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Проблема профілактики, сучасної діагности�
ки і лікування раку шлунка пов’язана із вив�

ченням ролі передпухлинної патології в його ге�
незі. На підставі рекомендацій ВООЗ до перед�
ракових станів зараховують хвороби, що зумов�
люють підвищення ризику виникнення раку, а до
передпухлинних змін — морфологічні зміни тка�
нин, в яких ймовірність виникнення раку більша,
ніж у нормальних тканинах.

Центральне місце у проблемі передракових
станів шлунка займає хронічний гастрит — най�
поширеніша хвороба шлунка. Вважається, що від
50 до 80 % дорослого населення потерпають від
хронічного гастриту [17]. Однак вірогідність
оцінки поширення хвороби обмежена об’єктив�
ними труднощами його діагностики. З одного бо�
ку, хронічний гастрит тривалий час може не мати
клінічних симптомів, що дають привід для звер�
нення до лікаря, а з іншого — верифікація діагно�
зу можлива лише на підставі морфологічного
дослідження [4].

Термін «хронічний гастрит» в буквальному пе�
рекладі означає хронічне запалення всієї стінки
шлунка, однак клініко�морфологічно йдеться
лише про слизову оболонку, де поряд із запаль�
ними і дистрофічними процесами розвивається
порушення клітинного оновлення — не менш
важлива ознака хронічного гастриту. Саме дисре�
генерація визначає морфогенез, клініко�морфо�
логічну картину і прогноз хронічного гастриту.

Щодо класифікації хронічного гастриту відомий
морфолог�гастроентеролог професор Л.Й. Аруїн
вважає, що вона повинна визначати тактику лі�
кування і прогноз хвороби. В наш час більшість

гастроентерологів користуються Х’юстонським
переглядом Сіднейської класифікації (1996). Ця
класифікація враховує етіологію, топографію і
морфологію слизової оболонки шлунка

Головним етіологічним чинником хронічного
гастриту є Helicobacter pylori.

Топографія хронічного гастриту значною мі�
рою визначає прогноз: переважно антральний
гастрит, що супроводжується гіперсекрецією
соляної кислоти, сприяє виникненню дуоде�
нальної виразки (виразковий фенотип), а гаст�
рит тіла шлунка — раку і виразки шлунка (рако�
вий фенотип).

Морфологічна класифікація виділяє гастрит
атрофічний і неатрофічний, а за типом запален�
ня — активний (переважно нейтрофіли) і неак�
тивний (переважно лімфоцити).

Сіднейська класифікація пропонує за допомо�
гою візуально�аналогової шкали оцінювати ви�
разність колонізації Н. pylori, активність хроніч�
ного запалення, атрофію і метаплазію слизової
оболонки шлунка.

У 2002 р. Міжнародна група з вивчення атрофії
(Новий Орлеан) запропонувала нову морфоло�
гічну класифікацію хронічного гастриту. В ній
атрофія визначена як зменшення об’єму залоз,
що властиво згаданому відділу шлунка, і виник�
нення кишкової метаплазії. Також введено по�
няття про невизначену атрофію, коли залоз у гіс�
тологічних препаратах мало, бо вони розсунуті
запальним інфільтратом. У класифікації виділе�
но дві основні форми атрофії — з метаплазією і
без метаплазії. Однак більшість вчених з цим не
погоджуються, оскільки у гістологічному зрізі
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метаплазії може не бути не тому, що її немає, а то�
му, що вона не потрапила у біоптат.

У 2005 р. група, в яку увійшли патоморфологи
майже з усіх країн, запропонувала Міжнародну
класифікацію, що дістала назву OLGA (Opera�
tive Link for Gastritis Assessment). У ній оці�
нюють ступінь і стадію хронічного гастриту. Сту�
пінь визначають за виразністю запальної інфіль�
трації, а стадію — за виразністю атрофії [20]. На
відміну від Сіднейської класифікації, активність
у новій класифікації не оцінюють, а ступінь хро�
нічного гастриту визначають за сумарною ін�
фільтрацією нейтрофілами і лімфоцитами. За та�
кого підходу втрачаються інформація, корисна
для прийняття рішення про ерадикацію.

