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Поширеність захворювань органів травлення 

серед дітей 0–17 років в Україні становить 43 597 — 

52,30 ‰, і, незважаючи на покращення ситуації з 

діагностичною апаратурою, вже протягом декіль-

кох років вона залишається стабільною (у 2008 р. — 

37 4367 — 53,6 ‰). Зростання даного класу захво-

рювань, як і в попередні роки, відмічається перш за 

все за рахунок виявлених вперше в житті випадків 

захворювань. 

У структурі патології органів травлення в ді-

тей переважає хронічний гастродуоденіт (ХГД). 

Клiнiчна картина ХГД та патофiзiологiчнi процеси, 

що лежать в основі порушень цiлiсностi слизової 

оболонки шлунка (СОШ), вже достатньо вивченi 

[3, 4]. Проте недостатньо уваги дослiдники приділя-

ють цитопротекторним механізмам захисту слизо-

вої оболонки (СО) органів гастродуоденальної зони 

(ГДЗ), вивчення яких сприятиме розробцi нових те-

рапевтичних засобiв лiкування ХГД. У дитячому віці 

є певні особливості, що відрізняють перебіг ХГД у 

дітей від такого в дорослих [5, 6]. Характерно, що в 

дітей ризик виникнення захворювань органів трав-

лення вищий, ніж у дорослих, а хвороба прогресує 

швидше й одночасно з дедалі частішими та трива-

лішими рецидивами. У дітей усіх вікових груп фор-

мування хронічного запального процесу переваж-

но відбувається в антральному відділі шлунка, що 

свідчить про порушення цитопротективної функції 

шлунка, тому що саме в антральному відділі шлунка 

відбувається секреція нейтральних мукополісахари-

дів, які забезпечують захисну функцію СОШ. 

За даними літератури, основна лінія захисту при 

ХГД включає достатнє кровопостачання СО, що 

забезпечується утворенням нових кровотворних 

судин — ангіогенезом [7, 10]. За даними літератури 

[9, 12], порушення кровопостачання СО призво-

дить до зміни значення рН шлунка, ушкодження 

його структури, цілісності й функції. Нормальний 

кровообіг забезпечує енергією метаболічні й репа-

ративні процеси в СОШ. На сьогодні багато уваги 

приділяється біорегулятору ангіогенезу — васку-

лярному фактору росту ендотелію судин (VEGF). 

Первинним тригером, що активує експресію су-

динних факторів росту та появу рецепторів до 

VEGF, є гіпоксія. Як відомо [8, 11], VEGF відіграє 

важливу роль у відновленні надходження кисню до 

тканин, коли циркуляція крові недостатня, а та-

кож забезпечує відновлення сполучної тканини й 

мікросудин при пошкодженнях СОШ. Регенерація 

СОШ відбувається під впливом VEGF та ангіопо-

етинів, що призводять до утворення судинної ка-

пілярної сітки та відновлення мікроциркуляції СО 

для постачання цієї ділянки киснем та поживними 

речовинами. 

На сьогодні практично відсутні дані про осо-

бливості мікроциркуляторних змін СОШ та два-

надцятипалої кишки (ДПК) у дітей залежно від 
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тривалості захворювання, водночас такі дані дали 

б змогу підійти індивідуально до призначення схем 

лікування дітей у період загострення захворювання 

та розробки схем профілактики з метою зменшен-

ня частоти рецидивів. 

Мета роботи: вивчити особливості мікроцирку-

ляторних змін у СОШ та СО ДПК у дітей при ХГД 

залежно від тривалості захворювання. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè äîñë³äæåííÿ
Під нашим спостереженням було 76 дітей віком 

від 8 до 16 років із верифікованим ХГД у періоді за-

гострення, які надійшли на стаціонарне лікування 

у дитячу клінічну лікарню № 9 м. Києва. Залежно 

від тривалості ХГД хворі були розподілені на 2 гру-

пи спостереження: І група — 29 (38,2 ± 5,6 %) дітей, 

яким уперше був встановлений діагноз гастродуо-

деніту, ІІ група — 47 (61,8 ± 5,6 %) дітей із рециди-

вуючим загостренням ХГД.

