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Хронічний гастрит (ХГ) — група хронічних 
захворювань, які характеризуються запаль-

ними та дистрофічними процесами в слизовій 
оболонці шлунка (СОШ), прогресуванням її 
атрофії, функціональною і структурною перебу-
довою [2, 3]. При ХГ виникають порушення се-
креторної (кислото- і пепсинотвірної), мотор ної 
та інкреторної (синтез гастроінтестинальних 
гормонів) функцій шлунка [7].

ХГ належить до найпоширеніших захворю-
вань органів шлунково-кишкового тракту. Біль-
ше половини осіб працездатного віку стражда-
ють від цієї недуги [41]. На частку ХГ припадає 
50 % випадків захворювань органів травлення та 
85 % — захворювань шлунка [9]. Більше ніж у 
80 % осіб віком понад 60 років у біоптаті СОШ 
виявляють атрофічний гастрит різного ступеня 
вираженості [2].

У кінці минулого сторіччя діагноз «хронічний 
гастрит» дуже рідко використовували як клініч-
ний діагноз за кордоном. За останніх 25 — 30 ро-
ків у зарубіжних наукових журналах (за винят-
ком японських і тих, які видаються у країнах на 
пострадянському просторі) не опуб ліковано 
практично жодної праці, присвяченої оцінці клі-
нічних симптомів ХГ. За кордоном цей термін 
використовують лише морфологи для характе-
ристики вираженості структурних змін СОШ та 

їх прогресування. Клініцисти застосовують тер-
мін «функціональна диспепсія», незважаючи на 
наявність ендоскопічних та гістологічно під-
тверджених ознак ХГ.

Наявність та вираженість запального інфільт-
рату не означає наявність у хворого клінічних 
симптомів диспепсії. Інакше кажучи, ХГ не має 
клінічного еквівалента. Симптоми диспепсії ви-
никають насамперед унаслідок порушень шлун-
кової секреції, гастродуоденальної моторики та 
вісцеральної гіперчутливості.

Не випадково жодна з трьох сучасних класи-
фікацій ХГ (Сіднейська (1990), Х’юстонська 
(1994), OLGA (2008)) не містить розділу щодо 
оцінки клінічних виявів.

Сіднейська класифікація ХГ ураховує морфо-
логічні зміни СОШ (ступінь активності запален-
ня, вираженість атрофії та метаплазії епітеліаль-
них клітин, наявність обсіменіння слизової обо-
лонки Нelicobacter pylori), топографію (розпов-
сюдженість) ураження (антральний гастрит, 
гаст рит тіла шлунка, пангастрит), етіологію за-
хворювання (гастрит, пов’язаний з H. pylori, ав-
то імунний гастрит, медикаментозний гастрит, 
ідіопатичний гастрит). Крім того, виділяють 
особ ливі форми ХГ (гранульоматозний, еозино-
фільний, лімфоцитарний та реактивний) [28].

У 1994 р. у Х’юстоні (США) була запропоно-
вана класифікація, згідно з якою виділяють такі 
варіанти ХГ: неатрофічний гастрит (синоніми: 
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асоційований з H. pylori, поверхневий, дифузний 
антральний, інтерстиціальний, гіперсекретор-
ний, тип В); атрофічний гастрит, який може бути 
автоімунним (синоніми: тип А, дифузний тіла 
шлунка, асоційований з перніціозною анемією) 
та мультифокальний (асоційований з H. pylori). 
До особливих форм ХГ належать хімічний (си-
ноніми: реактивний рефлюкс-гастрит, тип С), 
радіаційний, лімфоцитарний (синоніми: варіолі-
формний, асоційований з целіакією), неінфек-
ційний гранульоматозний, еозинофільний (си-
ноніми: алергійний) та інші інфекційні форми 
ХГ, спричинені різними мікроорганізмами, за 
винятком H. pylori [18].

