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ОбгрУнтУвАння диФеренційОвАнОгО ЛікУвАння helicObActer pYlOri-
АсОційОвАнОї вирАЗкОвОї хвОрОби ШЛУнкА тА двАнАдцятипАЛОї 

киШки У хвОрих нА хрОніЧне ОбстрУктивне ЗАхвОрювАння Легень
Анотація. Проблема раціонального застосування лікарських засобів загалом та у фармакотерапії пеп-
тичної виразки (ПВ) шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК) зокрема є сьогодні однією з пріоритет-
них. У зв’язку з постійним розширенням арсеналу противиразкових засобів, що пов’язано з еволюцією 
лікувальної тактики при ПВ, нагально постає питання щодо раціональної систематизації та вибору 
оптимальних схем, які використовують у комплексній терапії хворих як з ПВ [2], так і з хронічним об-
структивним захворюванням легень (ХОЗЛ). Поширення штамів Helicobacter pylori (НР), резистентних 
до рекомендованих міжнародними згодами для ерадикації засобів (кларитроміцин, метронідазол), диктує 
необхідність пошуку альтернативних схем для проведення антигелікобактерної терапії [1]. С.Я. Циммер-
ман (2006) вважає широке застосування альтернативних схем лікування є не тільки способом подолання 
резистентності НР до бактеріальних засобів, а й одним зі шляхів підвищення ефективності терапії у осіб 
з незалежними предикторами неефективності ерадикації (вік старше 50 років, куріння табаку, висока 
щільність контамінації слизової оболонки шлунку (СОШ)гелікобактером) [6]. Тим більше, що доведеним 
є наявність НР-інфекції при захворюваннях органів дихання (хронічний бронхіт, бронхіальна астма у ді-
тей, бронхоектатична хвороба, туберкульоз [3; 13]. Тому застосування нових альтернативних схем терапії 
гелікобактерної інфекції дозволить покращити ефективність проведеного лікування.
ключові слова: виразкова хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки, хронічне обструктивне 
захворювання легень, Helicobacter pylori, антигелікобактеріальна терапія, локсоформ, нормодипін. 
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rAtiOnAle Of differentiAted treAtment  
Of helicObActer pYlOri-AssOciAted vAsculAr diseAse  

in the pAtients with diseAses Of pAtients with pAtients
summary. The problem of the rational use of drugs in general and in the pharmacotherapy of peptic ulcer (PU) 
of the stomach and duodenum (duodenum) in particular is one of the priorities today. The question about the 
rational systematization and selection of optimal regimens used in complex therapy of patients with both PV 
[2] and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) arises due to the constant expansion of the anti-ulcer 
arsenal, which is associated with the evolution of therapeutic tactics in PU.The spread of Helicobacter pylori 
(HP) strains resistant to internationally recommended eradication agents (clarithromycin, metronidazole) dic-
tates the need to find alternative regimens for anthelicobacter therapy [1]. S.Y. Zimmerman (2006) considers 
the widespread use of alternative treatment regimens not only as a way of overcoming HP resistance to bacte-
rial agents, but also as one of the ways to improve therapy efficacy in individuals with independent predictors 
of eradication inefficiency (over 50 years of age, tobacco smoking, high mucosal contamination stomach (MOS) 
with Helicobacter) [6].Therefore, the use of new alternative therapies for Helicobacter infection will improve 
the effectiveness of the treatment. It is known that the efficacy and safety of a 10-day course of triple therapy 
based on levofloxacin allows the eradication of HP in almost 80% of patients [7]. Moreover, levofloxacin belongs 
to respiratory fluoroquinolones, which is recommended for oral treatment of patients with COPD (Order of the 
Ministry of Health of Ukraine of March 19, 2007 No. 128). Basic therapy contributes to slight changes in the 
rates of free radical oxidation toward the norm [5]. Therefore, it is advisable to use third-generation calcium an-
tagonists (amlodipine) to counteract microcirculatory disorders. Normodipine (amlodipine) is a representative of 
the III generation slow calcium channel antagonist group. In addition to the main effect of the drug (interaction 
with specific sites present in the α-subunit of potentially sensitive L-type calcium channels of smooth muscle, 
mainly blood vessels, and with the utilization of kinin-2 receptor, which leads to a decrease in blood pressure), 
amlodipine produces anti-aggregin , inhibits platelet adhesion, has antioxidant and membrane-stabilizing ef-
fects [4]. These effects of this therapeutic agent will allow it to be used as a drug to improve microcirculation.
Keywords: gastric and duodenal ulcer, chronic obstructive pulmonary disease, Helicobacter pylori, 
antigelicobacterial therapy, loxoform, Normodipine.

