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Вступ. Наукові праці, опубліковані з даної теми 
за останнє десятиріччя, свідчать, що запальні про
цеси в слизовій оболонці (СО) шлунка та ДПК 
не завжди проявляються клінічно. Так, диспепсія 
може бути присутньою і при нормальній ендо
скопічній і морфологічній картині слизової шлунка 
[1], в той ж е час морфологічно підтверджений 
гастрит м ож е перебігати і безсимптомно. За 
спостереженнями В. Т. Івашкіна [2], більше 
50 відсотків пацієнтів з гастритом не виявляли 
диспепсичних скарг. Обстежуючи дорослих, 
ОшІУвЬІ М. та співавтори [3] не спостерігали 
прямої залежності між наявністю Нр інфекції, 
морфологічним вираженням запалення слизової 
оболонки та тяжкістю симптомів диспепсії, хоча 
в дослідженнях інших авторів серед дитячого 
населення така залежність виявляється [5, 6].

Основна частина. У  літературі знаходимо 
спроби пов'язати наявність деяких симптомів з 
тією чи іншою локалізацією і активністю запа
лення СО шлунка. Так, при високій активності га
стриту частіше спостерігають дисмоторні пору
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шення, біль на голодний шлунок є характерним 
для запалення в антральному відділі. Зниження 
активності запалення супроводжується стиханням 
цих симптомів [7, 8].

Щоб знизити рівень суб'єктивного оцінювання 
ендоскопічної картини, було запропоновано ви
користовувати описові терміни з Мінімальної 
стандартної термінології [8]. Проте в Україні, як 
і в цілому в країнах СНД, ця термінологія ще не 
знайшла широкого застосування серед лікарів- 
ендоскопістів [9]. Проблема уніфікації ендо
скопічного опису існує і в інших країнах. Так, аналіз 
висновків англійських спеціалістів показав, що 
більшість з них при описуванні гастриту не вико
ристовує запропоновану Мінімальну стандарт
ну термінологію [10].

Методи, які використовуються для підтверджен
ня діагнозу хронічного гастриту, можна умовно 
поділити на три основні групи: клінічні, функціо
нальні, морфологічні. Останнім часом значну ува
гу приділяють розробці морфологічних методів 
діагностики хронічного гастриту [11]. Незважа
ючи на значні успіхи в удосконаленні цих м е



тодів, розпізнавання хронічного гастриту в дея
ких випадках утруднене через малосимптомність 
або безсимптомність цього захворювання [12].

Разом з тим інструментальні методи мають пев
ний відсоток суб'єктивізму. Так, при діагностиці 
гастриту часто виникає невідповідність між ен
доскопічними та морфологічними знахідками. У  
дослідженнях Dwivedi M . в 40,8 % пацієнтів з 
візуально нормальною картиною СО шлунка 
морфологічно було виявлено гастрит, Нр-інфек- 
ція була практично в такої ж  кількості "ендоско
пічно здорових пацієнтів” [3]. Eriksson N. K. (2005) 
повідомляє про 27 % нормальних результатів 
морфологічного дослідження при ендоскопічному 
діагнозі "гастрит” і 62,5 % гістологічно підтвер
дженого запалення при нормальній ФЕГДС кар
тині [13]. Дослідження японських вчених виявили, 
що тільки у 82,6 % хворих ендоскопічний діагноз 
гастриту був підтверджений морфологічно [14].

Порівняно з морфологічними дослідженнями, 
ендоскопія в 51,9 % випадків переоцінює вира- 
женість запальних змін, тобто тут має місце гіпер- 
діагностика гастриту. За твердженням Д. В. Печ- 
курова [15], повний збіг результатів обох тестів 
проявлялось тільки в 35,9 % випадків.

В 17,1 % пацієнтів з нормальною картиною 
при ФЕГДС морфологічно було діагностовано 
гастрит, а в 12,7 % — Нр-інфекція. Важливим є те, 
що найчастіше при ендоскопічно верифіковано- 
му гастриті виявляли атрофічний гастрит. В цьо
му ж  дослідженні говориться про високу час
тоту Нр-інфекції в пацієнтів з морфологічно 
підтвердженим гастритом і її низьку частоту за 
відсутності гастриту. В регіонах з низькою часто
тою виявлення Нр-кореляція між ендоскопічним 
та гістологічним діагнозом " гастрит” не значна [16].

