
ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія „Медицина”, вип. 36, 2009 р. 20 

© Зак М.Ю., 2009 

УДК: 616.12-008.331.1:616.33-002.44:616.342]-07-085 

 

РІВЕНЬ СИРОВАТКОВОГО ПЕПСИНОГЕНУ-1 В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД НАЯВНОСТІ Й 

СТУПЕНЯ АТРОФІЇ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ТІЛА ШЛУНКА У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНИМ 

H.PYLORI-АСОЦІЙОВАНИМ ГАСТРИТОМ 

Зак М.Ю. 

ДУ “Інститут гастроентерології АМН України”, м. Дніпропетровськ 

РЕЗЮМЕ: у 126 пацієнтів із хронічним гелікобактерним гастритом проведене дослідження рівня сироваткового 

пепсиногену – 1 (PG1) в залежності від наявності й ступеня атрофії слизової оболонки тіла шлунка. Встановлено, що 

при мінімальній атрофії слизової оболонки тіла шлунка рівень PG1 склав 27,01±1,12 мкг/л, при середньому ступені − 

18,11±1,41 мкг/л, а при вираженій атрофії − 9,42±0,95 мкг/л, що було вірогідно нижче, ніж при хронічному неатрофі-

чному гастриті − 115,2±5,7 мкг/л. Отримані результати дають підставу використовувати показник рівня PG1 у крові 

як маркер атрофічних процесів у тілі шлунка. 
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Вступ. Хронічний атрофічний гастрит (ХАГ) 

являє собою захворювання, що часто протікає з 

відсутністю симптомів або з неспецифічною симп-

томатикою. Він розвивається повільно, протягом 

багатьох років, і часто залишається без діагности-

ки. Проте своєчасна діагностика ХАГ необхідна в 

першу чергу тому, що ця патологія має високий 

ризик трансформації у рак шлунка кишкового типу 

[1,2]. Термін «атрофічний гастрит» використову-

ється для позначення ряду специфічних змін, що 

характеризуються втратою власних залоз у слизо-

вій оболонці шлунка (СОШ) [3,4]. 

Стандартна діагностика атрофічних процесів у 

СОШ полягає в проведенні гастроскопії із мно-

жинною біопсією, з наступним морфологічним 

дослідженням біоптатів. Однак зазначена техноло-

гія дозволяє оцінити патологічний процес лише в 

незначній ділянці СОШ, що, безумовно, недостат-

ньо для розуміння патологічних процесів, що про-

тікають у слизовій в цілому [5]. В останні роки 

фінськими вченими проведена серія робіт, які вка-

зують на можливість використання серологічних 

маркерів у функціональній діагностиці шлунка. 

При розвитку атрофічного гелікобактерного гаст-

риту відбувається зниження секреції пептидних 

гормонів і пепсиногенів у кров. Пепсиноген – I 

(PG1) синтезується в головних клітинах, розташо-

ваних у фундальному відділі шлунка. Зазначена 

обставина дозволила П. Сиппонену і співавт. ви-

словити точку зору про те, що зниження рівня PG1 

може вказувати на атрофічні процеси у фундаль-

ному відділі шлунка [6].  

Мета роботи: визначити рівень сироваткового 

PG1 залежно від наявності й ступеня атрофії сли-

зової оболонки тіла шлунка у пацієнтів із хроніч-

ним H.pylori-асоційованим гастритом. 

Матеріали та методи. Обстежено 126 пацієн-

тів із хронічним гастритом, асоційованим з 

H.pylori (90 жінок, 36 чоловіків), у віці від 28 до 

62 років, середній вік склав 46,91±3,42. Всім па-

цієнтам проводилася ФЕГДС із одночасною біоп-

сією (по 2 фрагмента) з антрального відділу й 

корпусу шлунка. Гастробіоптати фіксували в 10,0 

% розчині нейтрального формаліну, збезводню-

вали в ізопропиловому спирті й заливали в пара-

фін. Гістологічні зрізи товщиною 5 мкм фарбува-

ли гематоксиліном і еозином, ставили PAS-

реакцію. Для аналізу морфологічних змін вико-

ристовували візуально-аналогову шкалу, запро-

поновану Сіднейсько – Хьюстонською класифі-

кацією. Діагностику H.pylori проводили за допо-

могою швидкого уреазного тесту, результати яко-

го зіставляли з даними імуноферментного дослі-

дження сироватки крові на присутність анти – 

H.pylori IgG.  