Постановка проблеми. Залежно від про-
веденого лікування хворих було поділено 

на дві групи. Основну групу склали 16 хворих на 
НР-асоційовану ВХШ та ДПК, поєднаної з ХОЗЛ 
та які на фоні базисної терапії (амоксицилін, лор-
сек, вентилор, беродуал, фліксотид (за потребою), 

амброксол) отримували запропоновану нами схе-
му лікування (локсоф (левофлоксацин) – по 500 мг 
1 раз на добу перорально впродовж 10 днів, нор-
модипін (амлодипін) – по 5 мг на добу перорально 
впродовж 4 тижнів, мукоген (ребаміпід) – по 100 мг 
3 рази на добу перорально впродовж 8 тижнів)  
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(1-ша група). До контрольної групи (2-гої гру-
пи) віднесені 18 хворих на НР-асоційовану ВХШ 
та ДПК у поєднанні з ХОЗЛ, які отримували 
стандартну схему лікування (амоксицилін – 
по 1000 мг 2 рази на добу перорально впродовж 
7 днів, кларитроміцин – по 500 мг 2 рази на добу 
перорально впродовж 7 днів, лорсек (омепра-
зол) – по 20 мг 2 рази на добу перорально впро-
довж 7 днів, вентилор (сальбутамол) по 1 інгаля-
ції у вигляді небулайзерного введення впродовж 
7 днів, беродуал по 1-2 вдиха 3-4 рази на добу 
впродовж 7 днів, фліксотид (за потребою), амброк-
сол (лазолван) – по 30 мг тричі на добу перораль-
но впродовж 14 днів). Обстежено також 12 прак-
тично здорових осіб (3-тя група).

Забір крові для досліджень проводили з лік-
тьової вени вранці натще після 12-15 годин голо-
дування. Дослідження проводились у хворих на 
НР-асоційовану ВХШ та ДПК, поєднаної з ХОЗЛ 
в період рецидиву захворювання до початку ліку-
вання та після 8 тижнів після проведеної терапії.

Ефективність лікування оцінювали за наступ-
ними критеріями: покращання загального само-
почуття хворих (зменшення задухи, зменшення 
виділення харкотиння, зниження частоти каш-
лю, нормалізація показників функції зовнішньо-
го дихання (ФЗД) та пульсоксиметрії, зниження 
больового та диспепсичного синдромів), зміни 
показників крові при біохімічних методах до-
слідження (визначення динаміки ендотеліаль-
ної дисфункції за показниками васкулоендоте-
ліального фактора росту (VEGF) та монооксиду 
нітрогена (NO), інтенсивності процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ), окиснювальної 
модифікації білків (ОМБ), антиоксидантного за-
хисту (АОЗ), протеолізу, гемостазу, морфо-функ-
ціональних властивостей еритроцитів), дихаль-
ний тест на визначення НР.

Всім хворим на початку лікування проводила-
ся езофагогастродуоденофіброскопію з приціль-
ної біопсією за загальноприйнятою методикою 
з використанням фіброскопів від фірми «Olimpus» 
(Японія) на базі Чернівецького обласного діагнос-
тичного центру. По закінченню курсу лікування 
(через 7-8 тижнів від початку лікування) всім хво-
рим проводився дихальний «ХЕЛІК-тест – «АМА» 
(«АМА» м. Санкт-Петербург) на наявність НР 
та частині хворих проводили езофагогастродуоде-
нофіброскопію з прицільної біопсією за загально-
прийнятою методикою. Отримані біоптати вико-
ристовували для експрес-діагностики Helicobacter 
pylori по уреазній активності біоптату за допомо-
гою «ХЕЛПІЛ-тесту – «АМА» («АМА» м. Санкт-
Петербург), для гістологічного та гістохімічного 
дослідження із забарвленням за методом Гімзи. 

