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Резюме. Актуальність. Інфекція Helicobacter pylori є важливим чинником хронічного гастриту (ХГ) 
та дуоденальної виразки у дітей. За останнє десятиріччя встановлено різну вірулентність штамів 
H.pylori, яка залежить від його генів токсигенності. Мета: вивчити клінічні прояви, ендоскопічні 
та гістологічні зміни слизової оболонки шлунка (СОШ) у дітей з хронічним гастритом, індукованим 
H.pylori, з різною його токсигенністю. Матеріали та методи. Проведено клініко-інструментальне 
обстеження 136 дітей з хронічним гастритом, індукованим H.pylori, віком 7–17 років (основна група) 
та 30 здорових дітей цього ж віку (контрольна група). Пацієнти були розподілені на 2 групи: ІА групу 
становили 72 дитини з хронічним гастритом, індукованим H.pylori CagA «+»; ІБ групу — 64 дитини з 
хронічним гастритом, індукованим H.pylori CagA «–», за результатами визначення сумарних антитіл 
IgG до антигену CagA сироватки крові та/або визначення антигену CagA в біоптатах СОШ методом 
полімеразної ланцюгової реакції. Вивчали та аналізували клінічні прояви, ендоскопічні та гістологічні 
зміни слизової оболонки шлунка. Статистична обробка проводилась за допомогою пакета статис-
тичних програм Statgrafics 16.0. Результати. У дітей з ХГ, індукованим H.pylori CagA «+» (ІА група), 
клінічні прояви больового абдомінального та диспептичного синдромів суттєво не відрізняються від 
таких у дітей з ХГ, індукованим H.pylori CagA «–» (ІБ група). Не виявлено суттєвих ендоскопічних 
змін у вигляді еритематозної гастропатії та антральної нодулярності як у дітей з ХГ, індукованим 
H.pylori CagA «+», так і у дітей з ХГ, індукованим H.pylori CagA «–». Гістологічні зміни в ІА та ІБ 
групах були різні: дітям з ХГ, індукованим H.pylori CagA «+», властивий ІІ та І ступінь активності 
запалення і ІІ, І, ІІІ ступені обсіменіння Н.pylori слизової оболонки шлунка, а дітям з ХГ, індукованим 
H.pylori CagA «–», властивий І та ІІ ступінь активності запалення слизової оболонки шлунка і ІІ та І 
ступінь обсіменіння Н.pylori. Висновки. Клінічними проявами ХГ, індукованого H.pylori, у дітей в ста-
дії загострення є епігастральний біль, симптоми диспепсії та хронічного інтоксикаційного синдрому. 
Ендоскопічними проявами є еритематозна гастропатія та/або антральна нодулярність. У дітей з 
ХГ, індукованим H.pylori СagA «+», та у дітей з ХГ, індукованим H.pylori СagA «–», за клінічними та 
ендоскопічними проявами суттєвої різниці не виявлено. Гістологічною зміною СОШ при ХГ, індуко-
ваному H.pylori, в стадії загострення є дифузна лімфоцитарно-плазмоцитарна інфільтрація власної 
пластинки СОШ з порушенням епітелію. При ХГ, індукованому з H.pylori СagA «+», переважає II та 
III ступень обсіменіння H.pylori в поєднанні з I та II ступенем активності запалення СОШ. При ХГ, 
індукованому H.pylori СagA «–», переважає II та I ступінь обсіменіння H.pylori СОШ. У дітей з ХГ, 
індукованим H.pylori, доцільно діагностувати його токсигеннісь CagA «+» для оцінки H.pylori CagA-
статусу дитини.
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Вступ
За останні десятиріччя накопичено наукові до-

слідження і зроблено підсумки клінічного досві-
ду з діагностики та лікування хронічного гастриту 
(ХГ), індукованого Helicobacter pylori (H.pylori), що 
склало основу рекомендацій ESPHAN і NASPHAN 
(2011) [13] та оновлених рекомендацій ESPHAN і 
NASPHAN (2016) [12], що є базисом як для клініч-
ної практики, так і для проведення наукових дослі-
джень. 