Серологічне дослідження PG1 проводили за 

допомогою імуноферментного аналізу з викорис-

танням комерційного набору Biohit GastroPanel® 

(Biohit Pic, Helsinki, Finland). Зразки центрифугу-

вали при 1500 g протягом 10 хвилин і зберігали 

при температурі -20°С до проведення аналізу. Від-

повідно до інструкції фірми-виробника, маркером 

атрофії слизової оболонки тіла шлунка вважали 

рівні PG1 < 25 мкг/л [6]. 

Результати дослідження статистично обробля-

лися за допомогою методів варіаційної статистики 

з визначенням середніх арифметичних величин 

(М), середньоквадратичного відхилення й помилки 

середніх величин (m). Кореляційний аналіз прово-

дили шляхом обчислення коефіцієнта кореляції 

Пірсона (г) 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Залежно від наявності й ступеня атрофії у корпусі 

СОШ пацієнти розподілилися наступним чином 

(рис. 1): неатрофічний гастрит виявлений у 38 

(30,6%) пацієнтів, слабка атрофія − у 35 (28,0%) 

хворих, помірна атрофія − у 30 (24,0%) пацієнтів і 

виражена атрофія − у 23 (17,4%) хворих.  
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Рис. 1. Розподіл хворих в залежності від наявності та ступеня атрофії 

 

За морфологічними ознаками неатрофічний га-

стрит тіла характеризувався збереженням архітек-

тоніки СОШ. У структурі головних залоз головні, 

парієтальні й додаткові клітини мали звичайне 

співвідношення. При слабкому ступені атрофії 

мали місце зменшення числа кінцевих відділів 

головних залоз, які відкриваються в одну шлунко-

ву ямку, зі збереженням загальної будови залоз. 

При цьому у власній пластиці СОШ виявлялися 

запальні зміни у вигляді повнокров'я, набряку й 

клітинної інфільтрації. Помірний ступінь атрофії 

СОШ характеризувався наявністю не більш одного 

кінцевого відділу головних залоз, що відкривають-

ся в одну шлункову ямку. Одночасно спостеріга-

лось збільшення змісту додаткових клітин у складі 

головних залоз, що приводило до розвитку пило-

річної метаплазії залоз тіла шлунка. У власній пла-

стинці слизової оболонки у всіх пацієнтів виявля-

лися запальні зміни різного ступеня виразності, у 

сполученні з помірно вираженим фіброзом. Крім 

цього, у ряді випадків на тлі помірної атрофії сли-

зової оболонки тіла шлунка спостерігався розви-

ток кишкової метаплазії покривно-ямкового епіте-

лію.  

 Виражена атрофія слизової оболонки тіла 

шлунка характеризувалась різким зниженням чис-

ла головних залоз і подовженням шлункових ямок, 

що іноді супроводжувалося розвитком фовеоляр-

ної гіперплазії. Якісний склад головних залоз змі-

нювався у бік різкої переваги додаткових клітин з 

розвитком пілоризації залоз. У власній пластинці 

запальні зміни сполучалися з вираженим фібро-

зом. Як і у випадку помірної атрофії, при вираже-

ній атрофії також мали місце вогнища кишкової 

метаплазії покровно-ямкового епітелію. 

Концентрації PG-1 у сироватці крові у паці-

єнтів з хронічним неатрофічним гелікобактер-

ним гастритом варіювали від 25,6 мкгл/л до 

178,9 мкг/л і склали в середньому (115,2±5,7) 

мкг/л, що свідчило про збереження функціона-

льної активності СОШ відносно продукції PG-1 

(рис. 2). 
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Примітки: * – р<0,001 – у порівнянні з неатрофічним гастритом, ** – р<0,01 – у порівнянні з попереднім ступенем 

атрофії 

 

Рис. 2. Сироваткові концентрації PG1 залежно від наявності й ступеня атрофії слизової оболонки тіла 

шлунка при H.pylori-асоційованому хронічному гастриті 

 

При гістологічних ознаках слабкої атрофії сли-

зової оболонки тіла шлунка було відзначене зни-

ження сироваткових концентрацій PG1, які варію-

вали від 7,91 мкг/л до 180,24 мкг/л і склали у сере-

дньому (27,01±1,12) мкг/л, що було вірогідно 

(р<0,001) нижче в порівнянні з аналогічним показ-

ником при неатрофічному гастриті (рис. 2). Збере-

жена функція головних клітин зафіксовано у 20 

(56,9%) хворих. 