результати та їхнє обговорення. Відомо, що 
ефективність та безпечність 10-денного курсу по-
трійної терапії на основі левофлоксацина, дозво-
ляє досягти ерадикації НР майже у 80% пацієнтів 
[7]. Тим більше, що левофлоксацин відноситься до 
респіраторних фторхінолонів, який рекомендова-
ний для перорального лікування хворих на ХОЗЛ 
(Наказ МОЗ України від 19.03.2007 р. № 128).

Базисна терапія сприяє незначним змінам по-
казників вільнорадикального окиснення в бік нор-
ми [5]. Тому для нівелювання мікроциркуляторних 
розладів доцільно використовувати антагоністи 
кальція ІІІ-го покоління (амлодипін). Нормодипін 

(амлодипін) – це представник групи антагоністів 
повільних кальцієвих каналів ІІІ покоління. Крім 
основного ефекту препарату (взаємодія з специфіч-
ними ділянками, які присутні в α-субодиниці по-
тенціал-чутливих кальцієвих каналів L-типу гла-
деньких м’язів переважно судин та з утилізацією 
рецептора кініну-2, що призводить до зниження 
артеріального тиску), амлодипін чинить антиагре-
гантну дію, гальмує адгезію тромбоцитів, має ан-
тиоксидантний та мембраностабілізуючий ефекти 
[4]. Зазначені впливи цього лікувального засобу 
дозволять використовувати його в якості препара-
та для покращання мікроциркуляції.

Розвиток фармацевтичної індустрії дозволяє 
використовувати препарати з вираженої цито-
протективною та циторегуляторною дією. Ребамі-
під – є амінокислотою, аналогом 2 (14)-квінолінону 
(хімічна формула – 2-(4-хлоробензоламін-3-[2-
(1Н)-квінолін-4-пропіонова кислота). При вико-
ристанні ребаміпіду можливі наступні механізми 
циторегуляції та цитопротекції: стимуляція утво-
рення ендогенних простагландинів і, таким чи-
ном, покращання регенераторної здатності СОШ 
та СОДПК; збільшення секреції слизу, який на-
копичується у вакуолях епітеліальних клітин; 
збільшення глікопротеїдного компоненту слизу; 
збільшення товщини слизу на 160%; зменшення 
вивільнення прозапальних цитокінів; пригні-
чення міграції та активації нейтрофілів завдяки 
гальмуванню виділення IЛ-6 та IЛ-8 епітеліаль-
ними клітинами; зменшення інтенсивності про-
цесів ПОЛ; стимуляція секреції бікарбонатів для 
підтримки градієнта рН; збільшення кровообігу 
у СО та нормалізація мікроциркуляції, що по-
кращує загоєння ерозивно-виразкових уражень; 
збільшення міграції та проліферації клітин СО, 
забезпечуючи, таким чином, адаптативну ци-
топротекцію; підсилення цілісності СО шлунка 
та ДПК як в нормальних умовах, так і при запа-
ленні; зменшення адгезії HР, сприяє нейтраліза-
ції активних метаболітів кисню [8–12]. 

Аналіз ефективності антигелікобактерної те-
рапії показав відсутність НР у 15 з 16 хворих, 
що складає 93,75% (таблиця 1). Однак, у 1 па-
цієнта (6,25%) запропонована схема лікування 
виявилася неефективною щодо ерадикації НР. 
В контрольній групі обстежених по закінченню 
курсу лікування встановлено наявність геліко-
бактерної інфекції у 3 хворих (16,67%). 

Таким чином, у хворих під впливом запропоно-
ваної схеми лікування з включенням до базисної 
терапії локсофу, нормодипіну та мукогену ефек-
тивність антигелікобактерної терапії сягає 93,75% 
порівняно з контрольним значенням (83,33%).

