
58 Modern medical technology. No. 2, April – June 2023  ISSN 2072-9367

Огляд літератури / Reviews of literature

Хвороби органів травлення є шостою найпоширенішою причиною смерті у світі. У 2019 році вони 
призвели до понад 2,56 млн летальних випадків. В Україні смертність від хвороб органів травлення 
зафіксована як одна з найвищих у світі, а провідне місце в загальній структурі захворювань органів 
травлення посідає виразкова хвороба (ВХ). 

Мета роботи – узагальнити сучасні відомості про етіологію та патогенез ВХ, охарактеризувати сучасні 
підходи до лікування пацієнтів із ВХ і перспективи біологічної терапії за даними відкритих джерел 
інформації.

Матеріали та методи. Підбір публікацій виконано за базами даних PubMed, Clinical Key Elsevier, 
Cochrane Library, eBook Business Collection та Google Scholar, у яких наведено відомості про етіологію, 
патогенез та підходи до лікування ВХ.

Результати. Стандартна антихелікобактерна терапія першої лінії передбачає призначення інгібітора 
протонної помпи та двох антибіотиків: кларитроміцину та амоксициліну або метронідазолу. Перспектив-
ний напрям у лікуванні ВХ – застосування засобів біологічної терапії. За даними літературних джерел, 
профілактичне застосування кріоекстракту плаценти при індометациновому ураженні шлунка чинить 
противиразкову дію на рівні 69,1 %, при ураженні шлунка диклофенаком натрію – 92,1 %. Крім того, цей 
кріоекстракт може нівелювати гастротоксичну дію ацетилсаліцилової кислоти, ібупрофену, стресового 
чинника та хімічних ульцерогенів. 

Висновки. Актуальними залишаються питання щодо клітинної терапії, яку можна було б впровадити в 
практику у клінічно значущих обсягах. Найперспективнішими напрямами біологічної терапії в гастроен-
терології є застосування мезенхімальних стовбурових клітин і засобів, отриманих із фетоплацентарного 
комплексу. 
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Digestive diseases are the sixth leading cause of death in the world and accounted for more than 2.5 million 
deaths in 2019. In Ukraine, mortality from diseases of the digestive system is recorded as one of the highest 
in the world, and the leading place in the general structure of diseases of the digestive system is occupied 
by peptic ulcer disease (РUD).

The aim of the study. Summarize current information on the etiology and the pathogenesis of РUD and 
characterize modern approaches to the treatment of patients with РUD and the prospects of biological therapy.

Materials and methods. Publications were selected based on the PubMed, Clinical Key Elsevier, Cochrane 
Library, eBook Business Collection, and Google Scholar databases, which covered information on the etiology, 
pathogenesis, and approaches to the treatment of РUD.

Results. Standard first-line anti-Helicobacter therapy consists of a proton pump inhibitor and two antibiotics, 
such as clarithromycin and amoxicillin or metronidazole. A promising direction in the treatment of РUD is the 
use of biological therapy. According to literature sources, the prophylactic use of cryoextract of the placenta 
in indomethacin gastric lesions has an anti-ulcer effect at the level of 69.1 % and 92.1 % in diclofenac sodium 
gastric lesions. In addition, the specified cryoextract is capable of leveling the gastrotoxic effect of acetylsalicylic 
acid, ibuprofen, stress factor and chemical ulcerogens.
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Conclusions. Today, there is a great need for cell therapy that could be put into practice in clinically relevant 
volumes. The most promising directions of biological therapy in gastroenterology are considered to be the 
use of mesenchymal stem cells and agents obtained from the fetoplacental complex.
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Хвороби органів травлення є шостою найпошире-
нішою причиною смерті у світі (в Україні – третьою з 
п’яти основних причин, згідно з висновками з дослі-
дження Global Burden of Disease (Глобального тягаря 
захворювань) за 2019 рік). Загалом же в 2019 році вони 
призвели до 2,56 млн летальних випадків. Смертність 
від хвороб органів травлення в населення України була 
зафіксована як одна з найвищих у світі. У національному 
масштабі в 1990 році зафіксовано 16 845 смертей, що 
становило 2,7 % від загальної кількості. У 2019 році цей 
показник збільшився майже вдвічі – зафіксовано 30 239 
випадків, що становить 4,3 % від загальної кількості [1].