У 2008 р. група OLGA запропонувала візуаль�
но�аналогову шкалу для оцінки атрофії. Ця шка�
ла досить складна, і навіть професор Л.Й. Аруїн
зазначає, що нею складно буде користуватися у
повсяденній практиці [3].

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

ла шлунка) оцінюють по 10 правильно орієнто�
ваних залоз.

2. Помічають, скільки з них атрофовані × 10
(відсоток атрофії).

3. Визначають середній відсоток атрофії для
антруму і тіла — сума відсотків, поділена на кіль�
кість біоптатів.

4. Переводять відсотки у бали.
Із кількох сучасних класифікацій хронічного

гастриту основною робочою залишається Сід�
нейська система (Х’юстонський перегляд). З но�
вих міжнародних класифікацій можна викорис�
товувати запропоновані неметапластичний і ме�
тапластичний типи атрофії, поняття про невиз�
начену атрофію (до слова, якщо є кишкова ме�
таплазія, про невизначеність атрофії мови не мо�
же бути — за даними більшості дослідників, як�
що є кишкова метаплазія, то буде й атрофія сли�
зової оболонки шлунка). Також у класифікації
2008 р. важливою є характеристика стадій хро�
нічного гастриту. Встановлення стадії потрібно
для формування груп ризику раку шлунка, дос�
лідження вікової патології, динаміки гастриту,
наслідків лікування.

Розвиток хронічного атрофічного гастриту
зазвичай пов’язаний з інфекцією Н. pylori і по�
рушенням автоімунних процесів. Під час прос�
пективного десятирічного дослідження вста�
новлено, що в інфікованих Н. pylori пацієнтів
хронічний атрофічний гастрит розвивається у
40 % випадків і в жодному — без гелікобактер�
ної інфекції [6].

Інфікування Н. pylori відбувається переважно в
дитинстві, в подальшому щорічно заражається
лише 0,3—0,5 % дорослого населення [2]. Причо�
му спочатку виникає гостра інфекція шлунка.
Запальна реакція слизової оболонки шлунка ви�
являється у вигляді нейтрофільного гастриту із
транзиторною гіпохлоргідрією, що зберігаються
приблизно протягом 4 міс без застосування ера�
дикаційної терапії. Потім запалення переходить
у хронічну стадію.

Загальноприйнято вважати, що у дітей хроніч�
ний атрофічний гастрит не помічають, однак в
останні роки з’явилися публікації про те, що йо�
го діагностують у дітей від 8 років [6].

Визначено специфічні гістоморфологічні озна�
ки хронічної хелікобактерної інфекції — вогни�
щеве пошкодження епітеліальних клітин і за�
пальний інфільтрат у власне пластинці слизової
оболонки, який складається з поліморфнонукле�
арних лейкоцитів, еозинофілів і мононуклеар�
них клітин (до останніх зараховують лімфоцити,
моноцити і плазматичні клітини). Також специ�
фічною гістоморфологічною ознакою хронічної
Н. pylori�інфекції є лімфоїдні фолікули (рис. 1),
яких, за даними більшості авторів, ніколи не бу�
ває у неінфікованих Н. pylori пацієнтів [11].