У 2008 р. було запропоновано систему визна-
чення ступеня ХГ (вираженості сумарної запаль-
ної інфільтрації СОШ нейтрофілами та мононук-
леарними клітинами) та стадії захворювання 
(вираженості атрофічних змін слизової оболон-
ки), яка отримала назву OLGA (Operative Link 
for Gastritis Assesment) і дає змогу краще від-
образити динаміку запальних та атрофічних 
змін [32]. Прикладне значення цієї системи дуже 
велике, оскільки вона дає змогу оцінити ефек-
тивність лікування та спрогнозувати перебіг за-
хворювання. При цьому ступінь запальних змін 
відображує ризик розвитку атрофії. Стадія атро-
фії дає змогу оцінити ризик розвитку раку шлун-
ка, який визначається вираженістю та 
розповсюд женістю атрофії.

Виникнення та прогресування ХГ зумовлено 
поєднаною дією на СОШ багатьох чинників. Іс-
нують дві групи етіологічних чинників ХГ — екзо-
генні та ендогенні. До екзогенних чинників нале-
жать: інфікування H. pylori; тривалий прийом 
препаратів, які подразнюють СОШ; аліментарні 
чинники; зловживання алкоголем, куріння; дія 
на СОШ хімічних агентів; вплив радіації; інші 
бактерії (крім H. pylori); гриби; паразити. До ен-
догенних чинників: генетичні чинники; дуодено-
гастральний рефлюкс (ДГР); автоімунні чинни-
ки; ендогенна інтоксикація; гіпоксемія; хронічні 
інфекції; порушення обміну речовин; ендокрин-
ні дисфункції; гіповітамінози; рефлекторна дія 
на шлунок з інших уражених органів тощо.

Нині не викликає сумніву етіопатогенетична 
роль H. pylori у розвитку ХГ. H. pylori може пер-
систувати в СОШ багато років, іноді — все жит-
тя, спричиняючи специфічний запальний про-
цес, на тлі якого знижується резистентність 
СОШ до агресивних чинників шлунка. Основ-
ними мішенями для H. pylori у СОШ є епітеліо-
цити, нейроендокринні клітини, лейкоцити, лім-
фоцити. У більшості пацієнтів з часом інфекція з 
антрального відділу шлунка поширюється в тіло 

шлунка, зумовлюючи розвиток хронічного пан-
гастриту, який при прогресуванні захворювання 
може призвести до атрофії та кишкової метапла-
зії [9, 37].

Однією з причин пошкодження СОШ є нега-
тивний вплив нестероїдних протизапальних 
засобів (НПЗЗ) на СОШ, що пояснюється бло-
кадою продукції цитопротективних простаної-
дів, опосередкованих циклооксигеназою 1-го 
типу (ЦОГ-1), таких як простагландин Е2 та про-
стациклін. Високоселективні інгібітори ЦОГ-2 
спричиняють менш виражені гастродуоденальні 
ураження, ніж неселективні НПЗЗ, які пригні-
чують і ЦОГ-1, і ЦОГ-2, однак повністю пробле-
му гастротоксичності не вирішують [10].

ДГР, клінічними виявами якого можуть бути 
епігастральний біль або дискомфорт, відрижка 
повітрям, є важливою клінічною проблемою. 
ДГР виявляють у 70 % пацієнтів з диспепсични-
ми скаргами [5, 24]. У розвитку ДГР провідну 
роль відіграють порушення антродуоденальної 
координації і стан воротаря, які розглядають у 
взаємозв’язку зі станом нітрергічної регуляції та 
дисбалансом гастроінтестинальних гормонів [5, 
33, 36, 39]. За наявності ДГР патогенетичне зна-
чення мають: пошкоджуюча дія панкреатичних 
ферментів (трипсину) і жовчних кислот (лізо-
лейцину) на СОШ, що призводить до руйнуван-
ня захисного муцинового бар’єра СОШ; зворот-
на дифузія водневих іонів у підслизовий шар 
шлунка; пошкодження жовчними кислотами 
рефлюктату мембран клітин епітелію, внаслідок 
чого клітини стають чутливішими до чинників 
агресії — соляної кислоти, пепсину, H. pylori.

