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На 90-ту добу монотерапії розувастатином було виявлене достовірне зменшення рівня ліпопротеї-
нів низької щільності на 21,3 % (р=0,001), підвищення ліпопротеїнів високої щільності на 44,7 %
(р=0,001). Активність АЛТ була меншою на 15 %, АСТ — на 12,5 %, концентрація ІЛ-6 та ЦК-18 —
на 11,6 та 8,6 % відповідно. У пацієнтів другої групи рівень ліпопротеїнів низької щільності зменшився
на 40 % (р=0,001), активність АЛТ та АСТ — на 29 % (р=0,026) та 36,2 % (р=0,038). Концентрація
ІЛ-6 достовірно зменшилась на 22 % (р=0,01), ЦК-18 — на 21,6 % (р=0,003).
Додаткове до стандарнтних лабораторних тестів визначення концентрації ІЛ-6 та ЦК-18 надає ком-
плексну оцінку морфофункціонального стану тканини печінки, що доцільно застосовувати для ви-
бору подальшої тактики ведення пацієнтів із сімейною гіперхолестеринемією та неалкогольним стеа-
тогепатитом.
Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, сімейна гіперхолестеринемія, омега-3 поліненасичені
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It is known that some patients with NASH have a reference activity of the liver enzymes, but the processes of
inflammation and loss of the liver parenchyma continue. It was established that the concentration of IL-6
and CK-18 positively correlates with the activity of the liver enzymes, blood plasma cholesterol, therefore,
the aim of the work was to increase the effectiveness of treatment of patients with FHC and NASH, by
conducting a comprehensive examination and determining the concentration of IL-6, CK-18 in dynamics
against the background of personalized hypolipidemic therapy at the outpatient and inpatient stages.
Materials and methods. A comprehensive survey of n=72 patients matched by age and gender was per-
formed. There were made clinical and physical examination, laboratory (BC, UA, lipidogram, ALT, AST,
GGTP, fasting glucose), instrumental (ultrasonography, elastography) and immunological investigation
methods (IL-6, CK-18). Groups of patients were formed: I — patients with FHC and NASH who received
“Rosuvastatin IS” (“Interchim”, Ukraine) 20 mg/day; II — patients with FHC and NASH who received
“Rosuvastatin IS” and omega-3 PUFA “Epadol Neo” (“KVZ”, Ukraine) by 2.0 g/day for 90 days. Evalu-
ation of treatment results was performed on the 45th, 90th day of treatment.
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Вступ

Неалкогольна  жирова  хвороба  печінки
(НАЖХП) — це хронічне захворювання, яке по-
сідає перше місце серед усіх захворювань печін-
ки невірусної етіології [1; 3; 4; 8]. За останні де-
сять років, згідно з даними деяких популяційних
досліджень, поширеність НАЖХП підвищилась
на 10 % [8; 9].
Відомо, що серцево-судинні захворювання

(ССЗ) створюють передумови для гепатопатій,
що в результаті призводить до погіршення пере-
бігу і прогнозу кардіоваскулярної патології [3; 4].
Часто НАЖХП та неалкогольний стеатогепатит
(НАСГ) у хворих із ССЗ є єдиним критерієм та
проявом порушення метаболізму ліпідів [1; 3; 4].
Відомо, що прогресування атеросклеротичного
ураження може відбуватися внаслідок НАЖХП
[1; 2]. Так, у багатьох дослідженнях було виявле-
но зв’язок між НАЖХП і субклінічними марке-
рами атеросклерозу, зокрема потовщення шару
«інтима-медія» сонних артерій, зменшення елас-
тичності артерій та здатності до вазодилатації,
вираженої кальцифікації коронарних артерій [3;
8; 9]. Указані чинники не залежали від класичних
факторів ризику ССЗ або ознак метаболічного
синдрому у більшості хворих. Також доведено,
що ССЗ є головною причиною смерті хворих на
НАЖХП [3; 8].
Важливим питанням сучасної гастроентеро-

логії є виявлення трансформації простого стеато-
зу в стеатогепатит. «Золотим стандартом» діа-
гностики НАСГ є пункційна біопсія, що має низ-
ку відомих недоліків, у тому числі взяття матеріа-
лу з непатологічних ділянок, тому тривають по-
шуки нових неінвазивних методів діагностики
захворювань печінки.
Сьогодні існує неінвазивний метод оцінки стеа-

