», 
«Фармаско», Іспанія). Ерадикаційну терапію  проводили 
згідно з вим огам и М аастрихтського консенсусу IV.

Всі хвор і на M C о тр и м у в а л и  б а зо в у  терап ію  з 
використанням лізиноприлу -  20 мг 1 раз на добу, метформіну
-  850 мг 2 рази  на добу, аторвастатину 20 мг 1 раз на добу 
в незмінній дозі протягом не менше ЗО дінів до включення 
в дослідження.

Перелік обстежень включав визначення антропометричних 
(ваги, зросту, окружності талії (ОТ), розрахунок індексу 
маси тіла (ІМ Т)) та лабораторних (загальний клінічний 
аналіз крові, біохімічний аналіз крові (білірубін, креатинін, 
аспартатамінотрансфераза (ACT), аланінамінотрансфераза 
(АЛТ), загальний холестерин, ЛПВЩ, ЛПНЩ, тригліцериди 
(ТГ), за гал ьн и й  білок, сечова кислота (С К ), луж н а 
фосфатаза (ЛФ), С -реактивний білок (hsCPB), визначення 
глікозильований гемоглобін (НЬАІс), глюкоза у крові натще) 
показників. Вказані вищ е обстеж ення проводили на етапі 
вклю чення пацієнтів у дослідження та після заверш ення 
курсу антигелікобактерного лікування..

Статистична обробка даних проводилася з використанням 
п акету  п рикладних  статистичних  програм  Зіагівіїса 8 
(ЗіаіБоЙ, СІЛА). Для перевірки на нормальність розподілу 
даних використовували метод Шапіро-Уілкі. Для обробки 
даних із нормальним розподілом були використані методи 
парам етричної статистики (і-критерій  Стью дента). Для 
обробки даних, які мали розподіл, відмінний від нормального, 
були використан і м етоди непарам етричної статистики 
(и-критерій  Манна-Уітні). При цьому визначалися середнє 
арифметичне (М), похибка середнього арифметичного (ш). 
С ередні величини представлені як  (М ± т ) . Вірогідними 
вваж алися результати з р<0,05 [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

До початку антигелікобактерного лікування вірогідної 
різниці між лабораторними показниками досліджуваних 
підгруп ІА та ІБ не відзначалося. У них спостерігалися 
підвищені показники глюкози натще, АЛТ та ЬвСРБ. При 
цьому підвищ ений рівень глюкози крові натще (6,12±0,15 
м млоль/л) свідчив про поруш ення вуглеводного обміну, 
що характерно для хворих на МС, підвищений рівень АЛТ 
(0,76±0,02 ммоль/л*Тод) -  про порушений функціональний 
стан печінки. Було також задокументовано дещо підвищений 
рівень ЬвСРБ (0,67±0,02 мг/л).

П ісля проведеного лікування у пацієнтів з успішною 
ерадикаційною терапією відбулися суттєві зміни в біохімічних 
показниках (табл. 1).

Так, рівень глюкози крові натще вірогідно знизився на
16,5 % (до 5,11±0,09 ммоль/л, р<0,05), що розцінювалося як 
покращення вуглеводного обміну. Рівень ТГ знизився на 30,3

ення
ення
лено
стан
2-го

гічне

Таблиця 1. Динаміка біохімічних показників крові у пацієнтів із метаболічним синдромом під впливом ерадикаційної терапії (М ± т ) .

HKMY

з  М С  
IP, * D  
років- 
ІО віл
І буя*
ЩСНТ«
Ж З П Ж .

Група
Показник до лікування

Підгрупа ІА (п=36)

після лікування

Підгрупа ІБ (п=14) 

до лікування після лікування

Глюкоза натще, ммоль/л 6,12±0,15 5,11 ±0,09*# 5,99±0,31 5,97±0,32

НЬАІс, % 7,11 ±0,06 7,09±0,06 7,10±0,14 7,11 ±0,11

ТГ, ммоль/л 2,01 ±0,05 1,40±0,04*# 2,01 ±0,08 2,03±0,08

ЛПНЩ, ммоль/л 4,03 ±0,05 3,18±0,07*# 4,07±0,07 4,05±0,07

ЛПВЩ, ммоль/л 0,63±0,04 0,59±0,03 0,66±0,08 0,69±0,08

Загальний білірубін, мкмоль/л 13,40±0,24 13,02±0,24 13,19±0,21 12,44±0,38

Прямий білірубін, мкмоль/л 2,07±0,06 2,10±0,04 2,00±0,12 2,02±0,08

АЛТ, ммоль/л*год 0,76±0,02 0,56±0,02*# 0,72±0,03 0,73±0,03

ACT, ммоль/л*год 0,47±0,02 0,37±0,02*# 0,46±0,04 0,47±0,04

СК, ммоль/л 243,73±5,63 232,38±4,98 242,97±5,47 237,92±5,55

ЛФ, Од/л 150,68±3,93 138,35±3,78* 147,97±3,48 147,92±3,52

hsCPB, мг/л 0,67±0,02 0,42±0,0Г# 0,70±0,03 0,69±0,03

Примітка: 1) *  -  різниця статистично вірогідна при порівнянні показників до та після лікування (р<0,05); 
2) # -  різниця статистично вірогідна при порівнянні показників між групами 1 та II (р<0,05);

3) п — кількість хворих.
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Таблиця 2 . Динаміка біохімічних показників крові у пацієнтів без метаболічного синдрому під впливом ерадикаційноїтерапії (М ± т ) .