Для верифікації діагнозу всім дітям проводи-

ли фіброезофагогастродуоденоскопію (ФЕГДС) 

верхніх відділів травного каналу. Ендоскопічне 

дослідження супроводжувалося прицільною біо-

псією СО тіла, антрального відділу шлунка та СО 

ДПК для подальшого морфологічного досліджен-

ня. Для оцінки морфологічних змін СОШ та СО 

ДПК тканинні зрізи фарбували гематоксилін-ео-

зином і пікрофуксином за Ван-Гізоном. Резуль-

тати дослідження трактували за «Сіднейською 

системою». Для імуногістохімічного дослідження 

зрізи завтовшки 4–6 мкм наносили на адгезивні 

предметні скельця Super Frost Plus і використову-

вали непрямий стрептавидін-пероксидазний метод 

забарвлення. Для визначення експресії рецептора 

VEGFR-1 в ендотеліальних клітинах шлунка вико-

ристовували моноклональні антитіла (DAKO, Да-

нія). При інтерпретації імунозабарвлення з вико-

ристанням моноклональних антитіл до VEGFR-1 

поширеність та інтенсивність реакції оцінювали 

напівкількісним методом від 0 до 3 балів: 0 — немає 

забарвлення; 1 — менше 10 % позитивно забарвле-

них клітин; 2 — понад 10 % і менше 50 % позитив-

но забарвлених клітин; 3 — гомогенне забарвлення 

понад 50 % клітин.

Отриманий цифровий матеріал опрацьований 

за загальноприйнятими методами варіаційної ста-

тистики. Визначалися базові статистичні показни-

ки — середня арифметична величина (М), середня 

похибка середньої величини (m), р — досягнутий 

рівень статистичної значимості, n — обсяг аналі-

зованої групи. Оцінку вірогідності відмінностей у 

порівнюваних групах проводили стандартними па-

раметричними й непараметричними методами за 

допомогою критеріїв Стьюдента, Манна — Уїтні, 

Вілкоксона. 

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü 
òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед спостережуваних хворих було 34 

(44,7 ± 5,7 %) хлопчики та 42 (55,3 ± 5,7 %) ді-

вчинки. За віком були виділені такі категорії ді-

тей: 20 (26,4 ± 5,1 %) пацієнтів віком 8–10 років, 

28 (36,8 ± 5,5 %) дітей віком 11–13 років та 28 

(36,8 ± 5,5 %) хворих віком 14–16 років. Серед дітей, 

які мали рецидивуючий характер перебігу ХГД (ІІ 

група), переважали пацієнти віком 14–16 років — 

21 (44,7 ± 7,3 %). У І групі спостереження більшість 

становили діти віком 8–10 років — 17 (48,3 ± 9,3 %).

Для верифікації діагнозу ХГД 76 дітям прово-

дили морфологічне дослідження СО фундально-

го, антрального відділів шлунка і СО ДПК. При 

морфологічному дослідженні СО фундального й 

антрального відділів шлунка і СО ДПК в стадії за-

гострення у 68 (89,5 ± 3,5 %) дітей діагностовано 

хронічний неатрофічний гастрит, у 60 (78,9 ± 4,7 %) 

пацієнтів — хронічний неатрофічний дуоденіт, у 7 

(9,2 ± 3,3 %) хворих — хронічний атрофічний га-

стрит, у 16 (21,1 %) — хронічний атрофічний дуоде-

ніт, в 1 (1,3 %) дитини — хронічний гранулематоз-

ний гастрит. За результатами нашого дослідження 

у 26,3 ± 5,1 % пацієнтів відмічали ерозивні зміни 

СОШ і у 31,6 ± 5,3 % дітей — ерозивні зміни СО 

ДПК. Серед дітей із вперше встановленим діагно-

зом ХГД відмічали переважання показника еро-

зивних змін із боку СО органів ГДЗ (І і ІІ групи — 

82,8 ± 7,0 % і 42,6 ± 7,2 % відповідно, р < 0,05). 

Отримані нами дані свідчать про несприятливий 

перебіг ХГД у значної кількості дітей з уперше вста-

новленим діагнозом і необхідність ранньої діагнос-

тики та лікування ХГД з огляду на розвиток тяжких 

морфологічних уражень СОШ та СО ДПК.

Аналіз ознак порушення мікроциркуляції в СО 

органів ГДЗ у дітей залежно від тривалості захво-

рювання показав, що серед дітей із вперше вста-

новленим діагнозом ХГД, на відміну від пацієнтів 

ІІ групи спостереження, переважали розлади мі-

кроциркуляції: периваскулярний набряк, явища 

множинних крововиливів, тромбози, ерозивні 

зміни СОШ та СО ДПК. На нашу думку, ці зміни 

пов’язані з віковими особливостями будови СОШ 

та СО ДПК: висока проникність і багата васкуля-

ризація СО. Оскільки ж серед дітей з І групи спо-

стереження більшість становили пацієнти 8–10 

років, при подальшому дослідженні ми провели 

аналіз вікових морфологічних особливостей клі-

тинної інфільтрації СОШ. Незалежно від трива-

лості захворювання у хворих 8–10 років відмічали 

підвищення показників еозинофільної інфільтра-

ції (І і ІІ групи — 41,7 ± 14,2 % і 25 ± 15,3 % від-

повідно). Згідно з даним літератури [1, 2], еози-

нофіли містять високі концентрації пероксидази, 

що підвищує судинну проникливість і призводить 

до розвитку васкуліту. При оцінці частоти й вира-

женості порушень мікроциркуляції встановлено, 

що саме в групі дітей молодшого шкільного віку 

(8–10 років) перебіг ХГД у переважній більшості 

був пов’язаний з порушення місцевого гомеостазу 

з явищами множинних крововиливів і тромбозів. 