Деякі автори [17] вважають, що у хворих з гастро
дуоденальною патологією, асоційованою з Нр, 
при ендоскопічному обстеженні частіше спос
терігається гіперплазія СО шлунка, строкатість, 
симптом " бруківки”, набряк складок, збільшена 
кількість слизу та наліт, розмитий судинний малю
нок, вогнищева гіперемія, ерозії, геморагії. Вод
ночас П. Л. Щербаков (1997) переконаний, що 
такі ендоскопічні зміни, як "бруківка”, "нодуляр- 
ний гастрит” не можуть бути маркерами інфіку
вання слизової оболонки Нр [19].

В. Л. Пайков акцентує свою увагу на тому, що 
за відсутності клінічної картини, ендоскопічних 
ознак запалення, "гіпертрофічний” дуоденіт не
обхідно розцінювати як фізіологічну вікову ре

акцію адаптації до змін внутрішньої мікроеко- 
логії, складу їж і, як морф офункціональне  
співвідношення в різні періоди постнатального 
розвитку ДПК [20]. Тому діагноз "хронічний 
гастрит” в сучасних умовах став поняттям клініко- 
морфологічним, в верифікації якого вирішальне 
значення має гістологічний висновок, тим більше, 
що цим методом можна відразу діагностувати 
Нр (так званий "золотий стандарт”) [21].

Останнім часом вважаюють, що до біопсії 
клініцист не м оже встановлювати діагноз хроніч
ного гастриту і пропонується в таких випадках 
застосовувати термін "не виразкова диспепсія” 
[22]. Хоча діагноз "не виразкової диспепсії” з 
1995 р. внесено до МКХ-10, проте він відсутній 
в статистичній звітності М О З  [23]. Деякі морфо
логи та клініцисти вважають, що первинними є 
структурні зміни слизової оболонки шлунка, які 
дають підставу для встановлення діагнозу " хроніч
ний гастрит”, а не " функціональна диспепсія” [14].

Як нам видається, недоцільно в дитячій гастро
ентерології для підтвердження гастриту брати аж  
5 біоптатів СО шлунка, як пропонує Л. І. Аруїн [21]. 
Для дорослих пацієнтів морфологічне дослідження 
має більш практичне значення в плані діагностики 
передракових станів чи окремих видів гастритів.

У  дітей всіх вікових груп запальні зміни у фун
дальному відділі шлунка зустрічаються рідше й 
ступінь вираження патологічного процесу в ньо
му значно менший, ніж в антральному. По
рівняльна оцінка морфології СО в різні вікові 
періоди показала наростання частоти більш гли
боких патологічних змін від дитячого до підлітко
вого віку. В підлітків утричі частіше спостерігається 
атрофічний гастрит, з'являються дисплазії та ме- 
таплазії, які не спостерігаються у дітей шкільного 
віку. При дуоденальній виразці, порівняно з хро
нічним гастродуоденітом, у підлітків виявлена тен
денція до посилення апоптозу в епітелії шлунка 
та дванадцятипалої кишки [22].

У  літературі зустрічаємо опис вікових відмінно
стей запальних процесів СО шлунка та ДПК. Зок
рема, у хворих на виразкову хворобу ДПК у 
молодому віці (17-29 років), на відміну від 
пацієнтів старших вікових груп, спостерігається 
більш виражена активність антрального гастриту 
та дуоденіту, гастрит тіла є неактивним або має 
мінімальну активність, а активність антрального 
гастриту більш виражена порівняно з дуодені
том, активність антрального гастриту корелює зі 
ступенем обсіювання Нр [23].



Під час комплексного морфологічного дослі
дження СО шлунка при хронічному запаленні 
проявляється значний поліморфізм змін, які є 
відображенням тканинних, клітинних та внутріш
ньоклітинних реакцій даного органа. Основ
ними з них є дегенеративно-дистрофічні зміни 
покривних та залозистих епітеліальних клітин з 
порушенням їх секреторної функції та розвит
ком склерозу строми [24].