За даними російських дослідників [10], ретро�
спективний аналіз висновків патомoрфологів
щодо стану слизової оболонки шлунка засвідчив,
що гістологічно нормальна слизова оболонка
зустрічається вкрай рідко (не більш як у 3—4 %
біопсій). З одного боку, це можна пояснити тим,
що ЕГДС виконують за певними показаннями,
переважно пацієнтам зі скаргами диспепсичного
характеру, і наявність у них морфологічних змін
слизової оболонки шлунка можна мотивувати.
Однак результати обстеження практично здоро�
вих осіб, наприклад, під час щорічних профілак�

Рис. 1. Хронічний гастрит з утворенням 
лімфоїдного фолікула
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 100
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тичних оглядів, мало чим відрізняються від да�
них хворих. Складається ситуація, що патомор�
фологи уникають визначення «гістологічно не�
змінена слизова оболонка». Напевне, це зумовле�
но рекомендаціями Сіднейської класифікації,
згідно з якими прийнято вважати, що в нормаль�
ній слизовій оболонці шлунка виявляють не
більше 2—5 лімфоцитів або 2—3 моноцитів у по�
лі зору за 400�кратного збільшення, а наявність
хоча б однієї плазматичної клітини свідчить про
хронічне запалення. Проаналізувавши велику
кількість випадків, вчені дійшли висновку, що
незначна мононуклеарна і лімфоплазмацитарна
інфільтрація може з’являтися після порушення
харчування, прийому лікарських препаратів, ін�
фекційних хвороб, скажімо, ГРВІ [10]. Ця ін�
фільтрація зникає в короткий термін, про що
свідчать результати повторного обстеження за
2—3 тиж. Виходячи з цих даних, можна рекомен�
дувати встановлювати діагноз хронічного неат�
рофічного гастриту на підставі повторних ЕГДС
з біопсією.

Повторна біопсія потрібна і для морфологічної
діагностики атрофії. Проблема точної діагности�
ки полягає в тому, що атрофія слизової оболонки
може бути імітована у випадках дифузної за�
пальної інфільтрації, яка розсуває залози, зни�
жує їхню кількість у полі зору, але не змінює їх�
ньої абсолютної кількості (рис. 2). Визначити
справжню атрофію можна лише на підставі пов�
торного морфологічного дослідження після кур�
су протизапальної терапії. Якщо залишаються
фіброзні прошарки і мала кількість залоз, то це
справжня атрофія (рис. 3). При цьому слід вра�
ховувати, що зменшення лімфоплазмоцитарної
інфільтрації можна очікувати не раніше, як за
кілька місяців. Повторну біопсію доцільно при�
значати через 6 міс після ерадикації.

До атрофії сьогодні зараховують також стан,
коли кількість залоз залишається нормальною,
але клітини втрачають спеціалізацію, підлягають
метаплазії. В цьому разі йдеться про атрофію на�
самперед стосовно функції органа [9].

Отже, атрофія слизової оболонки шлунка має
два основних типи: метапластичний і немета�
пластичний. Неметапластичний тип характери�
зується втратою залоз, що супроводжується фіб�
розом або фібромускулярною проліферацією
власної пластинки слизової оболонки. За мета�
пластичного типу атрофії заміщується епітелій
залоз клітинами, що не властиві або всьому орга�
ну (кишкова метаплазія), або його функціональ�
но�морфологічному відділу (пілорична метапла�
зія у фундальному відділі).

Кишкову метаплазію описав Купфер понад 100
років тому, але й нині її продовжують активно

вивчати, оскільки вона може мати зв’язок із ра�
ком шлунка. Кишкова метаплазія поділяється на
повну (тонкокишкову, I тип) й неповну (товсто�
кишкову, II і III типи). Повна метаплазія харак�
теризується появою клітин Панета і келихопо�
дібних клітин, що продукують сіаломуцини, ха�
рактерні для слизової тонкої кишки (рис. 4). Не�
повна кишкова метаплазія характеризується на�
явністю призматичного епітелію і келихоподіб�
них клітин (рис. 5), які продукують сіаломуцини
і сульфомуцини. За II типу кишкової метаплазії
клітини cекретують нейтральні або кислі сіало�
муцини, а за III — сульфомуцини [23]. Розмежу�
вання типів кишкової метаплазії має прогнос�
тичне значення — у разі Ш типу кишкової мета�
плазії ймовірність розвитку раку шлунка в 4 ра�
зи вища, ніж за I [21].

