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чення  про  патогенні  властивості 
H.  pylori–інфекції  останніми 
роками  вийшло  за  рамки  "гелі-

кобактерної хвороби" гастродуоденальної 
зони і включає вивчення можливих меха-
нізмів "асоціацій" інфекційного патогену 
і  онкологічної  патології,  атеросклерозу, 
захворювань  респіраторної  сфери  та  ін. 
[12, 13, 16, 18, 23]. Так, доведена та, що 
вища виявляється H. pylori IgG-серопози-
тивних випадків у хворих на ХОЗЛ [10, 
17, 18, 19]. Встановлено також, що до мо-
жливих  чинників  ризику  поєднаного 

В перебігу  ХОЗЛ  і  інфікування  H.  pylori, 
відноситься тютюнопаління [20, 21, 22]. 

Відомо,  що  ефективність  протиінфек-
ційного захисту багато в чому залежить 
від  гуморальних  чинників  нейтралізації 
бактерійних ліпополісахаридів (включаю-
чи  ліпополісахариди  (ЛПС) H.  pylori)  – 
антиендотоксинових антитіл, а зниження 
антиендотоксинового  імунітету,  в  свою 
чергу, є чинником ризику інфікування H. 
pylori [13]. Вивчення вмісту секреторних 
і сироваткових антитіл до ЛПС при поєд-
наній патології гастродуоденальної зони і 

хронічних  неспецифічних  запальних 
захворювань легенів може істотно розши-
рити  розуміння  механізмів  підвищеного 
ризику інфікування H. pylori у подібних 
хворих,  з  іншої  –  причин  хронізації 
запального процесу при H. pylori–негати-
вних  захворюваннях  гастродуоденальної 
зони  [5].  Останнє  також  безпосередньо 
пов'язано  з  гіпоксія-індукованою 
структурною перебудовою епітелію, бага-
то  в  чому обумовленою розвитком дис-
функції судинного ендотелію [14, 15].

Загальною метою дослідження з'явило-
ся наукове обґрунтування доцільності ви-
користання  і  оцінка  клінічної  ефекти-
вності  застосування  ліпосомальної 
форми флавоноїду кверцетину – ліпофла-
вону в комплексному лікуванні хронічних 
ерозивних  уражень  шлунку  (на  етапі 
після  ерадикації  h.  pylori)  у  хворих  на 
хозл з тривалим стажем тютюнопаління. 
в  рамках  вказаної  мети  в  статті  пред-
ставлені результати дослідження динамі-
ки показників антиендотоксинового іму-
нітету  і  ендотеліальної  дисфункції  у 
хворих на хронічний ерозивний гастрит з 
фоновою  хронічною  бронхообструкти-
вною патологією і тривалим стажем тю-
тюнопаління під впливом курсу лікуван-
ня  ліпосомальною  формою  флавоноїду 
кверцетину (ліпофлавону).

Матеріал і методи

Обстежено  92  хворих  на  хронічний 
ерозивний  гастрит  (H.  pylori-негативні, 
або  після  підтвердженої  ерадикації  H. 
pylori  до  надходження  в  стаціонар),  що 
знаходилися на стаціонарному лікуванні і 
розділених  на  наступні  групи:  до  1-ої 
групи  ввійшли  39  хворих  на  ерозивний 

Табл. 1
Вплив лікування, що проводиться, на рівень антиендотоксинових антитіл в сироватці 
крові у хворих 1-ої і 2-ої груп, ум. од. опт. щільн.

Групи Етап 
дослідження

Стат. 
показ.

Анти-ЛПС-
IgА

Анти-ЛПС-
IgМ

Анти-ЛПС-
IgG

1-а група При надходженні M ± m
n
p

0,151 ± 
0,009

32
< 0,001

0,135 ± 
0,007

32
< 0,001

0,235 ± 
0,010

32
< 0,001

При виписці M ± m
n
p
р1

0,166 ± 
0,007

32
< 0,001

< 0,2

0,138 ± 
0,007

32
< 0,001
> 0,5

0,213 ± 
0,009

32
< 0,001
< 0,2

2-а група
(отримували 
ліпофлавон)

