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Резюме. Под дистрофией вульвы понимают сочетание склерозирующего лишая и лейкоплакии. Заболевания 

являются предопухолевыми состояниями.  
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Abstract. A combination of lichen planus scleroticus and leukoplakia is understood under the notion of vulval dystro-

phy. The diseases are precancerous conditions.  
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Резюме. У статті наведені дані літератури щодо 
патогенетичних особливостей ерозивно-виразкових 
уражень шлунка та дванадцятипалої кишки у хворих на 
хронічне обструктивне захворювання легень. Наводять-
ся відомості щодо ролі Helicobacter pylori, гіпоксії, інте-
нсифікації пероксидного окиснення ліпідів, ендотеліа-

льної дисфункції та порушень мікроциркуляції у виник-
ненні та прогресуванні зазначеної патології. 

Ключові слова: ерозивно-виразкові ураження шлунка 
та дванадцятипалої кишки, хронічне обструктивне за-
хворювання легень, патогенез. 
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Питання поєднаної патології верхніх відділів 
травної системи та органів дихання вивчено не-
достатньо. Відомо, що шлунок та легені в ембріо-
нальному розвитку виникають із травної трубки 
зародка та спільно іннервуються і кровопостача-
ються [26]. 

У хворих на хронічне обструктивне захво-
рювання легень (ХОЗЛ) можуть виникати Helico-
bacter pylori (HP) – асоційовані ерозивно-вираз-
кові ураження шлунка та дванадцятипалої кишки 
(ЕВУШДПК). Водночас НР-негативні виразки 
шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК), імовір-
но, слід розглядати як симптоматичні виразки. У 
деяких випадках ХОЗЛ може виникати на тлі 
ЕВУШДПК. 

Спільними чинниками розвитку обох захворю-
вань є тютюнокуріння, порушення нейрогуморальної 
регуляції, гіпоксемія, системне запалення, мікроцир-
куляторні розлади, ендотеліальна дисфункція [1]. 

Однією з провідних ланок патогенезу 
ЕВУШДПК, у хворих на ХОЗЛ, вважається гіпо-
ксія, зумовлена вираженою легеневою недостат-

ністю [31]. Інгаляції тютюнового диму на ранніх 
стадіях захворювання спричиняють гострий запа-
льний процес у бронхах, який переходить у хро-
нічне запалення, що супроводжується підвищенням 
маркерів запалення у периферичній крові (С-реак-
тивний білок, фібриноген, лейкоцити, прозапаль-
ні цитокіни інтерлейкін 1β (ІЛ-1β), ІЛ-6, ІЛ-8, 
фактор некрозу пухлин-α (ФНП α) [33]. Існує 
тісний зв’язок між місцевим і системним запа-
ленням, який проявляється виходом стресіндуко-
ваних цитокінів та вільних радикалів з бронхоле-
геневої системи в системну циркуляцію, актива-
цією лейкоцитів периферичної крові або клітин-
попередниць у кістковому мозку, стимуляцією 
кісткового мозку і печінки прозапальними медіа-
торами, які вивільняються імунокомпетентними 
та структурними клітинами [12]. 

Як у хворих на ХОЗЛ, так і в поєднанні з 
ЕВУШДПК різко підвищується інтенсивність лі-
попероксидації, що свідчить про універсальний 
механізм пошкодження клітинних мембран [1]. 
Продукти пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) 
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є мембранотоксичними. Вони спричиняють де-
струкцію мембран клітин, порушення їх осмотич-
ної резистентності і зникнення електричного по-
тенціалу, окиснення SH-груп білків мембран, 
зруйнування нуклеїнових кислот, денатурацію біл-
ків, розпад амінокислот, вітамінів, а також призво-
дять до деградації макромолекул сполучної ткани-
ни. Накопичення продуктів ПОЛ (пероксиду вод-
ню, гідроксильного радикала, супероксидного ані-
он-радикала, синглетного кисню) призводить до 
пошкодження генетичного апарату клітин і галь-
мування клітинного поділу. Водночас пригнічу-
ється окиснювальне фосфорилування і гліколіз, 
стимулюється розпад лізосом, збільшується про-
никність капілярів, виникає набряк тканин, відбу-
вається порушення активного транспорту іонів і 
розвиток внутрішньоклітинної компартменталіза-
ції, справляючи вазоконстрикторний вплив (внас-
лідок чого порушується перфузія периферичних 
тканин), а також знижується активність Са2+- за-
лежної АТФ-ази, цитохрому С та інших ферментів, 
змінюючи їхню субстратну специфічність [8, 22]. 

