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Резюме. Стаття присвячена морфологічним особливостям гастриту у пацієнтів з 
ерозіями шлунка при захворюваннях жовчовивідних шляхів порівняно з пацієн-
тами з ерозіями шлунка при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки та хро-
нічному гастриті. Виявлено, що пацієнти з ерозіями шлунка при захворюваннях 
жовчовивідних шляхів характеризуються більшою розповсюдженістю гастриту: 
запалення, активність, атрофія, кишкова метаплазія з переважанням тонкокиш-
кової в тілі шлунка, кишкова метаплазія в антральному відділі шлунка частіше 
зустрічаються у цієї категорії пацієнтів. 
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Solovyova G.A., Kurik O.G. Morphological peculiarates of gastritis in patients with chronic gastric erosions and bi-
liary tract disease. 
Summary. Article presents the morphological peculiarates of gastritis in patients with erosions with biliary tract disease in 
comparison with patients with gastric erosions and duodenal ulcer disease and chronic gastritis. It is revealed, that patients 
with gastric erosions and biliary tract diseases are characterized by bigger spreading of gastritis: inflammation, activity, atro-
phy, intestinal metaplasia with predominant small intestine in gastric body, intestine metaplasia in antral part of the stomach 
is revealed more frequently in these category of patients.  
Key words: gastric erosions with biliary tract disease, antral gastritis, gastric body inflammation, activity, atrophy, intestinal 
metaplasia. 
 

 
 
Вступ 
Ерозії шлунка залишаються однією з най-

більш поширених та найменш вивчених захво-
рювань органів гастродуоденальної зони. Не ви-
рішені багаточисельні аспекти етіології та пато-
генезу ерозій шлунка, не вирішено питання про 
те, коли ерозії слід розглядати в якості усклад-
нення основного захворювання, а коли вважати 
супутнім ураженням або самостійною нозологіч-
ною формою (Маев И.В. и соавт., 2003).  

Хронічні ерозії (ХЕ) розвиваються у слизо-
вій оболонці шлунка (СОШ), як правило, на фоні 
антрального хронічного гастриту. Однак, є дані, 
що у частини випадків (17,3%) ХЕ утворюються 
на незміненій СОШ. За даними Л.І.Аруїна та 
співавторів (1998) ерозії у 19,1% виникають на 
фоні хронічного гастриту, решта поєднується з 
іншими захворюваннями органів травлення, у 
першу чергу, з дуоденальною виразкою (51%) та 
хронічним холециститом (15%). 

Хронічний гастрит (ХГ) – морфологічна ос-
нова всіх Нelicobacter pylori (HP) асоційованих 
захворювань. Незважаючи на багаточисельність 
клінічних форм хелікобактеріозу, у всіх випадках 
має місце загальний механізм – запалення СОШ, 

яке розвивається слідом за адгезією мікрооргані-
зму на шлунковому епітелії (Wang J. et al., 2011). 
На думку Л.І.Аруїна (2004), в результаті трива-
лого хронічного запалення, характерного виклю-
чно для НР-асоційованого гастриту, порушується 
система клітинного оновлення в шлунку (прогре-
сують зміни процесів апоптозу та проліферації з 
домінуванням останньої). Як наслідок цього, у 
СОШ з’являються мішені для дії мутагенних та 
канцерогенних речовин; епітелій шлунка через 
атрофію заміщується метапластичним, дисплас-
тичним та, нарешті, неопластичним (Rugge M. et 
al., 2000; Rugge M. et al., 2002). Асоціація між НР 
та раннім раком шлунка (РШ) на сьогоднішній 
день не викликає сумніву (Ткач С.М., 2009). Ще 
в 1994 році Міжнародне агентство по вивченню 
раку (IARC-WHO), яке входить в структуру ВО-
ОЗ, визнало цю інфекцію канцерогеном 1-го по-
рядку. Парадигма змін слизової оболонки шлун-
ка, яка починається запальною інфільтрацією, 
включає феномен кишкової метаплазії, призво-
дить до атрофії, дисплазії/неоплазії епітелію та 
закінчується РШ кишкового типу. Ця парадигма 
отримала назву «каскада Корреа» (Кононов А.В., 
2008; Кашин С.В. и соавт., 2006). Ризик розвитку 



__________________________________________________________________________________ 
МОРФОЛОГІЯ • 2012 • Том VI • № 3 

 