Виявлено взаємозв’язок структурної перебу-
дови шлункового слизу з вмістом жовчних кис-
лот у шлунку [5]. За даними деяких авторів [24, 
35], ДГР асоціюється зі структурною перебудо-
вою СОШ та розвитком кишкової метаплазії, 
вищим ступенем колонізації тіла шлунка 
H. pylori. За даними російських вчених [1], на тлі 
ДГР частіше виявляють ознаки антрального 
гаст риту та ерозивних змін.

Коректне встановлення діагнозу «хронічний 
гастрит» в Україні залишається складним зав-
данням для лікаря. Припустити наявність у па-
цієнта ХГ можна при проведенні ендоскопічного 
дослідження, під час якого при поверхневому 
гаст риті виявляють набряк та гіперемію СОШ, а 
при атрофічних змінах — її блідість та стоншен-
ня. Однак верифікація діагнозу ХГ можлива 
лише при гістологічному дослідженні. Відповід-
но до сучасних вимог для правильної оцінки ста-
ну СОШ необхідно мати як мінімум 5 біоптатів: 
з антрального відділу на відстані 2 — 3 см від во-
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ротаря по великій та малій кривизні (2 біопта-
ти), з тіла шлунка на відстані 8 см від кардії по 
великій кривизні та на 4 см проксимальніше від 
кута шлунка по малій кривизні (2 біоптати) та з 
кута шлунка (1 біоптат). Щоб уникнути хибних 
висновків, пов’язаних зі здатністю запального 
інфільтрату розсувати залози та створювати по-
милкову картину атрофії, у низці випадків біо-
псію з наступним гістологічним дослідженням 
доводиться виконувати повторно після прове-
дення відповідного лікування.

На сьогодні існує можливість неінвазивної ді-
агностики атрофічних змін слизової оболонки 
фундального та антрального відділів шлунка за 
допомогою визначення сироваткових маркерів: 
гастрину-17, пепсиногену-I і II та антитіл IgG до 
H. pylori (метод «Гастропанель») [38]. Гаст рин-17 
продукується G-клітинами антрального відділу 
шлунка і при атрофії в цьому відділі його рівень 
знижується нижче за 5 пмоль/л. У разі атрофічно-
го гастриту тіла шлунка за відсутності атрофії в 
антрумі вміст гастрину-17 зростає (> 10 пмоль/л) 
завдяки включенню механізму негативного 
зворотного зв’язку регуляції кислотопродук-
ції через гастрин. При атрофії тіла шлунка 
знижується рівень сироваткового пепсино-
гену-I (< 25 мкг/л), який продукується голо-
вними клітинами тіла шлунка. Пепсиноген-II 
синтезується в усіх відділах шлунка та у дванад-
цятипалій кишці (ДПК). При атрофічному га-
стриті тіла шлунка зменшується величина спів-
відношення пепсиноген-I/пепсиноген-II. Підви-
щення рівня антитіл IgG до H. pylori (38 МО і 
більше) свідчить про наявність гелікобактерної 
інфекції [4]. Серологічна діагностика ХГ інте-
гративно відображує стан СОШ і дає змогу 
здійс нювати неінвазивну скринінгову діагности-
ку атрофічного гастриту. Пацієнтам з ознаками 
атрофії за серологічними даними слід провести 
ендоскопію з гастробіопсією для верифікації па-
тології та отримання детальної гістологічної ха-
рактеристики.

Обов’язковим методом дослідження є визна-
чення одного з найважливіших етіологічних 
чинників розвитку ХГ — інфекції H. pylori.

