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Огляд

Хронічні захворювання ор-
ганів травлення посідають одне
з провідних місць серед захво-
рювань дитячого віку. Найпо-
ширенішою нозологічною фор-
мою є хронічний гастрит (ХГ) —
хронічне запалення слизової
оболонки шлунка, що супрово-
джується порушенням проце-
сів фізіологічної регенерації, зі
схильністю до прогресування,
розвитку атрофії та секретор-
ної недостатності. У структурі
дитячої гастроентерології за-
хворювання шлунка і дванад-
цятипалої кишки (ДПК), які є, як
відзначено деякими дослідни-
ками, найпоширенішими, ста-
новлять 58–65 % і виявляють-
ся у 100–150 на 1000 дітей.
З найбільшою частотою вони
діагностуються у віці 3–4 і 7–
8 років [1–6]. Враховуючи акту-
альність проблеми у зв’язку з
демографічним регресом, со-
ціально-економічними умовами
розвитку суспільства, зокрема
дітей як майбутнього країни,
цікавим є аналіз сучасного ста-
ну питань етіології та патогене-
зу даної патології.

Існує багато наукових дослі-
джень, в яких розглядаються
питання, пов’язані з класифіка-
цією ХГ. Але сьогодні немає
єдиної точки зору щодо розв’я-
зання цієї проблеми. Ретельний
аналіз сучасного стану питан-

ня щодо класифікації ХГ про-
вели А. С. Свинцицкий і Г. А. Со-
ловьева (2001) [7]. З відкриттям
у 1983 р. австралійськими до-
слідниками R. Warren і B. Mar-
shall Helicobacter pylori (HР) —
спіралеподібної бактерії з наяв-
ністю 4–6 джгутиків, інфекцій-
ного агента — змінилися доко-
рінно уявлення про етіологію та
патогенез не тільки гастриту,
але й виразкової хвороби два-
надцятипалої кишки [8; 9]. У
2005 р. цим ученим була при-
суджена Нобелівська премія в
галузі фізіології та медицини.
Дана інфекція, як пише в своїй
роботі R. Zitterstrom (2006),
якою уражено більше полови-
ни людської популяції, завжди
превалює у підлітків країн, що
розвиваються, як дебют асимп-
томатичного гастриту, який пе-
реходить у виразку шлунка або
аденокарциному за наявності
певних ознак [10].

Зміна соціально-економічних,
екологічних факторів спричи-
няє розповсюдження типів гаст-
риту, що раніше спостерігали-
ся досить рідко. Так, динаміку ав-
тоімунного гастриту (АГ) — рід-
кісної та маловивченої патоло-
гії у дітей, описаної O. R. McIntyre
у 1965 р., розкриває в своїй ро-
боті А. А. Звягин (2002): якщо у
1996 р. було виявлено лише 1 ви-
падок цієї патології, то у 2002 р.

при обстеженні 70 дітей серо-
логічно АГ був встановлений у
4 дітей, причому, як відзначає
автор, АГ виявився компонен-
том автоімунного процесу з ура-
женням кількох органів, мав по-
чаткову стадію перебігу, що ха-
рактеризується мінімальними
морфологічними, ендоскопічни-
ми та клінічними даними або
навіть їх відсутністю, у зв’язку з
чим основним методом діагнос-
тики АГ стало визначення спе-
цифічних антитіл до парієталь-
них клітин шлунка (ПКШ) [11].