64

РШ підвищується паралельно тяжкості атрофіч-
ного гастриту. Він високий у пацієнтів з вираже-
ним атрофічним гастритом антрального відділу 
та збільшується більш ніж в 18 разів порівняно зі 
здоровими особами (Князев М.В., 2008). Особ-
ливо високим стає ризик РШ, якщо атрофія ви-
являється як в антральному, так і в фундальному 
відділах шлунка (панатрофія, мультіфокальний 
атрофічний гастрит) та може збільшуватися до 
90%. Згідно останньому Маастрихтському кон-
сенсусу ІV ризик РШ збільшується не тільки за 
наявності та розповсюдженості атрофії, а також 
за поширеністю запалення (мононуклеарної та 
плазмоцитарної інфільтрації). 

Мета  
Виявити морфологічні особливості гастриту 

– наявність та поширеність запалення та атрофії 
у пацієнтів з ерозіями шлунка, при захворюван-
нях жовчовивідних шляхів порівняно з пацієнта-
ми з ерозіями шлунка, при виразковій хворобі 
дванадцятипалої кишки (ВХДПК) та ХГ.  

Матеріали та методи  
Ми провели структурний аналіз гастробіоп-

татів в трьох досліджуваних групах пацієнтів: 1 
(основної) – 151 пацієнт з ерозіями шлунка при 
захворюваннях жовчовивідних шляхів, 2 (конт-
рольної) – 73 пацієнта з ерозіями шлунка при 
ВХДПК, 3 (контрольної) – 70 пацієнтів з ерозія-
ми шлунка при ХГ. Пацієнти всіх трьох груп 
були статистично однорідні за віком, статтю, 
тривалістю захворювання, розмірами та кількіс-
тю ерозивних дефектів.  

Для морфологічної діагностики брали шма-
точки СОШ не менше як з 5 зон шлунка: 3 шма-
точки з антрума – з великої, малої кривизни і з 
кута шлунка; 2 шматочки з тіла –– з великої і 
малої кривизни, або з передньої і задньої стінки. 
Для ендоскопічного дослідження використову-
вали Olympus Q-180 з високою роздільною здат-
ністю і вузькосмуговою візуалізацією та Olympus 
Q-160Z з функціями високої роздільної здатнос-
ті, високим збільшенням (до ×115), вузькосмуго-
вою візуалізацією. Тому, маючи можливість ен-
доскопічно оцінити наявність атрофії, метаплазії, 
дисплазії, додатково брали біоптати с цих діля-
нок. Шматочки слизової з кожної зони, промар-
ковані окремо, фіксували у 10% розчині нейтра-
льного формаліну. Далі матеріал проводили у 
гістопроцесорі карусельного типу STP-120. Для 
заливки парафінових блоків використовували 
станцію EC-350, для різки парафінових блоків – 
ротаційний мікротом серії HM - 340E, для фар-
бування гістологічних препаратів - автомат 
Robot-Stainer HMS-740 (всі апарати фірми Carl 
Zeiss MICROM International GmbH). Препарати 
зафарбовували гематоксиліном-еозином, альциа-
новим синім. Використовували мікроскоп 
Axioskop 40 з фотокамерою Axio Cam MRc5 
(Сarl Zeiss). 

Для оцінки атрофії СОШ використовували 

візуально-аналогову шкалу OLGA (2008), за 
якою шляхом поетапних підрахунків кількості і 
відсотка атрофованих залоз у шматочку СОШ 
визначають ступінь атрофії ХГ (Rugge M. et al., 
2008).  

Візуально-аналогова шкала OLGA (2008). 
1. У кожному з 5 біоптатів (3 з антруму і 2 

з тіла шлунка) оцінюють по 10 правильно орієн-
тованих залоз 

2. Відмічають скільки з них залоз атрофо-
вані х 100 (% атрофії СОШ) 

3. Визначають середній % атрофії для ан-
труму і тіла – сума % поділена на кількість біоп-
татів  

4. Перевод % у бали: немає атрофії – 0%, 0 
балів; слабка атрофія – 1-30%, 1 бал; помірна 
атрофія – 31-60%, 2 бали; тяжка атрофія – більше 
60%, 3 бали.  

