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Згідно з офіційними статистичними даними,
Україна посідає третє місце в Європі за поши�

реністю раку шлунка (РШ), поступаючись лише
Росії та Білорусі. Щорічно в Україні реєструють
15—16 тис. нових випадків РШ, близько 95 % ви�
падків діагностують на ІІІ та ІV стадіях, унас�
лідок чого щорічно помирає приблизно 14 тис.
хворих [13]. Установлено, що 80 % випадків не�
кардіального РШ пов’язані з інфекцією Нeli�
cobacter pylori та розвитком атрофічного гастриту
[1, 6, 9—11, 18, 21, 22]. Єдиним можливим спосо�
бом зупинити цю тенденцію є рання діагностика
раку та визначення передракових станів слизової
оболонки шлунка, впровадження скринінгових
методів обстеження населення [13].

Хронічний гастрит посідає провідне місце
(77—89 %) серед передракових станів шлунка.
На думку Л.І. Аруїна (2004), унаслідок трива�
лого хронічного запалення, характерного для
H. pylori�асоційованого гастриту, порушується
система клітинного оновлення в шлунку (прог�
ресують зміни процесів апоптозу та проліферації
з домінуванням останньої) [8, 12, 19]. Як наслі�
док, у слизовій оболонці шлунка (СОШ) з’явля�
ються мішені для дії мутагенних та канцероген�
них (зовнішніх) речовин; епітелій шлунка через
атрофію заміщується на метапластичний, дис�
пластичний та неопластичний [1—3, 15, 22].

Асоціація між H. pylori та раннім РШ на сьогод�
ні не викликає сумніву. Ще в 1994 р. Міжнарод�
не агентство з вивчення раку (IARC�WHO), яке

входить до структури ВОOЗ, визнало цю інфек�
цію канцерогеном 1�го порядку [6, 7, 15, 16]. Па�
радигма змін СОШ, які починаються із запаль�
ної інфільтрації, включають феномен кишкової
метаплазії, призводять до атрофії, дисплазії/нео�
плазії епітелію та, зрештою, до РШ кишкового
типу, отримала назву «каскад Корреа» [15, 16].
На сьогодні відомі молекулярно�клітинні та мо�
лекулярно�генетичні механізми каскаду Корреа,
які зумовлюють накопичення мутацій саме в епі�
телії атрофованої СОШ, що багаторазово збіль�
шує ризик малігнізації [11, 15, 16]. Атрофія сли�
зової оболонки — це передраковий стан (ризик
розвитку раку зростає багаторазово). Кишкова
метаплазія розвивається паралельно з атрофією
та є її маркером. Зв’язок атрофії слизової обо�
лонки та дисплазії/неоплазії епітелію не викли�
кає сумніву. Послідовність подій дисплазія/нео�
плазія�рак неминуча, з цього приводу не існує
альтернативної точки зору [11].

Під атрофією слизової оболонки розуміють
зникнення характерних залоз та розвиток киш�
кової метаплазії. На основі рекомендацій Між�
народної групи з вивчення атрофії та останньої
класифікації (Новий Орлеан, 2002) розрізняють
два основних типи атрофії СОШ: метапластич�
ний та неметапластичний [3—5, 17, 20]. Неме�
тапластичний тип атрофії характеризується
втратою залоз, супроводжується фіброзом або
фібромускулярною проліферацією власної
пластинки слизової оболонки. При метаплас�
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тичному типі відбувається заміщення звичай�
них залоз метапластичними (кишковими). Сту�
пінь атрофії вважають легкою при втраті 30 %
залоз, помірною — при втраті 30—60 % залоз і
тяжкою — при втраті понад 60 % залоз [9—11, 18,
21]. Виділяють такі типи кишкової метаплазії:
повна (тонкокишкова, І тип) та неповна (товсто�
кишкова, ІІ та ІІІ типи) [9—11, 18, 21]. Перший
тип характеризується появою клітин Панета та
келихоподібних клітин, які продукують сіало�
муцини, характерні для тонкокишкової слизо�
вої оболонки. ІІ і ІІІ типи характеризуються на�
явністю призматичного епітелію та келихопо�
дібних клітин, які продукують при ІІ типі ме�
таплазії нейтральні або кислі сіаломуцини, а
при ІІІ типі — сульфомуцини. Розмежування
типів кишкової метаплазії має прогностичне
значення — при ІІІ типі кишкової метаплазії
ймовірність розвитку РШ в 4 рази вища, ніж при
І типі [9, 10, 21]. Тривале існування атрофії та
кишкової метаплазії супроводжується диспла�
зією (відхилення від нормальної структури клі�
тин у напрямі неопластичного розвитку, виявля�
ється клітинною атипією та порушенням дифе�
ренціювання епітелію).

