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Актуальним питанням сучасної медицини є проб�
лема поєднаних захворювань, яка набуває важли�

вого соціально�економічного значення як в Україні,
так і в світі в цілому. Кардіоваскулярні захворювання,
в більшості випадків зумовлені атеросклерозом, є
основною причиною смертності в світі [4]. Атеро�
склероз — процес системний, який вражає різні су�
дини: коронарні, сонні, судини головного мозку, аор�
ту, артерії нирок та нижніх кінцівок. Залежно від того,
які судини вражені, настає маніфестація певного зах�
ворювання — ішемічної хвороби серця (ІХС), мозко�
вого інсульту тощо. Найчастіше від атеросклерозу
страждають коронарні судини [7]. ІХС на сьогодні по�
сідає перше місце серед причин смертності в Україні
[4]. Гастроентерологічні захворювання в загальній
структурі захворюваності стоять після кардіоваску�
лярної та онкологічної патології [11].

Серед захворювань гастроентерологічної природи
переважають хронічні захворювання гастродуоде�
нальної зони, асоційовані з Helicobacter pylori
(Н. pylori). Більше половини світової популяції насе�
лення інфіковані Н. pylori, причому в більшості випад�
ків інфікуються особи молодого віку, а приріст інфіко�
ваності, залежно від економічного розвитку країни,
становить від 0,5 до 2% на рік [12, 19]. Рівень iнфiко�
ваностi Н. pylori дорослого населення України дорів�
нює в середньому 70% [10].

Потрапляючи на нормальну слизову оболонку
шлунка (СОШ), Н. pylori спричинює розвиток запаль�
ного процесу, прогресуюче порушення механізмів клі�
тинного відновлення (проліферації та апоптозу клі�
тин), що з часом призводить до формування хроніч�
ного атрофічного гастриту (ХАГ) [1, 2, 3, 8, 9, 19]. У ві�
домому каскаді Р. Correa показана поступовість роз�
витку патологічних змін СОШ під впливом Н. pylori:
хронічний гастрит → атрофія → метаплазія → диспла�
зія → рак [3, 9]. При атрофiї СОШ зменшується кіль�
кість залоз шлунка, в подальшому вони заміщуються
метаплазованим епiтелiєм або фiброзною тканиною
[1, 3, 8, 9]. Вираженість атрофічних змін СОШ у паці�
єнтів з хронічним гастритом зростає з віком. Так, у
хворих старше 60 років атрофічні зміни трапляються
майже двічі частіше, ніж у осіб молодого віку [3, 8].
Однак не завжди коректно ототожнювати атрофічні
зміни СОШ з інволютивними. Дуже багато фактів

свідчать про домінуючу роль Н. pylori у розвитку хро�
нічного гастриту, який з часом, при прогресуванні па�
тологічних змін СОШ, стає атрофічним [1—3, 8, 9, 19].

Поєднані хвороби можуть впливати на перебіг, па�
тогенетичні ланки та морфофункціональні зміни одна
щодо одної. Так, при хронічних захворюваннях серця
можливе виникнення тканинної гіпоксії СОШ [8]. Роз�
виток ангіопатій підслизового шару, звуження діа�
метра судин гастродуоденальної зони, що виникають
із віком, сприяють порушенню мікроциркуляції та
формуванню гіпоксії СОШ. Як результат — зменшен�
ня резистентності СОШ до впливу агресивних факто�
рів та порушення трофічних процесів [5]. Аспірин,
який зазвичай призначають хворим на ІХС, здатний
спричинити ерозивно�виразкові роз'ятрення гастро�
дуоденальної зони (в половині випадків виникають
виразки, в 20—25% — ерозії) [6]. З іншого боку,
зменшення кількості спеціалізованих гландулоцитів
при хронічному атрофічному гастриті (ХАГ) призво�
дить до мальабсорбції вітаміну В12 з їжі, що в свою
чергу сприяє підвищенню рівня гомоцистеїну (ГЦ)
крові [13, 16—18, 20]. На сьогодні підвищений рівень
ГЦ розглядають як незалежний фактор розвитку ате�
росклерозу коронарних, церебральних та перифе�
ричних судин [14, 15]. Формується порочне коло: су�
динні зміни, зумовлені атеросклерозом, потенційно
здатні погіршувати атрофічні зміни СОШ. Це в свою
чергу спричинює підвищення рівня гомоцистеїну і
сприяє подальшому прогресуванню атеросклеротич�
них змін у судинах.