Гастрит — це поліетіологічне запалення слизової 
оболонки шлунка (СОШ) за даними ендоскопічно-
гістологічного дослідження і клінічними проявами 
тривалого епігастрального болю та диспептичними 
проявами [1, 3].

Helicobacter pylori є найпоширенішою інфекцією 
у дітей і важливим етіологічним чинником гастриту 
[2–4, 10, 11]. Відомо, що H.pylori — тригер хронічно-
го гастриту та дуоденальної виразки, а тривале інфі-
кування призводить до високого ризику злоякісних 
новоутворень у дорослих (лімфома або шлункова 
аденокарцинома) [7, 14, 16].

Вивчено чинники вірулентності H.pylori, які за-
безпечують фіксацію його на СОШ і викликають 
зміни слизової оболонки шлунка: мікроаерофільна 
здатність до виживання, уреазна активність, вакуо-
лізуючий цитотоксин, цитотоксин-асоційований з 
коагулюючим антигеном A — CagA [1, 4, 5, 11, 17]. 
Інфекція Helicobacter pylori є важливим чинником 
хронічного гастриту та дуоденальної виразки у ді-
тей. За останнє десятиріччя встановлено різну ві-
рулентність штамів H.pylori, яка залежить від його 
генів токсигенності [18, 20].

Враховуючи зазначене вище, зіставили клінічні 
прояви, ендоскопічні та гістологічні зміни слизової 
оболонки шлунка у дітей з хронічним гастритом, ін-
дукованим H.pylori СagA «+», та у дітей з хронічним 
гастритом, індукованим H.pylori СagA «–».

Мета дослідження — вивчити ендоскопічні та 
гістологічні зміни слизової оболонки шлунка у дітей 
з хронічним гастритом, асоційованим з H.pylori, за-
лежно від антигену цитотоксичності CagA. 

Матеріали та методи
У 136 дітей з хронічним гастритом, індукованим 

H.pylori, віком 7–17 років (основна група) прове-
дено клінічне обстеження, гастродуоденоскопію 
з гістологічним дослідженням біоптатів СОШ та 
швидким уреазним тестом; 30 здорових дітей цьо-
го ж віку становили контрольну групу. Пацієнти 
були розподілені на дві групи: в ІА групу ввійшли 
72 дитини з хронічним гастритом, індукованим 
H.pylori CagA «+»; в ІБ групу — 64 дитини з хроніч-
ним гастритом, індукованим H.pylori CagA «–», за 
результатами визначення сумарних антитіл IgG до 
антигену CagA сироватки крові та/або визначення 
антигену CagA в біоптатах СОШ методом поліме-
разної ланцюгової реакції.

Діагностика гастриту, індукованого H.pylori, ба-
зується на клінічних проявах, ендоскопічному об-

стеженні з гістологічним дослідженням біоптатів 
СОШ та лабораторному обстеженні для ідентифі-
кації H.pylori неінвазивними методами, в тому числі 
за допомогою 13С-сечовинного тесту та тесту випо-
рожнень [8, 15]. Діагноз ХГ базувався на клінічних 
проявах і був верифікований за результатами га-
строскопії, швидкого уреазного тесту та гістологіч-
ного дослідження біоптатів (фіксація формаліном, 
включення парафіну, забарвлення гематоксиліном-
еозином і за методом Гімзи) [3, 9, 15, 19]. 

Критерії включення: рецидивуючі абдоміналь-
ні болі з локалізацією в епігастрії, іноді пов’язані 
з прийомом їжі, перипрандіальні болі, нудота, пе-
чія, втрата апетиту; хронічний гастрит за клінічни-
ми та ендоскопічними проявами у дітей з підозрою 
на H.pylori-інфікування і верифікований діагнос-
тичними тестами та гістологічним дослідженням 
біоптатів СОШ; випадки гастриту, асоційованого 
з H.pylori, відібрані для проведення антихелікобак-
терної терапії.

Критерії виключення: симптоми шлунково-
кишкового тракту, які не властиві гастриту з діа-
гнозом: документований паразитоз, гельмінтоз або 
лямбліоз, функціональна диспепсія, абдомінальна 
епілепсія; хронічний гастрит за відсутності інфекції 
H.pylori (іншої етіології), діагностовані за клініч-
ними, ендоскопічними та гістологічними критері-
ями, діти, які відмовилися від гастроскопії; діти з 
ендоскопічними проявами, подібними до H.pylori-
інфікування, але з поодинокими або множинними 
ерозіями в антрумі.