Метою дослідження Г. В. Во-
линець і співавторів (2005) бу-
ло вивчення етіологічної харак-
теристики основних типів ХГ у
145 дітей віком від 3 до 17 ро-
ків. У результаті проведених до-
сліджень за допомогою ПЛР,
ІФА та серологічного досліджен-
ня крові на антитіла до вірусу
Епштейна — Барра (ВЕБ) хро-
нічна інфекція ВЕБ була знай-
дена у 76,6 % дітей, у 31,5 % яких
була латентна форма захворю-
вання, а у 68,5 % — активна.
Інфекція НР була виявлена у
44,8 % дітей; у 40 % — автоан-
титіла до ПКШ, що служать кри-
терієм діагностики АГ. У ціло-
му АГ був виявлений у 23 дітей
із 245 і змішаний тип АГ, що
супроводжувався наявністю ін-
фекції НР (АВ), — у 35 дітей,
причому в 32 із них була вияв-
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лена хронічна ВЕБ-інфекція.
При аналізі етіологічної струк-
тури АГ у 57 з 58 дітей спосте-
рігалось інфікування ВЕБ-ін-
фекцією або НР-інфекцією, або
їх поєднанням, причому у дітей
з хронічною ВЕБ-інфекцією АГ
діагностувався статистично ві-
рогідно частіше — 54 випадки
зі 111. Автори відзначають, що
в латентну фазу хронічної ВЕБ-
інфекції АГ діагностувався ста-
тистично вірогідно рідше, ніж в
активну (5 випадків із 35 і 49 —
із 76 відповідно). У 44 дітей з ак-
тивною ВЕБ-інфекцією в сли-
зовій оболонці шлунка (СОШ) ви-
значалася ДНК ВЕБ, у 39 з них
був діагностований АГ, що мо-
же свідчити, на думку авторів,
про реплікацію вірусу в СОШ і
дозволяє зробити висновок про
можливу патогенетичну роль
ВЕБ-інфекції в розвитку ХГ [12].

На прикладі всього лише двох
сучасних літературних джерел
видно, що за десятилітній пері-
од не тільки зросла кількість
дітей, хворих на АГ, але зміни-
лися і значною мірою уточнені
етіологічні та патогенетичні
фактори його виникнення.

Найпоширенішою формою
хронічних гастродуоденальних
захворювань, складовою в
структурі захворювань шлунка
і ДПК у 58–74 % є хронічний
гастродуоденіт (ХГД), етіологія
та патогенез якого також зміни-
лися на сучасному етапі у зв’яз-
ку з різноманітними екзо- й ен-
догенними причинами [2; 13].

Р. Ф. Єзерський і А. Л. Богда-
нова (2001) спостерігали 84 ді-
тей, хворих на ХГД, з позитив-
ною та негативною туберкулі-
новою реакцією. У результаті
проведених досліджень з’ясу-
валося, що у більшості дітей
(86,9 %) інфікування мікобакте-
ріями туберкульозу передувало
першим симптомам ХГД. Ура-
ження гастродуоденальної зо-
ни виявлялось у дітей у перші
2 роки після інфікування їх мі-
кобактеріями туберкульозу, що
дозволило авторам говорити
про його імунопатологічний ге-
нез. Підвищення ж чутливості
до туберкуліну основних клітин-

них елементів крові, збільшен-
ня клітинної щільності інфільт-
рату і кількості лімфоцитів у
СОШ свідчило про виникнення
тканинної реакції за типом гі-
перчутливості сповільненого ти-
пу. Проведені дослідження, на
думку авторів, підтвердили су-
часну концепцію, згідно з якою
провідною ланкою в патогенезі
ХГД є порушення фізіологічної
регенерації залозистого епіте-
лію, що ще більше розширює
коло можливих факторів, що
призводять до захворювання
[14].

Наявність факторів ризику
розвитку ХГД і спадкової схиль-
ності є необхідною умовою діа-
гностики захворювання. Часті-
ше ХГД розвивається у дітей,
що мають спадкову схильність
до захворювання, з понижени-
ми через перенесені раніше
хвороби компенсаторно-при-
стосувальними можливостями
організму. До формування ХГД
більш схильні діти, що народи-
лися від матерів із патологією
вагітності та при патологічних
пологах, які знаходилися на
штучному вигодовуванні та ма-
ють обтяжену спадковість по
алергії [3; 13].

Зараз встановлено, що об-
сіменіння слизової оболонки
шлунка мікроорганізмом HP
сприяє розвитку ХГД і виразко-
вої хвороби. Проте, крім впли-
ву інфекції, при ХГ і ХГД вини-
кає дисбаланс між місцевими
факторами «агресії» та «захис-
ту» з порушенням регенерації
(загоєння, відновлення) слизо-
вої оболонки. До факторів аг-
ресії [3; 4; 15] зараховують над-
мірну продукцію HCl, запуще-
ність вмісту ДПК, шлунка, пору-
шення моторно-евакуаторної
функції шлунка й інфекцію НР.
Протистоять їм фактори захис-
ту: механізм зниження секреції
HCl, нейтралізуюча здатність бі-
карбонатної лужності, шар за-
хисного слизу, здатність слизо-
вої до регенерації, секреція де-
яких біологічно активних речо-
вин (простагландинів), зміни
дифузії іонів водню. Пусковим
фактором у розвитку захворю-

вання і його загостреннях час-
то стає стресова ситуація у ди-
тини та конфлікти в сім’ї або
дитячій установі [3; 4; 15].