тозу печінки, що ґрунтуться на виявленні фраг-
ментів цитокератину-18 (ЦК-18) у сироватці пе-
риферичної крові [3; 4]. У більшості хворих на
стеатоз печінки концентрація ЦК-18 була підви-
щена, що зумовлено прискореним апоптозом ге-
патоцитів [3; 4]. Також відомо, що ЦК-18 має

позитивний кореляційний зв’язок із рівнем за-
гального холестерину [3; 4].
Сучасна концепція патогенезу НАСГ полягає

в системному характері патологічного процесу,
що характеризується гіперпродукцією багатьох
прозапальних цитокінів, зокрема фактора некро-
зу пухлин (ФНП), хемокінів, фетуїну-А, деяких
інтерлейкінів, зокрема інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), що
призводить до пригнічення антиліпогенної дії
адипокінів, підтримання процесів запалення, яке
є важливим маркером прогресування стеатозу в
стеатогепатит [1; 3–5]. Доведено, що ІЛ-6 індукує
синтез гострофазових протеїнів: фібриногену,
С-реактивного протеїну, — висока концентрація
яких є загальновизнаним фактором ризику ССЗ
[1; 3; 4].
Для обґрунтування обсягу терапії, її персона-

лізації, а також визначення ефективності прове-
деного лікування доцільно здійснювати комп-
лексне обстеження хворих для своєчасного вияв-
лення трансформації стеатозу в стеатогепатит.
Метою роботи було доповнення наукових да-

них і підвищення ефективності лікування хворих
на сімейну гіперхолестеринемію (СГХ) із НАСГ
шляхом додаткового визначення концентрації
ІЛ-6, ЦК-18 у плазмі крові на тлі розробленої
персоніфікованої гіполіпідемічної терапії на ам-
булаторному та стаціонарному етапах.

Матеріали та методи дослідження

Після проведення ретроспективного аналізу
лабораторних показників 218 історій хвороб у
дослідження було включено 72 хворих віком
(48±12) років, з яких чоловіків 50 (46,3 %) і жінок
58 (53,7 %).
Усім хворим було проведене комплексне об-

стеження, що включало збір анамнестичних да-
них, фізикальне обстеження, лабораторні (загаль-
ний аналіз крові, загальний аналіз сечі, біохімічні
дослідження сироватки крові: печінкові фер-
менти (аланінамінотрансфераза (АЛТ), аспар-
татамінотрансфераза (АСТ), гамма-глутаміл-
транспептидаза (ГГТп), білірубін та його фракції,
тимолова проба), ліпідограма (загальний холе-

Results. On the 90th day of rosuvastatin monotherapy, there was a significant decrease in the level of LDL
by 21.3% (p=0.001), an increase in HDL by 44.7% 28% (p=0.001). The activity of ALT, AST was lower by
15%, AST by 12.5%, respectively, the concentrations of IL-6 and CK-18 were lower by 11.6% and 8.6%,
respectively. In the patients of group II the level of LDL decreased by 40% (p=0.001), the activity of ALT
and AST decreased by 29% (p=0.026) and 22.5% (p=0.038), respectively. IL-6 concentration decreased
significantly by 22% (p=0.01), CK-18 by 21.6% (p=0.003).
Conclusions. In addition to the standard laboratory tests for the determination of the concentration of
IL-6 and CK-18, it provides a comprehensive assessment of the morpho-functional state of the liver tissue,
which is advisable to use for the selection of personalized therapy for patients with FHC and NASH.
Key words: nonalcoholic steatohepatitis, familial hypercholesterolemia, omega-3 polyunsaturated fatty ac-
ids, interleukin-6, cytokeratin-18.
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стерин (ЗХ), ліпопротеїни дуже низької щільно-
сті (ЛПДНЩ), ліпопротеїни низької щільності
(ЛПНЩ), ліпопротеїни високої щільності (ЛПВЩ),
тригліцериди (ТГ), коефіцієнт атерогенності, фі-
бриноген, креатинфосфокіназа), імунологічний
(тиреотропний гормон), глюкоза крові натще-
серце, протромбіновий індекс), імунофермент-
ний аналіз із визначенням концентрації ІЛ-6 і
ЦК-18 у сироватці крові, інструментальні (ульт-
развукове дослідження (УЗД) печінки, еластогра-
фія печінки, ехокардіографічне (ЕКГ) досліджен-
ня серця) та фармакогенетичне тестування гена
SLCO1B1 для вибору персоніфікованої дози ста-
тину.
Пацієнтів було розподілено на три групи,