Однак лише незначна кількість праць присвячена
дослідженням особливостей СОШ при Н. pylori�асо�
ційованому ХАГ на тлі атеросклерозу. Метою роботи
було вивчити морфологічні змін СОШ у хворих на
ХАГ, асоційований з Н. pylori на тлі найпоширенішої
форми атеросклерозу — ІХС.

Матеріали та методи дослідження
У дослідження включено 60 хворих на ХАГ, асоційо�

ваний з Н. pylori, серед них чоловіків — 36 осіб, жі�
нок — 24. Вік хворих становив (60,2 ± 5,4) року. В ос�
новну групу ввійшло 30 пацієнтів, у яких ХАГ перебі�
гав на тлі ІХС, у групу порівняння — 30 хворих без
ІХС. Обидві групи були рандомізовані за віком, стат�
тю, тривалістю ХАГ.
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Діагноз ХАГ, асоційованого з Н. pylori, верифікува�
ли при морфологічному дослідженні біоптатів СОШ.
Наявність Н. pylori підтверджували гістологічним ме�
тодом та швидким уреазним тестом «URE�Н. pylori�
test» (PLIVA�Lachema Diagnostica). Всім хворим під
час відеоезофагогастродуоденоскопії проводився
відбір біоптатів СОШ з антрального відділу, тіла і кута
шлунка. Морфологічні зміни оцінювали відповідно до
модифікованої Сиднейської системи за візуально�
аналоговою шкалою [9]. Вивчали ступінь засіву
Н. pylori, інфільтрації нейтрофілами та мононуклеар�
ними клітинами, атрофії, ступінь та тип кишкової ме�
таплазії. Отримані показники оцінювали кількісно в
балах від 0 до 3 (0 — немає, 1 — слабка, 2 — помір�
на, 3 — тяжка). Ступінь дисплазії також вимірювали в
балах від 1 до 3 (відповідно слабка, помірна та тяж�

ка). Також реєстрували показники, які не потребують
кількісної оцінки: ступінь ураження поверхневого епі�
телію, наявність ерозій, лімфоїдних фолікулів, «кріпт�
абсцесів» тощо. Діагноз ІХС верифікували за наяв�
ності в анамнезі перенесеного інфаркту міокарда або
при позитивній пробі під час проведення велоерго�
метрії. Пробу розцінювали як позитивну, якщо реєст�
рували горизонтальну депресію сегмента ST на 1 мм
та більше.

Результати та їхнє обговорення
Аналіз ступеня засіву Н. pylori показав, що в обох

групах він був переважно слабкий та помірний. Най�
характернішими ознаками була інфільтрація власної
пластинки та епітелію СОШ нейтрофілами та моно�
нуклеарними клітинами. Інфільтрація нейтрофілами

Таблиця 1. Показники СОШ, які потребують кількісної оцінки

Показник Хворі з ХАГ на тлі ІХС (n = 30) Хворі з ХАГ без ІХС (n = 30)

Інфільтрація Н. pylori

Слабка 13 (43,3) 11 (36,7)

Помірна 15 (50) 16 (53,3)

Тяжка 2 (6,7) 3 (10)

М ± m 1,63 ± 0,61 1,73 ± 0,63 

Інфільтрація 
нейтрофілами 

Слабка 10 (33,3) 12 (40)

Помірна 17 (56,7) 16 (53,3)

Тяжка 3 (10) 2 (6,7)

М ± m 1,76 ± 0,62 1,66 ± 0,6

Інфільтрація 
мононуклеарними 

клітинами 

Слабка 8 (26,7) 7 (23,3)

Помірна 10 (33,3) 17 (56,7)

Тяжка 12 (40) 6 (20)