Отже, при ХОЗЛ спостерігається оксидатив-
ний стрес [25, 32], інтенсифікація якого є одним 
із основних механізмів прогресування і рециди-
вування ЕВУШДПК. 

Вагомий внесок у розвиток порушення мік-
роциркуляції, яке виникає при зазначеній комбі-
нації патології внутрішніх органів, вносять зміни 
вмісту макро- і мікроелементів у крові. Встанов-
лено, що у хворих на виразкову хворобу (ВХ) 
шлунка та ДПК спостерігається зменшення вміс-
ту в крові заліза, цинку, кобальту, магнію, тоді як 
вміст міді зростає та зберігається чітка тенденція 
до підвищення концентрації кальцію та марган-
цю у цільній крові [30]. Саме цей дисбаланс віді-
грає одну з ключових ролей у окиснювальній мо-
дифікації білків. Після окиснювальної модифіка-
ції білок стає високочутливим до протеолізу, а 
ферменти переходять у каталітично неактивні чи 
менш активні і більш термолабільні форми [38]. 

Ерозивно-виразкові ураження слизової оболо-
нки шлунка та ДПК на тлі ХОЗЛ характеризуються 
істотним зниженням насичення киснем крові, під-
силенням внутрішьосудинного згортання крові, 
респіраторною гіпоксією, зменшенням біосинтезу 
макроергічних сполук, що призводить до порушень 
кровообігу за рахунок послаблення ефекту катехо-
ламінів (зниження рівня адреналіну), підвищення 
вмісту молочної та піровиноградної кислот. Як на-
слідок, виникає ацидоз, який сприяє підвищенню 
агрегації тромбоцитів. У ділянках слизової оболон-
ки навколо виразок виникає спазм артеріол, повно-
крів’я капілярів, посткапілярів та венул, які набува-
ють веретеноподібної форми. Виявляють також 
набряк та проліферацію ендотелію, плазматичне 
просякнення стінки, формування муфт із непосму-
гованих м’язових клітин у стінках венул, стаз крові, 
мікротромби в судинах, що відводять кров. Зазначе-
ні чинники призводять до підвищення проникності 
судин і тканин, розвитку діапедезних крововиливів, 
набряку прилеглих тканин [23, 34]. 

Велике значення має активація внутрішньо-
органної імунної системи шлунка, яка стимулює 
синтез колагену фібробластами, особливо в серед-
ній оболонці артерій. Нерідко стінки дрібних арте-
рій є потовщеними з явищами гіалінозу та наявніс-
тю аневризматичних випинань. Це призводить до 
перерозподілу крові в артеріальному руслі: відто-
ку її з колатералей у ділянку виразкового дефекту 
та скупчення в зонах аневризм та в „інтактних 
ділянках” [27]. 

Беззаперечним чинником виникнення 
ЕВУШДПК є також застосування медикаментоз-
них засобів у лікуванні патології органів дихан-
ня, зокрема при застосуванні глюкокортикостеро-
їдів, метилксантинів, препаратів калію, кальцію 
хлориду, антимікотичних препаратів і деяких ан-
тибіотиків [4] з переважним ураженням шлунка 
(частіше антрального відділу) [2]. Найбільш агре-
сивними лікарськими препаратами є нестероїдні 
протизапальні засоби. Так аспірин здатний спри-
чинити ерозивно-виразкові ураження гастродуо-
денальної зони (ГДЗ) у 50 % випадків у вигляді 
виразок, а у 20-25 % – ерозій.  