При надходженні M ± m
n
p 
р2

0,146 ± 
0,007

30
< 0,001

> 0,5

0,129 ± 
0,008

30
< 0,001
> 0,5

0,221 ± 
0,008

30
< 0,001
< 0,5

При виписці M ± m
n
p

р1 
р2

0,171 ± 
0,007

30
< 0,001
< 0,02
> 0,5

0,149 ± 
0,008

30
< 0,001
< 0,1
< 0,5

0,200 ± 
0,011

30
< 0,001
< 0,2
< 0,5

Здорові особи M ± m
n

0,098 ± 
0,005

22

0,173 ± 
0,008

22

0,114 ± 
0,005

22
1-а група

Під час 
надходження

M ± m
n
p

0,151 ± 
0,009

32
< 0,001

0,135 ± 
0,007

32
< 0,001

0,235 ± 
0,010

32
< 0,001

При виписці
M ± m

n
p
р1

0,166 ± 
0,007

32
< 0,001
< 0,2

0,138 ± 
0,007

32
< 0,001
> 0,5

0,213 ± 
0,009

32
< 0,001

< 0,2
Примітка: р – достовірність відмінностей, вирахувана порівняно з відповідним показником в групі 
здорових осіб, р1 – достовірність відмінностей, вирахувана порівняно з відповідним показником до 
лікування у хворих тієї ж групи, р2 – достовірність відмінностей, вирахувана порівняно з відповід-
ним показником у хворих 1-ої групи на відповідному етапі дослідження.
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гастрит, що ніколи не палили, в 2-у групу 
–  21  хворий  на  ерозивний  гастрит,  що 
протікав  у  поєднанні  з  ХОЗЛ  II  –  III 
стадій  і  заперечливих  факт  паління  в 
анамнезі.  3-я група включала 32 хворих 
на  ерозивний  гастрит, що протікає у по-
єднанні з ХОЗЛ II – III стадій, що мають 
стаж паління більше 10 років. Хворим 4-
ої групи (36 хворих на ерозивний гастрит 
і  ХОЗЛ, що мають стаж паління більше 
10  років)  в  програму терапії  включався 
курс  ін'єкцій  ліпофлавону.  Контролем 
служили 22 здорових донори, що ніколи 
не палили (здорові особи).

Для  оцінки  загального  гуморального 
антиендотоксинового  імунітету  [1,  8,  9, 
11]  визначали  вміст  сироваткових  анти-
ендотоксинових антитіл до ЛПС грамне-
гативної  ентеробактерії  Escherichia  coli 
K30  (О9:К30:Н12)  методом тІФА [3,  4]. 
Оптичну  щільність  кінцевого  продукту 
ферментативної  реакції  визначали  за 
допомогою  імуноферментного 
аналізатора  АКІ-Ц01 при довжині  хвилі 
492 нм,  рівні  антиендотоксинових анти-
тіл виражали в умовних одиницях опти-
чної щільності.

Активність  чинника  Віллебранда  (von 
Willebrand factor – vWf) визначали за ри-
стоміцин-індукованій  агрегації  формалі-
нізованих  тромбоцитів  [6].  Визначення 
вмісту ендотеліну-1 (Et-1) в плазмі крові 
проводили за  допомогою імунофермент-
ного набору і колонок Amprep 500 mg C2 
фірми "Amersham Pharmacia Biotech".

Результати та обговорення

Результати дослідження впливу лікува-
ння, що проводиться, на рівень антиендо-
токсинових  антитіл  в  сироватці  крові,  а 
також на рівень активності vWf і Et-1 у 
хворих  1-ої  і  2-ої  груп  представлені  в 
табл. 1

Аналіз представленого в табл. 1 цифро-
вого  матеріалу  свідчить,  що  достовірна 
динаміка рівня Анти-ЛПС-IgА під впли-
вом  терапії,  що  проводиться,  виявлена 

тільки  у  хворих  2-ої  групи  –  показник 
зростає на 17,1 % (р < 0,02). Достовірної 
динаміки  рівня  Анти-ЛПС-IgМ  і  рівня 
Анти-ЛПС-IgG  під  впливом  терапії,  що 
проводиться, у хворих 1-ої і 2-ої групи не 
виявлено.

Таким чином, наявність тривалого ста-
жу  тютюнопаління  у  хворих  на  ерози-
вний  гастрит  і  ХОЗЛ  характеризується 
вираженим  порушенням  синтез  анти-
ендотоксинових антитіл класів А, М і G), 
що свідчить про зниження загального гу-
морального  антиендотоксинового  іму-
нітету і може розглядатися як чинник ри-
зику інфікування H. pylori. Виявлена та-
кож  можливість  корекції  синтезу  анти-
ендотоксинових  антитіл  класу  А  з  ви-
користанням ліпофлавону.