О тже, на сьогодні немає єдиної думки щодо 
ефективності морфологічного методу діагнос
тики в дитячій гастроентерології. Серед вітчиз
няних лікарів-ендоскопістів немає загальної уні
фікованої системи опису ендоскопічних даних, 
що певною мірою призводить до плутанини в 
діагнозах. На даний час з'явився новий діагноз — 
"диспепсія”, який повинен підтверджуватись мор
фологічно, що в практичній медицині не робить
ся. На сьогодні є різні дані про величину розбі
жностей між ендоскопічними та морфологіч
ними висновками. В зв'язку з цим доцільним є 
вивчення взаємозв'язку між ендоскопічними та 
клінічними даними у хворих дітей з патологією 
гастродуоденальної зони та порівняння цих змін 
між інфікованими та неінфікованими Нр дітьми.

Основною причиною хронічних запальних за
хворювань верхніх відділів травного тракту в 93,7 %  
випадків є мікроорганізм Нр [25]. Отримано до
кази, які вказують на зв'язок Нр з патологією 
ШКТ, а саме з хронічним гастритом, виразковою 
хворобою, мальтомою та раком шлунка. На сьо
годні обговорюється роль Нр в розвитку захво
рювань печінки, анемії, хвороби Крона, ідіопатичної 
хронічної кропивниці, захворювань судин, авто
імунних хвороб, діабету, хвороби Паркінсона, 
хоча висновки цих досліджень не є однозначними.

Helicobacter pylori викликає одну із найпоши
реніших інфекцій у світі, яка вражає понад 50 %  
жителів планети [26]. В країнах, що розвивають
ся, цей показник досягає 90 % населення. У  
більшості випадків в людському організмі цей 
мікроорганізм живе і розвивається протягом всього 
життя. Вважають, що зараження цією бактерією 
відбувається переважно у молодому віці, ймовір
но в дитинстві при тісному спілкуванні з батьками 
(найбільш ймовірно з мамою) або іншими дітьми. 
Фактично, ризикованим періодом для набуття цієї 
довготривалої інфекції у всіх державах є дитячий 
вік і низький соціально-економічний статус країни.

Виходячи з того, що більшість вчених вважає 
Нр причиною хронічних гастродуоденітів, ерозій,

виразок шлунка і ДПК, доцільно розглянути вплив 
цього мікроорганізму на СО. Крім того, діти є 
ідеальним об'єктом для вивчення взаємодії між  
Нр і слизовою оболонкою верхніх відділів шлун
ково-кишкового тракту, тому що в педіатричній 
практиці рідше зустрічаються вторинні гастро- 
дуоденіти, які спричинили приймання ліків, курін
ня, вживання алкоголю [27].

Аналізуючи літературу можна зустріти й інші 
точки зору щодо проблеми гелікобактеріозу. 
Концепцію про провідну роль Нр в розвитку 
уражень СО шлунка та ДПК Блинков И. Л. (1997) 
вважає одним із стійких медичних міфів, підкрес
люючи сапрофітну роль цього мікроорганізму 
[28]. В своїй статті Л. І. Аруїн з співавтор. (1998) 
шукають відповіді на питання: чому з віком час
тота гастриту збільшується, а дуоденальної ви
разки знижується, чому виразка шлунка на тлі 
значного обсіювання Нр виникає рідше, ніж ви
разка ДПК, на епітелії якої Нр взагалі не посе
ляється [29]. Х. Х. Мансуров (2005) вважає, що 
Нр не потрібно розглядати як безумовний етіо
логічний фактор в більшості випадків хронічних 
гастритів, а тим більше як причину розвитку ви
разкової хвороби.

Частина вчених вважає, що Нр є умовно-пато
генним мікроорганізмом. Тобто, результат взає
модії макроорганізму і збудника багато в чому 
залежить не тільки від вірулентних властивостей 
збудника, але і від імунної реактивності макро
організму.

Основними механізмами, якими Нр індукує за
пальний процес і пошкодження, є вивільнення ток
синів, які стимулюють притягування запальних клітин 
і пошкодження ними епітелію СО, а також без
посередня дія Нр на епітеліоцити і експресія фак
торів хемотаксису та імунна відповідь організму.