Гастродуоденоскопію проведено на апараті 
«Олімпус» після 8–12 годин голодування, під міс-
цевою анестезією з 2% ксилокаїном і з правильною 
премедикацією [4, 6, 12, 15]. 

Інформована згода відповідно до принципів 
Гельсінської декларації була отримана від батьків 
або юридичних вихователів кожної дитини. Дослі-
дження було схвалено місцевим комітетом з питань 
етики медичного університету. Статистична оброб-
ка проводилась за допомогою пакета статистичних 
програм Statgrafics 16.0

Результати та обговорення
Клінічні прояви у дітей основної групи з ХГ, 

асоційованим з H.pylori, в стадії загострення вклю-
чали складові больового, диспептичного та астено-
невротичного синдромів. Проаналізували основні 
скарги під час останнього звернення: абдоміналь-
ний біль — у 131 (96,3 %), із них в епігастрії — у 114 
(83,8  %) дітей, нудота — у 100 (49,5  %), знижений 
апетит — у 82 (40,5 %) та запори — у 12 (8,8 %) ді-
тей. Пальпаторно і перкуторно локальну болючість 
в епігастрії виявлено у 113 (83 %) дітей. 

В IА та IБ групах з урахуванням СаgA-статусу після 
зіставлення з клінічними проявами суттєвої різниці не 
виявлено. Так, в IА групі частіше спостерігалися від-
рижка кислим — у 40 (55,6 %) дітей проти 18 (28,1 %) 
дітей в IБ групі, відчуття гіркоти у роті — у 25 (34,7 %) 
дітей проти 14 (21,9 %) дітей та зниження апетиту — у 
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32 (44,5 %) дітей проти 23 (35,9 %) дітей відповідно. В 
IБ групі спостерігалася частіше нудота — у 40 (56,5 %) 
дітей проти 29 (45,3 %) дітей в IА групі. 

Гастродуоденоскопія є важливою складовою 
діагностики хронічного гастриту з інтерпретацією її 
результатів відповідно до Сіднейських критеріїв. За 
результатами ендоскопічного дослідження, в І гру-
пі (основна) виявлено еритематозну гастропатію в 
усіх дітей (136 — 100 %) з локалізацією в антрумі та/
або в тілі шлунка (67 дітей — 49,3 %), з локалізацією 
тільки в антрумі (48 дітей — 35,3 %), або поєднан-
ня еритематозної гастропатії тіла з антральною но-
дулярністю — у 27 дітей (19,9  %). Тобто антральну 
нодулярність виявлено у 75 (55,1 %) дітей. Зазначене 
збігається з результатами інших досліджень: власти-
вими ендоскопічними проявами ХГ, асоційованого 
з H.pylori, є мікронодулярність, антральна нодуляр-
ність у вигляді «бруківки» [5, 8, 13]. В І групі у ді-
тей з вперше діагностованим гастритом виявлено 
антральну еритематозну гастропатію в усіх пацієн-
тів і на її тлі «мозаїчність» у вигляді дрібних фоліку-
лів — у 33 (24,3 %) дітей, а у вигляді «бруківки» — у 
103 (75,7 %). Антральну нодулярність у вигляді «бру-
ківки» або в поєднанні з «мозаїчністю» в тілі шлун-
ка інші дослідники також розглядають як властиву 
ознаку для хронічного гастриту, асоційованого з 
H.pylori [5, 8, 15, 19]. 

В IА групі виявлено антральну нодулярність на 
тлі еритематозної гастропатії у 48 (66,7  %) дітей, у 
16 із них — в поєднанні з еритематозною гастропа-
тією тіла шлунка. Еритематозна гастропатія антру-
ма спостерігалась у всіх дітей як в IА, так і IБ групі. 
В IА групі зміни СОШ локалізувались ізольовано в 
антрумі у 32 (44,4 %) дітей та поєднувалися в тілі та 
антрумі у 16 (22,2 %) дітей; в IБ групі — ізольовано 
в антрумі у 16 (25 %) дітей та поєднувалися в тілі та 
антрумі в 11 (17,2 %) дітей. 

