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Уклінічній медицині не часто з’являються відкриття,
що докорінно змінюють погляд медичної спільно�

ти на етіологію хвороби, її розвиток, ускладнення та
лікування. Нарешті у 2005 р. Нобелівською премією у
галузі фізіології та медицини було нагороджено
австралійських медиків B.J. Marshall і J.R. Warren за
відкриття бактеріальної природи гастриту та вираз�
кової хвороби [26].

На сьогодні H. pylori розглядається як альтеруючий
агент, здатний не тільки безпосередньо спричинити
місцеву запальну реакцію в слизовій оболонці шлунка
та дванадцятипалої кишки [39, 24], а й опосередко�
вано впливати на процеси системного запалення шля�
хом впливу на біохімічні ланки метаболізму [7, 25, 50].

Відповідь слизової оболонки шлунка на патогенні
властивості H. pylori характеризується її інфільтра�
цією клітинами плазми крові: лімфоцитами, нейтро�
філами та моноцитами. Нейтрофільна активація інду�
кується безпосередньо бактеріальним чинником і
опосередковано, за допомогою цитокінів, продуктів
активації комплементу та біоактивних ліпідів [17].
Тромбоцито�активуючий чинник теж вважається клю�
човим медіатором запальної відповіді слизової обо�
лонки шлунка [42]. Cтимулюючи специфічну локальну
Т� і В�клітинну відповідь та системну імунну реакцію у
вигляді продукції антитіл, H. pylori індукує локальну
прозапальну реакцію цитокінів та інших медіаторів.
Інтерлейкін�8 (IL�8), який продукується епітеліаль�
ними клітинами шлунка, відіграє роль важливого міс�
цевого медіатора, що індукує міграцію та активацію
нейтрофілів. Секреція IL�8 регулюється іншими цито�
кінами, фактором некрозу пухлин (ФНП), а також
експресованим H. pylori вакуолізуючим токсином
(Vac A) та цитотоксино�асоційованим протеїном (Cag A)
[6]. T. Tanigawa та співавтори (2004) розглядають 
ФНП як важливий медіатор, що стимулює нейтро�
фільну інфільтрацію слизової оболонки шлунка [43].
G.Q. Li і співавтори (2006) зазначають підвищення
експресії ФНП та IL�10 у слизовій оболонці шлунка
при H. pylori�інфекції [23]. E. Maciorcowska і співавто�
ри (2005) вказують також на зростання концентрацій
IL�2, IL�4, IL�8, IL�10 у біоптатах слизової оболонки
H. pylori�інфікованих пацієнтів [24].

C. Trampenau, K.D. Muller, (2003) вказують на висо�
ку афінність H. pylori до холестерину та виділяють цю
унікальну його властивість як важливий патогенетич�
ний чинник, що сприяє виживанню та колонізації
H. pylori в шлунковому середовищі [45]. Одним із па�
тогенних механізмів дії H. pylori на слизову оболонку
шлунка є зміна фосфоліпідного складу клітинних
мембран епітелію [31]. Автори доводять, що еради�

кація H. pylori знижує продукцію ейкозаноїдів, наслід�
ком чого є нормалізація фосфоліпідного складу сли�
зової оболонки, а це призводить до відновлення гід�
рофобічності слизової оболонки шлунка. Виразну ци�
тотоксичність Vac A пояснюють високою його спорід�
неністю з ліпідним складом клітинних мембран [39].

Значну роль у розвитку специфічної запальної ре�
акції слизової оболонки шлунка надають впливу
H. pylori на інтенсивність експресії циклооксигеназ
(ЦОГ). Особливість запальної відповіді слизової обо�
лонки шлунка на H. pylori  пов’язана з його нездат�
ністю стимулювати експресію ЦОГ�2. Підвищення
синтезу простагландинів (Pg), у тому числі цитопро�
текторних PgE2 та PgI2, при H. pylori�інфекції поясню�
ють активністю ЦОГ�1 [41]. G.Q. Li і співавтори (2006)
вказують на здатність ЦОГ�2 впливати на H. pylori�ін�
дуковану клітинну проліферацію [23]. Автори в експе�
рименті довели, що дефіцит ЦОГ�2 призводить до
пригнічення клітинної проліферації, спричиненої
H. pylori. A. Gambero і співавтори (2003) також де�
монструють підвищення концентрацій PgE2 та зрос�
тання продукції IL�1β лейкоцитами у відповідь на
H. pylori�інфекцію [12].