Порушення моторики виявляються у 18 — 50 % 
пацієнтів з ендоскопічними ознаками ХГ [14, 
21]. Клінічно порушення рухової активності 
шлунка та ДПК можуть виявлятися появою дис-
пепсичних симптомів, а саме — відчуттям пере-
повнення після їди, відчуттям швидкого наси-
чення, відрижкою, гірким присмаком у роті, ну-
дотою, іноді — блюванням. За наявності клініч-
них ознак порушень рухової функції шлунка для 
детальнішої оцінки перистальтичної активності 

шлунка та характеру евакуації можна викорис-
тати такі методи дослідження:

 · рентгенологічне дослідження шлунка та 
ДПК, під час проведення якого можна виявити 
рухові розлади, наприклад, спастичні скорочен-
ня, атонію, посилення або ослаблення пери-
стальтики, рефлюкс шлункового вмісту в стра-
вохід, недостатність кардіального сфінктера. 
Крім того, можна уточнити характер евакуації 
їжі зі шлунка. Недоліком методу є неможливість 
тривалого динамічного контролю моторики 
шлунка та ДПК унаслідок променевого наванта-
ження на пацієнтів [11];

 · ультразвуковий метод діагностики мотор-
но-евакуаторних порушень гастродуоденально-
го відділу дає змогу дослідити функцію шлунка 
в реальному часі. Перевагами методу є неінва-
зивність, широка доступність, відсутність про-
меневого навантаження. Ультразвукове дослід-
ження дає змогу визначити рухову активність 
стінок шлунка, антродуоденальну координацію, 
швидкість евакуації зі шлунка, наявність ДГР. 
Параметри моторно-евакуаторної функції ви-
вчають на тлі прийому рідини. Затримка евакуа-
ції рідини є першою ознакою сповільнення 
шлункової евакуації [5, 26, 42];

 · балонно-кімографічний метод передбачає 
використання тонких одно- та багатоканальних 
зондів, приєднаних до манометричної системи. 
Він дає змогу оцінити амплітуду і тривалість 
окремих перистальтичних хвиль, визначити три-
валість періодів «роботи» та спокою, які характе-
ризують рухову функцію шлунка [11];

 · манометрію шлунка з використанням псев-
догідравлічної перфузійної системи або катетера 
зі спеціальним міні-датчиком нині практично не 
використовують у зв’язку з поганою переносніс-
тю пацієнтами [11];

 · сцинтіграфію вважають золотим стандар-
том дослідження характеру евакуації їжі зі шлун-
ка [16, 34]. Цей метод передбачає використання 
«сніданку», міченого радіоактивними ізотопами 
(99Tc або 111In). Подальша зміна радіоактивності 
при дослідженні за допомогою -камери відобра-
жує швидкість евакуації зі шлунка (окремо рід-
кої та твердої їжі). При прийомі стандартного 
сніданку (2 яйця, 2 шматки хліба з джемом, 
120  мл води) через 60 хв після його вживання в 
шлунку залишається 69 % від початкового обся-
гу їжі, через 120 хв — 24 %, через 240 хв — 1,2 % 
[29]. До недоліків методу належать необхідність 
наявності спеціальної -камери, променеве на-
вантаження на пацієнтів, висока вартість і трива-
лість проведення процедури. Крім того, на точ-
ність результатів дослідження може вплинути 
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те, що ізотопи можуть відділятися від твердої їжі 
та евакуюватися зі шлунка раніше за неї разом із 
рідкою фракцією [23];

 · метод електрогастрографії ґрунтується на 
вивченні біоелектричної активності шлунка, яку 
визначають з поверхні тіла. При цьому порушення 
рухової функції шлунка характеризуються різни-
ми змінами електрогастрограми: появою частих, 
нерівномірних та невпорядкованих зубців з висо-
ким та низьким вольтажем, атипових хвиль тощо 
[11]. На сьогодні існує необхідність подальших 
досліджень із застосуванням цього методу;

 · дихальний тест з використанням октаноє-
вої кислоти, міченої ізотопом 13С. Метод застосо-
вують для оцінки евакуації зі шлунка твердої їжі 
[11, 15]. 13С-октаноєва кислота всмоктується у 
ДПК, метаболізується в печінці, після чого вуг-
лекислий газ виділяється з киснем, що видиха-
ється. Ізотоп, який міститься у ньому, визнача-
ють за допомогою мас-спектрометрії або інфра-
червоної лазерної спектрометрії. Метод є зруч-
ним для практичного використання, не супровод-
жується променевим навантаженням, може ви-
користовуватися у дітей та вагітних жінок. Його 
результати порівнянні з даними сцинтіграфії 
[34], однак точність результатів дихального тес-
ту певною мірою залежить від вихідного стану 
функції печінки та підшлункової залози, а також 
від стану гемодинаміки і функції легень [23];