Встановлено, що інвазія Нр ініціює каскад за
пальних та імунних реакцій [11] і супроводжується 
комплексом патоморфологічних змін СО шлун
ка. Хоча відомі випадки Нр-інфекції на тлі мор
фологічно не зміненої СО шлунка, в тому числі і 
в підлітків з диспепсією. Деякі вчені вважають, 
що це залежить від фази розвитку запального 
процесу: початкова, максимальні прояви хворо
би, зворотний розвиток.

Залежно від вірулентності мікроба (Нр) і ге
нетичних особливостей макроорганізму наслідки 
Нр-інфекції можуть бути різними [28]. На фоні 
носійства може розвинутись гострий гастрит, який 
діагностується за нейтрофільною інфільтрацією



без лімфоцитів і плазмоцитів в гастробіоптаті. 
При тривалій персистенції даного мікроба фор
мується хронічний гелікобактерний активний гас
трит, який характеризується інфільтрацією влас
ної пластинки та епітелію СО шлунка нейтрофі
лами (основний показник активності, який корелює 
зі ступенем обсіювання і "адгезії” Нр), плазма
тичними клітинами, Т- і B-лімфоцитами [29]. Крім 
інфільтрації, нейтрофіли можуть заповнювати 
просвіт залоз, утворюючи таким чином ямкові 
абсцеси. При прогресуванні хронічного Нр-асо- 
ційованого гастриту у 6 % інфікованих можли
вий розвиток виразкової хвороби.

До непрямих ознак Нр-інфекції в гістологічних 
препаратах відносяться такі, як інфільтрація СО  
шлунка нейтрофілами при гострому та підгос- 
трому запаленні, гіперплазія мукозоасоційова- 
ної лімфоїдної тканини, масивний дифузний 
лімфоплазмоцитарний інфільтрат, нормо- та 
гіперпластичні реакції залозового та покривного 
епітелію, порушення мікроциркуляції. Наявний 
прямий зв'язок між кількістю бактерій та нейтро- 
фільною і лімфоцитарною інфільтрацією епіте
лію та власної пластинки слизової оболонки шлунка. 
При гострому запаленні можуть формуватися 
"крипт-абсцеси”. Нейтрофільна інфільтрація СО  
та пошкодження епітелію лізосомальними про
теазами відображають рівень активності гастриту і 
є основою поділу його на 3 стадії залежно від 
вираженості запального процесу. Хронізація за
палення супроводжується збільшенням лімфо- 
плазмоклітинної інфільтрації власної пластинки, 
кількості і активності лімфодних нодулів, що свідчить 
про активацію місцевої імунної системи [31].

У  дітей, інфікованих Нр, спостерігалась бідна 
моноядерна і нейтрофільна інфільтрація СО  
шлунка. Інфікування цим мікроорганізмом асо
ціюється з посиленою інтерлейкін-8 відповіддю 
шлунковими епітеліальними клітинами. Густина 
колонізації бактерій корелює з інфільтрацією 
нейтрофілами [31].

Проте можливий і інший шлях розвитку хроні
чного активного гелікобактерного гастриту. Його 
вдається прослідкувати в третьої частини хворих 
на рак шлунка: в стадії трансформації ("каскад” 
Correa) СО шлунка з атрофічного антрального 
гастриту до атрофічного пангастриту із знижен
ням кислотопродукуючої функції та з подаль
шою появою кишкової метаплазм' і ділянок дис- 
плазії, яка м ож е трансформуватися в злоякісну 
пухлину. В зв'язку з цим Міжнародне агентство

із вивчення раку в 1994 році визнало інфекцію 
Нр як канцероген першого порядку, який має 
безумовний зв'язок з виникненням раку шлунка 
[31]. Ризик виникнення цієї патології становить 
20-70 % і залежить від вірулентності штаму Нр, 
генетичної схильності та інтенсивності імунної 
відповіді пацієнта [32].

При заселенні СО антрального відділу шлунка 
ця бактерія впливає на ендокринні клітини, які сек- 
ретують мелатонін, нейротензин і соматостатин. 
Таким чином, створюється багаторічний дисгор- 
моноз [33]. При цьому спостерігається гіпопла
зія соматостатинпродукуючих Д-клітин. Сомато
статин має універсальні інгібуючі властивості. Він 
гальмує синтез і вивільнення практично всіх пеп- 
тидних гормонів, включаючи нейротензин. Тоб
то, він знижує цитопротективні властивості і ре
генеративні функції СО шлунка, зумовлені гіпо
плазією соматостатинпродукуючих клітин, а це 
створює умови для розвитку і прогресування 
запального процесу в жовчному міхурі [25].