Отже, ендоскопічні зміни слизової оболонки 
шлунка у вигляді «бруківки» є властивими для хро-
нічного гастриту, індукованого H.pylori, і особливо 
індукованого H.pylori CagA «+».

У I групі (основна) провели гістологічне дослі-
дження біоптатів СОШ і виявили різні ступені обсі-
меніння H.pylori і різну активність запалення. Осно-
вні гістологічні показники ІА та ІБ груп наведені 
в табл. 1. Зіставили зазначені показники в IА та IБ 
групах і виявили різні ступені активності запалення: 
в IА групі ІІ та ІІІ ступінь активності запалення у 30 
(41,7 %) та 19 (26,4 %) дітей відповідно, а в IБ групі — 
у 34 (53,1 %) та 6 (9,4 %) дітей відповідно (р < 0,05). 

Основні гістологічні зміни в ІА та ІБ групах були 
різні: дітям з ХГ, індукованим H.pylori CagA «+», 
властивий ІІ та І ступінь активності запалення і ІІ, 
І, ІІІ ступінь обсіменіння Н.pylori слизової оболонки 
шлунка, а дітям з ХГ, індукованим H.pylori CagA «–», 
властивий І та ІІ ступінь активності запалення сли-
зової оболонки шлунка і ІІ та І ступінь обсіменіння 
Н.pylori. Проаналізовано зв’язок між діагностични-
ми, гістологічними та ендоскопічними критеріями і 
встановлено зв’язок між ними в антрумі (р = 0,001) 
та в тілі шлунка (р < 0,05). Не виявлено статистично 
значущого зв’язку між статтю і гістологічними змі-
нами СОШ, але виявлено зв’язок між гістологічни-
ми змінами та тривалістю хвороби понад 5 років при 
ХГ, індукованому H.pylori CagA «+» (р < 0,05). 

Враховуючи, що поширеність ХГ, індукованого 
H.pylori, у дітей в популяції в нашій країні наближа-
ється до 40 % [11,19,20], в нашому дослідженні пере-
важали діти старшого шкільного віку; поширеність 
зростає з віком («когортний ефект») [10]. Оскільки ві-
рулентність H.pylori визначає як його патогенність, так 
і перебіг хвороби, продовжують вивчати ефективність 
антихелікобактерної терапії з урахуванням H.pylori 
CagA-статусу дитини. Перспективу подальших дослі-
джень становитимуть вивчення схильності до інфіку-
вання H.pylori у дітей за іншими токсигенними марке-
рами, молекулярного поліморфізму макроорганізму 
та його зв’язок з фармакокінетикою та ефективність 
антихелікобактерної терапії [9, 10, 12, 15, 16]. 

На завершення можна стверджувати, що у дітей 
з ХГ, індукованим H.pylori, доцільно діагностувати 
його токсигенність CagA «+» для оцінки H.pylori 
CagA-статусу дитини.

Висновки
1. Клінічними проявами ХГ, індукованого H.pylori, 

у дітей в стадії загострення є епігастральний біль, 
симптоми диспепсії та хронічного інтоксикаційного 
синдрому. Ендоскопічні прояви — еритематозна гас-
топатія та/або антральна нодулярність. У дітей з ХГ, 
індукованим H.pylori СagA «+», та у дітей з ХГ, інду-
кованим H.pylori СagA «–», за клінічними та ендоско-
пічними проявами суттєвої різниці не виявлено.

2. Гістологічною зміною СОШ при ХГ, індуко-
ваному H.pylori, в стадії загострення є дифузна лім-
фоцитарно-плазмоцитарна інфільтрація власної 
пластинки СОШ з порушенням епітелію. При ХГ, 
індукованому H.pylori СagA «+», властивий II, І, ІІІ 
ступені обсіменіння H.pylori в поєднанні з ІІ та І сту-
пенем активності запалення СОШ. При ХГ, індуко-

Таблиця 1. Гістологічні показники слизової оболонки шлунка у дітей з хронічним гастритом, 
індукованим Н.pylori (n = 136)

Показник

IА група (CagA «+»), n = 72 IБ група (CagA «–»), n = 64 

рСтупінь Ступінь 

0 I II III 0 I II III

Обсіменіння Н.pylori СОШ 1 22 30 19 1 22 34 6 0,01

Активність запалення СОШ 2 22 34 14 1 35 27 1 < 0,05

Примітка: р — різниця вірогідна (p < 0,05) між IА та IБ групою.
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ваному H.pylori СagA «–», переважає II та I ступінь 
обсіменіння H.pylori СОШ на тлі І та ІІ ступеня ак-
тивності запалення. 