Аналіз показників функції ендотелію свідчить 
про нормалізацію рівнів VEGF та NO під впливом 
запропонованої схеми лікування (таблиця 2). Зо-
крема, у хворих на НР-асоційовану ВХШ та ДПК 
поєднаної з ХОЗЛ, яким призначалася базис-
на терапія спостерігається вірогідне зниження 
рівня VEGF на 16,01% (р<0,05). При включенні 
в лікувальний комплекс локсофу, нормодипіну 
та мукогену встановлено істотніше зниження 
VEGF (на 44,79%, при р<0,05). Однак, рівень 
VEGF залишається вірогідно більшим (р<0,05) 
після лікування в 1-ій групі на 68,77%, а в 2-ій – 
на 148,53% порівняно з результатами отриманих 
від практично здорових осіб (ПЗО). 
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Таблиця 1
ефективність антигелікобактерної терапії у хворих на helicobacterpylori- 

асоційовану виразкову хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки,  
яка перебігає на тлі хронічного обструктивного захворювання легень  

в динаміці лікування локсофом, нормодипіном та мукогеном

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18

практично 
здорові 
особи, 

(3-тя група)
n =12до лікування після 

лікування до лікування після 
лікування

Наявність 
Helicobacter pylori 16; 100% 1; 6,25% 18; 100% 3; 16,67% 0

Таблиця 2
вміст vegf та nO у хворих на helicobacter pylori-асоційовану виразкову хворобу 

шлунка та дванадцятипалої кишки, яка перебігає на тлі хронічного обструктивного 
захворювання легень в динаміці лікування локсофом, нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18
практично 

здорові особи, 
(3-тя група) 

n =12до лікування після 
лікування до лікування після 

лікування
VEGF, пг/мл 233,47±17,24 * 128,91±10,03 */** 226,01±16,73 * 189,83±12,26 */** 76,38±3,21
NO, мкмоль/л 8,76±0,53 * 20,84±0,84 */** 8,81±0,47 * 16,27±0,62 */** 23,17±1,16

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.

Таблиця 3
вміст молекулярних продуктів вільнорадикального окиснення ліпідів, каталази 

та церулоплазміну у хворих на helicobacter pylori-асоційовану виразкову хворобу 
шлунка та дванадцятипалої кишки, яка перебігає на тлі хронічного обструктивного 

захворювання легень в динаміці лікування локсофом, нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18

практично 
здорові 
особи, 

(3-тя група) 
n =36до лікування після 

лікування до лікування після 
лікування

Ізольовані подвійні зв’язки, 
Е220/мл 5,51±0,22 * 3,74±0,26 */** 5,44±0,20 * 4,23±0,21 */** 2,72±0,18

Дієнові кон’югати, Е232/мл 2,89±0,19 * 1,87±0,14 */** 2,84±0,18 * 2,18±0,21 */** 1,63±0,11
Кетодієни та спряжені 
трієни, Е278/мл 1,74±0,08 * 1,06±0,07 */** 1,79±0,09 * 1,32±0,08 */** 0,82±0,08

Малоновий альдегід в 
плазмі крові, мкмоль/л 4,42±0,34 * 3,16±0,31 */** 4,49±0,37 * 3,84±0,35 */** 2,7±0,24

Малоновий альдегід в 
еритроцитах, мкмоль/л 10,21±0,59 * 7,03±0,52 */** 10,26±0,57 * 8,32±0,53 */** 5,64±0,48

Каталаза, ммоль/г Нв•хв 13,49±0,65 * 15,26±0,67 */** 13,44±0,62 * 14,84±0,58 */** 16,78±0,96
Церулоплазмін, мг/л 137,38±4,14 * 146,69±4,24 */** 138,21±4,33 * 142,14±4,02 */** 152,56±7,69

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.

В основній групі під впливом запропоновано-
го нами лікування рівень NO вірогідно збільшу-
вався (р<0,05) на 137,90%, а в контрольній – на 
84,68% у порівнянні з ПЗО. Хоча після лікування 
рівень NO в 1-ій групі був нижчим на 10,06%, а 
в 2-ій – на 29,78% порівняно з результатами ПЗО. 

Дослідження процесів ПОЛ виявило пози-
тивний вплив запропонованої схеми лікуван-
ня (таблиця 3). У хворих основної групи після 
проведеного лікування встановлено вірогідне 
зниження (р<0,05) показників ізольованих по-
двійних зв’язків (ІПЗ), дієнових кон’югатів (ДК), 

кетодієнів та спряжених трієнів (К/СТ), мало-
нового диальдегіду в плазмі (МДАпл) та в ери-
троцитах (МДАер) на 32,12%, 29,41%, 39,08%, 
28,51%, 31,15% відповідно до показників, які 
були отримані до початку лікування. Але зазна-
чені показники були вищими за показники ПЗО 
на 37,50%, 14,72%, 29,27%, 17,04%, 24,65% відпо-
відно, при р<0,05.

