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Гастроентерологічні захворювання, у тому 
числі хронічна патологія верхніх відділів травно-
го тракту, зумовлюють серйозну медико-
соціальну проблему, яка, незважаючи на значний 
«прорив», не вичерпує себе протягом останніх 
десятиріч. 

Етіологія хронічного гастриту (ХГ) предста-
влена багатьма чинниками, які відображені в 
міжнародній Сіднейській класифікації, модифіко-
ваній у 1996 році [10]. Згідно з цією класифікаці-
єю розрізняють ХГ, асоційований із Helicobacter 
pylori (H. pylori), – гастрит типу В, автоімунний 
гастрит, що супроводжується наявністю автоан-
титіл до парієтальних клітин шлунка – гастрит 
типу А, реактивний рефлюкс-гастрит – гастрит 
типу С. До особливих форм гастриту відносяться 
гранулематозні, еозинофільні, лімфоцитарні і 
реактивні гастрити [7]. 

Першочергове значення в розвитку ХГ типу 
В надається специфічному інфекційному агенту – 
H. pylori. Загальна інфікованість H. pylori у світі 
сягає 60 % [11]. На сьогодні H. pylori трапляється 
у 52-55 % дітей із ХГ, а при ерозивно-виразкових 
процесах – у 82-98 % [18].  

H. pylori має виражені ензимні системи, які 
пошкоджують слизову оболонку шлунка. Уреаза 
– фермент H. pylori, який розщеплює сечовину до 
вуглекислого газу та аміаку, останній сприяє нек-
ротичному пошкодженню слизової оболонки 
шлунка. Іншими представниками патогенних 
ферментів H. pylori є муциназа (розчиняє захис-
ний слиз шлунка),каталаза (запобігає фагоцитозу 
H. pylori), фосфоліпаза (руйнує сурфактаноподіб-
ний фосфоліпідний шар слизової оболонки шлун-
ка), гемолізин, ліпаза, протеаза, оксидаза, чисель-
ні адгезини [13]. 

Головною етіологічною особливістю гастри-
ту В є інфікованість H. pylori. Колонізація H. 
pylori слизової оболонки передує розвитку хроні-
чних запальних процесів верхнього відділу шлун-
ково-кишкового тракту [2]. Від антигенного скла-
ду H. pylori залежать його вірулентність та пато-
генність. Вказано, що антигенна структура піло-
ричного гелікобактера різниться залежно від регі-
ону проживання інфікованих осіб [17]. У H. 
pylori виявлено шість основних антигенів, до 
яких виробляються антитіла. Це IgG та IgM, сек-
реторні sIgA, що здатні проникати через слизову 
оболонку [14]. Проте захисний ефект антигеліко-
бактерних антитіл недостатній. Антигенний сти-
мул H. pylori дає змогу збуднику тривалий час 

взаємодіяти з імунною системою слизової оболо-
нки, сприяє хронізації гелікобактерної інфекції. 
Дослідження in vitro засвідчили, що H. pylori не 
лише пенетрує слизовий бар'єр у пошуках жив-
лення та захисту від кислот, а й здатний значно 
порушувати секрецію слизу. 

На сьогоднішній день вивчені чинники віру-
лентності H. pylori, яка проявляється завдяки на-
явності більше 40 генів патогенності, що зібранів 
одному із сегментів хромосоми,який має назву 
«острівцець патогенності» генів (Cag-PAI). Його 
маркером є цитотоксин-асоційований ген А 
(cytotoxic-associated gene – CagA), вакуолізуваль-
ний цитотоксин VacA [12]. 

За експресією VacA та CagA, штами H. py-
lori розподіляються на два фенотипи: перший – 
за наявності VacA та CagA та другий – за їх від-
сутності [3]. 

VacA – це цитотоксин, який відіграє дуже 
важливу роль у життєдіяльності H. pylori в орга-
нізмі людини. Вважається, що VacA вбудовуєть-
ся в мембрани ендосомних міхурців, формує по-
ри з активними каналами іонів хлору і змінює 
склад іонів всередині ендосом. Це, у свою чергу, 
призводить до осмотичного набряку. VacA також 
здатен викликати витік іонів дрібних молекул, 
зокрема таких, як залізо, нікель, глюкоза, що по-
рушує бар’єрну функцію міцних з’єднань. Мож-
ливо це і є механізмом, за допомогою якого H. 
pylori отримує поживні речовини через непошко-
джений епітеліальний бар’єр [17]. 

Реакція організму на інвазію CagA-
позитивних штамів H. pylori супроводжується 
продукцією специфічних анти CagA-IgA, M, G 
антитіл, які запобігають розвитку механізмів за-
пального процесу. Тяжкість клінічного перебігу 
гелікобактерної інфекції залежить як від ступеня 
патогенності штамів збудника, так і від відповіді 
макроорганізму на інфікування [1]. Імунна відпо-
відь макроорганізму є визначальним чинником 
клінічного прояву патогенних властивостей H. 
pylori. 

Дослідження показали, що для штамів 1-го 
типу характерна агресивність, індукція синтезу 
епітелієм шлунка цитокінів із подальшою інфіль-
трацією слизової оболонки шлунка нейтрофіль-
ними гранулоцитами та лімфоцитами, наростан-
ням вмісту вільних реактивних метаболітів кис-
ню. Натомість, штами 2-го типу сприяють розви-
тку запально-деструктивних змін слизової оболо-
нки гастродуоденальної зони. CagA-позитивні 
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штами H. pylori частіше асоціюються з виразко-
вою хворобою, раком шлунка та атрофічним гас-
тритом, є більш вірулентними, викликають вира-
жену запальну реакцію. У той час як VacA та 
CagA-позитивні штами індукують секрецію цьо-
го цитокіну, VacA та CagA-негативні штами та-
кої властивості не мають [2]. 