шляхом «простої рандомізації»: перша група —
35 хворих (19 (54 %) жінок і 16 (43 %) чоловіків)
на СГХ із НАСГ, які отримували стандартну гі-
поліпідемічну терапію, інгібітором ГМК-КоА-
редуктази розувастатином «Розувастатин IC»
(«Інтерхім», Україна) всередину, 20 мг/добу; дру-
га група — 37 хворих (19 (51 %) жінок і 18 (49 %)
чоловіків) на СГХ із НАСГ, яким на тлі гіполіпід-
емічної терапії розувастатином додатково при-
значали омега-3 поліненасичені жирні кислоти
(ПНЖК) «Епадол Нео» («КВЗ», Україна) 2,0 г/добу,
курс 90 діб. Контрольна група складалася з 20
практично здорових осіб.
Верифікацію патологічних станів та соматич-

ної патології здійснювали згідно з класифікацією
МКХ-10. Діагноз СГХ було встановлено на під-
ставі клінічного керівництва групи експертів сі-
мейної гіперхолестеринемії Національної ліпід-
ної асоціації США «Сімейна гіперхолестерин-
емія: обстеження, діагностика і лікування дорос-
лих і дітей» (2015); методичних рекомендацій
Асоціації кардіологів України «Дисліпідемії:
діагностика, профілактика та лікування» (2011).
Діагноз НАСГ було встановлено на підставі На-
казу МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р. і адап-
тованої клінічної настанови, заснованої на дока-
зах, «Неалкогольна жирова хвороба печінки»
(2014).
Усі обстеження були виконані згідно з міжна-

родними стандартами етичної складової дослі-
джень та взяття біоматеріалу.
З метою динамічного спостереження та прове-

дення комплексного лабораторно-інструмен-
тального обстеження пацієнтам було запропоно-
вано розклад візитів на початку лікування, 45-ту
та 90-ту добу терапії.
Отримані результати досліджень були оброб-

лені з використанням ліцензійних програм Mic-
rosoft Exсel (Microsoft corporation, 2018) та статис-

тичного пакета програм SPSS Statistics 21.0. Різ-
ниця між досліджуваними параметрами при
р<0,05 вважалася достовірною.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз даних збору скарг і суб’єктивного ста-
тусу виявив у всіх хворих скарги з боку гепато-
біліарного тракту. Так, хворі першої групи скар-
жилися на відчуття важкості та дискомфорту в
правому підребер’ї — 32 (91,4 %), зниження апе-
титу відмічали 30 (88 %) осіб. У пацієнтів другої
групи важкість і дискомфорт у правому підребер’ї
відмічали 35 (94,6 %) хворих, 32 (86,4 %) —
зниження апетиту, швидку стомлюваність — 36
(97,3 %) пацієнтів.
За даними УЗД, у першій групі стеатоз печін-

ки 2-го ступеня був виявлений у 21 (60 %) хворо-
го, здебільшого стеатоз мав дифузний характер
— 33 (94,3 %) хворих, затухання У-звуку діафраг-
мального краю мав 31 (88,6 %) хворий, за дани-
ми еластографії, щільність печінки до 5,8 кПа бу-
ла у 28 (80 %) хворих.
У пацієнтів другої групи жирова інфільтрація

2-го ступеня була виявлена у 22 (59,5 %) хворих,
яка мала дифузний характер у 31 (83,3 %) пацієн-
та, затухання У-звуку мав 31 (83,8 %) пацієнт, а
за METAVIR 29 (78,3 %) хворих мали щільність
печінки F0 згідно з результатами еластографії.
Під час проведення порівняльного аналізу

при першому обстеженні біохімічних та імуноло-
гічних показників сироватки крові у хворих усіх
груп було виявлено виражену гіперхолестерин-
емію, підвищення активності печінкових транс-
аміназ і концентрації ІЛ-6, ЦК-18 порівняно з
контрольною групою (р<0,01), активність ГГТп
у всіх досліджуваних групах знаходилася на рів-
ні референсних значень (табл. 1).
На 45-ту добу терапії відмічалася тенденція

до зниження рівнів показників ліпідограми та
зменшення активності печінкових ферментів,
однак статистичної значущості вони не набу-
вали.
На 90-ту добу гіполіпідемічної терапії розува-