За даними Державного закладу «Центр медичної 
статистики Міністерства охорони здоров’я України», 
госпітальна захворюваність на хвороби органів травлення 
(К00–К93, згідно з Міжнародною класифікацією хвороб 
XI перегляду) в Україні у 2020 році становила 430 593 ви-
падки серед дорослого населення, із них 11 976 – летальні.

Мета роботи
Узагальнити сучасні відомості про етіологію і па-

тогенез виразкової хвороби, охарактеризувати сучасні 
підходи до лікування пацієнтів із виразковою хворобою 
та перспективи біологічної терапії за даними відкритих 
джерел інформації. 

Матеріали і методи дослідження
Підбір праць здійснено за базами даних PubMed 

(https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/), Clinical Key Elsevier 
(https://www.clinicalkey.com), Cochrane Library (https://
www.cochranelibrary.com/), eBook Business Collection 
(https://www.ebsco.com/) та Google Scholar (https://scholar.
google.com/), опублікованих у період 2013–2023 рр., у 
яких наведено відомості про етіологію, патогенез та 
підходи до лікування виразкової хвороби (ВХ). 

На першому етапі здійснили пошук літературних 
джерел за ключовими словами: виразкова хвороба 
шлунка, ерадикація Helicobacter pylori, противиразкові 
лікарські засоби, біологічна терапія виразкової хвороби, 
кріоконсервований екстракт плаценти. На другому етапі 
вивчили резюме статей та виключили публікації, що не 
відповідали критеріям дослідження. На третьому етапі 
вивчили повні тексти відібраних статей на відповідність 
критеріям залучення в список літератури та релевант-
ність досліджень.

Результати
ВХ посідає провідне місце у загальній структурі 

захворювань органів травлення: поширеність цієї 

патології в загальній популяції на сьогодні становить 
5,0–10,0 %, а смертність коливається від 6,0 до 9,7 ви-
падку на 100 тис. населення [2,3]. Протягом останніх 
десятиліть спостерігають тенденцію до зниження за-
хворюваності на ВХ, що зумовлено з’ясуванням ролі 
інфекції Helicobacter pylori (H. pylori) у її розвитку, 
проте частота ускладнень ВХ не характеризується про-
порційністю аналогічної тенденції [4].

В основі ВХ – пошкодження слизової оболонки 
шлунка (СОШ) з формуванням дефекту, який поши-
рюється на підслизову або власну м’язову пластинку та 
локалізується переважно в шлунку або проксимальному 
відділі дванадцятипалої кишки [5]. Огляд епідеміоло-
гії ускладнень ВХ засвідчив, що виразкова кровотеча 
є найпоширенішим ускладненням. Частота кровотеч 
виразкової етіології в загальній популяції становить 
від 0,02 % до 0,06 %, із середньозваженою 30-денною 
смертністю на рівні 8,6 %. Частота перфорації вираз-
кової етіології коливається від 0,004 % до 0,014 % із 
середньозваженою за розміром вибірки 30-денною 
смертністю 23,5 %. Хоча перфорацію діагностують 
рідше, при співвідношенні «перфорація : кровотеча» 
приблизно 1:6 вона є найпоширенішим показанням до 
екстреної операції та є причиною майже 40,0 % усіх 
смертей, пов’язаних із ВХ [6,7].

До факторів ризику розвитку ВХ належать інфіку-
вання H. pylori, стать (чоловіки > жінки), генетична 
схильність (успадковується збільшена кількість паріє-
тальних клітин), гіперпродукція пепсиногену, гастрину, 
підвищена чутливість парієтальних клітин до гастрину, 
група крові (0І), Rh+, зменшення активності α1-анти-
трипсину, α2-макроглобуліну, дефіцит глікопротеїнів, 
дефіцит секреторного імуноглобуліну A, дефіцит лужної 
фосфатази, холінестерази, розлади моторики гастро-
дуоденальної зони (підвищений тонус n. vagus), куріння, 
психоемоційні стресові стани, розлади харчової пове-
дінки, вживання нестероїдних протизапальних засобів 
(НПЗЗ), глюкокортикостероїдів, резерпіну, дефіцит 
харчування, вікове зниження рівня простагландинів 
(ПГ) тощо [7,8]. 

Зазначені фактори спричиняють зниження захисних 
властивостей СОШ. Так, дефіцит ПГ порушує секрецію 
цитопротективних бікарбонатів і знижує кровообіг у 
СО, поліморфізм гена інтерлейкіну 1β (ІЛ-1β) зумовлює 
зниження його продукції в СОШ [9–11]. Зміст основних 
теорій патогенезу ВХ [12–17] наведено у таблиці 1.