Згідно рекомендаціям російських морфоло-
гів, запропонованих на ІІІ з’їзді патологоанато-
мів (Самара, 2009), ми поєднували принцип візу-
ально-аналогової шкали Модифікованої Сідней-
ської системи і табличної оцінки ступеня і стадії 
ХГ. Замість розрахунків оцінювали по 2 біоптати 
з тіла і 3 з антрального відділу шлунка, складаю-
чи в сумі картину гістологічних препаратів. Ви-
значали неметапластичний і метапластичний 
типи атрофії СОШ, повну (тонкокишкову) і не-
повну (товстокишкову) метаплазію, дисплазію 
низького і високого ступенів, контамінацію 
Нelicobacterpylori (НР). 

Хоча нова класифікація OLGA передбачає 
оцінку сумарної інфільтрації СОШ нейтрофілами 
і лімфоцитами, визначення ступеня інфільтрації 
нейтрофільними лейкоцитами є надзвичайно 
важливим, тому що велика кількість нейтрофіль-
них лейкоцитів, що інфільтрує власну пластинку 
СОШ є попередником ерозивно-виразкових де-
фектів (Аруин Л.И. и соавт., 2009).  

Встановлювали також ступінь запалення, 
активності, атрофії, метаплазії, ступень колоні-
зації Нelicobacter pylori згідно Сіднейської сис-
теми (Stolte M. et al., 2001) з урахуванням допов-
нень, сформульованих у Х’юстонській класифі-
кації; визначали І, ІІ, ІІІ ступінь запалення, акти-
вності, атрофії, колонізації НР. 

Результати та їх обговорення 
Насамперед, ми відмічали морфологічний 

субстрат, який є предметом нашого вивчення – 
ерозії шлунка. Ерозії – це дефекти слизової обо-
лонки, які не поширюються за межі м’язової 
пластинки. Ерозії можуть бути поверхневими і 
глибокими, на фоні як поверхневого, так і атро-
фічного гастриту (Borchard F. et al., 1992). Пове-
рхневі ерозії характеризуються некрозом і відто-
ргненням епітелію; в краях дефектів слизової 
спостерігаються дистрофічні і запальні зміни 
епітелію (рис. 1, 2). Глибокі ерозії руйнують вла-
сну пластинку слизової оболонки, але не поши-
рюються на м'язову пластинку (рис. 3).  
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Рис. 1. Поверхнева ерозія шлунка на фоні хроніч-

ного гастриту. Забарвлення гематоксиліном – еозином. 
×100. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Поверхнева ерозія шлунка на фоні хроніч-

ного атрофічного гастриту. Забарвлення гематоксиліном 
– еозином. ×100. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Глибока ерозія шлунка на фоні хронічного 

атрофічного гастриту. Забарвлення гематоксиліном – 
еозином. ×100. 

 
Дно ерозій часто з фібриноідним некрозом; 

відмічається поліморфно-клітинна інфільтрація 
плазматичними клітинами, лімфоцитами, макро-
фагами, поліморфно-ядерними лейкоцитами 
(рис. 4). При тривалому існуванні ерозії спосте-
рігається поява грануляційної тканини і гіперп-

лазія пілоричних залоз (рис. 5). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Ерозія шлунка з фібриноідним некрозом на 

дні. Забарвлення гематоксиліном – еозином. ×100. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Ерозія шлунка з появою грануляційної тка-

нини на фоні хронічного гастриту з гіперплазією пілори-
чних залоз. Забарвлення гематоксиліном – еозином. 
×100. 

 
Результати морфологічного дослідження бі-

оптатів з тіла шлунка представлені в таблиці 1. 
Згідно з отриманими даними можна зробити 

висновок, що поширеність гастриту, як і запа-
лення, атрофії, метаплазії більш виражена у паці-
єнтів 1 основної групи з ерозіями шлунка та за-
хворюваннями жовчовивідних шляхів порівняно 
з пацієнтами 2 та 3 груп з виразковою хворобою 
дванадцятипалої кишки та хронічним гастритом 
відповідно. Так, у цієї категорії хворих достовір-
но частіше реєструється наявність запалення 
(рис. 6), атрофії (рис. 7, 8) та кишкової метаплазії 
в тілі шлунка на відміну від пацієнтів двох конт-
рольних груп, у яких запалення в тілі шлунка 
визначається в малому відсотку випадків, та 
практично не реєструється атрофія та кишкова 
метаплазія в тілі шлунка. У пацієнтів 1 групи 
(основна) запалення в тілі шлунка визначається у 
60,3% пацієнтів (р1-2<0,0001; р1-3=0,005 р1-

