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Âñòóï
Фіброезофагогастродуоденоскопія (ФЕГДС) є 

одним з основних методів діагностики запальних 

захворювань шлунка та дванадцятипалої кишки, 

асоційованих з Нelicobacter pylori (Нр), що обу-

мовлено можливістю виявлення макроскопічних 

ознак запалення слизової оболонки, а також мор-

фологічного підтвердження виявлених змін [2]. 

Незважаючи на відсутність чіткої відповідності 

ендоскопічних ознак запального ураження сли-

зової оболонки, що виявляються при рутинній 

ФЕГДС, даним морфологічного дослідження [5], 

імовірними ознаками Нр-інфікування слизової 

оболонки шлунка (СОШ), за даними проспектив-

ного багатоцентрового дослідження, проведеного 

японськими дослідниками у дорослих пацієнтів, 

запропоновано вважати наявність дифузної або 

плямистої гіперемії та набряку СОШ, ексудату на 

СОШ, гіперплазії складок тіла шлунка [7]. Ймо-

вірним маркером персистенції Нр у дітей вважа-

ється наявність лімфофолікулярних агрегатів у 

слизовій оболонці антрального відділу шлунка 

[6]. Ендоскопічні ознаки Нр-інфікування СОШ у 

дітей залежно від факторів вірулентності вивчені 

недостатньо.

Мета дослідження: визначити особливості ен-

доскопічної характеристики СОШ при хронічних 

Нр-асоційованих гастритах у дітей залежно від 

СagA-статусу Нр.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè äîñë³äæåííÿ
Під спостереженням знаходилися 115 дітей (62 

хлопчики та 53 дівчинки) віком від 8 до 17 років 

із діагнозом «хронічний гастрит», які проходи-

ли лікування у гастроентерологічному відділенні 

КЗ «Міська дитяча клінічна лікарня № 1» ДОР» 

м. Дніпропетровська. Для виявлення патологіч-

них змін СОШ у період загострення захворюван-

ня всім пацієнтам була проведена ФЕГДС (Pentax 

FG-15W, Японія) з прицільною біопсією слизової 

оболонки антрального відділу шлунка, з оцінкою 

ступеня та поширеності гіперемії СОШ у різних 

відділах шлунка (вогнищева, дифузна), сполучен-

ня її з набряком, наявності поверхневих дефек-

тів СОШ, присутності ознак порушень моторики 

шлунка (дуоденогастрального та гастроезофаге-

ального рефлюксів), стану тонусу нижнього стра-

вохідного сфінктера та воротаря, патологічних 

змін шлункового вмісту (наявність домішок кала-

мутного слизу, жовчі). Знайдені патологічні зміни 
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за допомогою мінімальної стандартної терміноло-

гії фіксувалися у висновку ФЕГДС-дослідження 

[1]. Патологогістологічне дослідження біоптатів 

для верифікації діагнозу проводилось відповідно 

до вимог морфологічного розділу модифікованої 

Сіднейсько-Х’юстонської системи, доповнень 

міжнародної класифікації гастриту та візуально-

аналогової шкали з еталонами напівкількісної 

оцінки морфологічних змін [2].

Визначення Нр-інфікування здійснювалось за 

допомогою швидкого уреазного тесту ХЕЛПІЛ® 

(виробник ТОВ «АМА», Санкт-Петербург, Росія). 

Оцінку СаgА-статусу проводили шляхом визна-

чення сумарних імуноглобулінів (IgМ, IgA, IgG) 

до СаgА-антигену Hр у сироватці крові пацієнта 

(«Вектор-Бест», Росія).

За наявністю Нр-інфекції усі випадки спосте-

режень були розділені на дві групи: Нр-позитивні 

і Нр-негативні. У Нр-позитивній групі на підста-

ві виявлення цитотоксин-асоційованого гена А 

(CagA) Нр були виділені CagA-позитивна й CagA-

негативна підгрупи. Сукупність Нр-негативних 

спостережень становила контрольну групу. Дані 

розподілу пацієнтів наведені в табл. 1.

Статистичну обробку отриманих даних вико-

нували за допомогою ліцензійних програм ста-

тистичного аналізу Statistica v.6.1. Для порівняння 

показників у двох незалежних групах викорис-

товували непараметричний U-критерій Ман-

на — Уїтні, для множинного порівняння — тест 

Крускала — Уолліса. Відмінності визнавались ста-

тистично значущими при p < 0,05 [3].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ 
òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Був проведений аналіз поширеності патологіч-

них змін СОШ за певними анатомічними регіона-

ми шлунка. Частота зустрічальності ураження різ-

них відділів СОШ при хронічних гастритах різної 

етіології наведена на рис. 1.