статином у хворих першої групи спостерігалося
зменшення вираженості скарг з боку гепатобі-
ліарної системи: важкість і відчуття дискомфор-
ту мали 28 (80 %) хворих, зниження апетиту 25
(71,4 %) пацієнтів та 14 (40 %) хворих скаржилися
на метеоризм. При фізикальному огляді у 7 (20 %)
хворих був виявлений здутий живіт, у 30 (86 %) —
збільшення печінки. За даними УЗД, стеатоз пе-
чінки 2-го ступеня мали 18 (51,3 %) хворих, зату-
хання У-звуку 30 (85,8 %) пацієнтів.
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Порівняльний аналіз біохімічних показників
першої групи на 90-ту добу виявив достовірне
зниження рівня ЛПНЩ на 21,3 % (р=0,001) порів-
няно з початком лікування, проте рівень ЛПНЩ
не досягав цільових показників і був вищим на
31 % порівняно з контрольною групою. Рівень
ЛПВЩ був достовірно вищим на 44,7 % (р=0,001)
порівняно з вихідними даними, а рівень ТГ —
меншим на 17,1 %. Активність печінкових фермен-
тів, зокрема АЛТ, була меншою на 15 %, АСТ —
на 12,5 % при порівнянні з вихідними даними,
однак статистичної значущості показники не до-
сягали. Активність ГГТп знаходилася на рівні
базальних показників. Концентрація ІЛ-6 на
90-ту добу була меншою на 11,6 %, а рівень ЦК-18
— на 8,6 %, однак статистичної достовірності
показники не набували (табл. 2).
При порівняльному аналізі клінічних даних

другої групи була виявлена більш виражена тен-
денція до зменшення скарг порівняно з першою,
зокрема на важкість і дискомфорт у правому під-
ребер’ї скаржилися 19 (51,4 %) хворих, на знижен-
ня апетиту — 12 (32,4 %), метеоризм — 15 (40,5 %).
Фізикальне обстеження виявило здуття живота
у 3 (8,1 %) хворих, збільшення печінки — у 24
(65 %). За даними УЗД, стеатоз 2-го ступеня мали
20 (57 %) хворих, а затухання У-звуку було вияв-
лено у 27 (73 %) пацієнтів.

Таблиця 1
Біохімічні та імунологічні показники

сироватки крові хворих на сімейну холестеринемію
із неалкогольним стеатогепатитом

досліджуваних груп при першому обстеженні

Контроль- Перша Друга
  Показник на група, група, група,

n=20 n=35 n=37

ЗХ, ммоль/л 4,24±0,07 8,61±0,52* 8,44±0,69*

ЛПДНЩ, 0,33±0,14 0,70±0,11* 0,70±0,18*
ммоль/л

ЛПНЩ, 2,83±0,13 5,21±0,20* 5,31±0,26*
ммоль/л

ЛПВЩ, 1,24±0,09 1,23±0,12* 1,18±0,26*
ммоль/л

ТГ, ммоль/л 1,05±0,07 1,46±0,16* 1,39±0,28*

КА 2,40±0,11 6,05±0,14* 6,12±0,15*

АЛТ, ОД/л 24,2±2,3 107,5±7,6* 102,00±6,45*

АСТ, ОД/л 27,05±1,82 97,5±8* 94,0±8,2*

ГГТп, ОД/л 48,36±2,40 47,4±3,8 52,00±4,33

ІЛ-6 1,22±0,22 5,00±0,25* 4,93±0,23*

ЦК-18 40,8±7,3 371±14* 364,8±16,0*

Примітка. * — р<0,01 відносно контрольної групи.

Таблиця 2
Біохімічні та імунологічні показники

контрольної, першої та другої груп пацієнтів
на 90-ту добу гіполіпідемічної терапії

Контроль- Перша Друга
  Показник на група, група, група,

n=20 n=35 n=37

ЗХ, ммоль/л 4,24±0,07 7,97±0,65* 6,59±0,67*

ЛПДНЩ, 0,33±0,14 0,91±0,11*# 0,76±0,12*#

ммоль/л

ЛПНЩ, 2,83±0,13 4,10±0,23* 3,19±0,21*
ммоль/л

ЛПВЩ, 1,24±0,09 1,78±0,11*# 1,96±0,29*#

ммоль/л

ТГ, ммоль/л 1,05±0,07 1,71±0,21* 0,62±0,10*#

КА 2,40±0,11 3,48±0,14* 2,33±0,18*

АЛТ, ОД/л 24,2±2,3 91,5±10,8* 79,0±7,8*#

АСТ, ОД/л 27,05±1,82 85,3±4,0* 69±8*#

ГГТп, ОД/л 48,36±2,40 41,4±4,7 56,00±5,12

ІЛ-6 1,22±0,22 4,42± 0,36* 3,85±0,29*#

ЦК-18 40,8±7,3 339±25* 286±21*#

Примітка. * — р < 0,01 відносно контрольної групи.