Під час аналізу нами були встановлені вірогідні 

кореляційні зв’язки між віком і наявністю набряку 
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СО (r = –0,61), порушенням мікроциркуляції (кро-

вовиливи — r = –0,59, мікротромби — r = –0,68), 

ерозіями ДПК (r = –0,23). У групі дітей 14–16 років 

вірогідно частіше (66,7 ± 19,2 % і 63,6 ± 10,3 % — І і 

ІІ групи відповідно) зустрічалась виражена інфіль-

трація власної пластинки СОШ нейтрофілами, 

які, як відомо, забезпечують прогресування й не-

сприятливий перебіг хронічного запалення. У по-

над половини хворих 11–13 років у СОШ майже 

однаково часто (58,3 ± 14,2 % і 54,5 ± 15 % — І і ІІ 

групи відповідно) відмічали запалення з переваж-

но лімфоцитарною інфільтрацією. Отримані нами 

дані свідчать про напруженість місцевих імунних 

реакцій, зниження швидкості фізіологічної й репа-

ративної регенерації, проліферації спеціалізованих 

клітин. При збільшенні віку дитини зростала час-

тота виявлення в СОШ фіброзу строми, деструкції 

й атрофії залоз.

При проведенні аналізу нами були виявлені 

особливості локалізації ерозивних змін СО органів 

ГДЗ залежно від рівня базальної секреції шлун-

ка. Незалежно від тривалості ХГД ерозивні змі-

ни в антральному відділі шлунка (66,7 ± 15,7 % і 

60,0 ± 21,9 %, р > 0,05) і ерозивні зміни СО ДПК 

(50,0 ± 17,7 % і 42,9 ± 18,7 %, р > 0,05) діагносту-

вали переважно у дітей на фоні пониженої кисло-

тоутворюючої функції шлунка. Встановлені нами 

особливості кислотопродукції виключають пряму 

роль соляної кислоти з механізмів розвитку еро-

зивних змін СО органів ГДЗ. Згідно з даними лі-

тератури [2, 12], парієтальна клітина є однією з 

найбільш високоенерговитратних в організмі, а 

процес секреції соляної кислоти є суворо аероб-

ним. Забезпечує енерговитрати на ці метаболічні 

потреби кровообіг. Разом з тим на малій кривизні, 

де виникає до 70 % усіх ерозій шлунка, є анатоміч-

ні особливості судин, що визначально зумовлюють 

тут слабше кровопостачання, ніж в інших відділах 

шлунка. Отже, можна припустити, що порушення 

розподілу крові в зазначених зонах шлунка впли-

вають не тільки на формування ХГД, але й на про-

цеси секреції соляної кислоти. Підтвердженням 

цьому є отримані нами дані імуногістохімічного 

дослідження рівня експресії рецептора фактора 

росту ендотелію судин (VEGFR-1). 

При імуногістохімічному дослідженні біоптатів 

шлунка та ДПК у 48 дітей ми виявили нерівномір-

ну експресію рецептора VEGFR-1 в ендотеліаль-

них клітинах шлунка. Аналіз залежності експресії 

VEGFR-1 від тривалості ХГД показав, що в біль-

шості дітей (70,6 ± 11,1 %) з вперше встановленим 

діагнозом ХГД експресія рецептора VEGFR-1 була 

понад 10 % і менше 50 % позитивно забарвлених 

клітин (2 бали). При рецидивуючому перебігу ХГД 

у 67,7 ± 8,4 % експресія VEGFR-1 була менше 10 % 

позитивно забарвлених клітин (1 бал). Отримані 

дані, на наш погляд, свідчать про те, що формуван-

ня ХГД відбувається на фоні виражених мікроцир-

куляторних порушень СО органів ГДЗ (рис. 1). 

Аналіз особливостей експресії рецептора 

VEGFR-1 залежно від віку дітей показав, що екс-

пресія в 2 бали була в більшості дітей 8–10 років 

(72,7 ± 13,4 %), що статистично вірогідно (р < 0,05) 

відрізняється від аналогічного показника в пацієн-

тів 14–16 років (33,3 ± 11,1 %), що, на нашу думку 

пояснює раніше отримані нами дані стосовно пе-

реважання порушень мікроциркуляції (мікротром-

бози, крововиливи, ерозії) саме серед дітей 8–10 

років.