Особливу увагу в досліджен-
нях останніх років, присвячених
етіології та патогенезу ХГ і ХГД,
звертають на їх взаємозв’язок
із погіршенням екологічної об-
становки [16].

Так, проводячи вивчення ста-
ну здоров’я 33 дітей віком 9–
16 років, які проживають на те-
риторії Донецької області, за-
брудненої важкими металами,
А. В. Дубова (2003) у 8,3 % ви-
явила наявність гастриту [17].

Г. С. Попик і співавтори
(2000) вивчали дані об’єктивно-
го та клініко-інструментально-
го обстеження 126 дітей із ХГД
віком від 7 до 14 років, які про-
живали в різних екологічних
зонах, з них 84 — постійно меш-
кали в зоні радіонуклідного
забруднення. За результатами
проведених досліджень автори
встановили, що у дітей із ХГД,
які проживають в екологічно не-
сприятливих зонах, спостері-
гається збільшення частоти пе-
ренесених ГРВІ, що частіше
ускладнюються пневмоніями;
підвищення кислотоутворюю-
чої функції СОШ у 82,2 % ви-
падків, причому діти старшого
шкільного віку становили 57 %.
У хворих із ХГД супровідна па-
тологія гепатобіліарної системи
відзначалася в 3,4 разу, холе-
цистохолангіт — у 4, гіперпла-
зія щитоподібної залози — у
9 разів частіше, ніж у дітей з еко-
логічно сприятливих зон [18].

Одним із важливих етіологіч-
них факторів ХГД у спостере-
жуваній ними групі хворих дітей
автори називають аліментар-
ний: у 53,2 % дітей автори ви-
явили переважно великі перер-
ви в їді, сухоїдіння, нерегуляр-
ність харчування, у 30,2 % —
харчову алергію, у 9,5 % — лі-
карську алергію [18].

Обстеживши 252 дитини з
ХГД, Г. В. Римарчук і співавто-
ри (2003) дійшли висновку, що
на екологічно несприятливій
території спостерігаються деякі
особливості в рівні та структурі
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гастроентерологічних захворю-
вань. Стабільно високий рівень
ХГД (у межах від 152,5 до 235 %)
дозволив авторам виявити низ-
ку особливостей клінічної симп-
томатики хвороби: переважан-
ня тяжких варіантів захворю-
вання з частими, затяжними за-
гостреннями і вираженою се-
зонною залежністю їх виникнен-
ня; з вираженим переважанням
поширеності захворювання у
дівчаток (у два рази) в ранньо-
му (у 4,4 разу) і дошкільному
віці (у 4,9 разу). На основі до-
слідження стану імунного стату-
су, мікробіотопів, біоелектрич-
ної активності головного мозку,
початкового вегетативного то-
нусу за результатами кардіоін-
тервалографії автори виявили
особливості патоморфозу ХГД
у дітей, які проживають в еко-
логічно несприятливих райо-
нах: висока поширеність; віко-
ва і статева залежність; наяв-
ність неспецифічного симпто-
мокомплексу, зумовленого три-
валою ксеногенною сенсибілі-
зацією; переважання тяжких ва-
ріантів перебігу хвороби з час-
тими, затяжними загострення-
ми та сезонною залежністю, з
поширеними і глибокими мор-
фофункціональними змінами в
СОШ і ДПК; супровідні нейро-
вегетативні, ендокринні, імуно-
логічні, дисбіотичні порушення
та висока частота функціональ-
них змін серцево-судинної сис-
теми [19].