Характер мікроциркуляторних порушень за-
лежить і від локалізації патологічного процесу в 
слизовій оболонці шлунка (СОШ). Порушення 
тканинної перфузії в тілі шлунка, яке виникає на 
тлі запального процесу СОШ, зумовлене застоєм 
у венулярній ланці мікроциркуляторного русла 
при збільшеному припливу крові. А в антрально-
му відділі шлунка найбільш істотні відхилення 
показників мікроциркуляції пов’язані з деяким 
зменшенням кровотоку в капілярній ланці [18]. 

При виразковій хворобі шлунка та ДПК спо-
стерігається також істотне порушення структурно-
функціональних властивостей еритроцитів, зокрема 
зменшення їх деформабельності, що, у свою чер-
гу, призводить до підсиленого руйнування черво-
нокрівців з виходом у кров прокоагуляційних 
чинників, утворення мікротромбів у дрібних су-
динах шлунка та ДПК. У зв’язку з цим підвищен-
ня фібринолітичної та протеолітичної активності 
плазми крові може розглядатися як один із меха-
нізмів компенсації порушень морфофункціональ-
ного стану еритроцитів. Збільшення ферментати-
вної фібринолітичної активності крові у таких 
осіб, можливо, також зумовлене вивільненням у 
кровоносне русло активаторів фібринолізу при 
субгемолітичному пошкодженні еритроцитів. Ві-
домо, що один з основних чинників фібринолізу, 
а саме тканинний активатор плазміногена, є вазо-
констриктором, що підсилює мікроциркуляторні 
розлади в слизовій оболонці шлунка та ДПК [29]. 
Рівень порушення структурно-функціональних 
властивостей еритроцитів може давати певну ін-
формацію про ступінь вираженості і характер па-
тологічного процесу, тому їх вивчення має важ-
ливе значення при ускладненій ВХ для діагности-
ки, прогнозування розвитку та перебігу певних 
ускладнень, що дуже часто спостерігається при 
поєднанні з ХОЗЛ, а також вживання заходів що-
до їх запобігання [16]. 
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Слід відзначити важливу роль ендотеліаль-
ної дисфункції у виникненні як ХОЗЛ, так і 
ЕВУШДПК. Встановлено, що ендотелій відіграє 
фундаментальну роль в регуляції тонусу судин та 
гемостазу [17, 19]. Судинний ендотелій є високо-
спеціалізованим метаболічно активним моноша-
ром клітин, який вистилає всі судини організму. 

Вазоактивні речовини, які виробляє ендоте-
лій: 

• вазодилататори та антиагреганти 
(ендотеліальний чинник релаксації – мо-
нооксид нітрогену (NО), простациклін, 
простагландин Е2, ендотеліальний чин-
ник гіперполяризації, брадикінін); 

• вазоконстриктори та проагреганти 
(ендотеліни-1, 2, 3, тромбоксан А2, ангіо-
тензин ІІ, простагландин F2α, лейкотриєн 
С4, лейкотриєн Д4) [10, 22]. 

Монооксид нітрогену має широкий спектр 
біологічної дії: бере участь у функціонуванні 
центральної та вегетативної нервової системи, 
травного каналу і сечовидільної системи, секре-
торних органів та дихальної системи, у регуляції 
функцій серцево-судинної системи [17]. 

Монооксид нітрогену, який знаходиться в 
слизовій оболонці ДПК, є одним із медіаторів 
дуоденальної секреції бікарбонатів у відповідь на 
кислотне подразнення її слизової оболонки. NO 
відноситься до медіаторів неспецифічного захис-
ту СОШ від хімічного та механічного пошко-
дження, а саме від впливу етилового спирту та 
жовчі, дії кислот та ін. Дефіцит NO в тканині, що 
регенерує – одна з можливих причин пізнього 
загоєння виразок [25]. 

