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У статті наведені дані літератури щодо патогенетичних особливостей ерозивно-виразкових уражень 
шлунка та дванадцятипалої кишки у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень. Наводяться 
відомості щодо ролі Helicobacter pylori, гіпоксії, інтенсифікації пероксидного окиснення ліпідів, ендотелі-
альної дисфункції та порушень мікроциркуляції у виникненні та прогресуванні зазначеної патології.
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Питання поєднаної патології верхніх від-
ділів травної системи та органів дихання 

вивчено недостатньо. Відомо, що шлунок та леге-
ні в ембріональному розвитку виникають з трав-
ної трубки зародка та спільно інервуються і кро-
вопостачаються [26].

У хворих на ХОЗЛ можуть виникати 
Helicobacter pylori (HP) – асоційовані ерозивно-
виразкові ураження шлунку та дванадцятипалої 
кишки (ЕВУШДПК). Водночас НР-негативні ви-
разки шлунка та ДПК, ймовірно, слід розглядати 
як симптоматичні виразки. У деяких випадках 
ХОЗЛ може виникати на тлі ЕВУШДПК.

Спільними чинниками розвитку обох захво-
рювань є тютюнопаління, порушення нейро-гу-
моральної регуляції, гіпоксемія, системне за-
палення, мікроциркуляторні розлади, анемія, 
ендотеліальна дисфункція [1].

Л.І. Геллер і співавт. (1984), А.А. Крилов (1987 р.) 
цю комбінацію спостерігали у 8,4-10,6% хворих. 
І.П. Замотаєв (1978 р.) виявляв виразкові ураження 
шлунка та ДПК у кожного другого ХОЗЛ. 

Однією з основних ланок патогенезу ЕВУШДПК 
у поєднанні з ХОЗЛ вважається гіпоксія, обу-
мовлена вираженою легеневою недостатностю 
[31]. Інгаляції тютюнового диму на ранніх стадіях 
захворювання спричиняють гострий запальний 
процес, який переходить у хронічне запалення, 
що супроводжується підвищенням маркерів за-
палення у периферійній крові (С-реактивний бі-
лок, фібриноген, лейкоцити, прозапальні цитокі-
ни ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8, фактор некрозу пухлин-α 
(ФНП α) [33]. Існує тісний зв’язок між місцевим 
і системним запаленням, який проявляється ви-
ходом стресіндукованих цитокінів та вільних ра-
дикалів з бронхолегеневої системи в системну 
циркуляцію, активацією лейкоцитів периферій-
ної крові або клітин-попередників у кістковому 
мозку, стимуляцією кісткового мозку і печінки 
прозапальними медіаторами, які вивільняються 
запальними та структурними клітинами [12].

Вагомий внесок у розвиток порушення мікро-
циркуляції, 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 виявляється зменшення рівня 
заліза, цинку, кобальта, магнію, тоді як вміст міді 
зростає та зберігається чітка тенденція до збіль-
шення концентрації кальцію та марганцю у ціль-
ній крові [30]. Саме цей дисбаланс відіграє одну 
з ключових ролей у окиснювальній модифікації 
білків. Після окиснювальної модифікації білок 
стає високочутливим до протеолізу, а у випадку 
з ферментами – останні переходять у каталітич-
но неактивні чи менш активні і більш термола-
більні форми [38].

Велике значення має активація внутрішньо-
органної імунної системи шлунка, яка стиму-
лює синтез колагену фібробластами, особливо 
у середній оболонці артерій. Нерідко стінки дріб-
них артерій є потовщеними з явищами гіаліно-
зу та наявністю аневризматичних випинань. Це 
призводить до перерозподілу крові в артеріаль-
ному руслі: відтоку її з колатералей у ділянки 
роз’ятрень та скупченню у зонах аневризм в  
„інтактних ділянках” [27].