Ступінь атрофії вважають легкою за втрати
менше 30 % залоз, помірною — 30—60 %, тяж�
кою — понад 60 %.

Окремі дослідники наводять дані про те, що
після лікування спостерігається зворотний про�
цес атрофії слизової оболонки шлунка [5], однак
це питання дискутабельне і потребує подальшо�
го вивчення.

Тривале існування атрофії і кишкової метапла�
зії супроводжується дисплазією — відхиленням у
структурі клітин в напрямку неопластичного
розвитку, що виявляється клітинною атипією і
порушенням диференціювання епітелію.

У разі хронічної атрофії слизової оболонки
шлунка порушується клітинне оновлення із де�
синхронізацією фаз генерації. Підвищується мі�
тотична активність, генеративна зона розширю�
ється, і клітини з неповним визріванням зміщу�
ються вглибину залоз і на вершини валиків. Ут�
ворюються клітини�міксти з ознаками покрив�
них і додаткових клітин. Підсилення проліфера�
ції не повністю диференційованих клітин з часом
може розвинутися у дисплазію [16].

Якщо кишкова метаплазія має цілком конкрет�
не визначення і її діагностика нескладна, то ви�
явити дисплазію нелегко навіть морфологові.
Труднощі у встановленні дисплазії зумовлені та�
кож тим, що немає загальноприйнятого її визна�
чення. Як і розуміння біологічної ролі дисплазії:
чи є цей процес передраковим станом, чи лише
тлом, на якому може і не розвинутися злоякісна
пухлина.

Значні труднощі виникають у патоморфолога
під час диференціальної діагностики слабковираз�
ної дисплазії (рис. 6) і регенеративних змін слизо�
вої оболонки шлунка, а також дисплазії тяжкого
ступеня (рис. 7) та раннього раку шлунка.

За рекомендаціями ВООЗ [24], найхарактерні�
шими ознаками дисплазії є: 1) клітинна атипія
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Рис. 4. Хронічний атрофічний гастрит з повною
(тонкокишковою) метаплазією залоз
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 200

Рис. 5. Хронічний атрофічний гастрит з непов�
ною (товстокишковою) метаплазією залоз
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 200

Рис. 6. Слабковиразна дисплазія слизової 
оболонки шлунка
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 200

Рис. 7. Дисплазія слизової оболонки шлунка 
тяжкого ступеня
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 200

Рис. 2. Хронічний гастрит з виразним запальним
інфільтратом, що розсуває залози та імітує 
атрофію 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 100

Рис. 3. Хронічний атрофічний гастрит — 
мала кількість залоз і значні фіброзні прошарки
у слизовій оболонці
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 100
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(ядерний поліморфізм, гіперхромазія, стратифі�
кація ядер, збільшення ядерно�цитоплазматич�
ного індексу); 2) порушення диференціювання
(зникнення або зменшення кількості келихопо�
дібних клітин і клітин Панета у метаплазовано�
му епітелії; зменшення або припинення продук�
ції слизу клітинами шлункового епітелію; 3) по�
рушення архітектоніки слизової оболонки (ірре�
гулярна структура крипт, проліферація і розга�
луження залоз із формуванням поверхневих і
внутрішньозалозистих сосочкових структур).

Парадигма змін слизової оболонки шлунка, що
починаються із запальної інфільтрації, містить
феномен кишкової метаплазії, який призводить
до атрофії, дисплазії і неоплазії епітелію, а зреш�
тою й до раку шлунка кишкового типу, назива�
ється каскадом Корреа [7].

Разом із тим виникає запитання: кишкова ме�
таплазія, атрофія слизової оболонки шлунка,
дисплазія і неоплазія — ланцюг подій, що роз�
виваються послідовно, чи це відносно незалеж�
ні морфологічні феномени? Ця послідовність
може стосуватися раку шлунка кишкового типу
[14]. При раку шлунка дифузного типу така
послідовність не простежується, і він зазвичай
розвивається на тлі хронічного неатрофічного
гастриту [18].