Зростання поширеності та вірулентності інфекції 
H. pylori наприкінці XIX ст. вважають одним із чинників 
збільшення захворюваності на ВХ саме в той період [29]. 
H. pylori – грамнегативна спіральна мікроаерофільна 
бактерія, що колонізує антральний відділ і тіло шлунка, 
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виживаючи в суворих умовах за допомогою механізмів 
кислотостійкості та факторів колонізації: мікроорганізм 
створює навколо себе осередок кислотонейтралізуючих 
речовин за допомогою ферменту уреази [30]. Потенцій-
ну роль H. pylori у патогенезі ВХ вперше обґрунтували 
J. R. Warren та D. Marshall у 1983 році [31]. За даними 
наукової літератури, майже 50,0 % населення світу 
інфіковано H. pylori у СОШ, проте ВХ виникає лише 
в 10,0–20,0 %. Механізм, за допомогою якого H. pylori 
індукує розвиток різних типів уражень СОШ, до кінця 
не з’ясований. Інфекція H. pylori може призвести до 
гіпохлоргідрії або гіперхлоргідрії, визначаючи в такий 
спосіб тип пептичної виразки. Основними медіаторами 
інфекції H. pylori є цитокіни, що пригнічують секрецію 
парієтальних клітин, проте H. pylori може й безпосеред-
ньо впливати на α-субодиницю H+/K+-АТФ-ази, активу-
вати сенсорні нейрони пептиду, що пов’язаний із геном 
кальцитоніну (CGRP), пов’язаного з соматостатином, 
або пригнічують вироблення гастрину, що призводить 
до посилення секреції гістаміну, а згодом – до збіль-
шення секреції HCl у шлунку [3]. Варто зазначити, що 
H. pylori має різну поширеність (1,0–90,0 %) навіть у 
хворих із перфорованими виразками, до того ж, виразки 
можуть виникати і без інфекції H. pylori [7,32]. Хоча 
лише успішна ерадикація H. pylori має першорядне 
значення для лікування та запобігання рецидивам ВХ, 
поширеність стійкості до антибактеріальних лікарських 

засобів (ЛЗ), яка зростає, зробила це глобальною про-
блемою. 

При раціональному лікуванні загоєння виразки мож-
на досягти у 80,0–90,0 % хворих. Однак більш-менш 
стійкі результати спостерігають лише у 35,0–40,0 % 
[33]. Медикаментозне лікування ВХ реалізується зде-
більшого ЛЗ трьох груп: антисекреторні препарати, 
ЛЗ для ерадикації Н. pylori, засоби, що підвищують 
бар’єрні властивості СОШ. Нині серед антисекретор-
них препаратів мають широке клінічне застосування 
блокатори Н2-рецепторів гістаміну (циметидин, рані-
тидин, фамотидин), інгібітори протонної помпи (ІПП: 
омепразол, лансопразол), антациди (альмагель, фосфа-
люгель, маалокс), антагоністи гастринових рецепторів 
(проглумід, мілід), адсорбенти (ентеросгель) тощо. До 
групи ЛЗ для ерадикації H. pylori належать препарати 
колоїдного вісмуту субцитрату (де-нол, гастронорм), 
похідні нітроімідазолів (метронідазол), антибактеріаль-
ні ЛЗ (амоксицилін, кларитроміцин). До препаратів, які 
підвищують захисні властивості СОШ, належать сти-
мулятори слизоутворення (карбеноксолон), препарати 
простагландинів і стимулятори їх синтезу (мізопростол, 
ребаміпід), плівкоутворювальні (сукральфат, де-нол) 
тощо [3]. 

До противиразкової терапії також включають широ-
кий спектр ЛЗ, які мають гастропротективну дію: анти-
оксиданти (мексидол, гіпоксен), репаранти (солкосерил, 

Таблиця 1. Основні теорії патогенезу ВХ

Теорія Дослідник Зміст теорії

Теорія циркуляції John Hunter, 1772 [18] Шлункова кислота нейтралізується шляхом постійної 
циркуляції лужної крові в тканинах

Теорія ішемії Rudolf Virchow, 1853 [19] Наявність або відсутність у СОШ кінцевих артерій, 
спазм чи тромбоз яких є причиною локалізованої 
виразки

Теорія травлення Heinrich Quincke, 1882 [20] ВХ спричинена протеолітичною дією пепсину  
та корозійною дією шлункової кислоти