Н. Е. Сазанова і співавтори
(2006) вивчали клініко-морфо-
логічні особливості ХГД у 33 ді-
тей віком 3–7 років із харчовою
алергією, провідними проява-
ми якої були епізодично вини-
каючі шкірні зміни у вигляді ви-
сипів, обмежених осередків ери-
тематозно-сквамозного уражен-
ня шкіри, набряків Квінке, алер-
гічної кропив’янки зі свербежем.
За даними шкірного обстежен-
ня автори виявили харчову сен-
сибілізацію в 96, 2 % випадків;
діагностично значущі титри IgG-
антитіл до харчових білків — у
84 % пацієнтів; зростання вміс-
ту загального IgE в сироватці
крові в 3,6 разу порівняно зі здо-

ровими дітьми, підвищення його
рівня (у 70 % обстежених). Грун-
туючись на даних проведених
ендоскопічного, гістологічного,
морфометричного досліджень,
автори дійшли висновку, що
для ХГД на фоні харчової алер-
гії у дітей дошкільного віку ха-
рактерні переважно алергічний
діатез запального процесу в
шлунку і ДПК з участю атопіч-
них IgE-залежних механізмів,
переважання дифузних форм
ураження гастродуоденальної
слизової оболонки, наявність
HР-інфікування антрального від-
ділу у 2/3 пацієнтів, висока час-
тота порушення функціональ-
ного стану тонкої кишки та зни-
ження місцевого специфічного
і неспецифічного захисту [20].

Сучасні дослідники вважа-
ють, що важливе значення має
нестача в їжі речовин, необхід-
них для фізіологічної регене-
рації та відновлення «залозис-
того апарату» слизової оболон-
ки, — заліза, вітамінів, мікро-
елементів, білка. Гомеостаз мік-
ро- і макроелементів нерозрив-
но пов’язаний із функціонуван-
ням травної системи. У патоге-
незі будь-якого дисбалансу еле-
ментного статусу є обов’язкова
патогенетична складова, пов’я-
зана з порушенням роботи шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ).
Про особливу роль у підтримці
нормальної діяльності ШКТ іонів
магнію, кальцію та цинку, а та-
кож біолігандних композицій з
даними мікроелементами свід-
чать дослідження М. В. Федо-
сеєнко і співавторів (2003). Ог-
ляд даних літератури, прове-
дений авторами, включає док-
ладний аналіз досліджень, при-
свячених даній проблемі. Зокре-
ма, автори підтримують точку
зору Н. Б. Серебровської (2001)
про те, що у дітей, які стражда-
ють на ХГД, корекція препара-
том, що містить іони цинку, знач-
но підвищує ефективність комп-
лексної терапії, сприяє досягнен-
ню клінічної ремісії в більш ранні
терміни та скороченню реци-
дивів захворювання [21; 22].

Р. А. Файзуліна (2002) пові-
домляє про обстеження 299 ді-

тей із ХГД віком 8–15 років у
різні стадії захворювання, в яких
були виявлені порушення про-
цесів перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) і системи антиок-
сидантного захисту (АОЗ), що
проявилися в нагромадженні
продуктів пероксидації та зни-
женні активності ферментів
АОЗ. Роль активаторів ПОЛ ви-
конували іони тяжких металів і
метали зі змінною валентністю.
Наголошуючи на важливій ролі
деяких есенціальних мікроеле-
ментів (МЕ), таких як Zn, Fe, Cr,
Pb, Sr у процесах ПОЛ, автор
указує на виявлення в сироват-
ці крові у дітей з ХГД значних
коливань вмісту МЕ, причому
найбільш вираженим дисбаланс
металів був у дітей у стадії за-
гострення та неповної клінічної
ремісії захворювання. Так, у ста-
дії загострення ХГД рівень Zn
був нижчим за норму в 1,3 ра-
зу, Fe — у 2 рази, а вміст ток-
сичних металів перевищував по-
казники дітей контрольної групи
(Cr — у 2, Sr — у 1,8, Pb — у
1,4 разу). Дисбаланс МЕ збері-
гався й у стадії неповної ремісії.
Враховуючи, що Zn в оптималь-
них концентраціях сприяє стабі-
лізації структури клітинних мемб-
ран шляхом стимуляції фер-
ментної системи і захисту від
вільнорадикального окиснення,
автор робить висновок про її де-
стабілізацію та посилення сис-
теми ПОЛ, що свідчить про хро-
нічний запальний процес у шлун-
ку і ДПК. Корекція дисбалансу
МЕ, направлена на усунення
дефіциту есенціальних (що вхо-
дять у ферментну ланку АОЗ) і
елімінацію токсичних металів
(виконуючих роль прооксидан-
тів ПОЛ), вимагає, на думку до-
слідника, розробки й апробації
методів лікування для регу-
ляції метаболічних порушень,
зокрема ретельного підбору ен-
теросорбентів із можливим до-
датковим призначенням препа-
ратів антиоксидантної та мемб-
раностабілізуючої дії [23].