 · для непрямої оцінки евакуаторної функції 
шлунка застосовують також визначення швидкос-
ті абсорбції парацетамолу. Пацієнт приймає роз-
чин, який містить парацетамол. Визначають рі-
вень парацетамолу в крові, швидкість підвищен-
ня якого відображує характер евакуації зі шлунка 
та добре корелює з результатами сцинтіграфії. До 
недоліків методу слід зарахувати необхідність у 
спеціальному лабораторному оснащенні, можли-
вість оцінки евакуації зі шлунка лише рідкого 
вмісту та широкий діапазон коливань метаболіз-
му парацетамолу при його першому проходженні 
крізь печінку (від 10 до 40 %), що може вплинути 
на результати дослідження [23];

 · магнітно-резонансна та однофотонна емі-
сійна комп’ютерна томографія дають змогу оці-
нити акомодацію шлунка та характер евакуації. 
В клінічній практиці не використовують у 
зв’язку зі складністю виконання та високою вар-
тістю [23, 34];

 · комп’ютеризований метод SmartPill-system 
із застосуванням капсули з мікропроцесором, 
яка стає джерелом інформації щодо тиску всере-
дині шлунка, рН, температури, частоти та амплі-
туди скорочень різних відділів стінки шлунка 
тощо, що дає змогу точно оцінити різні функції 

шлунка, зокрема моторно-евакуаторну [27]. До-
свід застосування цього методу в клінічній прак-
тиці поки що недостатній.

Чи необхідно лікувати пацієнта, якому вста-
новлено діагноз «хронічний гастрит», котрий на 
сьогодні є винятково морфологічним діагнозом? 
Відповідь на це запитання очевидна та однознач-
на. Безумовно, так. По-перше, епідеміологічні 
дані свідчать про зв’язок ХГ із раком шлунка. 
Ризик виникнення раку шлунка вище у пацієн-
тів з тяжким атрофічним гастритом. У разі муль-
тифокальної атрофії ризик виникнення раку 
шлунка підвищений у 90 разів порівняно із за-
гальною популяцією [8, 12]. По-друге, пацієнт 
може мати певні диспепсичні скарги, пов’язані з 
порушенням шлункової секреції, гастродуоде-
нальної моторики та вісцеральною гіперчутли-
вістю, які лікар не може ігнорувати.

Мета лікування — ліквідація симптомів дис-
пепсії та/або хронічного запалення слизової 
оболонки, що зумовлює тактику лікування та 
вибір лікарських засобів. Основною метою ліку-
вання пацієнта з ХГ є запобігання розвитку пе-
редракових змін СОШ — кишкової метаплазії та 
дисплазії.

За наявності у пацієнта H. pylori-інфекції не-
обхідно призначити ерадикаційну терапію за 
однією зі схем, рекомендованих Маастрихтським 
консенсусом IV (2010). Оптимальним терміном 
проведення ерадикації є період до розвитку атро-
фії та кишкової метаплазії СОШ (на стадії не-
атрофічного гастриту). Результати досліджень 
свідчать, що ерадикація H. pylori запобігає роз вит-
ку раку шлунка лише в групах низького ризику, 
встановленого за системою OLGA, тому ерадика-
цію H. pylori слід проводити на ранніх стадіях, від 
цього залежить прогноз захворювання [8, 31].

При неатрофічному ХГ обов’язкова ерадика-
ція показана пацієнтам, які мають спадкову 
схильність до раку шлунка, та пацієнтам, що по-
требують прийому НПЗЗ [3].