У хворих контрольної групи після лікування 
також відзначається вірогідне зниження (р<0,05) 
показників ІПЗ, ДК, К/СТ, МДАпл та МДАер на 
22,24%, 23,24%, 26,26%, 14,48%, 18,91% відповід-
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но до показників, які були отримані до початку лі-
кування. Однак, зазначені показники все ж були 
вірогідно вищими (р<0,05) за показники ПЗО на 
55,51%, 33,74%, 60,98%, 42,22%, 47,52% відповідно.

Після отриманого курсу лікування спостерігаєть-
ся зростання активності каталази (Кт) як в основній 
(на 13,12%, при р<0,05), так і в контрольній групах 
(на 10,42%, р<0,05). При порівнянні з показниками 
ПЗО встановлено зниження рівня Кт в обох групах 
(на 9,06% та 11,56% відповідно, при р<0,05).

Дослідження вмісту церулоплазміну (ЦП) 
після терапії виявило його зростання як в 1-ій 
(на 6,78%, при р<0,05), так і в 2-ій групах (на 
2,84%, при р<0,05). Але порівнюючи рівень ЦП 
у ПЗО встановлено, що у 1-ій групі зазначений 
показник був меншим на 3,85%, тоді як у 2-ій – 
на 6,83% (р<0,05). 

Аналізуючи активність процесів ОМБ після 
запропонованого лікування встановлено істотне 
покращання цих показників у хворих, які отриму-
вали локсоф, нормодипін та мукоген (таблиця 4). 
У хворих основної групи під впливом лікування 
показник альдегід– та кетондинітрофенілгідра-
зонів нейтрального характеру (АКДНФГ НХ) ві-
рогідно знижувався (р<0,05) на 34,56%, а в контр-
ольній групі – на 24,48%, при р<0,05. Однак 
рівень АКДНФГ НХ в основній групі залишався 
вірогідно вищим (р<0,05) на 50,70%, а в контроль-
ній – на 80,28% від показників у ПЗО. 

Після курсу лікування рівень альдегід– та ке-
тондинітрофенілгідразонів нейтрального харак-
теру (АКДНФГ ОХ) в 1-ій групі знизився на 
24,06% (р<0,05), а в 2-ій – на 11,87% (р<0,05). Хоча, 
значення АКДНФГ ОХ були вищими в 1-ій групі 
на 14,15% (р<0,05), а в 2-ій – на 32,65% (р<0,05) 
порівняно з показниками ПЗО. Таким чином, 
у обстежених пацієнтів існує часткова зворотність 
процесів окиснювальної модифікації білків.

Під впливом запропонованої схеми лікування 
відбувається інтенсифікація відновлювальних про-
цесів, про що свідчить зростання активності глута-
тіонової системи (таблиця 5). У хворих 1-ої групи 
після курсу терапії встановлено вірогідне зростання 
(р<0,05) глутатіону відновленого (ГВ) на 53,33%, а 
в 2-ій – на 12,50%, хоча ці показники були нижчими 
ніж у ПЗО на 5,15% та 25,77% відповідно. 

Зниження рівня глутатіонпероксидази (ГП) 
спостерігалося як у хворих основної групи (на 
30,81%, при р<0,05, так і в контрольній групі 
(на 10,82%, при р<0,05). Однак, ці показники за-
лишалися вірогідно вищими (р<0,05) на 8,93% 
та 35,77% відповідно до показників ПЗО.

Після лікування відзначалося вірогідне зни-
ження рівня глутатіон-S– трансферази (ГТ) в 1-ій 
групі на 22,14% (р<0,05), а в 2-ій – на 10,68% 
(р<0,05), хоча вказані показники залишалися ві-
рогідно вищими (р<0,05) на 11,06% та 24,44% від-
повідно до значень у ПЗО. 