Вивчення балансу Zn в орга-
нізмі дітей шкільного віку, хво-
рих на ХГД, що знаходилися на
стаціонарному лікуванні, прове-
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дене С. В. Мальцевим і Р. А. Фай-
зуліною (2002), виявило певні
зміни в його гомеостазі, а саме
— зменшення вмісту. Дослідни-
ки пов’язують даний факт із ма-
локалорійною, одноманітною
їжею, одержуваною хворими
дітьми в стаціонарі. Елімінація
Zn здійснювалася, в основно-
му, через кишечник, що свідчи-
ло про зниження всмоктування
МЕ з їжі через морфологічно
змінену СОШ і розвиток Zn-де-
фіцитного стану. Включення ре-
нального (з сечею) шляху елі-
мінації Zn з організму дітей із
ХГД створювало несприятливі
умови для нормального функ-
ціонування нирок і призводило
до розвитку поєднаних захво-
рювань (дисметаболічна не-
фропатія, пієлонефрит) [24].

Наголошуючи на значущій
ролі Zn для органів травлення,
А. Е. Лаврова і Л. А. Щеплягіна
(2004) наводять результати об-
стеження 300 дітей із ХГД віком
3–7 років, з яких у 81 % спосте-
рігався дефіцит даного МЕ.
Проведені дослідження вияви-
ли зворотну залежність концен-
трації Zn у сироватці крові та
характеру запальних змін у
шлунку і ДПК, вірогідну у дітей
6 років: загострення ХГД від-
значалось у 47 % хворих дітей
із дефіцитом даного МЕ, також
вірогідно частіше виявлялися
випадки супровідної гастроен-
терологічної патології (реактив-
ний панкреатит, лактазна недо-
статність, захворювання жовчо-
вивідної системи) [25].

У дітей ХГ не можна розгля-
дати як ізольоване захворюван-
ня шлунка. Анатомо-фізіологіч-
ні особливості цього органа та
його тісний зв’язок з іншими
органами і системами організ-
му призводять до частого залу-
чення в патологічний процес
інших відділів травного тракту,
а також нервової й ендокрин-
ної систем. Цими ж причинами
пояснюється частий розвиток
ХГ на фоні нейроендокринної
патології, захворювань кишеч-
нику та жовчовивідної системи.

Комплексне дослідження ве-
гетативного гомеостазу у 112 ді-

тей із хронічною гастродуоде-
нальною патологією, проведе-
не Ю. В. Білоусовим і Н. Н. Ря-
занцевою (2005), виявило у біль-
шості хворих вегето-судинну
дистонію змішаного типу, що
свідчило про значне напружен-
ня симпатичної та парасимпа-
тичної ланок вегетативної нер-
вової системи і дозволило ав-
торам визначити показання до
використання в комплексній
терапії гастродуоденальних за-
хворювань засобів, які знімають
вегетативний дисбаланс [15].