У пацієнтів з H.pylori-асоційованим хронічним 

атрофічним гастритом з помірною атрофією фун-

дальної слизової відзначалося подальше зниження 

показників сироваткових концентрацій PG1, які 

варіювали від 6,81 мкг/л до 54,31 мкг/л, середній 

показник склав (18,11±1,41) мкг/л, що було вірогі-

дно нижче в порівнянні з аналогічними показни-

ками, як при неатрофічному гастриті (р<0,0001), 

так і при гастриті зі слабким ступенем атрофії 



ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія „Медицина”, вип. 36, 2009 р. 22 

(р<0,01). Рівень PG1 ≥ 25 мкг/л мав місце у 6 

(19,8%) пацієнтів. 

Розвиток вираженої атрофії слизової оболонки 

тіла шлунка при H.pylori-асоційованому хронічно-

му гастриті супроводжувався різким зниженням 

сироваткових концентрацій PG1, які варіювали від 

4,9 мкг/л до 42,1 мкг/л, у середньому − (9,42±0,95) 

мкг/л, що було вірогідно нижче в порівнянні з ана-

логічними показниками, як при не атрофічному 

гастриті (р<0,0001), так і при гастриті зі слабким і 

помірним ступенем атрофії (р<0,01). Збережена 

функція головних клітин зафіксовано у 3 (12,4%) 

пацієнта. 

Також нами проведений аналіз кореляційних 

взаємозв'язків між ступенем атрофії в тілі шлунка 

й рівнем сироваткового PG1. Між зазначеними 

показниками встановлений виражений зворотній (-

0,69) кореляційний взаємозв'язок (р<0,01). 

Таким чином, зіставлення гістологічних даних 

слизової оболонки тіла шлунка й результатів дос-

лідження PG1 у сиворотки крові у пацієнтів з 

H.pylori-асоційованим хронічним гастритом пока-

зало вірогідне зниження функціональної активнос-

ті головних залоз шлунка при розвитку й прогре-

суванні атрофічних змін. Однак, зниження серед-

нього показника рівня PG1 у сироватці відзначено 

при середній й вираженій ступенях атрофії в тілі 

шлунка. У хворих з початковою стадією атрофії 

концентрація PG1 може не відрізнятися від зна-

чень при незміненої СОШ. 

Висновки. 

1. У пацієнтів із хронічним гелікобактерним га-

стритом без ознак атрофії слизової оболонки у тілі 

шлунка та з атрофією мінімального ступеня серед-

ній показник концентрації PG1 істотно не зменшу-

ється ніж при незміненій слизової (PG1 ≥ 25 мкг/л) 

и становить (115,2±5,7) мкг/л і (27,01±1,12) мкг/л, 

відповідно. 

2. При хронічному гелікобактерному гастриті із 

середнім і вираженим ступенями атрофії в корпусі 

шлунка декомпенсація функції головних клітин 

має місце у 80,2% и у 87,6% пацієнтів, а середній 

рівень PG1 становить (20,11±1,41) мкг/л і 

(11,42±0,95) мкг/л, що вірогідно нижче (р<0,0001) 

у порівнянні з показником при неатрофічному гас-

триті − (115,2±5,7) мкг/л. 

3. Показник рівня PG1 у сироватці крові може 

служити діагностичним маркером розвитку й 

прогресування атрофії у фундальному відділі 

шлунка. 
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SUMMARY 

LEVEL OF SERUM PEPSINOGEN-1 DEPENDING ON A PRESENCE AND DEGREE OF ATROPHY OF 
MUCUS OF STOMACH BODY IT PATIENTS WITH CHRONIC H.PYLORI-ASSOCIATED GASTRITIS 
Zak M.Yu. 

126 patients with chronic Helicobacter gastritis were examined for levels of serumal pepsinogen – 1 (PG1) depending on the 

presence and degree of intensity of the atrophy of the mucous membrane of body of stomach. It is established, that at the 

minimum atrophy of mucous membrane of body of stomach level PG1 has equaled to 27,01±1,12 μg /l, at average degree – 

18,11±1,41 μg /l, and at the expressed atrophy – 9,42±0,95 μg /l that was reliably lower, than with chronic non-atrophic ga-

stritis – 115,2±5,7 μg /l. The received results afford ground of application of indicator of PG1 level in blood as a marker of 

atrophic processes in body of stomach. 

Key words: chronic gastritis, associated with H.pylori; mucous membrane atrophy; pepsinogen – 1 