N. Kalia, K.D. Bardhan (2003) дослідили взає�
мозв’язок H. pylori�інфекції та шлункової мікроцирку�
ляції [18]. Автори припускають, що внаслідок запаль�
ної реакції слизової оболонки можуть пошкоджувати�
ся її васкулярна структура та функція. За даними цих
дослідників, H. pylori здатний змінювати низку мікро�
циркуляторних параметрів: швидкість кровоплину,
активність лейкоцитів, можливість формування агре�
гатів тромбоцитів, які своєю чергою розглядаються
як потенційне джерело прозапальних медіаторів,
здатне моделювати запальну активність інших клітин.

Гіпотеза про вплив H. pylori на системне запалення
інтенсивно досліджується, проте автори дістають ча�
сом неоднозначні дані. G.M. Vercellotti (2001) зазна�
чає, що різні інфекційні агенти, зокрема H. pylori, мо�
жуть стимулювати активацію прозапальних, прокоа�
гулянтних та проатерогенних чинників у судинному
руслі [50]. Тому H. pylori�інфекція асоціюється з висо�
кими рівнями С�реактивного протеїну (С�РП) як мар�
керу запалення. За даними R.F. Gillum (2004),
H. pylori�інфекція асоціюється з підвищеними рівня�
ми С�РП та високим ризиком ІХС у пацієнтів, хворих
на цукровий діабет, але не всі вони були серопози�
тивні до H. pylori [13].

J.M. Mostaza і співавтори (2005) не пов’язують змі�
ни концентрації С�РП з наявністю H. pylori�інфекції та
заперечують можливість взаємозв’язку хронічних ін�
фекцій з розвитком судинних захворювань, атеро�
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склерозу [27]. Окрім того, F. Parente і співавтори
(2000) зазначають, що Cag A�серопозитивність не
асоціюється зі змінами рівнів ліпідів, гемостатичних
чинників та інших прозапальних параметрів, тобто
вважають, що Cag A не може бути маркером індукції
системних запальних процесів [32]. G. Chimienti і спів�
автори (2003) теж заперечують значення Cag A як ді�
агностичного чинника впливу H. pylori на системне
запалення [5]. На недостатню діагностичну цінність
визначення С�РП як ефективного маркера H. pylori�
інфекції та прогнозу вказують також G. Bellomo і спів�
автори (2003), S. Saribas і співавтори (2004) [4, 37].

J.K. Triantafillidis і співавтори (2003) вказують на
відсутність зв’язку між H. pylori�інфекцією та рівнями
тироїдного гормону, загальних ліпідів крові, проте
зазначають деяке підвищення рівнів холестерину в
крові та зростання титру антитироїдних антитіл у
H. pylori�серопозитивних волонтерів [46].

J. Majka і співавтори (2002) зазначають, що у H. py�
lori�серопозитивних осіб спостерігається зростання
рівнів фібриногену та інтерлейкіну�8 як чинників роз�
витку системних запальних реакцій [25]. Основним
механізмом прозапального та атерогенного ефекту
автори вважають місцеву і системну дію цитотокси�
нів H. pylori та ініційовані ним цитокіни, взаємодію їх
з атеросклеротичними бляшками.

Одним із патернів, за допомогою яких реалізується
вплив H. pylori�інфекції на системне запалення, є
вплив його на ліпідний обмін. Helicobacter pylori здат�
ний модифікувати ліпідний профіль крові, стимулюючи
розвиток системних запальних процесів та атероскле�
розу. G. Chimienti і співавтори (2003) зауважили, що
хронічна H. pylori�інфекція модифікує ліпідний профіль
сироватки крові, а саме призводить до зростання рів�
нів загального холестерину, холестерину ліпопротеїнів
низької густини (ХС�ЛНГ) та індексу атерогенності
(ХС/ХС�ЛНГ), а також впливає на концентрації таких
прозапальних маркерів, як ліпопротеїн (a) [5].