У хворих з РШ в 60—80 % випадків має місце
хронічний атрофічний гастрит (ХАГ) [6, 9—11,
13, 14, 18, 21]. При тривалому динамічному
спостереженні за хворими з ХАГ установлено,
що через 10 років після виявлення гастриту
ранній рак розвивається приблизно в 1 зі
150 пацієнтів, а через 15 років у близько 10 %
пацієнтів [14, 18, 21]. Щорічна частота виник�
нення ХАГ становить 1—3 % [11, 13, 14]. Виявле�
но паралелізм між розповсюдженістю атрофіч�
ного гастриту, кишковою метаплазією та адено�
карциномою [10, 21]. Наявність кишкової мета�
плазії збільшує ймовірність виявлення РШ в 10
разів [9, 10, 14, 18]. Ризик розвитку РШ підвищу�
ється в міру збільшення тяжкості атрофічного
гастриту. Він високий у пацієнтів з тяжким атро�
фічним гастритом антрального відділу — більше
ніж у 18 разів порівняно зі здоровими особами
[10, 11, 13, 14, 18]. Особливо високим є ризик
РШ, якщо атрофію виявляють як в антральному,
так і у фундальному відділах шлунка (панатро�
фія, мультифокальний атрофічний гастрит): у
90 разів вищий порівняно зі здоровими особами
[10, 11]. У 2005 р. група експертів, до якої вві�
йшли відомі паталогоанатоми, які займалися
патологією шлунка, та гастроентерологи�кліні�
цисти, запропонували нову оцінку гастриту —
систему OLGY (Operative Link for Gastritis
Assessment). У 2008 р. група OLGY запропону�
вала візуально�аналогову шкалу для оцінки ат�
рофії. Основною робочою класифікацією зали�

шається Сиднейська система (1990) та її Хьюс�
тонська модифікація (1996) [3—5, 17, 20].

Мета роботи — виявити та порівняти частоту
передракових змін (атрофії, кишкової метаплазії)
в трьох групах пацієнтів: з ерозіями шлунка при
захворюваннях жовчовивідних шляхів, виразко�
вій хворобі дванадцятипалої кишки (ВХ ДПК)
та хронічному гастриті. 

Матеріали та методи
Згідно із Сиднейською системою ми провели

структурний аналіз гастробіоптатів у трьох дос�
ліджуваних групах пацієнтів, ураховуючи сту�
пінь активності та запалення, ступінь атрофії, на�
явність і тип кишкової метаплазії в тілі та ант�
ральному відділі шлунка. 1�шу (основну) групу
склали пацієнти з ерозіями шлунка при захворю�
ваннях жовчовивідних шляхів, 2�гу (контроль�
ну) — пацієнти з ерозіями шлунка при ВХ ДПК,
3�тю (контрольну) — пацієнти з ерозіями шлун�
ка при хронічному гастриті. Морфологічне дос�
лідження проведено у 151 пацієнта 1�ї групи,
73 — 2�ї, 70 — 3�ї групи.

Для морфологічної діагностики відбирали
зразки СОШ не менше ніж з 5 зон шлунка: 3 —
з антрума (з великої і малої кривизни і з кута
шлунка), 2 — з тіла (з великої і малої кривизни
або з передньої і задньої стінки) та за потреби зі
змінених ендоскопічно ділянок шлунка. Для ре�
тельного огляду СОШ та попереднього визначен�
ня ділянок атрофії та метаплазії проводили відео�
езофагогастродуоденоскопію (ВЕГДС) за допо�
могою відеокомплексу Olympus Evis Exera II дво�
ма відеоезофагогастродуоденоскопами:

1) Olympus Q�180 з високою роздільною здат�
ністю і вузькосмуговою візуалізацією;

2) Olympus Q�160Z з високою роздільною
здатністю, високим збільшенням (до ×115), вузь�
космуговою візуалізацією.

Шматочки слизової оболонки з кожної зони,
промарковані окремо, фіксували у 10 % розчині
нейтрального формаліну. Далі матеріал проводи�
ли у гістопроцесорі карусельного типу STP�120.
Для заливки парафінових блоків використовува�
ли станцію EC�350, для нарізання парафінових
блоків — ротаційний мікротом серії HM�340E,
для фарбування гістологічних препаратів — ав�
томат Robot�Stainer HMS�740 (усі апарати фір�
ми Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Німеччина).
Препарати зафарбовували гематоксиліном�
еозином, альціановим синім. Для дослідження
матеріалу використовували мікроскоп Axioskop
40 з фотокамерою Axio Cam MRc5 (Сarl Zeiss).