3. У дітей з ХГ, індукованим H.pylori, доціль-
но діагностувати його токсигенність: CagA «+» або 
CagA «–» для оцінки H.pylori CagA-статусу дитини.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Клинические проявления и эндоскопически-гистологические изменения у детей с хроническим 
гастритом, индуцированным Helicobacter pylori, с разной токсигенностью

Резюме. Актуальность. Инфекция Helicobacter pylori явля-
ется важным фактором хронического гастрита (ХГ) и дуо
денальной язвы у детей. За последнее десятилетие уста-
новлена разная вирулентность штаммов H.pylori, которая 
зависит от его генов токсигенности. Цель: изучить клини-
ческие проявления, эндоскопические и гистологические 
изменения слизистой оболочки желудка (СОЖ) у детей с 
хроническим гастритом, индуцированным H.pylori, с раз-
ной его токсигенностью. Материалы и методы. Проведено 
клинико-инструментальное обследование 136 детей с хро-
ническим гастритом, индуцированным H.pylori, в возрасте 
7–17 лет (основная группа) и 30 здоровых детей этого же 
возраста (контрольная группа). Пациенты были разделе-

ны на 2 группы: IА группу составили 72 ребенка с хрони-
ческим гастритом, индуцированным H.pylori CagA «+»; IБ 
группу — 64 ребенка с хроническим гастритом, индуци-
рованным H.pylori CagA «–», по результатам определения 
суммарных антител IgG к антигену CagA сыворотки крови 
и/или определения антигена CagA в биоптатах СОЖ ме-
тодом полимеразной цепной реакции. Изучали и анали-
зировали клинические проявления, эндоскопические и 
гистологические изменения слизистой оболочки желудка. 
Статистическая обработка проводилась с помощью паке-
та статистических программ Statgrafics 16.0. Результаты. У 
детей с ХГ, индуцированным H.pylori CagA «+» (IА груп-
па), клинические проявления болевого абдоминального и 
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диспептического синдромов существенно не отличаются 
от таковых у детей с ХГ, индуцированным H.pylori CagA 
«–» (ІБ группа). Не выявлены существенные эндоскопи-
ческие изменения в виде эритематозной гастропатии и 
антральной нодулярности как у детей с ХГ, индуцирован-
ным H.pylori CagA «+», так и у детей с ХГ, индуцирован-
ным H.pylori CagA «–». Гистологические изменения в ІА 
и ІБ группах были разные: детям с ХГ, индуцированным 
H.pylori CagA «+», свойственны II и I степень активности 
воспаления и ІІ, І, ІІІ степени обсемененности Н.pylori 
слизистой оболочки желудка, а детям с ХГ, индуцирован-
ным H.pylori CagA «–», свойственны I, II степень актив-
ности воспаления слизистой оболочки желудка и II и I 
степень обсемененности Н.pylori. Выводы. Клинически-
ми проявлениями ХГ, индуцированного H.pylori, у детей 
в стадии обострения является эпигастральная боль, сим-
птомы диспепсии и хронического интоксикационного 
синдрома. Эндоскопическими проявлениями являются 

эритематозная гастропатия и/или антральная нодуляр-
нисть. У детей с ХГ, индуцированным H.pylori СagA «+», и 
у детей с ХГ, индуцированным H.pylori СagA «–», по кли-
ническим и эндоскопическим проявлениям существенно-
го различия не выявлено. Гистологическим изменением 
СОШ при ХГ, индуцированном H.pylori, в стадии обостре-
ния является диффузная лимфоцитарно-плазмоцитарная 
инфильтрация собственной пластинки СОЖ с нарушени-
ем эпителия. При ХГ, индуцированным H.pylori СagA «+», 
преобладает II и III степень обсеменения H.pylori в сочета-
нии с I и II степенью активности воспаления СОЖ. При 
ХГ, индуцированном H.pylori СagA «–», преобладает II и 
I степень обсеменения H.pylori СОЖ. У детей с ХГ, инду-
цированным H.pylori, целесообразно диагностировать его 
токсигенность CagA «+» для оценки H.pylori CagA-статуса 
ребенка. 
Ключевые слова: дети; хронический гастрит; хеликобак-
тер пилори; гастроскопия; гистоморфология