Беззаперечним фактором виникнення 
ЕВУШДПК є використання медикаментозних 
засобів для лікування патології як травної, так 
і бронхо-легеневої систем з виникненням лікар-
ської корозії, з переважним ураженням шлунка 
(частіше антрального відділу), рідше дванадцяти-
палої кишки з появою еритеми, ерозій та/або ви-
разок [2]. Найбільш агресивними лікарськими пре-
паратами є нестероїдні протизапальні засоби. Так 
аспірин здатний спричинити ерозивно-виразкові 
ураження ГДЗ у половини випадків у вигляді ви-
разок, а у 20-25% – ерозій. Слід бути обережним 
і у призначенні глюкокортикостероїдів, еуфіліну, 
метилксантинів, препаратів калію, СaCl

2
, проти-

кандидозних препаратів і деяких антибіотиків [4].
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Характер мікроциркуляторних порушень за-
лежить і від локалізації патологічного процесу 
у слизовій оболонці шлунка (СОШ). Порушення 
тканинної перфузії в тілі шлунка, яке виникає 
на тлі запального процесу СОШ, обумовлене за-
стоєм у венулярній ланці мікроциркуляторного 
русла при збільшеному притоці крові. А в ан-
тральному відділі шлунка найбільш істотні від-
хилення показників мікроциркуляції пов’язані 
з деяким зменшенням кровотоку у капілярній 
ланці [18].

Слід відзначити важливу роль ендотелі-
альної дисфункції у виникненні як ХОЗЛ, так 
і ЕВУШДПК. Згідно з даними, які отримані за 
останні роки, встановлено, що ендотелій віді-
грає фундаментальну роль в регуляції тонусу 
судин та гемостазу. Судинний ендотелій є ви-
сокоспеціалізованим метаболічно активним мо-
ношаром клітин, який вистилає всі судини ор-
ганізму.

Вазоактивні речовини, які виробляє ендотелій:
•	 вазодилятатори та антиагреганти (ен-

дотеліальний фактор релаксації – оксид азоту 
(NО), простациклін, простагландин Е

2
, ендотелі-

альний фактор гіперполяризації, брадикінін);
•	 вазоконстриктори та проагреганти (ен-

дотеліни-1, 2, 3, тромбоксан А
2
, ангіотензин ІІ, 

простагландин F
2α, лейкотрієн С

4
, лейкотрієн Д

4
)  

[10; 22].
Оксид азоту наділений широким спектром 

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

Оксид азоту, який знаходиться у слизовій 
оболонці ДПК, є одним з медіаторів дуоденальної 
секреції бікарбонатів у відповідь на кислотне по-
дразнення її слизової оболонки. NO відноситься 
до медіаторів неспецифічного захисту СОШ від 
хімічного та механічного пошкодження, а саме 
від етилового спирту та жовчі, кислотної дії, вод-
но-імерсійної дії 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 ен-
дотелію спо-стерігаються також в осіб, які ак-
тивно палять, з нормальною функцією легень 
(показник об’єму форсованого видиху за першу 
секунду – ОФВ

1 
≥ 80%, ОФВ

1
/ФЖЄЛ ≥ 70%), що 

вказує на раннє порушення тонусу судин і ге-
мостазу до появи основних клінічних симптомів 
ХОЗЛ [6; 13; 39].

Відомо також, що легені є метаболічно ак-
тивними і наділені функціями синтезу, актива-
ції та інактивації біологічних речовин. У легенях 
відбувається активація ангіотензину І та пере-
творення його у ангіотензин ІІ (30-50%) водно-
час з інактивацією норадреналіну, серотоніну, 
брадикініну та утворенням лейкотрієнів, проста-
гландинів, тромбоксанів, простацикліну, повіль-
нореагуючої субстанції анафілаксії. Порушення 
функціонального стану органів дихання у хворих 
на ХОЗЛ може супроводжуватися зміною мета-
болічної активності легенів з розладами обміну 
зазначених сполук і виникненням внаслідок цьо-

го ерозивно-виразкових уражень слизової обо-
лонки шлунка та ДПК [7].

Як при ХОЗЛ, так і при ЕВУШДПК відбува-
ється збільшення рівня прозапальних цитокінів 
у крові в 15-25 разів. На ранніх стадіях захво-
рювання спостерігається зростання продукції 
ІЛ-1β та ІЛ-8. Пік загострення характеризується 
збільшенням кількості ІЛ-12, простагландину Е

2
, 

інтерферону-γ, , а також індукцією апоптозу епі-
теліоцитів СОШ. При регенераторно-відновлю-
вальних процесах відбувається посилене утво-
рення ІЛ-4, простагландину F

2α. [30].
Хронічне обструктивне захворювання легень 

характеризується істотним наростанням кількос-
ті макрофагів, нейтрофілів, CD8 + T-лімфоцитів 
у системному кровотоці [5] та в ділянці запален-
ня, де основними медіаторами запального проце-
су є лейкотриєн B4, ІЛ-8, ФНП-α [30; 31].