Таблиця 4
вміст альдегід- та кетондинітрофенілгідразонів нейтрального та основного характеру у 

хворих на helicobacter pylori-асоційовану виразкову хворобу шлунка  
та дванадцятипалої кишки, яка перебігає на тлі хронічного обструктивного 

захворювання легень в динаміці лікування локсофом, нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18

практично 
здорові 
особи, 

(3-тя група) 
n =36

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

після 
лікування

АКДНФГ нейтрального 
характеру, ммоль/л, 370 нм 3,27±0,13 * 2,14±0,16 */** 3,39±0,14 * 2,56±0,18 */** 1,42±0,11

АКДНФГ основного 
характеру, о.о.г/г білка, 430 нм 23,48±1,13 * 17,83±1,21 */** 23,51±1,15 * 20,72±1,07 */** 15,62±0,84

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.

Таблиця 5
вміст глутатіону відновленого, глутатіонпероксидази та глутатіон-s-трансферази у 

хворих на helicobacter pylori-асоційовану виразкову хворобу шлунка  
та дванадцятипалої кишки, яка перебігає на тлі хронічного обструктивного 

захворювання легень в динаміці лікування локсофом, нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18

практично 
здорові 
особи, 

(3-тя група) 
n =36до лікування після 

лікування до лікування після 
лікування

Глутатіон відновлений, 
ммоль/л 0,60±0,03 * 0,92±0,03 */** 0,64±0,04 * 0,72±0,05 */** 0,97±0,06

Глутатіонпероксидаза, 
нмоль ГВ / 1 г Нb за хв 252,57±6,79 * 174,76±5,63 */** 244,27±6,81 * 217,83±4,37 */** 160,44±5,42

Глутатіон-S-трансфераза, 
нмоль ГВ / 1 г Нb за хв 170,35±6,93 * 132,64±5,47 */** 166,39±6,74 * 148,62±5,21 */** 119,43±6,68

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.
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Згідно отриманих даних (таблиця 6) встанов-
лено часткову зворотність рівнів лізису низько– 
та високомолекулярних білків та колагенолітич-
ної активності крові. Зокрема, у хворих 1-ої групи 
спостерігалося вірогідне зниження (р<0,05) рів-
нів лізису азоальбуміну на 26,32%, а в 2-ій – на 
15,23%, хоча ці показники були вірогідно вищи-
ми за значення у ПЗО (на 25,09% та 41,58% від-
повідно, при р<0,05).

У хворих основної групи рівень лізису азока-
зеїну знизижувався на 24,58%, а в контрольній – 
на 13,19%, при р<0,05. Однак, ці показники за-
лишалися вірогідно вищими (р<0,05) на 64,81% 
та 87,04% у порівнянні із значеннями ПЗО.

Встановлено, що в 1-ій групі рівень лізису азо-
колу вірогідно знижувався (р<0,05) на 33,10%, а 
в 2-ій – на 24,50%, хоча вказані показники були 
більшими на 31,08% та 54,05% відповідно до зна-
чень у ПЗО, при р<0,05. 

Дослідження часових характеристик гемоко-
агуляції після лікування встановило лише част-
кове їх відновлення (таблиця 7). В основній групі 
спостерігалося вірогідне зростання (р<0,05) часу 
рекальцифікації плазми (ЧРП), протромбінового 
часу (ПТЧ), антитромбіну ІІІ (АТ ІІІ), ХІІІ фак-

тора згортання крові (Ф ХІІІ) на 11,52%, 15,34%, 
21,37%, 20,30% відповідно. Але при порівнянні 
з ПЗО, у обстежених основної групи ці показни-
ки залишалися вірогідно нижчими (р<0,05) на 
6,77%, 13,96%, 9,34% та 17,83% відповідно.

В контрольній групі встановлено вірогідне 
зростання (р<0,05) показників ЧРП, ПТЧ, АТ ІІІ, 
Ф ХІІІ, але на 7,54%, 4,28%, 11,11%, 12,25%. Од-
нак, вони були нижчими від показників ПЗО на 
10,92%, 22,34%, 18,37%, 24,15% відповідно, при 
р<0,05. В основній та контрольній групах спосте-
рігається тенденція до зростання концентрації 
фібриногену. 

Як видно з таблиці 8, після проведеного ліку-
вання в основній групі спостерігалося вірогідне 
зниження (р<0,05) сумарної фібринолітичної 
активності плазми крові (СФА) на 23,39%, не-
ферментативної фібринолітичної активності 
(НФА) на 19,23% та ферментативної фібринолі-
тичної активності ФФА на 26,88%, потенційної 
активності плазміногену (ПАП) на 12,99%, Ха-
геман-залежного фібринолізу (ХЗФ) на 15,30%, 
але ці показники залишалися вірогідно вищими 
(р<0,05) від ПЗО на 3,15%, 8,62%, 1,45%, 3,96%, 
3,04% відповідно. 