Немає кислоти – немає виразки Dragutin Schwartz, 1910 [21] Гіперсекреція шлункової кислоти є причиною ВХ
Нервова теорія G. Bergmann, 1913 [22] Порушення нейромедіаторів у центральній нервовій 

системі є причиною ВХ
Функціонально-механічна теорія Ludwig Aschoff, 1918 [23] Розтирання їжі під час її проходження через вузький 

пілоричний відділ шлунка призводить до ВХ
Теорія запалення Georg Ernst Konjetzny, 1923 [24] Хронічний гастрит і дуоденіт зумовлюють ВХ шлунка і 

дванадцятипалої кишки
Теорія психосоматики Franz Gabriel Alexander, 1943 [25] Причиною ВХ є соціальні, психологічні та поведінкові 

фактори
Теорія стресу Hans Selye, 1950 [26] Причиною ВХ є стрес, зумовлений рисами особистості, 

соціальними та природними подіями
Теорія балансу H. Shay та D. C. Sun, 1963 [27] ВХ є результатом дисбалансу захисних і агресивних 

факторів у верхніх відділах шлунково-кишкового тракту
Кортико-вісцеральна теорія K. M. Bykov та I. T. Kurtsin, 1966 [28] Порушення збуджувальних і гальмівних процесів у корі 

головного мозку є причиною ВХ
Механізм подвійного обмеження Minoru Oi, 1966 [13] ВХ являє собою коефіцієнт результатів анатомічних 

факторів і функціональних факторів
Теорія H. рylori Barry J. Marshal та J. R. Warren, 1988 [31] ВХ є інфекційним захворюванням, що спричинене 

H. pylori
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актовегін), вітаміни (токоферолу ацетат), спазмолітики 
(дротаверин, пірензепін), препарати анаболічної дії 
(метилурацил, месалазин) тощо [34,35].

Для лікування інфекції H. pylori розроблено різні 
комбінації ІПП і протимікробних засобів. Ці режими 
включають потрійну терапію, квадротерапію, що 
містить вісмут, послідовну та супутню терапію (квадро-
терапію без вісмуту). Положення VI Маастрихтського 
консенсусу (2022 року) передбачають, що ефективність 
схем лікування має досягати рівня ерадикації щонаймен-
ше 80,0 % [36–39]. Якщо рівень ерадикації становить 
95,0–100,0 %, то його оцінюють як «A», або відмінний; 
рівень ерадикації 90,0–95,0 % вважають «B», або хоро-
шим; 85,0–89,0 % розцінюють як «C», або задовільний; 
81,0–84,0 % – як «D», або поганий; ≤80,0 % – як «F», 
або неприйнятний [40]. 

Перша ефективна антихелікобактерна терапія 
запропонована в 1980 роках, складалася з комбінації 
вісмуту, тетрацикліну та метронідазолу, що застосову-
вали протягом двох тижнів [3,44]. Стандартна терапія 
першої лінії – потрійна терапія, що складається з ІПП і 
двох антибіотиків (кларитроміцин та амоксицилін або 
метронідазол), що застосовують протягом 7–14 днів 
(табл. 2) [3,45–48]. 

Однак зі зростанням поширеності резистентності до 
антибіотиків, особливо до кларитроміцину, впродовж 
10–15 років спостерігають помітне зниження ефектив-
ності потрійної терапії. Ерадикація H. pylori має базу-
ватися на тестах на антимікробну чутливість. Оскільки 
тестування на чутливість часто недоступне в клінічній 
практиці, то визначення терапії першої лінії має ґрун-
туватися на місцевій поширеності резистентності до 
антибіотиків, а від схеми на основі кларитроміцину 
слід відмовитися в регіонах, де рівень місцевої резис-
тентності до кларитроміцину перевищує 15,0 % [3,46]. 
Швидкість ерадикації можна збільшити за допомогою 
високих доз ІПП і збільшення тривалості до 14 днів [47].