Для підтвердження попередньо отриманих нами 

результатів дослідження щодо виключення впливу 

соляної кислоти з механізмів розвитку ерозивних 

змін СО органів ГДЗ нами була проведена оцінка 

рівня експресії рецептора VEGFR-1 відносно рівня 

базальної секреції (рис. 2). 

Як свідчать отримані результати, при підви-

щеному рівні кислотності статистично вірогідно 

Рисунок 1. Мікрофото біоптату СОШ. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод забарвлення, 

х 200: а) експресія з моноклональними антитілами до рецептора VEGFR-1 (2 бали); 

б) експресія з моноклональними антитілами до рецептора VEGFR-1 (1 бал)

а) б)

Рисунок 2. Середній рівень експрес ії VEGFR-1 

залежно від рівня шлункової секреції
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(р < 0,05) вищим (1,94 ± 0,06 бала) був показник екс-

пресії рецептора VEGFR-1, ніж при нормо- і гіпо-

ацидному рівні базальної секреції (1,39 ± 0,10 бала 

і 1,56 ± 0,18 бала відповідно). Зважаючи на отри-

мані дані, можна припустити, що одним із механіз-

мів розвитку ерозивних змін шлунка є порушення 

ангіо трофіки внаслідок гіпоксично-ішемічного 

ураження СОШ. Виходячи з цього, можна припус-

тити, що мікроциркуляторні порушення СОШ при-

гнічують функціональну активність парієтальних 

клітин, що призводить до ушкодження структурної 

цілісності кислотоутворюючих залоз. Отримані дані 

свідчать про необхідність призначення препаратів, 

які покращують трофіку й мікроциркуляцію СОШ.

Âèñíîâêè
1. При ХГД існують гемоциркуляторні розлади 

СОШ, які посилюють судинну проникність та ви-

кликають порушення периваскулярної сполучної 

тканини, що обумовлює зниження регенераторної 

функції СОШ і сприяє формуванню первинно-

хронічного запалення. 

2. Відмічені особливості мікроциркуляторних 

порушень СО органів ГДЗ вказують на те, що ан-

тисекреторна терапія в педіатричній практиці має 

свої особливості, і це необхідно враховувати для 

диференційованого підходу щодо призначення 

антисекреторних препаратів та при розробці про-

філактичних програм. 

3. У схему лікування ХГД необхідно включати 

препарати, які покращують трофіку й мікроцирку-

ляцію СОШ та СО ДПК з метою зменшення часто-

ти рецидивів захворювання.
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ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÌÈÊÐÎÖÈÐÊÓËßÒÎÐÍÛÕ ÍÀÐÓØÅÍÈÉ 
ÑËÈÇÈÑÒÎÉ ÎÁÎËÎ×ÊÈ ÆÅËÓÄÊÀ 

È ÄÂÅÍÀÄÖÀÒÈÏÅÐÑÒÍÎÉ ÊÈØÊÈ Ó ÄÅÒÅÉ 
ÏÐÈ ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÎÌ ÃÀÑÒÐÎÄÓÎÄÅÍÈÒÅ

Резюме. В статье отображены основные гистологиче-

ские и иммуногистохимические особенности микроцир-

куляторных нарушений слизистой оболочки желудка и 

двенадцатиперстной кишки. Полученные данные дают 

возможность дифференцированно подойти к назначению 

антисекреторных препаратов в детском возрасте, реко-

мендовать включение препаратов, которые улучшают тро-

фику и микроциркуляцию слизистой оболочки желудка и 

двенадцатиперстной кишки, в комплекс лечения хрони-

ческой гастродуоденальной патологии.

Ключевые слова: дети, хронический гастродуоденит, 

микроциркуляция слизистой желудка и двенадцатиперст-

ной кишки. 
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FEATURES OF MICROCIRCULATORY DISODERS IN GASTRIC 
MUCOSA AND DUODENAL MUCOSA IN CHILDREN WITH 

CHRONIC GASTRODUODENITIS

Summary. The article displays the main histological and im-

munohistochemical features of microcirculatory disorders in 

gastric mucosa and duodenal mucosa. The obtained data pro-

vide a differentiated approach to the prescription of antisecre-

tory drugs in childhood, to recommend the inclusion of drugs, 

that improve trophism and microcirculation in gastric mucosa 

and duodenal mucosa, in the complex treatment of chronic 

gastroduodenal pathology.

Key words: children, chronic gastroduodenitis, microcircula-

tion of gastric mucosa and duodenal mucosa.
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