2<0,0001), активність у 27,2% (р1-2=0,0004; р1-

3=0,82), атрофія у 23,2% (р1-2=0,001; р1-3=0,004), 
метаплазія у 13,9% (р1-2=0,003; р1-3=0,01).  
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Таблиця 1 
Морфологічна характеристика гастриту тіла шлунка у досліджуваних групах, n (%) 

 
Ознака 1(n=151) 2 (n=73) 3 (n=70) p1-2 p1-3 
Запалення      
ні 60(39,7%) 58(60,3%) 42(60,0%) р<0,0001 

χ2=31,1 
p=0,005 
χ2=7,9 так 91(60,3%) 15(39,7%) 28(40,0%) 

в тому числі за ступенями 
І 79(86,8%) 15(100%) 28(100%) p=0,13 χ2=1,3 p=0,08 χ2=3,0 
ІІ 12(13,2%) - - - - 
ІІІ - - - - - 
Активність      
ні 110 (72,8%) 68 (93,2%) 52 (74,3%) р=0,0004 

χ2=12,4 
p=0,82 
χ2=0,05 так 41 (27,2%) 5 (6,8%) 18 (25,7%) 

в тому числі за ступенями 
І 32 (78,0%) 5 (100%) 18 (100%) р=0,48 χ2=0,49 p=0,06 χ2=3,5 
ІІ 9 (22,0%) - -   
ІІІ - - -   
Атрофія      
ні 116 (76,8%) 69 (94,5%) 62 (88,6%) р=0,001χ2=10,7 p=0,004 χ2=4,2 так 35 (23,2%) 4 (5,5%) 8 (11,4%) 
в тому числі за ступенями     
І 30 (85,7%) 4 (100%) 8 (100%) р=0,48 χ2=0,50 p=0,29 χ2=1,1 
ІІ 5 (14,3%) - -   
ІІІ - - -   
Метаплазія      
ні 130 (86,1%) 72 (98,6%) 68 (97,1%) р=0,003 

χ2=8,7 
p=0,01 
χ2=6,3 так 21 (13,9%) 1 (1,4%) 2 (2,9%) 

в тому числі  
повний (тонкокишко-
вий) 12 (57,1%) 1 (100%) 2 (100%) р=0,39 

χ2=0,73 
 

p=0,24 
χ2=1,4 

 неповний (товстокиш-
ковий) 9 (42,9%) - - 

Дисплазія низького 
ступеня 4 (2,6%) - -   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 6. Хронічний гастрит тіла шлунка, І ст. запа-

лення. Забарвлення гематоксиліном – еозином. ×100. 
 
Слід зауважити, що серед ступенів запален-

ня та активності у пацієнтів 1 групи переважає І 
ступінь, серед ступенів атрофії також І ступінь. 
Серед типів метаплазії в тілі шлунка у пацієнтів 
основної групи зустрічається як тонкокишкова 
(рис. 9), так і товстокишкова метаплазія (рис. 10) 
з перевагою тонкокишкової. Крім того, тільки у 

пацієнтів 1 групи виявлялася дисплазія низького 
ступеня в тілі шлунка (рис. 11). Дисплазія низь-
кого ступеня була виявлена у 4 пацієнтів 1 групи, 
що склало 11,4% серед пацієнтів з атрофією та 
2,6 % із загального числа пацієнтів. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 7. Хронічний атрофічний гастрит тіла шлунка з 

наявністю в стромі лімфоідного фолікула. Забарвлення 
гематоксиліном – еозином. ×100. 
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Рис. 8. Хронічний атрофічний гастрит тіла шлунка 

– поєднання справжньої атрофії з метапластичною (з 
повною (тонкокишковою) метаплазією залоз). Забарв-
лення гематоксиліном – еозином. ×100. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 9. Хронічний атрофічний гастрит тіла шлунка з 

повною (тонкокишковою) метаплазією залоз. Забарв-
лення гематоксиліном – еозином. ×100. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 10. Хронічний атрофічний гастрит тіла шлунка 

з неповною (товстокишковою) метаплазією залоз. Заба-
рвлення гематоксиліном-еозином. ×х100. 