Відомо,  що  підвищення  вивільнення 
vwf і et-1 відбувається у відповідь на дію 
різних стимулів, включаючи ті, що мають 
місце при хозл оксидативний стрес і си-
нтез  прозапальних  цитокінів  [7].  нами 
встановлено, що особливістю патогенезу 
ерозивного гастриту, що протікає у поєд-
нанні з хозл у осіб з тривалим стажем тю-
тюнопаління,  є  виражена  дисфункція 
ендотелію (що може формувати умови як 
для  розвитку  гострих  ерозивно-ви-
разкових  уражень  гастродуоденальної 
зони,  так  для  їх  хронізації  [2]):  рівень 
активності у хворих 1-ої і 2-ої груп vwf 
достовірно підвищений. лікування не чи-
нить  істотного  впливу  на  рівень 
активності vwf і et-1 у хворих 1-ої групи, 
а  у  хворих  2-ої  групи  –  досліджені 
показники  достовірно  знижуються  від-
повідно  на  10,1  %  і  17,5  %,  що  доку-
ментує ендотелій-протекторну активність 
ліпофлавону  при  поєднаному  перебігу 
хронічних ерозій шлунку і хозл у осіб з 
тривалим стажем тютюнопаління.

Висновок

Встановлена клінічна ефективність ви-
користання ліпофлавону для корекції си-

нтезу антиендотоксинових антитіл класу 
А  і  дисфункції  судинного  ендотелію  у 
хворих  на  H.  pylori-негативний  хроні-
чний ерозивний гастрит з фоновим ХОЗЛ 
та з тривалим стажем тютюнопаління.
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Таблиця 2
Вплив лікування, що проводиться, на рівень активності vWf і Et-1 в системному кровотоку у хворих 1-ої і 2-ої груп

Групи Етап 
дослідження

Стат. показ. vWf, % Et-1, пг/мл

1-а група При надходженні M ± m
n
p

144,33 ± 2,67
32

< 0,001

7,19 ± 0,27
32

< 0,001
При виписці M ± m

n
p
р1

141,46 ± 5,70
32

< 0,001
> 0,5

6,51 ± 0,22
32

< 0,05
< 0,1

2-а група
(отримували ліпофлавон)

При надходженні M ± m
n
p 
р2

150,41 ± 4,75
30

< 0,001
< 0,5

7,24 ± 0,19
30

< 0,001
> 0,5

При виписці M ± m
n
p

р1 
р2

135,22 ± 5,24
30

< 0,001
< 0,05
< 0,5

5,97 ± 0,17
30

> 0,5
< 0,001

< 0,1
Здорові особи M ± m

n
110,02 ± 1,56

22
5,88 ± 0,21

22

1-а група

Під час надходження
M ± m

n
p

144,33 ± 2,67
32

< 0,001

7,19 ± 0,27
32

< 0,001

При виписці
M ± m

n
p
р1

141,46 ± 5,70
32

< 0,001
> 0,5

6,51 ± 0,22
32

< 0,05
< 0,1

Примітка: р – достовірність відмінностей, вирахувана порівняно з відповідним показником до лікування у хворих тієї ж групи, р1 – достовірність від-
мінностей, вирахувана порівняно з відповідним показником у хворих 3-ої групи на відповідному етапі дослідження.
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Влияние липофлавона на уровень антиэндотоксиновых антител и 
дисфункцию эндотелия при сочетании Helicobacter pylori–негативного 
хронического эрозивного гастрита и хронического обструктивного 
заболевания легких
А.Н. Нилова
У больных с сочетанием Helicobacter pylori-негативного эрозивного гастрита и хронической обструктивной бо-
лезнью легких (ХОЗЛ) изучены уровни антиэндотоксинових антител классов А, М и G в сыворотке крови, а так-
же активность фактора Виллебранда (von Willebrand factor – vWf) и эндотелина-1 (Et-1) и динамика этих показа-
телей под воздействием курса инъекций липофлавона. Доказана клиническая эффективность использования ли-
пофлавона для коррекции антиэндотоксинового иммунитета, а также эндотелиальной дисфункции у подобных 
больных. Ключевые слова: липофлавон, антиэндотоксиновые антитела, фактор Виллебранда, эндотелин-1, хро-
нический эрозивный гастрит, хроническое обструктивное заболевание легких.

The influence of lypoflavon upon the level of anti-endotoxin antibodies and 
endothelial dysfunction In patients with Helicobacter pylori-negative 
chronic erosive gastritis and chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD)
A.N. Nilova
In  patients  with  Helicobacter  pylori-negative  chronic  erosive  gastritis  and  chronic  obstructive  pulmonary  disease 
(COPD)  the  serum  anti-endotoxin  antibody  (Ig  A,  M,  and  G)  levels,  the  activity  of  von  Willebrand  factor  and 
endothelin-1, and the dynamic of these indexes upon the influence of injection of lypoflavon were studied. Clinical effi-
cacy of lypoflavon in such patients for correction of anti-endotoxin immunity and endothelial dysfunction was proved.
Key words: lypoflavon, anti-endotoxin antibodies,  von Willebrand factor,  endothelin-1,  chronic erosive gastritis, and 
chronic obstructive pulmonary disease. 
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