Встановлено, що у хворих на бронхообструк-
тивну патологію зі збільшенням ступеня тяжкості 
перебігу захворювання відзначається зростання 
обсіювання слизової оболонки шлунка та дванад-
цятипалої кишки Нelicobacter pylori. Очевидно, 
персистенція НР-інфекції може бути одним із 
факторів, які обтяжують перебіг поєднаної брон-
хообструктивної та гастродуоденальної патології 
і сприяють латентному перебігу останньої. Чим 
більше обсіювання слизової оболонки шлунка 
НР, тим більший вміст в ній прозапального цито-
кіну ІЛ-8 і менший вміст протизапального цито-
кіну ІЛ-4 [15].

У відомому каскаді Р. Соrrea показана по-
ступовість розвитку патологічних змін СОШ під 
впливом НР: хронічний гастрит → атрофія → 
метаплазія → дисплазія → рак [14; 23]. Тому 
вчасно проведена ерадикація НР дозволяє зни-
зити частоту рецидивування гастродуоденаль-
них виразок, кровотеч та перфорацій слизової 
оболонки шлунка та ДПК [24]. Наслідки ґеліко-
бактеріозу та вікові зміни СО шлунку потре-
бують детального розгляду спеціалістів різного 
профілю.

Безпосередній вплив HP на перебіг бронхооб-
структивних захворювань вивчений недостатньо, 
хоча відомо, що НР-інфекція із різною частотою 
діагностується при хронічному бронхіті, бронхі-
альній астмі у дітей, бронхоектатичній хворобі, 
туберкульозі [31].

Дуже часто супроводжує даний тандем за-
хворювань неспроможність сфінктерного апара-
ту стравоходу, що призводить до аспірації у ди-
хальні шляхи шлункового вмісту. Регургітація 
шлункового вмісту у дихальні шляхи дає поча-
ток хронічному бронхіту з астматичним компо-
нентом і бронхіальній астмі [9; 35].

Всі ці дані свідчать, що поєднана патологія 
травного каналу та бронхо-легеневого апарату 
вимагає більш глибокого вивчення і знаходження 
нових альтернативних схем лікування, оскіль-
ки даних за вдалу комбінацію ліків досі ще не 
знайдено. Враховуючи резистентність до стан-
дартних схем лікування, на даний момент постає 
основне питання – розробити найбільш ефектив-
ну комбінацію лікарських засобів, яка буде впли-
вати на відомі етіопатогенетичні ланки розвитку 
ЕВУШДПК на тлі ХОЗЛ, що дозволить покра-
щити якість життя та попередити ускладнення, 
особливо у хворих старших вікових груп.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ  
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ

Аннотация 
В статье приведены данные литературы о патогенетических особенностях эрозивно-язвенных повреж-
дений желудка и двенадцатиперстной кишки у больных хронической обструктивной болезнью легких. 
Приводятся данные о роли Helicobacter pylori, гипоксии, интенсификации пероксидного окисления 
липидов, эндотелиальной дисфункции и нарушений микроциркуляции в возникновении и прогресси-
ровании указанной патологии.
Ключевые слова: эрозивно-язвенные повреждения желудка и двенадцатиперстной кишки, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, патогенез.
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THE PATHOGENETIC FEATURES OF EROSIVE-ULCERATIVE DAMAGES  
OF STOMACH AND DUODENUM IN PATIENTS  
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG’S DISEASE

Summary
There are the literature data resulted about the pathogenic features of erosive-ulcerative damages of 
stomach and duodenum in patients with chronic obstructive lung’s disease. Data about the role of Heli
cobacter pylori, hypoxia|, intensification of peroxide| oxidation of lipids|, endothelial dysfunction and  
violations of microcirculation in the origin and making progress of the indicated|specified| pathology are 
resulted.
Keywords: erosive-ulcerative damages of stomach and duodenum, chronic obstructive lung’s disease, 
pathogenesis.