М ± m 2,13 ± 0,82 1,96 ± 0,67

Атрофія 
антрального відділу

Слабка 5 (16,7) 7 (23,3)

Помірна 19 (63,3) 18 (60)

Тяжка 6 (20) 5 (16,7)

М ± m 2,03 ± 0,61 1,93 ± 0,64

Атрофія тіла шлунка

Слабка 6 (20) 7 (23,3)

Помірна 16 (53,3) 17 (56,7)

Тяжка 8 (26,7) 6 (20)

М ± m 2,06 ± 0,69 1,97 ± 0,67

Кишкова метаплазія 

Усього випадків 11 13

Слабка 5 (45,5) 6 (46,1)

Помірна 4 (36,4) 5 (38,5)

Тяжка 2 (18,1) 2 (15,4)

М ± m 1,72 ± 0,78 1,45 ± 0,52

Примітка. У дужках наведено кількість пацієнтів у відсотках.
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(показник, що віддзеркалює активність запального
процесу) в обох групах більш ніж у 50% випадків була
помірного ступеня. В основній групі відсоток інфільт�
рації нейтрофілами помірного ступеня був дещо ви�
щим, ніж у групі порівняння (відповідно 56,7 та
53,3%). Інфільтрація нейтрофілами тяжкого ступеня
мала місце в основній групі у 3 осіб (10%), в групі по�
рівняння — у 2 (6,7%). У хворих з поєднаною патоло�
гією інфільтрація мононуклеарними клітинами (по�
казник запалення) була переважно тяжкого ступеня
(40%), тоді як у групі порівняння — помірного
(56,7%).

Атрофічні зміни характеризувалися зменшенням
кількості залоз шлунка, наявністю кишкової метапла�
зії та дисплазії. Ступінь атрофії СОШ в осіб основної
групи переважно був помірним та тяжким. Атрофію
помірного ступеня в антральному відділі зареєстро�
вано у 19 осіб (63,3%), в тілі шлунка — у 16 (53,3%),
тяжкого ступеня відповідно у 6 (20%) та 8 (26,7%)
осіб. У групі порівняння атрофію помірного ступеня
виявлено у 18 осіб (60%) в антральному відділі та у
17 (56,7%) — у тілі шлунка, слабкого ступеня відпо�
відно у 7 осіб (23,3%) в обох відділах шлунка.

Кишкову метаплазію в основній групі реєстрували у
11 хворих (33,3%), у групі порівняння — у 13 (43,3%),
причому слабкий ступінь відзначено у 5 осіб (45,5%),
помірний — у 4 (36,4%), тяжкий — у 2 (18,1%). В гру�
пі порівняння розподіл був таким: слабкий ступінь за�
реєстровано у 6 осіб (46,1%), помірний — у 5 (38,5%),
тяжкий — у 2 (15,4%) (табл. 1). В обох групах перева�
жав тонкокишковий тип метаплазії. Дисплазію було
знайдено лише в 5 осіб основної групи (слабкого
ступеня — у 2 хворих, помірного — у 3).

Отримані дані щодо ступеня запалення та атрофії,
наявності дисплазії епітелію шлунка свідчать про
більш складний перебіг патологічних змін, притаман�
них хронічному атрофічному гастриту, асоційованому
з Н. pylori. Імовірніше, це пов'язано з наявністю до�
даткових механізмів впливу на СОШ, а саме — з по�
гіршенням мікроциркуляції та зниженням її регенера�
ційних можливостей, що спричинено атеросклеро�
тичними змінами у судинах.

При більш ретельнішому аналізі мікроскопічних
змін СОШ звертала на себе увагу висока частота по�
яви ерозій у хворих основної групи порівняно з такою
у пацієнтів іншої групи — 33,3 та 16,6% відповідно

(зміни достовірні, Р < 0,05). В основній групі спосте�
рігалася також вища частота «кріпт�абсцесів» (2—
6,6%), ніж у групі порівняння (1—3,3%). Як відомо,
при вираженій активності запального процесу, на тлі
інфільтрації лейкоцитами власної пластинки та епіте�
лію СОШ можливе формування внутрішньоямкових
абсцесів («кріпт�абсцесів»), у подальшому на їхньому
місці  виникають мікроерозії СОШ [1].