Терапію другої лінії призначають, якщо схема пер-
шої лінії не дає результатів; вона не повинна включати 
метронідазол або кларитроміцин [48]. Потрійна терапія 
левофлоксацином (ІПП, амоксицилін і левофлоксацин) 
протягом 14 днів ефективна, забезпечує ерадикацію на 
рівні 74,0–81,0 % [49]. Якщо пацієнт отримував лікуван-
ня першої лінії за схемою на основі кларитроміцину, то 
кращим варіантом лікування є квадротерапія вісмутом 
із показниками ерадикації 77,0–93,0 % або схема по-
двійної терапії у високих дозах амоксициліну та ІПП, 
оскільки H. pylori рідко має стійкість до амоксициліну 
[50]. Незважаючи на розроблені рекомендації щодо 
визначення правильної схеми лікування, у 5,0–10,0 % 
хворих діагностують інфекцію, що персистує. Найпо-
ширеніші причини неефективності двох методів ліку-
вання – недостатня прихильність або резистентність 
H. pylori до одного або кількох антибіотиків, у цьому разі 
вкрай рекомендованим є тестування на чутливість [3].

Якщо принаймні три запропоновані варіанти вияви-
лися безуспішними, однією із загальноприйнятих схем 

порятунку є потрійна терапія на основі рифабутину 
(ІПП, рифабутин та амоксицилін) протягом 10 днів із 
рівнем ерадикації 66,0–70,0 % [51], але слід враховувати 
побічні ефекти рифабутину: мієлотоксичність, червоні 
виділення [52].

Рекомендації щодо лікування інфекції H. pylori 
оновлюють кожні 5 років, що знаходить своє відобра-
ження у положеннях Маастрихтського консенсусу (Ма-
астрихт І (1996 р.), Маастрихт ІІ (2000 р.) Маастрихт ІІІ 
(2005 р.), Маастрихт ІV (2010 р.), Маастрихт V (2016 р.), 
Маастрихт VІ (2022 р.)), та відрізняються в різних 
географічних регіонах, оскільки рівень резистентності 
H. pylori до амоксициліну, кларитроміцину, метроніда-
золу, левофлоксацину та інших антибактеріальних ЛЗ 
різниться територіально [45] (табл. 3).

Зважаючи на географічну різницю за чутливістю до 
антибактеріальних ЛЗ, запропоновано альтернативні 
схеми лікування для різних територій: Азіатсько-Тихо-
океанського регіону; країн, що розвиваються; Європи 
та Сполучених Штатів Америки (табл. 4). 

Зазначимо, що схеми лікування першої лінії та 
лікування невідкладної допомоги загалом подібні 
(табл. 3). Спільними для всіх схем ерадикації H. pylori 
є ІПП. З часу появи омепразолу в 1989 р. ІПП стали 
основним засобом лікування захворювань, що пов’я-
зані з кислотністю шлунка. Порівняно з попередніми 
препаратами (блокатори Н2-рецепторів гістаміну, 
синтетичні аналоги простагландинів і антихолінер-
гічні препарати) ІПП показали постійну переносність 
пацієнтами, чудову безпеку та загалом кращу здатність 
пригнічувати кислоту [43]. Проте тривале пригнічення 
секреції шлункової кислоти ІПП дає змогу мікробним 
патогенам колонізувати верхні відділи ШКТ, що призво-
дить до підвищення ризику кишкових інфекцій, як-от 
Salmonella та Campylobacter, а також позалікарняної 
пневмонії [41,42]. 

Саме через побічні ефекти ЛЗ для лікування ВХ ви-
кликає зацікавленість можливість застосування засобів 
біологічної терапії, джерелами яких є мікроорганізми, 
органи і тканини рослинного або тваринного походжен-
ня, клітини чи рідини (у тому числі кров і плазма) люд-
ського або тваринного походження та біотехнологічні 
клітинні конструкції [58,59,64,65]. 

Xianfeng X. et al. експериментально довели тера-
певтичну ефективність застосування мезенхімальних 
стромальних клітин (МСК), отриманих із жирової 
тканини, при гастропатії, індукованій індометацином 
[60,61]. У дослідженні показано, що введення низькомо-
лекулярної фракції кордової крові (до 5 кДа) тваринам із 
виразкою, індукованою ацетилсаліциловою кислотою, 
сприяє модуляції процесів перикисного окиснення лі-
підів (ПОЛ) у СОШ і прискорює процеси регенерації.

Плацентарну терапію нині застосовують у комп-
лексному лікуванні низки захворювань, а також для 
прискорення регенерації тканин (з початку XX сто-
ліття). У 1933 році проф. В. П. Філатов запропонував 
використовувати препарати плаценти як допоміжну 
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терапію при пересадці тканин, що дало йому змогу у 
1943 році здійснити часткову наскрізну трансплантацію 
рогівки [60]. Takagi K. et al. встановили, що введення 
екстракту плаценти при експериментальній ВХ, інду-
кованій оцтовою кислотою, призвело до статистично 
достовірного (р < 0,05) загоєння дефектів СОШ вже на 
15 день експерименту [61].