Сучасні дослідження свідчать, що на ранніх 
стадіях ХОЗЛ можливим є порушення функції 
ендотелію легеневих судин. Пошкодження ендо-
телію спостерігаються також в осіб, які активно 
курять, із нормальною прохідністю бронхів 
(показник об’єму форсованого видиху за першу 
секунду – ОФВ1≥80 %, ОФВ1/ФЖЄЛ≥70 %), що 
пояснює раннє порушення тонусу судин і гемос-
тазу до появи основних клінічних симптомів 
ХОЗЛ [6, 13, 39]. 

Відомо також, що легені є метаболічно акти-
вним органом і наділений функціями синтезу, 
активації та інактивації біологічних речовин. У 
легенях відбувається активація ангіотензину І та 
перетворення його в ангіотензин ІІ (30-50%) од-
ночасно з інактивацією норадреналіну, серотоні-
ну, брадикініну та утворенням лейкотриєнів, про-
стагландинів, тромбоксанів, простацикліну, пові-
льнореагуючої субстанції анафілаксії. Порушен-
ня функціонального стану органів дихання у хво-
рих на ХОЗЛ може супроводжуватися зміною 
метаболічної активності легенів із розладами об-
міну зазначених сполук і виникненням унаслідок 
цього ерозивно-виразкових уражень слизової 
оболонки шлунка та ДПК [7]. 

Як при ХОЗЛ, так і при ЕВУШДПК відбува-
ється збільшення вмісту в крові прозапальних 
цитокінів у 15-25 разів. На ранніх стадіях захво-

рювання спостерігається зростання продукції ІЛ-
1β та ІЛ-8. Пік загострення характеризується збі-
льшенням секреції ІЛ-12, простагландину Е2, 
інтерферону-γ, а також підсиленням апоптозу 
епітеліоцитів СОШ. При активації регенератор-
но-відновлювальних процесів відбувається поси-
лене утворення ІЛ-4, простагландину F2α [30]. 

Хронічне обструктивне захворювання легень 
характеризується істотним зростанням кількості 
макрофагів, нейтрофілів, CD8+ T-лімфоцитів у 
системному кровотоці [5] та в ділянці запалення, 
де основними медіаторами запального процесу є 
лейкотриєн B4, ІЛ-8, ФНП-α [30, 31]. 

За останні роки великої актуальності набуло 
вивчення ролі гелікобактерної інфекції не лише в 
розвитку та прогресуванні ВХ шлунка та ДПК, а 
й у виникненні уражень бронхолегеневого апара-
ту. Рід Helicobacter родини Helicobacteraceae І по-
рядку Campylobacterales V класу Epsilonproteo-
bacteria включає 24 види, а ще 9 провізорних ви-
дів поки що не отримали офіційного статусу [11]. 
Серед них найбільш поширеним та вивченим є 
Helicobacter pylori (НР) – найважливіший етіоло-
гічний чинник усіх немедикаментозних пептич-
них виразок шлунка та ДПК. Рівень інфікованос-
ті цим збудником дорослого населення України 
дорівнює, в середньому, 70 % [28]. НР потрапля-
ють у власну пластинку, викликають ушкоджен-
ня клітин СО шлунка, пікноз ядер, розрив стінки 
капілярів, вихід еритроцитів із судинного русла. 
Паралельно відбувається стимуляція продукції 
ядерного чинника каппа-β, активатора протеїну–
1, циклооксигенази-2 (ЦОГ-2), ІЛ-8 в епітеліаль-
них клітинах СО стравоходу, що призводить до 
розвитку рефлюкс-езофагіту, включаючи страво-
хід Баррета. Під впливом НР у мікросудинах 
утворюються обтуруючі пристінкові тромбоцита-
рні тромби і навіть емболи, а пов’язана з цим 
оклюзія мікросудин сприяє розвитку ушкоджень 
СОШ. При цьому переважає дилатація венозних 
судин з явищами порушення реологічних власти-
востей крові (агрегація еритроцитів та тромбоци-
тів, розвиток сладж – феномену аж до тромбозу) 
[3, 27]. 