 
Таким чином, у пацієнтів з ерозіями шлунка 

та захворюваннями жовчовивідних шляхів (1 
група) порівняно з пацієнтами з ерозіями шлунка 
та виразковою хворобою дванадцятипалої кишки 

(2 група) та пацієнтами з ерозіями та хронічним 
гастритом (3 група) достовірно частіше реєстру-
ється запалення (І ступінь), активність (І сту-
пінь), атрофія (І ступінь), кишкова метаплазія з 
переважанням тонкокишкової в тілі шлунка.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 11. Хронічний атрофічний гастрит тіла шлунка 

з вогнищевою дисплазію залоз низького ступеня. Заба-
рвлення гематоксиліном – еозином. ×100. 

 
Вважається, що ризик раку шлунка тим ви-

ще, чим більш виражена атрофія та більше об’єм 
ураження. Особливо високий ризик РШ, якщо 
атрофія виявляється як в антральному, так і в 
фундальному відділі шлунка (Annibale B. et al., 
2007; Correa M. et al., 2009). Згідно останніх да-
них, представлених на XIX гастроентерологіч-
ному тижні в Стокгольмі, показано, що ризик 
раку шлунка підвищується не тільки при розпо-
всюдженості атрофії, а і при розповсюдженості 
запального інфільтрату, що ми спостерігаємо у 
пацієнтів з ерозіями шлунка при захворюваннях 
жовчовивідних шляхів.  

Атрофічний гастрит, пов’язаний з НР та ки-
шковою метаплазією, як правило, починається у 
вихідному відділі шлунка. Процес супроводжу-
ється поширенням антрального епітелію та пе-
реміщенням перехідної зони між тілом та антра-
льним віділами шлунка в проксимальному на-
правленні (антралізація тіла шлунка) (Weck M. et 
al., 2008). При морфологічному дослідженні біо-
птатів антрального відділу шлунка верифіковані 
ознаки хронічного гастриту, поєднаного з НР, 
практично у всіх обстежених пацієнтів (рис. 12, 
13).  

Частота проявів патогістологічних змін ан-
трального відділу шлунка у обстежених пацієн-
тів представлена в таблиці 2. 

За наявністю запалення в антральному від-
ділі шлунка не виявлено достовірних відміннос-
тей у досліджуваних груп пацієнтів. Так, запа-
лення реєструвалося у 131 (86,8%) пацієнтів 1 
групи, 69 (94,5%) пацієнтів 2 групи та 58 (82,9%) 
пацієнтів 3 групи (р1-2=0, 08; р1-3=0,48). Але дос-
товірна різниця отримана при аналізі ступенів 
запалення. У пацієнтів 1 групи достовірно рідше 
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виявляється ІІ ступінь запалення, ніж у пацієнтів 
2 та 3 груп. У пацієнтів 1 групи переважно ре-
єструється І ступінь запалення – у 98 (86,4%) 
пацієнтів, ІІ ступінь запалення у них виявляється 
тільки у 21 (17,6%) осіб. Протилежна картина 
спостерігається у пацієнтів 2 та 3 групи, особли-
во у пацієнтів з ерозіями шлунка та ВХДПК, у 

яких переважає ІІ ступінь запалення слизової 
оболонки антрального відділу шлунка. Це підт-
верджує існування «виразкового» фенотипу гас-
триту, для якого характерні висока щільність 
колонізації саме антрального відділу шлунка, 
більша вираженість запалення та активність гас-
триту в цьому відділі шлунка.  

 
Таблиця 2 

Морфологічна характеристика антрального гастриту у досліджуваних групах, n (%) 
 

Ознака 1(151) 2 (73) 3(70) р1-2 р1-3 
Запалення      
ні 20 (13,2%) 4(5,5%) 12(17,1%) р=0,08 

χ2=3,1 
p=0,48 
χ2=0,49 так 131(86,8%) 69(94,5%) 58(82,9%) 

в тому числі за ступенями 
І 98(82,4%) 11(15,9%) 28(48,3%) р<0,0001 

χ2=79,1 
p<0,0001 
χ2=22,1 ІІ 21(17,6%) 58(84,1%) 30(51,7%) 

ІІІ - - -   
Активність 
ні 131 (86,8%) 29 (39,7%) 46 (65,7%) р<0,0001 

χ2=53,3 
p=0,0003 
χ2=13,3 так 20 (13,2%) 44 (60,3%) 24 (34,3%) 