Нині активно досліджують противиразкову актив-
ність (ПВА) кріоконсервованого екстракту плаценти 

(КЕП), отриманого співробітниками Інституту проблем 
кріобіології і кріомедицини Національної академії наук 
України, які й розробили та впровадили в практику 
унікальну методику його тривалого зберігання в низько-
температурному середовищі. Це забезпечило першість 
України серед європейських країн за досвідом кріокон-
сервування біологічних тканин [65]. Як відомо, плацен-
та є природним «депо» та продуцентом майже всього 
спектра біологічно активних речовин, що забезпечують 

Таблиця 2. Схеми ерадикації H. pylori та їхня ефективність [3]

Тип Тривалість Ефективність

Перша лінія [41–43]
Стандартна потрійна терапія:
ІПП + два антибіотики (кларитроміцин + метронідазол або амоксицилін)

7–14 днів 70,0–85,0 %

Друга лінія [49,50]
Вісмутовмісна квадротерапія:
ІПП + сіль вісмуту + тетрациклін + метронідазол

14 днів 77,0–93,0 %

Супутня терапія не на основі вісмуту:
ІПП + кларитроміцин + амоксицилін + метронідазол

14 днів 75,0–90,0 %

Потрійна терапія левофлоксацином:
ІПП + амоксицилін + левофлоксацин

14 днів 74,0–81,0 %

Режими порятунку [51]
Потрійна терапія на основі рифабутину:
ІПП + рифабутин + амоксицилін

10 днів 66,0–70,0 %

Таблиця 3. Поширеність антибіотикорезистентності H. pylori до кларитроміцину, метронідазолу та левофлоксацину за регіонами 
Всесвітньої організації охорони здоров’я, % (95 % ДІ) [53]

Рік Амоксицилін Кларитроміцин Метронідазол Левофлоксацин Кларитроміцин + 
Метронідазол

Регіон Америки
2008 – 11 (3–19) 26 (10–42) – –
2011 – 9 (2–15) 21 (13–33) 11 (5–16) –
2016 8 (3–13) 20 (12–28) 29 (0–59) 19 (11–27) –
Регіон Східного Середземномор’я
2008 – 29 (18–39) 57 (47–68) 12 (4–20) 2 (0–5)
2011 – 25 (12–38) 67 (56–68) 32 (12–51) 20 (4–37)
2016 14 (10–18) 32 (24–41) 60 (49–71) 24 (6–41) 14 (8–21)
Європейський регіон
2008 – 28 (24–32) 38 (33–43) 15 (12–18) 15 (10–20)
2011 – 23 (20–27) 33 (25–40) 13 (9–17) 12 (8–15)
2016 0 (0–0) 28 (25–31) 46 (34–58) 12 (8–15) 23 (11–36)
Регіон Південно-Східної Азії
2008 – 13 (4–22) 99 (98–100) – –
2011 – 0 (0–4) 63 (57–68) 5 (3–11) –
2016 12 (6–17) 21 (1–42) 53 (30–77) 29 (16–42) –
Західно-Тихоокеанський регіон
2008 – 32 (16–47) 52 (29–76) 12 (8–17) 4 (2–6)
2011 – 34 (25–43) 54 (44–64) 16 (13–20) 8 (5–11)
2016 1 (1–1) 35 (30–40) 57 (52–62) 31 (27–36) 14 (11–17)
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внутрішньоутробне зростання та розвиток плода. Вона 
забезпечує процеси трофіки та білковий синтез, газооб-
мін, гормоновиділення та гормонорегуляцію, регуляцію 
кров’яного тиску, зсідання крові, антитоксичну функцію 
та виділення метаболітів, депонування біологічно ак-
тивних речовин, імунну регуляцію, регуляцію процесів 
перекисного окиснення ліпідів тощо [62–64].