Згідно з поглядами інших авторів бактерії Нр 
викликають доволі незначні ушкодження епіте
лію і не порушують цілісності СО. Вони спричи
нюють часткове зникнення мікроворсинок в 
місцях контакту із СО та призводять до змен
шення кількості і об'єму секреторних гранул з 
відповідним зменшенням секреції слизу. Продукти 
життєдіяльності Нр індукують продукцію та виділення 
медіаторів запалення, які збільшують проникливість 
судин і сприяють надходженню до зони запалення 
нейтрофілів, лімфоцитів, макрофагів [34].

Для дітей характерна висока частота асоційо
ваних з гелікобактеріями гастритів, при цьому 
найбільш тяжкі структурні зміни локалізуються 
в антральній ділянці шлунка [35].

Присутність Нр зумовлює глибші запальні про
цеси СО шлунка у дітей, ніж при гастритах без 
цієї бактерії. В біоптатах з антрального відділу 
шлунка спостерігається підвищена інфільтрація 
лімфоцитами, нейтрофілами, а також полімор- 
фоклітинна і круглоклітинна інфільтрація. В дея
ких випадках формуються лімфоїдні фолікули з 
гермінативними центрами, що є характерним для 
гелікобактеріозу [40]. Лімфоїдні фолікули 
відрізняються від скупчень лімфоцитів. Вони рідко 
присутні в нормальній шлунковій слизовій, проте 
їх часто знаходять при гастритах, і вони пов'язані 
із Нр інфекцією. Скупчення лімфоцитів, як пра
вило, не пов'язані із Нр і можуть бути компо
нентом нормальної шлункової тканини.



Збільшення кількості лімфоцитів в слизовій шлун
ка відбувається на ранніх стадіях запального про
цесу. Більш пізні, класичні фолікулярні структу
ри з'являються в слизовій шлунка із зародкови
ми центрами, що містять здебільшого CD21 + і 
CD3 + , CD4+ лімфоцити в кортикальних ділянках 
[41]. Це свідчить про те, що в хворих на хроніч
ний гастрит хронічна Нр інфекція м ож е сприяти 
розвитку і персистенції лімфоїдних фолікулів, в 
яких продовжується активація T-хелперів, а це 
може призвести до безконтрольного утворення 
фолікулярних B-клітин. В-лімфоцити групуються 
у власній пластинці СО навколо ділянок розмно
ження Нр і вогнищ кишкової метаплазії. Незрілі 
В-лімфоцити утворюють центри розмноження 
(вогнища лімфофолікулярної гіперплазії слизової), 
які описуються при ФЕГДС як нодулярні елементи.

Хронічний Нр-асоційований гастрит у дітей при 
ендоскопічному дослідженні проявляється пан
гастритом у всіх випадках і дуоденітом — у 98,2 %  
пацієнтів. Морфологічна картина відповідає ди
фузному активному гастриту у 86,0 % дітей [36].

Повну нормалізацію патоморфологічних змін 
СО шлунка та ДПК у дітей після виразкової хворо
би вдається досягти тільки у 18,5 %. У  25—30 %  
хворих, незважаючи на проведену комплексну 
терапію, з'являються рецидиви захворювань [36]. 
Інфільтрація лімфоцитами і плазматичними кліти
нами власної пластинки СО через 1 місяць при 
хронічному гастриті знижується приблизно на 
40 %, а потім продовжує повільно зменшува
тись, не досягаючи норми навіть через 12 місяців 
[39]. Таким чином, при ерадикації Нр виліковується 
хронічний неатрофічний гастрит. Чітка регресія 
атрофії та кишкової метаплазії проявляється че
рез 3 роки після ерадикації Нр. Нр стимулює 
проліферацію епітеліоцитів, а його ерадикація 
призводить до зменшення проліферації. За да
ними ряду авторів, у 26,5 % дітей, незважаючи 
на успішну ерадикацію, спостерігалась персис- 
тенція запального інфільтрату, що призводило до
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