Для оцінки ступеня атрофії СОШ застосову�
вали візуально�аналогову шкалу OLGA (2008),
яка дає змогу поетапно підрахувати кількість і
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частку атрофованих залоз у шматочку СОШ.
Визначали неметапластичний і метапластич�
ний типи атрофії СОШ, повну (тонкокишкову)
і неповну (товстокишкову) метаплазію, диспла�
зію низького і високого ступеня, контамінацію
H. pylori.

Морфологічні дослідження виконували в пато�
гістологічному центрі Універсальної клініки
«Оберіг» під керівництвом д. мед. н. О.Г. Курик.

Результати та обговорення
Результати патоморфологічного дослідження

біоптатів з тіла шлунка наведено в табл. 1.
У пацієнтів з ерозіями шлунка при захворю�

ваннях жовчовивідних шляхів атрофію (рис. 1)
та кишкову метаплазію в тілі шлунка виявляли
достовірно частіше на відміну від пацієнтів двох
контрольних груп. У пацієнтів 1�ї групи атро�
фія (переважно І ступеня) була у 23,2 % 
(р1—2 = 0,001; р1—3 = 0,004), метаплазія — у 13,9 %
(р1—2 = 0,003; р1—3 = 0,01). Із типів метаплазії в ті�
лі шлунка у пацієнтів цієї групи виявлено як тон�

кокишкову (рис. 2), так і товстокишкову мета�
плазію (рис. 3), з переважанням тонкокишкової.
Крім того, лише у пацієнтів 1�ї групи виявлено
дисплазію низького ступеня в тілі шлунка
(рис. 4). Згідно з отриманими даними можна зро�
бити висновок, що атрофія, метаплазія більше
поширені у пацієнтів основної групи з ерозіями
шлунка та захворюваннями жовчовивідних шля�
хів порівняно з пацієнтами з ВХ ДПК та хроніч�
ним гастритом. У пацієнтів основної групи дос�
товірно частіше реєстрували атрофію (І ступінь),
кишкову метаплазію з переважанням тонкокиш�
кової метаплазії в тілі шлунка.

Вважається, що ризик РШ тим вищий, чим
більше виражена атрофія та більший обсяг ура�
ження. Найбільший кумулятивний ризик (мож�
ливість для хворого на тяжкий антральний або
фундальний гастрит захворіти раком протягом
5—10 років) є у тих пацієнтів, у яких антральний
гастрит діагностовано в молодості.

При морфологічному дослідженні біоптатів з
антрального відділу шлунка верифіковано озна�

Таблиця 1. Морфологічна характеристика атрофії, кишкової метаплазії, дисплазії 
в тілі шлунка у досліджуваних групах

Ознака 1�ша група 
(n = 151)

2�га група 
(n = 73)

3�тя група 
(n = 70) p1—2 p1—3

Атрофія 35 (23,2 %) 4 (5,5 %) 8 (11,4 %) р = 0,001; χ2 = 10,7 p = 0,004; χ2 = 4,2

І ступеня 30 (85,7 %) 4 (100 %) 8 (100 %) р = 0,48; χ2 = 0,50 p = 0,29; χ2 = 1,1  

ІІ ступеня 5 (14,3 %) — — — —

Метаплазія 21 (13,9 %) 1 (1,4 %) 2 (2,9 %) р = 0,003; χ2 = 8,7 p = 0,01; χ2 = 6,3

Повна (тонкокишкова) 12 (57,1 %) 1 (100 %) 2 (100 %) р = 0,39; χ2 = 0,73 p = 0,24; χ2 = 1,4 

Неповна (товстокишкова) 9 (42,9 %) — — — —

Дисплазія низького ступеня 4 (2,6 %) — — — —

Рис. 1. Хронічний атрофічний гастрит тіла
шлунка з наявністю в стромі лімфоїдного 
фолікула. Забарвлення гематоксиліном"еозином. ×100

Рис. 2. Хронічний атрофічний гастрит тіла
шлунка з повною (тонкокишковою) метаплазією
залоз. Забарвлення гематоксиліном"еозином. ×100
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Рис. 3. Хронічний атрофічний гастрит тіла
шлунка з неповною (товстокишковою) 
метаплазією залоз. Забарвлення гематоксиліном"
еозином. ×100

Рис. 4. Хронічний атрофічний гастрит тіла
шлунка з вогнищевою дисплазією залоз 
низького ступеня. Забарвлення гематоксиліном"
еозином. ×100

Таблиця 2. Морфологічна характеристика атрофії, кишкової метаплазії, дисплазії 
в антральному відділі шлунка у досліджуваних групах

Ознака 1�ша група 
(n = 151)