При атрофічному ХГ обов’язково проводять 
антигелікобактерну терапію. Метааналіз 12 до-
сліджень за участю 2658 пацієнтів виявив, що 
ерадикація H. pylori при атрофії вірогідно поліп-
шує стан слизової оболонки тіла шлунка [25].

При В12-дефіцитній анемії необхідно проводи-
ти вчасне лікування цього стану.

За наявності у пацієнта диспепсичних виявів 
показано призначення антисекреторних препа-
ратів, гастроцитопротекторів, прокінетиків. 
Останні є препаратами вибору при порушеннях 
моторно-евакуаторної функції шлунка та ДПК 
(уповільнена евакуація зі шлунка та ДГР). При 
ДГР разом з прокінетиками призначають препа-
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рати урсодезоксихолевої кислоти, ефект яких 
пояснюється витісненням з ентерогепатичної 
циркуляції токсичніших первинних та вторин-
них жовчних кислот.

На сьогодні найбільш вивченим, ефективним 
та доступним для широкого застосування лікар-
ським засобом з групи прокінетиків є домпери-
дон (оригінальний препарат «Мотиліум», заяв-
ник: ТОВ «Джонсон і Джонсон Україна»), кот-
рий є антагоністом допамінових рецепторів з 
периферичною дією, в мінімальній концентрації 
проникає крізь гематоенцефалічний бар’єр. Клі-
нічні дослідження «Мотиліуму» виявили, що він 
підвищує тиск у нижніх відділах стравоходу, по-
ліпшує антродуоденальну моторику та приско-
рює спорожнення шлунка від їжі.

Домперидон доступний у 58 країнах світу, зо-
крема в США. Ефективність препарату для ко-
рекції моторно-евакуаторних порушень під-
тверд жено результатами численних клінічних 
досліджень [13, 17, 20, 30].

Наш багаторічний досвід застосування препа-
рату «Мотиліум» в дозі 1 таблетка 3 — 4 рази на 
добу протягом 1,0 — 1,5 міс у пацієнтів з ХГ за на-
явності порушень моторно-евакуаторної функ-
ції шлунка та ДПК свідчить про його ефектив-
ність, доказом чого є зменшення або повне зник-
нення диспепсичних скарг (відчуття переповнен-
ня після їди, відчуття швидкого насичення, від-
рижки, нудоти) і результати 13С-октаноєвого 
дихального тесту.

До початку прийому препарату «Мотиліум» 
результати тесту 52 пацієнтів свідчили про упо-
вільнення та значне уповільнення швидкості 
спорожнення шлунка від твердої їжі (середній 
показник спорожнення шлунка та період напів-
виведення твердої їжі зі шлунка становили 
2,5 ± 0,10 та (174,27 ± 4,1) хв відповідно). Після 
лікування відбувалося вірогідне поліпшення ре-
зультатів 13С-октаноєвого тесту (відповідно 
3,05 ± 0,15 та (136,33 ± 5,6) хв), що свідчило про 
поліпшення моторної функції шлунка.
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Диагноз «хронический гастрит». Проблемные вопросы. 
Современные подходы к диагностике и лечению
Описаны причины, основные патогенетические аспекты развития хронического гастрита и его совре-
менные классификации, методы диагностики и лечения пациентов с хроническим гастритом. Акценти-
ровано внимание на современных методах исследования двигательной функции желудка и коррекции 
нарушений моторно-эвакуаторной функции желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Ключевые слова: хронический гастрит, Нelicobacter pylori, нарушение моторики, методы исследова-
ния, «Мотилиум».
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The «chronic gastritis» diagnosis: problematic issues  
and modern approaches to the diagnosis and treatment
The authors described the reasons, basic pathogenetic aspects of the progression of chronic gastritis and its mod-
ern classification, approaches to the diagnosis and treatment of patients with chronic gastritis. The attention has 
been paid to the modern methods of investigation of the gastric motility and correction of the motility and 
evacuator gastroduodenal functions.

Key words: chronic gastritis, Нelicobacter pylori, motility disorders, investigational methods, Motilium.  
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