У тканинах плаценти визначають високу активність 
низки ферментів: дихальних (моноамінооксидаза, си-
стема цитохромоксидаз), каталази, нікотинамідаденін-
динуклеотидфосфат-діафорази, сукцинатдегідрогенази, 
системи гістамін – гістаміназа, ацетилхолін-ацетилхо-
лінестрерази, факторів згортання крові та фібрино-
лізу тощо. У плаценті відбувається синтез білків, що 
належать до класу інтерлейкінів (ІЛ) – ІЛ1, ІЛ6, ІЛ8, 
ІЛ2, однією з функцій яких є індукція гуморальних 
факторів неспецифічної резистентності, а секретований 
клітинами трансформувальний фактор росту стимулює 
репарацію внаслідок активації МСК і процесів неова-
скуляризації [58,59]. До складу препаратів плаценти 
входить ряд факторів росту (гепатоцитів (HGF), інсулі-
ноподібний (IGF), фібробластів (FGF), епідермальний 
(EGF), нервів (NGF), колонієстимулювальний (CSF)) і 
системних білкових і стероїдних гормонів, цитомединів, 
імунних факторів тощо [58,59]. Відомо, що КЕП впливає 
на органи-мішені, стимулюючи їхнє функціонування, 
та підвищує неспецифічну резистентність організму 
до несприятливих факторів зовнішнього середовища і 
стресових чинників, стимулює репаративні властивості 
клітин при пошкодженнях та захворюваннях різного 
генезу [58,59].

У дослідженні [58] встановлено, що доповнення 
схеми лікування подагричного артриту КЕП у пацієнтів 

з ожирінням призводить до нормалізації ліпідного та 
пуринового обмінів. Шепітько К. В. встановив ефек-
тивність використання препаратів плаценти в умовах 
експериментального гострого асептичного перитоніту 
за результатми патоморфологічних досліджень СО 
кишківника [62]. Експериментально доведено ефек-
тивність застосування КЕП для індукції ефективної 
суперовуляції на моделі хронічного запалення яєчни-
ків при антифосфоліпідному синдромі, а також для 
імунізації вагітних [58]. Рєпін М. В. і співавт. показали 
здатність КЕП чинити нефропротекторну дію шляхом 
нормалізації морфофункціонального стану нирок [63]. 

У низці робіт [66–71] наведено дані експерименталь-
них досліджень щодо ефективності застосування КЕП 
для послаблення ульцерогенної дії НПЗЗ, зокрема за 
комбінованого застосування з дією низьких температур 
на СОШ. Так, встановлено, що профілактичне введення 
КЕП при індометациновому ураженні шлунка чинить 
ПВА на рівні 69,1 % [64]. При ураженні шлунка дикло-
фенаком натрію ПВА КЕП становила 92,1 % [65,69]. 
У тварин із мелоксикам-індукованою виразкою ПВА 
становила 100,0 % [66]. Крім того, за даними [67], КЕП 
може нівелювати ульцерогенну дію ацетилсаліцилової 
кислоти й ібупрофену. У низці досліджень показано 
ПВА КЕП при дії стресу та хімічних ульцерогенів, а 
також гепатозахисну дію цього кріоекстракту [72–75].

Серед біологічних засобів, що використовують у 
лікуванні ВХ, досліджують ефективність інфліксимабу, 
який є антитілом до фактора некрозу пухлин (TNF-α). Як 
відомо, TNF-α – запальний медіатор, що виробляється 
відповідно до запалення та забезпечує зниження за-
пальних реакцій. Інфліксимаб протидіє цьому процесу, 
знижуючи кількість TNF-α в організмі та забезпечуючи 

Таблиця 4. Схеми лікування інфекції H. pylori у різних географічних регіонах [J. C. Yang, 2014]

Лінія Азіатсько-Тихоокеанський 
регіон [54]

Країни, що розвиваються 
[55]

Європа [56] Сполучені Штати Америки 
[57]

І Потрійна терапія: 
ІПП + КЛА + АМО/MET

Потрійна терапія: 
ІПП + КЛА + АМО/ФУР

Потрійна терапія – режим 
з ІПП + КЛА

Потрійна терапія:
ІПП + КЛА + АМО/MET

Четверна терапія з ВСМ: 
ІПП + ВСМ + MET + TET

Четверна терапія: 
ІПП + КЛА + АМО + ВСМ/MET
або ІПП + ВСМ + MET + TET

Четверна терапія з ВСМ – 
при високій стійкості до КЛА

Четверна терапія з ВІС:
ВСМ + MET + TET + РАН

Послідовна терапія:
ІПП + АМО та ІПП + КЛА + НД

Послідовна терапія – при 
високій стійкості до клари-
троміцину

Послідовна терапія: 
ІПП + АМО та ІПП + КЛА + TIM

ІІ Четверна терапія з ВСМ:  
ІПП + ВСМ + MET + TET

Четверна терапія з ВСМ: 
ІПП + ВІС + TET + MET/ФУР

Четверна терапія з ВСМ Четверна терапія з ВІС: 
ІПП + TET + ВСМ + MET

Потрійна терапія з ЛЕВ:  
ІПП + ЛЕВ + АМО

Потрійна терапія з ЛЕВ:
ІПП + ЛЕВ + ВСМ/ФУР/АМО

Потрійна терапія з ЛЕВ Потрійна терапія з ЛЕВ:
ІПП + АМО + ЛЕВ

Потрійна терапія з РІФ: 
ІПП + РІФ + АМО

ІІІ Потрійна терапія з РІФ:
ІПП + РІФ + АМО)