2�га група 
(n = 73)

3�тя група 
(n = 70) p1—2 p1—3

Атрофія 122 (80,8 %) 58 (79,4 %) 55 (78,6 %) р = 0,81; χ2 = 0,06 p = 0,70; χ2 = 0,14

І ступеня 101 (82,8 %) 44 (75,9 %) 49 (89,1 %) р = 0,28; χ2 = 1,2 p = 0,28; χ2 = 1,2

ІІ ступеня 9 (15,6 %) 13 (22,4 %) 6 (10,9 %) р = 0,26; χ2 = 1,3 p = 0,41; χ2 = 0,68

ІІІ ступеня 2 (1,6 %) 1 (1,7 %) — р = 0,56; χ2 = 0,34

Метаплазія 115 (76,2 %) 22 (30,1 %) 32 (45,7 %) р < 0,0001; χ2 = 43,9 p < 0,0001; χ2 = 19,9

Повна (тонкокишкова) 68 (59,1 %) 15 (68,2 %) 18 (56,6 %) р = 0,42; χ2 = 0,6 p = 0,77; χ2 = 0,08

Неповна (товстокишкова) 47 (40,9 %) 7 (31,8 %) 14 (43,8 %) — —

Дисплазія низького ступеня 6 (4,0 %) 1 (1,4 %) 2 (2,9 %) р = 0,29; χ2 = 1,1 p = 0,67; χ2 = 0,2 

Рис. 6. Хронічний атрофічний гастрит з повною
(тонкокишковою) метаплазією залоз. Забарвлення
гематоксиліном"еозином. ×100

Рис. 5. Хронічний атрофічний гастрит. Мала
кількість залоз і значні фіброзні прошарки 
в слизовій оболонці (атрофія ІІІ ступеня). 
Забарвлення гематоксиліном"еозином. ×100
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ки хронічного гастриту, поєднаного з H. pylori,
практично в усіх обстежених пацієнтів (табл. 2).

Атрофію виявлено у 122 (80,8 %) пацієнтів 1�ї
групи, у 58 (79,4 %) — 2�ї та у 55 (78,6 %) — 3�ї
групи. Достовірної різниці в наявності атрофії
між групами пацієнтів не виявлено (р1—2 = 0,81;
р1—3 = 0,70). Також не виявлено достовірної різ�
ниці у ступені атрофії в антральному відділі
шлунка. У пацієнтів усіх груп переважав І сту�
пінь атрофії антрального відділу шлунка. Вияв�
лено 3 випадки ІІІ ступеня атрофії (рис. 5).

У пацієнтів 1�ї групи кишкову метаплазію в ант�
ральному відділі шлунка виявляли набагато часті�
ше, ніж у пацієнтів 2�ї та 3�ї груп. В усіх групах пе�
реважав тонкокишковий тип метаплазії (рис. 6)
перед товстокишковим (рис. 7). Дисплазію
(рис. 8) виявляли значно частіше у хворих 1�ї гру�
пи, але статистичної різниці між групами не зафік�
совано, ймовірно, через малу кількість пацієнтів.

Таким чином, антральний гастрит у пацієнтів
з ерозіями шлунка та захворюваннями жовчо�
вивідних шляхів порівняно з пацієнтами з еро�

зіями шлунка та ВХ ДПК або хронічним гастри�
том характеризується достовірно більшою час�
тотою кишкової метаплазії. Достовірної різниці
в частоті атрофії між групами не виявлено.

Висновки
У пацієнтів з ерозіями шлунка та захворюван�

нями жовчовивідних шляхів більше поширені
передракові зміни шлунка (атрофія, кишкова
метаплазія) порівняно з пацієнтами з ерозіями
шлунка та ВХ ДПК або хронічним гастритом.

У пацієнтів з ерозіями шлунка та захворюван�
нями жовчовивідних шляхів достовірно часті�
ше виявляється атрофія (І ступінь), кишкова
метаплазія з переважанням тонкокишкової ме�
таплазії в тілі шлунка.

Антральний гастрит у пацієнтів з ерозіями
шлунка та захворюваннями жовчовивідних
шляхів порівняно з пацієнтами з ерозіями шлун�
ка та ВХ ДПК або хронічним гастритом характе�
ризується достовірно більшою частотою кишко�
вої метаплазії за однакової частоти атрофії.

Рис. 8. Хронічний гастрит з дисплазією залоз
низького ступеня (слабковираженою). 
Забарвлення гематоксиліном"еозином. ×100

Рис. 7. Хронічний атрофічний гастрит 
з неповною (товстокишковою) метаплазією 
залоз. Забарвлення гематоксиліном"еозином. ×200
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