A.B. Volosyanko, O.V. Moiseenko
Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, Ukraine

Clinical manifestations and endoscopic and histological changes in children with chronic gastritis, 
induced by Helicobacter pylori, with different toxicity

Abstract. Background. Helicobacter pylori infection is an im-
portant factor in chronic gastritis and duodenal ulcer in chil-
dren. Over the past decade, different virulence of H.pylori strains 
has been determined, which depends on its toxicity genes. The 
purpose was to study the clinical manifestations, endoscopic 
and histological changes of the gastric mucosa in children with 
chronic gastritis, induced by H.pylori, with its different toxicity. 
Materials and methods. One hundred thirty-six children with 
chronic H.pylori-induced gastritis aged 7–17 years (main group) 
and 30 healthy children of the same age (control group) were 
examined clinically and instrumentally. Patients were divided 
into 2 groups: group IA consisted of 72 children with chronic 
gastritis, induced by H.pylori CagA “+”, and group IB included 
64 children with chronic gastritis, induced by H.pylori CagA 
“–”, according to the results of determining the total IgG anti-
bodies to CagA antigen in the blood serum or evaluating CagA 
in gastric mucosal biopsy specimens using polymerase chain 
reaction. Clinical manifestations, endoscopic and histological 
changes of the gastric mucosa were analyzed. Statistical process-
ing was performed using the statistical software package Statgra
phics 16.0. Results. In children with chronic gastritis, induced 
by H.pylori CagA “+” (group IА), the clinical manifestations of 
pain, abdominal and dyspeptic syndromes were not significantly 
different from those in patients with chronic gastritis, induced 
by H.pylori CagA “–” (group IB). There were no significant en-
doscopic changes in the form of erythematous gastropathy and 
antral nodularity in children with chronic gastritis, induced by 
both H.pylori CagA “+” and CagA “–”. Histological changes 

in groups IA and IB were different: children with chronic gas-
tritis, induced by H.pylori CagA “+”, had inflammatory activ-
ity degree II and I and degree II, I, III of gastric contamination 
by H.pylori, while children with chronic gastritis, induced by 
H.pylori CagA “–”, had degree I, II activity of the gastric muco-
sal inflammation and stages II and I of H.pylori contamination. 
In children with H.pylori-induced chronic gastritis, it is advi
sable to diagnose toxicity of CagA “+” and CagA “–” in order to 
evaluate H.pylori CagA “–” child’s status. Conclusions. Clinical 
manifestations of H.pylori-induced chronic gastritis in children 
are epigastric pain, symptoms of dyspepsia, and chronic intoxi-
cation syndrome. Endoscopic manifestations are erythematous 
gastopathy and/or antral nodularity. In children with chronic 
gastritis, induced by H.pylori CagA “+” and CagA “–”, there 
was no significant difference in clinical and endoscopic mani-
festations. Histological change in gastric mucosa in chronic gas-
tritis, induced by H.pylori, at the stage of exacerbation is diffuse 
lymphocytic-plasmocytic infiltration of the lamina propria of 
gastric mucosa with epithelial damage. In the chronic gastritis, 
induced with H.pylori CagA “+”, II and III degrees of H.pylori 
contamination predominate, in combination with degrees I 
and II of inflammation activity. In chronic gastritis, induced by 
H.pylori CagA “–”, stages II and I of H.pylori contamination 
predominate. In children with H.pylori-induced chronic gastri-
tis, it is advisable to diagnose its CagA “+”toxicity in order to 
evaluate H.pylori CagA “–” child’s status.
Keywords: children; chronic gastritis; Helicobacter pylori; his-
topathology; gastroscopy; histomorphology