Ізольоване ураження слизової оболонки ан-

трального відділу шлунка спостерігалось у 37,8–

39,0 % хворих на хронічний гастрит незалежно від 

етіології захворювання. Поєднане ураження сли-

зової оболонки тіла й антрального відділу шлунка 

було характерним для переважної більшості хво-

рих на Нр-асоційований гастрит (43,2 %) без суттє-

вих відмінностей між підгрупами. Отримані у на-

шому дослідженні дані збігаються з даними інших 

авторів [9]. Так, змішаний варіант ураження СОШ 

формується в більшості Нр-інфікованих дорослих 

пацієнтів і характеризується відносно доброякіс-

ним перебігом [4]. Ізольоване ураження слизової 

оболонки тіла шлунка у нашому дослідженні було 

більш рідкісною знахідкою та зустрічалось часті-

ше у випадках Нр-негативних гастритів (17,1 %). 

У хворих на хронічний CagA-позитивний Нр-

асоційований гастрит ізольоване ураження сли-

зової оболонки тіла шлунка зустрічалось частіше 

(11,9 %), ніж у пацієнтів з CagA-негативними Нр-

асоційованими гастритами (9,4 %), але без зна-

чущих відмінностей цих показників. Ураження 

слизової оболонки проксимальних відділів (дна 

й тіла) шлунка спостерігалось майже з однаковою 

частотою (8,1–9,8 %) у хворих на хронічний га-

стрит різної етіології.

Эритематозна гастропатія була виявлена у 

56,8 % Нр-позитивних пацієнтів, у 40,5 % випадків 

спостерігалось поєднання локальної або дифузної 

гіперемії з набряком СОШ, що не залежало від 

CagPAI-приналежності штаму збудника захворю-

ва ння (табл. 2).

Отримані у нашому дослідженні дані співпада-

ють з даними японських дослідників, що розгля-

дають гіперемію та набряк СОШ як імовірні ен-

доскопічні ознаки інфікування Нр [7].

Нодулярна гастропатія з переважним уражен-

ням слизової оболонки антрального відділу шлун-

ка була виявлена у третини (31 %) пацієнтів із хро-

нічними CagA-позитивними Hр-асоційованими 

гастритами, у той час як серед хворих на хроніч-

ний CagA-негативний Hр-асоційований гастрит 

нодулярна гастропатія зустрічалась вірогідно рід-

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів за групами

Клінічні групи Кількість випадків (n = 115) Відсотки (%)

Нр-позитивні:
       CagA-позитивні
       CagA-негативні
Нр-негативні (контрольна група)

74
42
32
41

64,3
56,8
43,2
35,7

Рисунок 1. Частота зустрічальності патологічних 

змін слизової оболонки різних відділів шлунка 

при хронічних гастритах у дітей
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ше — тільки у 9,4 % випадків (р = 0,044), а у хворих 

на Нр-неасоційований гастрит ще рідше — у 4,9 % 

випадків (р = 0,018). За даними ряду дослідників, 

нодулярна гастропатія є своєрідним ендоскопіч-

ним маркером інфікування H.pylori у дітей і моло-

дих дорослих осіб [8, 10–13]. Згідно з отриманими 

у нашій роботі результатами, гіперплазія лімфоїд-

ної тканини СОШ переважно спостерігалась у ви-

падках інфікування CagA-позитивними штамами 

H.pylori (р = 0,003).

Пласкі ерозії СОШ зустрічались практично з 

однаковою частотою в обох групах спостережен-

ня та були виявлені у 5,4 % дітей, інфікованих 

H.pylori, а також у 9,8 % дітей, не інфікованих 

Таблиця 2. Характеристика даних ендоскопічного обстеження дітей досліджуваних груп

Зміни СОШ 

Досліджувані групи

CagA+ (n = 42) CagA– (n = 32) Нр+ (n = 74) Нр– (n = 41)