Відомо, що зниження рівня холестерину ліпопроте�
їнів високої густини (ХС�ЛВГ) є чинником ризику що�
до розвитку атеросклерозу та запалення [27].
H. Scharnagl, і співавтори (2004) довели, що H. pylori�
інфекція асоціюється зі зниженням рівнів ХС�ЛВГ,
аполіпопротеїну А І (апо�А І) та аполіпопротеїну А ІІ
(апо�А ІІ) [38]. S. Niemela і співавтори (1996) зверта�
ють увагу на взаємозв’язок H. pylori�інфекції зі зни�
женням рівня ХС�ЛВГ та зростанням сироваткових
тригліцеридів [28]. Хоча автори й не виділяють H. pylo�
ri�інфекцію як самостійний чинник ризику розвитку
системного запалення, проте зазначають, що ре�
зультати їх дослідження свідчать про можливий
вплив H. pylori�інфекції на ліпідний склад крові.
K. Adachi і співавтори (2003) вказують на те, що зни�
ження рівня ХС�ЛВГ в осіб з H. pylori�інфекцією спів�
відноситься з віком та супроводжується зростанням
кількості периферійних лейкоцитів [2]. Дослідження
A. Laurila і співавторів (1999) також свідчать про знач�
не підвищення рівня загального холестерину та триг�
ліцеридів сироватки крові у H. pylori�серопозитивних
осіб [21].

Згідно з результатами окремих досліджень, рівень
аполіпопротеїну В (апо�В) є вагомішим критерієм ри�
зику розвитку системного запалення та судинних
хвороб. A.K. Adiloglu і співавтори (2005) помітили, що

рівень апо�В в сироватці крові H. pylori�серопозитив�
них пацієнтів є дещо вищим, ніж у H. pylori�серонега�
тивних [3].

Важливим способом виявлення впливу H. pylori�ін�
фекції на ліпідний склад крові є його оцінка після
ерадикації H. pylori. За даними H. Scharnagl і співав�
торів (2004), ерадикація H. pylori зумовлює підви�
щення рівнів ХС�ЛВГ, аполіпопротеїну А І та аполіпо�
протеїну А ІІ, не впливає на вміст ХС�ЛНГ та незначно
підвищує рівні загального холестерину, тригліцеридів
та апо�В [38]. M. Kanbay і співавтори (2005) також
вказують та той факт, що ерадикація H. pylori спричи�
нює статистично достовірне підвищення рівня ЛВГ в
сироватці крові у хворих з H. pylori�інфекцією та зни�
ження рівня С�РП [20]. У цьому разі автори розгляда�
ють H. pylori�інфекцію як незалежний чинник ризику
хвороб, спричинених атеросклерозом. Згідно з дани�
ми de D.A. Luis і співавторів (1999), ерадикація H. py�
lori призводить до змін ліпідного метаболізму та ге�
мостазу, а саме зростання вмісту ХС�ЛВГ, зниження
рівня ліпопротеїну (а), С�РП, співвідношення тром�
бін/антитромбін ІІІ [7]. J. Majka і співавтори (2002)
зазначають, що у H. pylori�серопозитивних осіб спос�
терігається зростання рівнів загального холестерину,
ХС�ЛНГ та прозапальних маркерів [25]. Вони вказу�
ють на позитивний вплив антигелікобактерної терапії
на рівні загального холестерину ХС�ЛНГ, фібриногену
та IL�8 з тенденцією до зниження. За даними
G. Torgano і співавторів (1999), ерадикація сприяє іс�
тотному зниженню рівня фібриногену в сироватці
крові, а також спостерігається негативна кореляція
змін концентрації фібриногену, зумовлених антигелі�
кобактерним лікуванням, з віком пацієнтів [44].
S.W. Yusuf, R.M. Mishra (2002) вказують на те, що ера�
дикаційна терапія H. pylori�інфекції знижує рівні фіб�
риногену тільки у літніх людей [52]. Отже, більшість
авторів розглядає ерадикацію H. pylori як превентив�
ний метод профілактики ситемних запальних проце�
сів та атеросклерозу.