Л. Н. Малямова і співавтори
(2002) навели дані клінічного об-
стеження 240 дітей віком 10–
15 років, хворих на ХГ (ХГД).
При обстеженні автори зверну-
ли увагу на скарги загально-
невротичного характеру: голов-
ні болі (87,5 %), порушення сну
(56,4 %), болі в ділянці серця
(44,7 %), дратівливість, плакси-
вість, зниження працездатності,
швидка стомлюваність (87,8 %).
Хворими себе вважали 2/3 спо-
стережуваних дітей, що нега-
тивно впливало на їх фізичну
та психічну активність, поведін-
ку вдома та в школі, успішність
і прагнення до отримання знань.
Аналіз анамнестичних даних
виявив значну обтяженість пре-
морбідного фону: в матерів і
батьків часто відзначалися хро-
нічні захворювання органів трав-
лення (74,8 і 62,5 % відповід-
но); на патологію вагітності та
пологів вказали 2/3 матерів; у
82,8 % спостерігалися резиду-
альні явища перинатального
пошкодження ЦНС. Звертав на
себе увагу високий показник
захворюваності: гострі кишкові
інфекції (62,2 %), рецидивні та
повторні гострі респіраторні
захворювання більше 4–6 разів
на рік (80,8 %), що вимагало
призначення жарознижуючих і
антибактеріальних препаратів.
Частою знахідкою у хворих ді-
тей були ентеробіоз (69,3 %) і
лямбліоз (86,5 %) або поєднані
форми глистно-паразитарної ін-
вазії. У 75,3 % спостережуваних
дітей відмічалася тривала пси-
хотравмуюча ситуація в сім’ї та
школі, у 26,6 % спостерігалася

гостра психотравма. Ендоско-
пічне дослідження верхніх від-
ділів ШКТ у 98,2 % випадків
показало зміни в антральному
відділі шлунка, характерні для
поверхневого або гіпертрофіч-
ного гастриту, причому у 82,5 %
ці зміни поєднувалися з подіб-
ною ендоскопічною картиною і
в ДПК, що вказувало на гаст-
родуоденіт. Гістологічні дослі-
дження біоптатів антрального
відділу шлунка у 100 % випад-
ків показали інвазію СОШ HР
[26].

Як вважають [27], найменш
вивченим у дитячій гастроенте-
рології є поєднання патології
органів травлення із захворю-
ваннями інших органів і систем,
а також залежність загострень
захворювань від пори року: діти
з ХГ частіше надходили в клі-
ніку з січня по квітень, із ХГД —
з жовтня по лютий і в квітні–
травні.

Хронічні захворювання шлун-
ка у дітей, тривалий час не діа-
гностовані та перебігаючі без
проведення відповідного ліку-
вання, у подальшому зумовлю-
ють зниження якості життя, під-
вищення захворюваності й ін-
валідизації дорослого населен-
ня. Встановлено, що формуван-
ня виразки шлунка у 40–60 %
дорослих починається в дитя-
чому віці [28].

В. Ф. Лобода (1999) навела
клінічні особливості перебігу ХГД
у 515 дітей віком 6–14 років за-
лежно від поширеності уражень
органів травлення (52,04 %) і
хронічних осередків інфекції
(23,50 %). Обстеження показа-
ло запальні зміни шлунка і ДПК у
всіх пацієнтів, а печінки і жовчо-
вивідних шляхів у 75,53 % хво-
рих. Автор наголосила на залеж-
ності поширеності захворювань
травної системи від віку (старша
вікова група — 11–14 років — у
2,1 разу перевищувала показ-
ники молодшої). У досліджува-
ному контингенті домінували дів-
чатка. Таким чином, хронічному
ураженню гастродуоденальної
та гепатобіліарної систем сприя-
ли не тільки об’єктивні фактори
(обтяжений генетичний анамнез,
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забруднення навколишнього
середовища, незбалансоване
за основними інгредієнтами хар-
чування, глистові та паразитар-
ні інвазії), але і несвоєчасне звер-
тання по медичну допомогу (до
лікаря не зверталося 16,55 %;
не обстежувалися — 18,29 %;
не лікувалися — 19,94 % дітей).
Осередки інфекції, такі як карієс
і патологія ротової порожнини
(12,64 %), захворювання ЛОР-
органів (15,15 %) призводили
до сенсибілізації організму та
порушення імуногенезу [29].

Таким чином, етіологічна
структура ХГ і ХГД є достатньо
поліморфною.

У даній роботі авторами про-
стежено деякі етапи сучасного
розвитку питань етіології та па-
тогенезу ХГ і ХГД у дітей —
проблеми складної та багато-
гранної. На нашу думку, вони
будуть змінюватися разом із ча-
сом, розвитком суспільства і
вдосконаленням знань про лю-
дину та її організм.
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