Група Підгрупа НА (n=28) Підгрупа ІІБ (п=22)

Показник до лікування після лікування до лікування після лікування

Глюкоза натще, ммоль/л 3,77±0,06 3,89±0,05 3,81±0,05 3,82+0,07

НЬАЇс, % 4,49±0,05 4,79±0,05 5,07±0,13 4,70±0,06

ТГ, ммоль/л 1,88±0,04 1,84±0,04 1,78±0,03 1,79±0,04

ЛПНЩ, ммоль/л 2,06±0,05 2,04±0,05 2,03±0,05 1,92±0,05

ЛПВЩ, ммоль/л 1,32±0,02 1,31±0,03 1,33±0,03 1,34±0,02

Загальний білірубін, мкмоль/л 12,81 ±0,27 12,96±0,26 13,16±0,34 13,08±0,31

Прямий білірубін, мкмоль/л 2,17±0,05 2,11 ±0,04 2,10±0,08 2,10±0,05

АЛТ, ммоль/л*год 0,37±0,02 0,35±0,02 0,33±0,03 0,37±0,03

ACT, ммоль/л*год 0,38±0,03 0,37±0,02 0,33±0,03 0,32±0,02

СК, ммоль/л 221,73±5,43 213,36±4,92 222,87±5,33 217,62±5,31

ЛФ, Од/л 134,78±3,45 131,36±3,62 135,63±3,68 132,45±3,82

hsCPB, мг/л 0,65±0,02 0,44±0,0Г# 0,64±0,01 0,66±0,03

Примітка: 1) *  -  різниця статистично вірогідна при порівнянні показників до та після лікування (р<0,05); 
2) # -  різниця статистично вірогідна при порівнянні показників між групами НА та ІІБ (р<0,05);

3) п — кількість хворих.

%, (до 1,40 ммоль/л ±0,04, р<0,05), що разом  зі зниж енням  
ЛПНЩ  на 21,1 % (до 3,18±0,07 ммоль/л, р<0,05), вказує на 
тенденцію до нормалізації ліпідного обміну. Показники АЛТ 
та ACT також дещо знизилися -  на 26,3 % та 21,3 % відповідно 
(для обох р<0,05), що поряд зі зниж енням  ЛФ на 12,1 % 
(р<0,05), свідчить про певну нормалізацію функціонального 
стану печінки. Також було відзначено зниження рівня hsCPB 
на 37,3 % (до 0,42±0,01 мг/л, р<0,05).

Разом  із тим, серед пацієнтів п ідгрупи ІБ вірогідних 
змін у біохімічних показниках крові по закінченню терміну 
лікування відзначено не було.

Дослідження функціональних біохімічних показників у 
пацієнтів контрольної групи показало наступні результати. До 
початку лікування клінічно значимих відхилень досліджуваних 
показників між підгрупами НА та ИБ відзначено не було. 
В иняток становив тільки рівень hsCPB, яки й  був дещ о 
вищ ий за норм у -  (0,65±0,02) мг/л.

Після завершення лікування вірогідних змін у біохімічних 
показниках підгруп НА та ІІБ виявлено не було. П роте це 
не стосувалося р івня hsCPB, який у підгрупі ПА вірогідно 
знизився на 32,3 % і був вірогідно ниж чий порівняно з 
аналогічним  показником  підгрупи ІІБ. Інш им и словами, 
ерадикаційна терапія, проведена серед пацієнтів без М С, 
істотно не впливала на біохімічні показники крові, окрім 
рівня hsCPB (табл. 2).

ВИСНОВКИ
О трим ані в ході дослідження дані свідчать на користь 

того, що успішно проведена ерадикаційна терапія у хворих 
на М С супроводжується певним покращ енням біохімічних

показників крові, які відображають вуглеводний та ліпідний 
обм іни, ф ункц іональний  стан печінки, а також  сприяє 
зниж енню  рівня системного запалення. В той же час, у 
H P -інфікованих осіб без М С успіш на антигелікобактерна 
терап ія  не призводила до статистично вірогідних змін 
досліджуваних показників.

Такий позитивний вплив антигелікобактерної терапії 
на маркери М С зумовлю є доцільність її використання у 
H P -позитивних пацієнтів навіть за відсутності у них скарг 
диспепсичного характеру.
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