N Р ± sp% N Р ± sp% N Р ± sp% N Р ± sp%

Катаральна гастропатія 20 47,6 ± 7,0 22 68,8 ± 
10,0

42 56,8 ± 12,0 33 80,5 ± 6,5

р = 0,014, р1–3 = 0,003, р2–3 = 0,283, р1–2 = 0,098

Поверхнева 4 9,5 ± 1,0 8 25,0 ± 6,0 12 16,2 ± 2,0 19 46,3 ± 4,8

р = 0,001, р1–3 = 0,001, р2–3 = 0,087, р1–2 = 0,111

У поєднанні з набряком 16 38,1 ± 9,0 14 43,8 ± 6,0 30 40,5 ± 6,0 14 34,1 ± 4,9

р = 0,552, р1–3 = 0,820, р2–3 = 0,471, р1–2 = 0,641

Геморагічна гастропатія 3 7,1 ± 4,0 2 6,3 ± 6,0 5 6,8 ± 2,0 1 2,4 ± 0,2

р = 0,419, р1–3 = 0,616, р2–3 = 0,578, р1–2 = 1,000

Ерозивна гастропатія 9 21,4 6 18,8 15 20,3 4 9,8 ± 2,3

р = 0,193, р
1–3

 = 0,227, р
2–3

 = 0,317, р
1–2

 = 1,000

З пласкими ерозіями 2 4,8 ± 2,0 2 6,3 ± 3,0 4 5,4 ± 1,0 4 9,8 ± 3,0

р = 0,453; р1–3 = 0,433, р2–3 = 0,689, р1–2 = 1,000

З повними ерозіями 7 16,7 ± 4,0 4 12,5 ± 4,0 11 14,9 ± 4,0 1 2,4 ± 0,2

р = 0,053, р1–3 = 0,051, р2–3 = 0,161, р1–2 = 0,747

Мікроерозії 4 9,5 2 6,3 6 7,6 0 –

р = 0,094, р
1–3

 = 0,116, р
2–3

 = 0,222, р
1–2

 = 0,679

Нодулярна гастропатія 13 31,0 ± 8,0 3 9,4 ± 1,1 16 21,6 ± 8,0 2 4,9 ± 1,1

р = 0,018, р1–3 = 0,003, р2–3 = 0,648, р1–2 = 0,044

Дуоденогастральний рефлюкс 17 40,5 ± 7,0 11 34,4 ± 8,0 28 37,8 ± 6,1 17 41,5 ± 5,2

р = 0,842, р1–3 = 1,000, р2–3 = 0,630, р1–2 = 0,635

Порушення функції кардії 6 14,3 ± 5,0 9 28,1 ± 5,0 15 20,3 ± 5,0 6 14,6 ± 3,8

р = 0,615, р1–3 = 1,000, р2–3 = 0,243, р1–2 = 0,158

Супутній рефлюкс-езофагіт 4 9,5 4 12,5 8 10,8 6 14,6 ± 5,9

р = 0,563, р1–3 = 0,520, р2–3 = 1,000, р1–2 = 0,720

Поліпоподібні утворення кардії 6 14,3 1 2,4 7 9,5 1 2,4 ± 0,1

р = 0,256, р1–3 = 0,109, р2–3 = 1,000, р1–2 = 0,131

Поліпоподібні утворення шлунка 3 7,1 1 3,1 4 5,4 0 0,0 ± 0,1

р = 0,298, р1–3 = 0,241, р2–3 = 0,474, р1–2 = 0,618

Примітки: р — рівень статистичної значущості за точним критерієм Фішера при порівнянні основної 

та контрольної груп; р
1–3

 — при порівнянні CagA-позитивної підгрупи з групою контролю; р
1–2

 — при 

порівнянні підгруп основної групи; р
2–3

 — при порівнянні CagA-негативної підгрупи з групою контролю.
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H.рylori (р = 0,453). Слід відзначити, що у 7,6 % 

випадків Hр-асоційовані гастрити супроводжува-

лись ерозивними змінами СОШ у вигляді мікро-

ерозій, однак ці зміни були ідентифіковані ви-

ключно при гістологічному дослідженні біоптату. 

Це спостереження підтверджує думку дослідників 

[5] про необхідність обов’язкового морфологіч-

ного дослідження біопсійного матеріалу у хворих, 

інфікованих H.pylori.
Однією з ознак патологічних змін СОШ при 

хронічних Hр-асоційованих гастритах була наяв-

ність повних ерозій, або папул (вибухань округ-

лої форми з втягненням у центрі), що локалізу-

вались частіше в антральному відділі шлунка. Ці 

утворення були виявлені у 16,7 % дітей із хро-

нічними CagA-позитивними Hр-асоційованими 

гастритами та у 12,5 % дітей із хронічними 

CagA-негативними Hр-асоційованими гастри-

тами, лише у 2,4 % дітей із хронічними Hр-

неасоційованими гастритами.