Встановлено, що у хворих на бронхообстру-
ктивну патологію зі збільшенням ступеня тяжко-
сті перебігу захворювання відзначається зростан-
ня контамінації СОШ та ДПК Нelicobacter pylori. 
Очевидно, персистенція НР-інфекції може бути 
одним із чинників, які обтяжують перебіг поєдна-
ної бронхообструктивної та гастродуоденальної 
патології і сприяють латентному перебігу остан-
ньої. Чим більший ступінь обсіювання СОШ НР, 
тим більший вміст у ній прозапального цитокіну 
ІЛ-8 і менший вміст протизапального цитокіну 
ІЛ-4 [15]. 

У відомому каскаді Р. Соrrea показана посту-
повість розвитку патологічних змін СОШ під 
впливом НР: хронічний гастрит→ атрофія→ ме-
таплазія→ дисплазія→ рак [14, 23]. Тому вчасно 
проведена ерадикація НР дозволяє знизити часто-
ту рецидивування гастродуоденальних виразок, 
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кровотеч та перфорацій слизової оболонки шлун-
ка та ДПК [24]. Наслідки гелікобактеріозу та ві-
кові зміни СО шлунка потребують детального 
розгляду спеціалістів різного профілю. 

Безпосередній вплив HP на перебіг бронхообс-
труктивних захворювань вивчений недостатньо, 
хоча відомо, що НР-інфекція із різною частотою 
висівається при хронічному бронхіті, бронхіаль-
ній астмі в дітей, бронхоектатичній хворобі, ту-
беркульозі [31]. 

Спільними для ХОЗЛ та ЕВУШДПК є веге-
тативні порушення з клінічною симптоматологі-
єю дисфункції обох відділів нервової системи. 
Стан поступово погіршується при підвищенному 
тонусі парасимпатичного відділу вегетативної 
нервової системи. Це призводить до зниження 
дихальної екскурсії легень, порушення дихаль-
них об’ємів і бронхіальної прохідності. Ступінь 
бронхоспазму стає вирішальним у клінічній кар-
тині поєднаної патології. Холінергічний компо-
нент бронхоспазму є домінуючим. У даному ви-
падку істотний вплив на діяльність холінергічних 
структур мають розлади імунореактивності. 

Дуже часто супроводжує таку низку захворю-
вань неспроможність сфінктерного апарату страво-
ходу, що призводить до аспірації в дихальні шляхи 
шлункового вмісту. Регургітація шлункового вміс-
ту в дихальні шляхи дає початок ХОЗЛ і бронхіа-
льній астмі [9]. 

Важлива роль у розвитку та прогресуванні 
ХОЗЛ у поєднанні з ЕВУШДПК відіграють роз-
лади симпато-адреналової системи. Дефіцит ка-
техоламінів в організмі призводить до недостат-
ності функції зовнішнього дихання за обструкти-
вним типом. 

Залежно від того, яке захворювання виникло 
у хворого першочергово, будуть спостерігатися 
певні особливості клінічної картини з домінуван-
ням основної патології. Які ж зміни відбуваються 
у хворих на ЕВУШДПК у поєднанні з патологією 
органів дихання? Найчастіше в осіб із бронхообс-
труктивною патологією діагностують такі захворю-
вання органів травлення, як функціональна диспеп-
сія, хронічний гастрит, хронічний дуоденіт, вира-
зка шлунка або дванадцятипалої кишки, гастро-
езофагеальна рефлюксна хвороба [9, 35]. 

Зважаючи на ступінь тяжкості перебігу ХОЗЛ 
у поєднанні з ЕВУШДПК, залишається проблемою 
вчасне визначення основних етіологічних та патоге-
нетичних ланок зазначеної патології, рання діагнос-
тика НР-інфекції, оскільки не завжди вдається про-
вести необхідне інвазивне виявлення цього збуд-
нику хворих із поєднаною бронхообструктивною 
та гастродуоденальною патологією. Тому призна-
чають невчасно адекватну антигелікобактерну 
терапію, що призводить до хронізації процесу і 
взаємного обтяження захворювань. І хоча на сьо-
годні й запропоновано чимало схем комплексної 
антигелікобактерної терапії, однак єдиної уніфі-
кованої високоефективної схеми лікування поки 
що немає. Не знайдено й таких методів лікування 
гелікобактеріозу, які б ураховували особливості 