в тому числі за ступенями 
І 20 (100%) 32 (72,7%) 16 (66,7%) р=0,01 

χ2=6,7 
p=0,004 
χ2=8,1 ІІ - 12 (27,3%) 8 (33,3%) 

ІІІ - - -   
Атрофія 
Ні 29 (19,2%) 15 (20,5%) 15 (21,4%) р=0,81 

χ2=0,06 
p=0,70 
χ2=0,14 так 122 (80,8%) 58 (79,4%) 55 (78,6%) 

в тому числі за ступенями 
І 101 (82,8%) 44 (75,9%) 49 (89,1%) р=0,28 

χ2=1,2 
p=0,28 
χ2=1,2 

ІІ 9 (15,6%) 13 (22,4%) 6 (10,9%) р=0,26 
χ2=1,3 

p=0,41 
χ2=0,68 

ІІІ 2 (1,6%) 1 (1,7%) - р=0,56 
χ2=0,34  

Метаплазія 
ні 36 

(23,8%) 51 (69,9%) 38 (54,3%) р<0,0001 
χ2=43,9 

p<0,0001 
χ2=19,9 так 115 (76,2%) 22 (30,1%) 32 (45,7%) 

в тому числі 
повний (тонкоки-
шковий) 68 (59,1%) 15 (68,2%) 18 (56,6%) р=0,42 

χ2=0,6 
p=0,77 
χ2=0,08 неповний (товсто-

кишковий) 47 (40,9%) 7 (31,8%) 14 (43,8%) 

Дисплазія низько-
го ступеня 6 (4,0%) 1 (1,4%) 2 (2,9%) р=0,29 

χ2=1,1 
p=0,67 
χ2=0,2 

 
Також достовірні відмінності між групами 

отримані в наявності та ступені активності ан-
трального гастриту. У пацієнтів 2 та 3 груп, осо-
бливо 2 групи, антральний гастрит є активним, 
при цьому достовірно частіше у цих груп пацієн-
тів зустрічається і І,і ІІ ступені активності, хоча 
переважає І ступінь.  

Активність запалення при хронічному гаст-
риті визначається характером інфільтрату і сту-
пенем його поширеності. При активному гастри-
ті відбувається інфільтрація нейтрофільними 
лейкоцитами епітелія і власної пластинки СОШ 

на фоні лімфо- плазмоцитарної інфільтрації, що 
характерна для хронічного гастриту. Для 1-ї ста-
дії хронічного активного гастриту характерна 
помірна лейкоцитарна інфільтрація власної плас-
тинки слизової оболонки, для 2-ї – більш вира-
жена інфільтрація , яка окрім власної пластинки 
поширюється і на епітелій, як поверхневий, так і 
ямковий (Rugge M. et al., 2005) (рис. 14). 

У пацієнтів 1 основної групи на відміну від 
двох контрольних груп антральний гастрит в 
переважній кількості випадків є неактивним, а 
серед пацієнтів, у яких реєструється активність, в 
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100% вона І ступеня.  
Атрофія виявлена у 122 (80,8%) пацієнтів 1 

групи, 58 (79,4%) 2 групи та у 55 (78,6%) пацієн-
тів 3 групи. Достовірної різниці в наявності ат-
рофії між групами пацієнтів виявлено не було 
(р1-2=0,81; р1-3=0, 0). Також не було виявлено 
достовірної різниці між ступенями атрофії в ан-
тральному відділі шлунка. У пацієнтів всіх трьох 
груп переважала І ступінь атрофії антрального 
відділу шлунка: вона виявлялася у 101 (82,8%) 
пацієнтів 1 групи, 44 (75,9%) пацієнтів 2 групи та 
49 (89,1%) пацієнтів 3 групи (р1-2=0,28; р1-
3=0,28), хоча зустрічались випадки ІІ ступеня, та 
три випадки ІІІ ступеня атрофії (рис. 15). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 12. Бактерії Н.pylori в епітелії і на поверхні епі-

телію слизової шлунка. Забарвлення реактивом Гімза. 
×400. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 13. Хронічний атрофічний гастрит з лімфоід-

ним фолікулом з реактивним центром. Забарвлення 
гематоксиліном-еозином. ×100. 