Таблиця 6
показники протеолітичної активності плазми крові у хворих на helicobacter pylori - 

асоційовану виразкову хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки, яка перебігає  
на тлі хронічного обструктивного захворювання легень в динаміці лікування локсофом, 

нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18
практично 

здорові особи, 
(3-тя група) 

n =36до лікування після 
лікування до лікування після 

лікування
Лізис азоальбуміну, 
Е440/мл/год 4,94±0,23 * 3,64±0,21 */** 4,86±0,22 * 4,12±0,20 */** 2,91±0,22

Лізис азоказеїну, 
Е440/мл/год 4,72±0,21 * 3,56±0,19 */** 4,65±0,20 * 4,04±0,15 */** 2,16±0,19

Лізис азоколу, 
Е440/мл/год 1,45±0,07 * 0,97±0,06 */** 1,51±0,08 * 1,14±0,07 */** 0,74±0,06

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.

Таблиця 7
показники загального коагуляційного потенціалу крові у хворих на helicobacter pylori-

асоційовану виразкову хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки, яка перебігає  
на тлі хронічного обструктивного захворювання легень в динаміці лікування локсофом, 

нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18

практично 
здорові 
особи, 

(3-тя група) 
n =36до лікування після 

лікування до лікування після 
лікування

Час рекальцифікації, сек 80,47±2,66 * 89,74±2,12 */** 79,74±2,34 * 85,75±2,04 */** 96,26±2,78
Протромбіновий час, сек 17,80±1,03 * 20,53±0,94 */** 17,77±1,01 * 18,53±1,08 */** 23,86±0,89
Концентрація фібриногену 
в плазмі крові, г/л 3,43±0,31 * 3,65±0,27 */** 3,38±0,28 * 3,58±0,34 */** 3,87±0,33

Активність антитромбіну 
ІІІ, % 72,05±2,19 * 87,45±2,31 */** 70,86±2,42 * 78,73±2,14 */** 96,45±2,21

ХІІІ фактор згортання 
крові 65,27±3,06 * 78,52±2,75 */** 64,57±2,89 * 72,48±2,83 */** 95,56±3,37

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.
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В контрольній групі після отриамної тера-

пії спостерігалося вірогідне зниження СФА на 
13,33%, НФА на 16,44%, ФФА на 10,87%, ПАП 
на 4,27%, ХЗФ на 7,24%, при р<0,05, Однак, при 
порівнянні із значеннями від ПЗО встановлено 
їхнє зростання на 12,60%, 5,17%, 18,84%, 14,07%, 
12,56% відповідно. 

Після отриманого курсу лікування в обох 
групах відзначалося покращання морфо-функ-
ціональних властивостей еритроцитів (Ер) 
(таблиця 9). Зокрема, в основній групі спостері-
галося вірогідне зростання (р<0,05)індексу де-
формабельності еритроцитів (ІДЕ) на 62,93%, 
а в контрольній – на 40,18%, хоча ці показники 
нижче на 9,13% та на 24,52% від ПЗО, при р<0,05.

Дослідження відностної в’язкості еритроци-
тарної суспензії (ВВЕС)виявило його вірогідне 
зниження (р<0,05) в основній (на 30,45%) та вкон-
трольній групах (на 23,11%). Але порівняно з ПЗО, 
ці показники залишалися вірогідно вищими (на 
15,91% та 31,06% відповідно, при р<0,05).

Аналізуючи отримані результати можна 
припустити, що локсоф в комбінації з мукоге-

ном призводять до потенціації власних ефек-
тів, що проявляється успішною ерадикацією як 
НР, так і патогеної флори органів дихання, зо-
крема Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae;Мycoplasma pneumoniae, Chlamydophila 
pneumoniae. Зазначені зміни сприяють зростан-
ню активності відновлювальних процесів у СОШ, 
СОДПК та у СО органів дихання.