Порівняльний аналіз біохімічних показників
групи пацієнтів, яким додатково до розувастати-
ну призначали омега-3 ПНЖК, на 90-ту добу
лікування виявив достовірне зниження рівня
ЛПНЩ на 40 % (р=0,001) порівняно з вихідними
даними, він був достовірно меншим на 28,5 %
порівняно з першою групою (р=0,01). Рівень ТГ
був достовірно (р=0,001) меншим і становив (0,62±
±0,10) ммоль/л порівняно з вихідними даними,
також був достовірно меншим майже вдвічі по-
рівняно з першою групою (р=0,001). Рівень
ЛПВЩ був достовірно вищим на 66 % (р=0,049)
порівняно з вихідними показниками, на 9 % ви-
щим за показники першої групи. Активність
АЛТ була достовірно меншою на 29 % (р=0,026)
порівняно з вихідними даними та на 15 % —
порівняно з першою групою. Активність АСТ
була достовірно меншою на 22,5 % (р=0,038) по-
рівняно з вихідними даними та на 8 % — порів-
няно з першою групою. Активність ГГТп зали-
шалась у межах референсних значень. Аналіз по-
казників імунологічної активності виявив значу-
ще зменшення концентрації ІЛ-6 на 22 % (р=0,01)
та рівня ЦК-18 на 21,6 % (р=0,003).
Протективний ефект омега-3 ПНЖК певною

мірою зумовлений їхніми специфічними власти-
востями, а саме здатністю до зниження синтезу
ТГ й апо-В, посиленого синтезу апо-Е, кліренсу
ЛПДНЩ, активацією рецепторів PPAR (Peroxi-
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some Proliferator-Activated Receptor) та посиленою
екскрекцією жовчних кислот, зниженням синте-
зу прозапальних цитокінів та експресії генів ІЛ-1,
ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-12, ТФНП-α, IFNγ [2; 5; 8–10].
Отримані показники проведеного дослідження
комплексної гіполіпідемічної терапії у пацієнтів
із СГХ і НАСГ шляхом застосування розуваста-
тину та додаткового призначення омега-3 ПНЖК
збігались із даними доступної літератури.
Сьогодні встановлено позитивний кореляцій-

ний зв’язок ЦК-18 із рівнем холестерину й ак-
тивністю печінкових ферментів [1; 3; 4]. Визначен-
ня ЦК-18 можна застосовувати як альтернативу
біопсії печінки для верифікації стеатозу та стеа-
тогепатиту [3; 4]. У даному дослідженні рівень
ЦК-18 зменшувався у хворих першої групи на
9,4 %, однак статистичної значущості показник
не набував, а у пацієнтів другої групи концентра-
ція ЦК-18 була достовірно меншою на 21,6 %
(р=0,003), відмічено сильний позитивний кореля-
ційний зв’язок із рівнем ІЛ-6 (r=0,7), концентра-
ція якого була достовірно нижчою на 22 % за
вихідні показники (р=0,01). Дослідження концен-
трації маркерів системного запалення при захво-
рюваннях печінки виявили, що концентрація
прозапальних цитокінів підвищується при про-
гресуванні фіброгенезу. У дослідженні, проведено-
му у хворих на СГХ із НАСГ, показники ІЛ-6 бу-
ли в чотири рази вищими за показники контроль-
ної групи, що, напевно, зумовлено вираженістю
метаболічних порушень і було порівнянно зі змі-
нами даних УЗД печінки та еластографії [1; 3; 4].
Таким чином, у хворих першої групи, які отри-

мували монотерапію розувастатином, на 90-ту
добу виявлено зменшення рівнів ІЛ-6 на 11,6 % та
ЦК-18 на 8,6 %, однак пацієнти другої групи,
яким додатково до статину призначали омега-3
ПНЖК, мали більш виражений гіполіпідемічний
ефект і достовірно менші рівні ІЛ-6 та ЦК-18,
тому дослідження концентрації ІЛ-6 та ЦК-18 у
плазмі крові доцільно застосовувати для оцінки
ефективності проведеної терапії для визначення
подальшої тактики ведення хворих.