В основній групі частіше, ніж у групі порівняння,
спостерігалося формування лімфоїдних фолікулів: 7
(23,3%) та 6 (20,0%) відповідно, та склерозу підсли�
зового шару: 2 (6,6%) та 1 (3,3%) відповідно
(табл. 2). Наявність «кріпт�абсцесів», ерозій та лім�
фоїдних фолікулів у біоптатах СОШ є характерним
для ХАГ, асоційованого з Н. pylori [1]. Зростання в
групі ХАГ на тлі ІХС порівняно з групою ХАГ без ІХС
ерозій (достовірно значимо), лімфоїдних фолікулів та
склерозу підслизового шару швидше за все зумовле�
но більш вираженою запальною інфільтрацією СОШ,
яка підтримується системними порушеннями мікро�
циркуляції, характерними для атеросклерозу.

Висновки
У хворих з ХАГ, асоційованим з Н. pylori на тлі ІХС,

мали місце морфофункціональні особливості СОШ
порівняно з хворими на ХАГ, асоційований з Н. pylori
без ІХС: частіше відзначалося тяжке запалення та по�
мірна активність запального процесу, атрофічні зміни
були переважно помірного та тяжкого ступеня як в
антральному відділі, так і в тілі шлунка. Атрофія СОШ
поєднувалася з елементами її «структурної перебудо�
ви» — кишковою метаплазію та дисплазією. Особли�
востей щодо ступеня та типу кишкової метаплазії
(частіше спостерігали її слабкий ступінь та тонкокиш�
ковий тип) між групами не відзначено, проте дис�
пластичні зміни були виявлені лише у осіб основної
групи. Також у хворих основної групи відзначалася
достовірно вища частота появи ерозій СОШ (33,3%)
порівняно з групою ХАГ без ІХС (16,6%). У групі ХАГ
на тлі ІХС порівняно з групою ХАГ без ІХС частіше ре�
єстрували появу «кріпт�абсцесів» та лімфоїдних фолі�
кулів; склероз підслизового шару траплявся вдвічі
частіше. На нашу думку, виявлені зміни зумовлені
довготривалою персистенцією Н. pylori�інфекції у
СОШ та впливом системних судинних змін, що спос�
терігаються при атеросклерозі, зокрема й при ІХС.

Таблиця 2. Показники СОШ, які не потребують кількісної оцінки

Примітка.У дужках наведено кількість пацієнтів у відсотках.
* Різниця показників достовірна порівняно з такими у хворих ХАГ без ІХС (р < 0,05).

Показник Хворі ХАГ на тлі ІХС (n = 30) Хворі ХАГ без ІХС (n = 30)

Ерозії 10 (33,3)* 5 (16,6)

Лімфоїдні фолікули 7 (23,3) 6 (20,0)

«Кріпт�абсцеси» 3 (10) 2 (6,6)

Склероз підслизового шару 2 (6,6) 1 (3,3)
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ АТРОФИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ, 
АССОЦИИРОВАННЫМ С HELICOBACTER PYLORI НА ФОНЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА
В.Б. Жукова
Показана актуальность проблемы сочетанной патологии: хронического атрофического гастрита, ассоцииро�
ванного с Helicobacter pylori на фоне атеросклероза. Рассмотрены основные пути взаимного влияния данных
заболеваний. Приведены морфофункциональные особенности слизистой оболочки желудка у данной катего�
рии пациентов.

MORPHOJFUNCTIONAL PECULIARITIES OF GASTRIC MUCOSA IN PATIENTS 
WITH HELICOBACTER PYLORIJRELATED CHRONIC ATROPHIC GASTRITIS AND ATHEROSCLEROSIS
V.B. Zhukova
The article demonstrates the problem of combined pathology: Helicobacter pylori�related chronic atrophic gastritis
and atherosclerosis. The main ways of the diseases mutual influence have been shown. The morpho�functional
peculiarities of gastric mucosa of these patients have been presented.