Нормодипін знижує легеневу гіпертензію, по-
кращує мікроциркуляції у СО гастродуоденаль-
ної ділянки та органів дихання шляхом норма-
лізації функції ендотелію кровоносних судин, 
гальмування адгезії та агрегації тромбоцитів, 
виявляючи також антиоксидантний та мембра-
ностабілізуючий ефекти.

Мукоген, крім підсилення ерадикаційних влас-
тивостей локсофу, сприяє стимуляції синтезу ен-
догених простагландинів і, як наслідок, зростання 
захисних властивостей у СОШ та СОДПК. Ці зміни 
проявляються покращанням регенераторної здат-
ності СОШ та СОДПК; збільшеннямсекреції сли-
зу, який накопичується у вакуолях епітеліальних 
клітин; збільшенням глікопротеїдного компоненту 

Таблиця 8
показники фібринолітичної системи крові у хворих на helicobacter pylori-асоційовану 

виразкову хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки, яка перебігає  
на тлі хронічного обструктивного захворювання легень  

в динаміці лікування локсофом, нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18

практично 
здорові 
особи, 

(3-тя група) 
n =36до лікування після 

лікування до лікування після 
лікування

Сумарна фібринолітична 
активність плазми крові, 
Е440/мл/год 

1,71±0,08 * 1,31±0,06 */** 1,65±0,09 * 1,43±0,07 */** 1,27±0,08

Неферментативна 
фібринолітична активність 
плазми крові, Е440/мл/год

0,78±0,04 * 0,63±0,03 */** 0,73±0,03 * 0,61±0,03 */** 0,58±0,04

Ферментативна 
фібринолітична активність 
плазми крові, Е440/мл/год

0,93±0,03* 0,68±0,04 */** 0,92±0,03 * 0,82±0,05 */** 0,69±0,04

Потенційна активність 
плазміногену, хв 18,09±1,02 * 15,74±1,22 */** 18,04±0,98 * 17,27±1,06 */** 15,14±0,92

Хагеманзалежний 
фібриноліз, хв 34,77±1,65 * 29,45±1,46 */** 34,68±1,68 * 32,17±1,52 */** 28,58±1,35

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.

 
Таблиця 9

індекс деформабельності еритроцитів та відносна в’язкість еритроцитарної суспензії  
у хворих на helicobacter pylori-асоційовану виразкову хворобу шлунка  

та дванадцятипалої кишки, яка перебігає на тлі хронічного обструктивного 
захворювання легень в динаміці лікування локсофом, нормодипіном та мукогеном (М±m)

показник

групи обстежених
Основна група 

(1-ша група) 
n =16

контрольна група 
(2-га група) 

n =18

практично 
здорові 
особи, 

(3-тя група) 
n =36

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

після 
лікування

Індекс деформабельності 
еритроцитів, у.о. 1,16±0,08 * 1,89±0,06 */** 1,12±0,08 * 1,57±0,06 */** 2,08±0,07

Відносна в’язкість 
еритроцитарної суспензії, у.о. 2,20±0,07 * 1,53±0,05 */** 2,25±0,09 * 1,73±0,07 */** 1,32±0,09

Примітки: * – відмінності вірогідні (р<0,05) між показниками 1-ої та 3-ої груп, 2-ої та 3-ої груп;
** – відмінності вірогідні (р<0,05) до та після лікування.
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слизу; збільшенням товщини слизу; зменшенням 
вивільнення прозапальних цитокінів; зниженням 
інтенсивності процесів ПОЛ, ОМБ, протеолізу, ста-
білізацією часових гемокоагуляційних характерис-
тик; збільшенням кровообігу у СО та нормалізація 
мікроциркуляції, що покращує загоєння ерозивно-
виразкових уражень.

Таким чином, після запропонованої схеми лі-
кування з включенням до базисної терапії лок-
софу, нормодипіну та мукогену у хворих відбува-

ється успішна ерадикація НР та інтенсифікація 
відновлювальних процесів, про що свідчить нор-
малізація функції ендотелію кровоносних судин, 
зниження в крові вмісту продуктів ПОЛ, ОМБ 
та активності протелізу, покращання часових ге-
мокоагуляційних характеристик, які відбувають-
ся на тлі зростання активності антиоксидантного 
захисту (Кт, ЦП, глутатіонової системи) та нор-
малізації морфо-функціональних властивостей 
еритроцитів.
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