Висновки

1. Гіполіпідемічна терапія розувастатином у
хворих на СГХ із НАСГ на 90-ту добу приводила
до значущого зменшення рівня ЛПНЩ на 21,3 %
(р=0,001), однак цільового рівня ЛПНЩ не дося-
гали. Було виявлене зниження ІЛ-6 на 11,6 % та
ЦК-18 на 8,6 %, однак статистичної значущості
ці дані не набували. Активність печінкових фер-
ментів і результати УЗД печінки на 90-ту добу
лікування значуще не змінювалися.

2. У пацієнтів із додатковим до розувастати-
ну призначенням омега-3 ПНЖК 2,0 на добу на
90-й день лікування було виявлено меншу кіль-
кість скарг порівняно з першою групою, а саме на
періодичний ниючий біль у правому підребер’ї
скаржилися 12 (34 %) хворих першої групи та 6
(16,2 %) другої; симптоми астеновегетативного
синдрому було виявлено у 26 (74,2 %) пацієнтів
першої групи та 14 (38 %) другої, на явища дис-
пептичного синдрому скаржилися 28 (80 %) хво-
рих першої групи та 19 (51,4 %) другої групи.

3. У пацієнтів другої групи було виявлено
більш виражений гіполіпідемічний ефект, а саме
рівень ЛПНЩ був меншим на 40 % (р=0,001) по-
рівняно з вихідними даними, проте цільових зна-
чень показник також не набував. Рівень ІЛ-6 був
достовірно меншим на 22 % (р=0,01), рівень
ЦК-18 — на 21,6 % (р=0,003), показники мали
прямий, сильний кореляційний зв’язок із даними
активності печінкових ферментів (r=0,7). Отри-
мані дані біохімічних та імунологічних показни-
ків відповідали змінам за даними еластографії:
зниження ступеня стеатозу печінки (n=8 (21,5 %)),
зменшення розміру печінки (n=6 (16,2 %)), зату-
хання У-звуку до діафрагмального краю (n=5
(13,5 %)).

4. Проведення комплексного обстеження та
додаткове визначення концентрації прозапаль-
ного цитокіну ІЛ-6 і фрагментів ЦК-18 у плазмі
крові у хворих на СГХ із НАСГ є неінвазивним
діагностичним методом, який у поєднанні зі стан-
дартними лабораторними тестами сприяє ком-
плексній оцінці морфофункціонального стану
тканини печінки і може використовуватися з ме-
тою підбору персоналізованої, патогенетично
обґрунтованої терапії та оцінки ефективності
проведеного лікування.
Подальші дослідження потрібно спрямувати

на вивчення концентрації цитокінів, фрагментів
ЦК-18 для оцінки ефективності довготривалої
комплексної гіполіпідемічної терапії з метою оцін-
ки тривалості ефектів після закінчення терапії, а
також дослідити відстрочені результати лікуван-
ня сімейної гіперхолестеринемії та неалкогольно-
го стеатогепатиту.
Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит,

сімейна гіперхолестеринемія, омега-3 полінена-
сичені жирні кислоти, інтерлейкін-6, цитокера-
тин-18.
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Наведені дані щодо сучасних методів діагностики Helicobacter pylori — інфекції слизової оболонки
шлунка і порожнини рота як потенційного резервуара для гастральної інфекції та реінфекції. Про-
ведено дослідження щодо наявності інфекції Helicobacter pylori у порожнині рота шляхом полімеразної
ланцюгової реакції і швидкого уреазного тесту як високочутливих діагностичних методів. Також
проведений аналіз результатів дослідження з матеріалом із порожнини рота.
За допомогою ШУТ з біоптатом шлунка та матеріалом з порожнини рота була проведена діагнос-
тика персистенції інфекції Helicobacter pylori за уреазною активністю, а також у ході проведення
дослідження було виявлено взаємовідношення між позитивною реакцією ШУТ і ПЛР-діагностикою
з матеріалом з порожнини рота.
Ключові слова: хронічний гастрит, швидкий уреазний тест, полімеразна ланцюгова реакція,
Helicobacter pylori.