Потрійна терапія з ЛЕВ  
або ФУР: 
ІПП + АМО + ЛЕВ/РІФ 
або ІПП + ФУР + ЛЕВ)

Керуючись тестуванням 
на антимікробну чутливіcть

АМО: амоксицилін; ВСМ: вісмут; КЛА: кларитроміцин; ФУР: фуразолідон; ЛФ: левофлоксацин; МТ: метронідазол; НД: нітронідазол; 
РАН: ранітидин; РІФ: ріфабутин; ТЕТ: тетрациклін; ТІМ: тімідазол
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зменшення запалення та покращення загоєння виразок 
[76]. Крім інфліксимабу, є інші біологічні препарати, 
що можуть бути ефективними під час лікування ВХ: 
адалімумаб (антитіло до IL-12/23), голімумаб (антитіло 
до TNF-α), ведолізумаб (антитіло до α4β7 інтегринів) 
тощо. Кожен із цих препаратів має переваги та недолі-
ки, тому вибір конкретного засобу треба здійснювати, 
враховуючи індивідуальні особливості пацієнта.

Актуальним напрямом біологічної терапії останніми 
роками стає застосування на тлі ерадикації H. pylori 
пробіотиків для підтримки мікробіоти ШКТ. За да-
ними фахової літератури, приймання пробіотиків під 
час ерадикації H. pylori може зменшувати симптоми 
та покращувати рівень захисних антитіл у пацієнтів. 
Зазначимо, що нині є різні види пробіотиків, які можуть 
відрізнятися за ефективністю під час лікування H. pylori. 
Наприклад, пробіотик Lactobacillus acidophilus показа-
ний як ефективний у зниженні інфекційного наванта-
ження H. pylori, а Lactobacillus casei – пробіотик, що 
сприяє зменшенню запального процесу та поліпшенню 
стану СОШ [77–80].

Хоча біологічна терапія є ефективним методом 
лікування ВХ, вона може супроводжуватись певними 
побічними ефектами. Один із найсерйозніших – ризик 
інфекцій, оскільки біологічні препарати можуть при-
гнічувати імунну систему. Інші можливі побічні ефекти 
включають розлади ШКТ, головні болі й алергічні ре-
акції. Крім того, біологічна терапія може досить дорого 
коштувати. Вартість лікування може залежати від типу 

біологічного препарату, тривалості лікування та рівня 
доступності препарату в певній країні.

Висновки
1. Хвороби органів травлення є шостою найпоши-

ренішою причиною смерті у світі та третьою із п’яти 
основних причин смерті українців. Госпітальна захво-
рюваність на хвороби органів травлення (К00–К93, згід-
но з Міжнародною класифікацією хвороб XI перегляду) 
в Україні у 2020 році становила 430 593 випадки серед 
дорослого населення, з них 11 976 – летальні. 

2. Перспективний напрям у лікуванні хворих на 
виразкову хворобу та патологію печінки – застосу-
вання засобів біологічної терапії. Нині актуальною 
та необхідною є клітинна терапія, яку можна було б 
впровадити в практику в клінічно значущих обсягах. 
Найперспективнішими напрямами біологічної терапії 
в гастроентерології вважають застосування мезенхі-
мальних стовбурових клітин і засобів, що одержані з 
фетоплацентарнго комплексу. 

3. Як потенційний противиразковий засіб заслуговує 
на увагу кріоекстракт плаценти, що, за даними наукових 
джерел, є високоактивним модулятором фізіологічних 
функцій, може нівелювати ульцерогенну дію нестеро-
їдних протизапальних засобів та має широкий спектр 
біологічної активності (протизапальна, антиоксидантна, 
імуномоделювальна, репаративна, нефропротекторна, 
метаболітотропна, остеотропна, кардіопротекторна 
тощо). 
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