Геморагічна гастропатія була досить рідкісною 

знахідкою як при хронічних Hр-асоційованих 

гастритах (6,3–7,1 %) незалежно від CagPAI-

приналежності штаму збудника, так і при хроніч-

них Hр-неасоційованих гастритах (2,4 %).

Дуоденогастральний рефлюкс був виявлений у 

37,8–41,5 % дітей із хронічними гастритами, і час-

тота його зустрічальності не залежала від етіології 

захворювання. Зниження тонусу нижнього стра-

вохідного сфінктера було виявлено у 20,3 % хво-

рих на хронічні Hр-асоційовані гастрити і у 14,6 % 

дітей із хронічними Hр-неасоційованими гастри-

тами (р = 0,615). У дітей із хронічними CagA-

позитивними Hр-асоційованими гастритами цей 

симптом спостерігався дещо частіше (28,1 %) 

(р = 0,243).

Поліпоподібні утворення стравохідно-шлун-

кового переходу і шлунка спостерігалися у 9,5 % 

пацієнтів із хронічними Hр-асоційованими га-

стритами. Кардіальна локалізація поліпоподібних 

утворень була виявлена у 14,3 % дітей із хронічни-

ми CagA-позитивними Hр-асоційованими гастри-

тами, у той час як у хворих на Hр-неасоційовані 

гастрити даний симптом був виявлений тільки в 

2,4 % випадків.

Таким чином, характерною особливістю змін 

СОШ, що були виявлені при ендоскопічному до-

слідженні CagA-позитивних пацієнтів, було пере-

важання нодулярної гастропатії або лімфоїдної 

гіперплазії СОШ антрального відділу шлунка, що 

з достатньо високим рівнем значущості відріз-

няло цю підгрупу від CagA-негативних хворих та 

контрольної групи. Значно частіше серед цих па-

цієнтів зустрічалися також повні ерозії на відміну 

від групи контролю. За анатомічною локалізацією 

ураження СОШ у CagA-позитивній підгрупі пере-

важну більшість становили ізольоване ураження 

антрального відділу шлунка та змішаний варіант 

ураження слизової оболонки тіла й антрального 

відділу шлунка.

Âèñíîâêè
1. Нодулярна гастропатія є характерною ен-

доскопічною ознакою інфікування СОШ CagA-

позитивними штамами Нр.

2. Топографічними особливостями патоло-

гічних змін СОШ при CagA-позитивних Нр-

асоційованих гастритах у дітей є ізольоване ура-

ження слизової оболонки антрального відділу 

шлунка або поєднане ураження слизової оболон-

ки тіла й антрального відділу шлунка.

3. Хронічні ерозії СОШ частіше виявляються 

у хворих на CagA-позитивний Нр-асоційований 

гастрит та є ендоскопічним маркером Нр-

інфікування незалежно від CagA-статусу.
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CagA-ÏÎÇÈÒÈÂÍÛÕ Íð-ÀÑÑÎÖÈÈÐÎÂÀÍÍÛÕ 
ÃÀÑÒÐÈÒÀÕ Ó ÄÅÒÅÉ

Резюме. В статье представлены результаты сравнитель-

ной характеристики данных стандартного эндоскопиче-

ского исследования слизистой оболочки желудка у детей, 

страдающих хроническим гастритом, ассоциированным 

с Helicobacter pylori, с учетом цитотоксичности штамма 

Helicobacter pylori. Определены характерные эндоскопиче-

ские особенности патологических изменений слизистой 

оболочки желудка при хронических гастритах, ассоци-

ированных с цитотоксическими штаммами Helicobacter 
pylori, у детей.

Ключевые слова: хронический гастрит, Helicobacter pylori-
инфекция, эндоскопия, дети.
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ENDOSCOPIC FEATURES OF CHANGES IN GASTRIC 
MUCOSA AT CHRONIC CagA-POSITIVE Hð-ASSOCIATED 

GASTRITIS IN CHILDREN

Summary. The article presents the results of the comparative 

analysis of standard endoscopy of the gastric mucosa in children 

with chronic Helicobacter pylori-associated gastritis taking into 

account cytotoxicity of Helicobacter pylori strain. Specific en-

doscopic features of pathological changes in the gastric mu-

cosa of children with chronic gastritis, associated with cytotoxiс 

strains of Helicobacter pylori, have been determined.

Key words: chronic gastritis, Helicobacter pylori infection, en-

doscopy, children.