Однак деякі дослідники не простежили взає�
мозв’язку ерадикації H. pylori зі змінами ліпідного
профілю, запальних маркерів та рівня фібриногену в
крові [40, 9]. J.I. Elizalde і співавтори (2002) ствер�
джують, що H. pylori не впливає на ліпіди та фібрино�
ген крові, а визначені ними деякі зміни ліпідного про�
філю після ерадикації H. pylori (підвищення рівня 
ХС�ЛВГ, незначне підвищення рівнів загального хо�
лестерину та тригліцеридів і деяке зниження вмісту
фібриногену в плазмі крові) пов’язують із різноманіт�
ністю симптомів та особливостями стилю життя паці�
єнтів: куріння, ожиріння тощо [9]. До того ж, за ре�
зультатами проспективної оцінки ліпідного статусу
протягом року, у пацієнтів з H. pylori�асоційованою
пептичною виразкою шлунка, які отримували специ�
фічне антигелікобактерне лікування, ерадикаційна
терапія в певний проміжок підвищує частоту гіперлі�
підемії (зростання рівнів загального холестерину, три�
гліцеридів) та загалом призводить до ожиріння [19].

Тісний зв’язок між ліпідним обміном і синдром сис�
темного запалення простежується і при інших хворо�
бах: атеросклерозі [51], ревматизмі, ІХС, серцевій
недостатності, обструктивних хворобах легень [1,
15], цирозі печінки, ревматоїдному артриті та де�
структивно�дегенеративних хворобах суглобів [48,
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49], хронічних хворобах нирок [34, 47], хламідійній ін�
фекції [11], дегенеративних процесах головного моз�
ку [35], ожирінні [10].

В участі ліпідів у процесах запалення можна
умовно виділити три механізми, які загалом є взає�
мопов’язані: 1) вплив ліпідів та продуктів їхнього об�
міну на процеси запалення [29]; 2) специфічна реак�
ція жирової тканини з подальшим вивільненням біо�
активних ліпідів, так званих адипокінів, які займають
чільне місце у медіації запалення [16, 8]; 3) реакція
вільного та зв’язаного ліпідного пулу на запалення,
зумовлене цитокінами та іншими медіаторами запа�
лення [22].

Передусім привертають увагу кількісні зміни ліпідів
та їхніх фракцій у крові при хворобах, які асоціюються
із запальним синдромом та змінами ліпідного мета�
болізму. M.E. Piche і співавтори (2005) виявили пози�
тивну кореляцію між підвищеними концентраціями
таких прозапальних маркерів, як високочутлиий С�РП
(hs�С�РП), інтерлейкін�6 (IL�6), ФНП та фібриноген,
змінами обміну ХС, ХС�ЛВГ, тригліцеридів (ТГ), а са�
ме підвищення вмісту ТГ та зниження ХС�ЛВГ; а та�
кож зі зниженою толерантністю до інсуліну, яка в
більшості випадків супроводжує процеси системного
запалення, змінами артеріального тиску та схильніс�
тю до ожиріння [33]. Цей метаболічний профіль авто�
ри визначають як чинник ризику атерогенезу. Вивча�
ючи особливості ліпідного метаболізму та рівні про�
запальних маркерів у пацієнтів із хронічними хворо�
бами нирок, S.N. Psychari і співавтори (2005) дійшли
висновку, що рівні С�РП та IL�6 зворотньо корелювали
з вмістом загального ХС, ХС�ЛНГ, апо�В [34]. Ступінь
порушення ліпідного метаболізму позитивно корелю�
вав зі ступенем тяжкості хвороби нирок. K.F. Hilpert і
співавтори (2005) дослідили підвищення рівнів 
ХС�ЛНГ, апо�В, співвідношення ХС�ЛНГ/ХС�ЛВГ по�
ряд зі зростанням концентрацій С�РП та ліпопротеїну
(а) у осіб із гіперхолестеринемією [14]. У разі дест�
руктивно�дегенеративних хвороб суглобів V.P. van
Halm і співавтори (2006) зазначили достовірний по�
зитивний корелятивний зв’язок між активністю хво�
роби, запального процесу та значними змінами ліпід�

ного профілю у вигляді зниження концентрацій за�
гального ХС та ХС�ЛВГ. Причому зниження рівня 
ХС�ЛВГ було вдвічі більшим, ніж зниження вмісту ХС
[48]. Такі зміни ліпідного профілю, а саме зростання
концентрацій ТГ, апо�В, незначне підвищення загаль�
ного ХС на тлі зниження рівня ХС�ЛВГ, помітили
V.P. van Halm і співавтори (2006) у осіб із ревматоїд�
ним артритом, чим проілюстрували модуляцію ліпі�
дами запального процесу [49]. Апо�В, який відобра�
жає ступінь атерогенності, вважається прямим пре�
диктором запального статусу [10]. Результати дос�
лідження цих авторів демонструють пряму кореляцію
між прозапальними маркерами (hsС�РП, ФНП, роз�
чинні ФНП�рецептори, IL�6, оросомукоїд, гаптоглобін
та α1�антитрипсин) та зниженою інсулінорезистен�
тністю, рівнями ТГ, співвідношенням загальний
ХС/ХС�ЛВГ, апо В, співвідношенням апо�В/апо�А І,
параметрами артеріального кров’яного тиску, ступе�
нем ожиріння та виявляли зворотній корелятивний
зв’язок з апо�А І, загальним ХС, ХС�ЛНГ та ХС�ЛВГ. У
пацієнтів із хворобами кишечнику на тлі підвищення
рівнів С�РП та амілоїду А в сироватці крові спостері�
галося істотне зниження концентрації загального ХС,
ХС�ЛВГ, апо�А І, аполіпопротеїну С ІІ, аполіпопротеїну
С�ІІІ, зв’язаного апо�В та фосфоліпідів [36]. 

Підсумовуючи наведені дані, можна зробити такі
висновки:

1. Обмін ліпідів тісно пов’язаний з процесами сис�
темного запалення.

2. Зміни ліпідних профілів при хворобах, які асо�
ціюються з хронічним запаленням, є подібними і ві�
дображають інтенсивність запального процесу.

3. Helicobacter pylori, окрім місцевої запальної ре�
акції, здатний стимулювати процеси системного запа�
лення шляхом впливу на біохімічні ланки метаболізму.

4. Наявність Н. pylori�інфекції асоціюється з підви�
щенням вмісту прозапальних маркерів крові.

5. Ерадикація Helicobacter pylori нормалізує ліпід�
ний склад крові: після успішної антигелікобактерної
терапії зростає вміст ХС�ЛВГ та аполіпопротеїнів А,
знижується рівень ХС�ЛНГ.
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HELICOBACTER PYLORI, ВОСПАЛЕНИЕ И ЛИПИДЫ
И.Б. Жакун, В.М. Жакун
В обзоре приведены данные литературы об особенностях локального воспаления, вызванного H. pylori, а
также о его влиянии на процессы системного воспаления. Рассмотрена роль эрадикации H. pylori в измене�
ниях липидных профилей крови. Проанализированы показатели обмена липидов при болезнях, ассоциирую�
щихся с системным воспалением.

HELICOBACTER PYLORI, INFLAMMATION AND LIPIDS
I.B. Zhakun, V.М. Zhakun
In the review the literature data about the local inflammation peculiarities, caused by H. pylori, have been presented
as well as its effects on the systemic inflammation processes. The role of H pylori eradication in the blood lipid pro�
file changes is considered. Lipid metabolism indexes are analyzed in diseases, which are associated with systemic
inflammation.