Виділяють два шляхи канцерогенезу. Для пер�
шого характерно первинне пошкодження меха�
нізмів проліферації і диференціації. Цей процес
тривалий, початок його — хронічний активний
гастрит, який через кишкову метаплазію і дис�
плазію завершується розвитком раку кишково�
го типу.

Другий шлях канцерогенезу характеризується
порушенням експресії або мутацією генів, відпо�
відальних за синтез білків базальної мембрани.
Процес розгортається доволі швидко і призво�
дить до формування раку з неопластичного ший�
кового епітелію [22].

Ініціює обидва шляхи канцерогенезу хеліко�
бактерний активний хронічний гастрит, що втя�
гує в процес генеративну зону епітелію шлунка.
Міжнародне агентство з вивчення раку ВООЗ
визнало достатніми наявні докази канцероген�
ності інфекції Н. pylori і за цим критерієм зараху�
вали її до канцерогенів I групи [1].

Для переривання патологічного каскаду подій,
що пов’язують хронічний гастрит і рак шлунка,
належить видалити один із чинників ризику, тоб�
то провести ерадикацію Н. pylori [8].

Згідно з Маастрихтським консенсусом III
(2000), для ерадикації Н. pylori в якості першої лі�
нії використовують схему потрійної терапії — інгі�
бітори протонної помпи (ІПП), кларитроміцин та
амоксицилін (або метронідазол) або схему квад�
ротерапії — вісмуту трикалію дицитрат, ІПП і два
антибіотики. Щодо ІПП, то перевагу надають пан�
топразолу («Контролоку»), оскільки доведено, що
він не конкурує з кларитроміцином — основним
антибіотиком у складі антигелікобактерної тера�
пії [12]. Терапія повинна зберігати ерадикаційну
ефективність з урахуванням постійного зростан�
ня антибактеріальної резистентності Н. pylori.

Отже, при хронічному атрофічному гастриті
ерадикація Н. pylori має принципове значення як
найбільш обґрунтований захід для профілактики
раку шлунка.
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Е.Г. Курик, Г.А. Соловьёва, В.А. Яковенко

Хронический гастрит и предраковые изменения 
слизистой оболочки желудка: морфологические аспекты
В статье представлены современные клинико)морфологические классификации хронического гастри)
та. Выделен основной этиологический фактор хронического гастрита — инфекция H. pylori. Дано опре)
деление понятия атрофии, отмечено, что она может быть имитирована за счет воспалительного ин)
фильтрата. Рассмотрены типы атрофии — метапластический и неметапластический. Охарактеризованы
типы метаплазии слизистой оболочки желудка — полная (тонкокишечная) и неполная (толстокишеч)
ная). Отмечено, что неполная метаплазия является предраковым состоянием. Дана характеристика дис)
плазий слизистой оболочки желудка. Рассмотрены два пути канцерогенеза рака желудка и отмечено, что
H. pylori относится к канцерогенам I группы. Указано, что одним из наиболее эффективных методов про)
филактики рака желудка является эрадикация H. pylori.

O.G. Kuryk, G.A. Solovyova, V.O. Yakovenko

Chronic gastritis and pre�cancer changes of gastric mucosa: 
modern morphological aspects
The article presents the modern clinical and morphological classification of chronic gastritis. The main ethio)
logical factor of chronic gastritis has been highlighted – H. pylori infection. The definition of gastric mucosa
atrophy has been formulated, and the fact that atrophy may be imitated by inflamate infiltrate has been marked.
Two types of atrophy – metaplastic and non)metaplastic was examined. The types of metaplasia of gastric
mucosa – complete (intestinal) and incomplete (colonic) have been charachterized. It has been emphasized
that incomplete metaplasia is a precancer condition. The characteristics of gastric mucosa dysplasia have been
given. Two cancerogenesis pathways of gastric are presented, and H. pylori is referred to the I group cancerogene.
It is noted that H. pylori eradication of is one of the most effective methods of gastric cancer profilactics.
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