 
Але в наявності кишкової метаплазії вияв-

лена достовірна різниця між пацієнтами 1 основ-
ної групи та двома контрольними групами. У 
пацієнтів 1 група кишкова метаплазія в антраль-
ному відділі шлунка виявлялася у 115 (76,2%) 
осіб, в той час як у пацієнтів 2 та 3 груп у 22 
(30,1%) та 32 (45,7%) відповідно (р1-2<0,0001; р1-

3<0,0001).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 14. Хронічний активний гастрит, 2 стадія акти-

вності запального процесу. Забарвлення гематоксилі-
ном-еозином. ×200. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 15. Хронічний атрофічний гастрит – мала кіль-

кість залоз і значні фіброзні прошарки в слизовій оболо-
нці (атрофія ІІІ ст.) Забарвлення гематоксиліном-
еозином. ×100. 

 
Серед пацієнтів всіх трьох груп переважав 

тонкокишковий тип метаплазії (рис. 16) над тов-
стокишковою (рис. 17). В антральному відділі 
шлунка дисплазія низького ступеня реєструвала-
ся у 6 (4,0%) пацієнтів 1 групи, 1 (1,4%) пацієн-
тів 2 групи та 2 (2,9%) пацієнтів 3 групи.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 16. Хронічний атрофічний гастрит з повною 

(тонкокишковою) метаплазією залоз. Забарвлення гема-
токсиліном –еозином. ×200. 
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Рис. 17. Хронічний атрофічний гастрит з неповною 

(товстокишковою) метаплазією залоз. Забарвлення 
гематоксиліном-еозином. ×200. 

 
Дисплазія виявлялась у невеликої кількості 

пацієнтів (рис. 18). Частіше у хворих 1 групи, але 
статистично достовірних відмінностей у вияв-
ленні дисплазії між групами не було. 

Таким чином, антральний гастрит у пацієн-
тів з ерозіями шлунка з захворюваннями жовчо-
вивідних шляхів (1 основна група) порівняно з 
пацієнтами з ерозіями шлунка з ВХДПК (2 конт-
рольна група) та ерозіями шлунка та ХГ (3 конт-
рольна група) неактивний, характеризується І 
ступенем запалення та достовірно більшою час-
тотою кишкової метаплазії. Достовірної різниці в 
частоті атрофії між групами не виявлено.  

Підсумок  
1. Поширеність гастриту більш виражена у 

пацієнтів з ерозіями шлунка при захворюваннях 

жовчовивідних шляхів порівняно з пацієнтами з 
ерозіями при виразковій хворобі дванадцятипа-
лої кишки та ерозіями при хронічниму гастриті. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 18. Хронічний гастрит з дисплазію залоз низь-

кого ступеня (слабо вираженою). Забарвлення гематок-
силіном-еозином. ×100. 

 
2. У пацієнтів з ерозіями шлунка при захво-

рюваннях жовчовивідних шляхів достовірно час-
тіше реєструється запалення (І ступінь), актив-
ність (І ступінь), атрофія (І ступінь), кишкова 
метаплазія з переважанням тонкокишкової в тілі 
шлунка порівняно з пацієнтами з ерозіями шлун-
ка при ВХДПК та ерозіями шлунка при ХГ.  

3. Антральний гастрит у пацієнтів з ерозіями 
шлунка при захворюваннях жовчовивідних шля-
хів в більшості випадків неактивний, характери-
зується І ступенем запалення.  
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Соловьева Г.А., Курик Е.Г. Морфологические особенности гастрита у пациентов с хрониче-

скими эрозиями желудка при заболеваниях желчевыводящих путей. 
Резюме. Статья посвящена морфологическим особенностям гастрита у пациентов с эрозиями же-

лудка при заболеваниях желчевыводящих путей в сравнении с пациентами с эрозиями желудка при яз-
венной болезни двенадцатиперстной кишки и хроническом гастрите. Выявлено, что пациенты с эрозиями 
желудка и заболеваниях желчевыводящих путей характеризуются большим распространением гастрита: 
воспаление, активность, атрофия, кишечная метаплазия, с преобладанием тонкокишечной в теле желуд-
ка, кишечная метаплазия в антральном отделе желудка чаще встречаются у этой категории пациентов. 

Ключевые слова: эрозии желудка при заболеваниях желчевыводящих путей, антральный гастрит, 
тело желудка, воспаление, активность, атрофия, метаплазия.  