хворих із поєднаною бронхообструктивною і гас-
тродуоденальною патологією. Існуючі схеми не 
завжди придатні для таких осіб, оскільки сучасна 
антигелікобактерна терапія передбачає застосу-
вання великих разових, добових і курсових доз 
медикаментів. Це спричиняє виникнення побіч-
них ефектів майже у 5-25 % випадків, а також 
швидкий розвиток резистентності бактерій до 
антибіотиків. Усе це обмежує перелік ліків, які 
можна використати для ерадикації НР у хворих із 
поєднаною патологією. До того ж одночасне за-
стосування істотної кількості препаратів, які вхо-
дять до складу антигелікобактерної терапії та 
базисного лікування ХОЗЛ, спричиняє подраз-
нення СОШДПК й розвиток кишкового дисбакте-
ріозу. 

Усі ці дані свідчать, що поєднана патологія 
травного каналу та бронхолегеневого апарату ви-
магає більш глибокого вивчення і пошук нових 
альтернативних схем лікування, оскільки даних 
за вдалу комбінацію ліків досі ще не знайдено. 
Враховуючи резистентність до стандартних схем 
лікування, на даний момент постає основне пи-
тання – розробити найбільш ефективну комбіна-
цію лікарських засобів, яка буде впливати на ві-
домі етіологічні та патогенетичні ланки розвитку 
ЕВУШДПК на тлі ХОЗЛ, що дозволить покращи-
ти якість життя та запобігти ускладненням, особ-
ливо в осіб старших вікових груп. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ  
ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ  

ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ 

А.И.Федив, В.Н.Багрий, К.Д.Ткачук, Е.Н.Коваленко 
Резюме. В статье приведены данные литературы о патогенетических особенностях эрозивно-язвенных повре-

ждений желудка и двенадцатиперстной кишки у больных хронической обструктивной болезнью легких. Приводят-
ся данные о роли Helicobacter pylori, гипоксии, интенсификации перекисного окисления липидов, эндотелиальной 
дисфункции и нарушений микроциркуляции в возникновении и прогрессировании указанной патологии. 

Ключевые слова: эрозивно-язвенные повреждения желудка и двенадцатиперстной кишки, хроническая об-
структивная болезнь легких, патогенез. 

THE PATHOGENETIC PECULIARITIES OF EROSIVE-ULCEROUS LESIONS OF THE  
STOMACH AND DUODENUM IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

O.I.Fediv, V.M.Bahrii, K.D.Tkachuk, O.M.Kovalenko 
Abstract. The paper presents bibliographical data, dealing with the peculiarities of erosive-ulcerous lesions of the 

stomach and duodenum in patients with obstructive pulmonary disease. The author submits an information concerning the 
role of Helicobacter pylori, hypoxia, intensified lipid peroxidation, endothelial dysfunction and microcirculatory distur-
bances in the onset and progression of the mentioned pathology. 

Key words: erosive-ulcerous gastric and duodenal lesions, damages of stomach and duodenum, chronic obstructive 
pulmonary disease, pathogenesis. 
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РОЛЬ ШЛУНКОВОЇ СЕКРЕЦІЇ В ПАТОГЕНЕЗІ  
ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ 
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Резюме. У статті наведені дані літератури щодо 
впливу шлункової секреції на моторно-евакуаторну та 
секреторну функцію травного тракту при хронічному 
панкреатиті. Наводяться відомості стосовно регуляції 
зовнішньосекреторної функції підшлункової залози. Обго-
ворюється роль дисфункції сфінктера Одді в патогенезі 

хронічного панкреатиту. Доведено, що при недостатно-
сті екзокринної функції підшлункової залози секреція 
гідрокарбонатів істотно знижується. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, шлункова 
секреція, патогенез. 
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