Розглянуті молекулярні механізми, що інду-
кують запальний процес слизової оболонки шлу-
нка у відповідь на інфікування H. pylori. Рецепто-
ри розпізнавання виявляють високоунікальні 
консервативні молекулярні структури, що не ма-
ють аналогів у макроорганізмі, та отримали назву 
патоген-асоційовані молекулярні структури 
(pathogen-associated molecular patterns – РАМР). 
Найбільш відомими РАМР є структурні компоне-
нти зовнішньої мембрани, до них належать ліпо-
полісахариди (LPS) грамнегативих бактерій та 
інші. Сигнальні трансмембранні Toll-подібні ре-
цептори (Toll-like receptors – TLR) посідають 
центральне місце в багаторівневій системі розпі-
знавання РАМР [12]. Збудження TLR РАМР при-
зводить до активації декількох груп генів, що 
беруть участь у регуляції запалення, механізмів 
захисту від інфекційних агентів [13]. Особливу 
роль у розвитку інфекційно-запального процесу, 
викликаного грамнегативними бактеріями, віді-
грає TLR4, який бере участь у розпізнаванні LPS 
H. pylori [14]. Продемонстровано, що активація 
LPS TLR4 індукує розвиток метаплазії слизової 
оболонки кишечнику, а екзогенна нейтралізація 
TLR4 призводить до повної інгібіції проліферати-
вної відповіді [2]. 

Більшість авторів у патогенезі ХГ відзнача-
ють зниження функціональної активності Т-
лімфоцитів, що може бути пов'язано зі знижен-
ням метаболізму клітин чи зменшенням їх кіль-
кості. Виявлено зниження вмісту обох популяцій 
Т-клітин: теофілінрезистентних і теофілін чутли-
вих у хворих на хронічний гастрит В [4, 6, 8]. 
Окремі науковці зазначають зниження вмісту Т-
супресорів при нормальній кількості Т-хелперів 
при поверхневому гастриті. Високі показники Т-
лімфоцитів виявлено при гіпертрофічних формах 
ХГ, що пов'язано з мобілізацією чинників клітин-
ного імунітету [9]. 

За даними спостережень, у дітей із ХГ типу 
В, відзначається порушення клітинної, гумораль-
ної та фагоцитарної ланок імунної системи з роз-
витком вторинної імунної недостатності І-ІІ сту-
пеня розладу імунної системи та дисімуноглобу-
лінемією ІV типу [6]. Спостерігається збільшення 
лімфоїдної, макрофагальної і гранулоцитарної 
інфільтрації власної пластинки слизової оболон-
ки, що свідчить про активність імунної системи, 
а також, можливо,утворенням автоантитіл. Кліти-
ни запального інфільтрату синтезують медіатори 
– цитокіни. Це білкові або поліпептидні неспеци-
фічні щодо антигенів молекули, які є медіатора-
ми міжклітинних комунікацій при імунній відпо-
віді, гомеостазі, запаленні. До них відносяться 
інтерлейкіни (ІЛ 1-16), колонієстимулювальні 

фактори, інтерферони з противірусною активніс-
тю α, β, γ, фактор некрозу пухлин (ФНП) α, β [5, 
17]. Саме цитокіни та медіатори запалення моду-
люють проліферацію, міграцію і диференціюван-
ня епітелію та фібробластів, проникність ендоте-
лію і ремоделювання матриксу сполучної ткани-
ни [15].  

Особливий інтерес представляють медіатори 
природженого й адаптивного імунітету – інтер-
лейкіни (ІЛ), які відіграють центральну роль у 
регуляції імунної системи слизової оболонки [5]. 
Проте їх фізіологічна роль у слизовій оболонці 
щлунково-кишкового тракту повністю ще не ви-
значена. Різні цитокіни, що впливають на проце-
си диференціювання та апоптозу епітелію, регу-
люють процеси секреції і моторики шлунково-
кишкового тракту, беруть участь у розвитку ХГ 
як ушкоджувальні, так і захисні фактори. 

Ймовірно, розвиток і результат запалення у 
слизовій шлунка тісно пов'язані з балансом про- і 
протизапальних цитокінів [6]. Цитокіни в органі-
змі дітей регулюють проліферацію, диференцію-
вання та функцію клітин крові, у тому числі й 
клітин імунної системи. У нормі макрофаги сек-
ретують прозапальні цитокіни: ІЛ-6, ІЛ-8, фактор 
некрозу пухлини, що запускають не тільки імунну 
відповідь, але й запалення в цілому [9]. Після сти-
муляції, ІЛ-6 продукується різними типами клітин 
– макрофагами, Т- та В-лімфоцитами, фіброблас-
тами, ендотеліальними, епідермальними і мікро-
гліальними клітинами, хондроцитами, остеоцита-
ми, включаючи клітини Лангерганса. Суттєва 
роль ІЛ-6 при системному запаленні підтверджу-
ється його підвищеним вмістом у хворих на авто-
імунні захворювання. ІL-6 бере участь у завер-
шенні диференціювання В-клітин у клітини, що 
секретують імуноглобуліни. Він також є чинни-
ком диференціювання для цитотоксичних Т-
клітин та стимулює активність природних кілерів. 

ІЛ-8 відноситься до хемокінів і є потужним 
хемотаксичним активувальним чинником для 
нейтрофілів. ІЛ-8 – найбільш ранній прозапаль-
ний цитокін, який  є протеїном із молекулярною 
масою 8 кД. ІЛ-8 продукується багатьма клітина-
ми, включаючи моноцити та макрофаги, Т-
клітини, нейтрофіли, фібробласти, ендотеліальні 
клітини, кератиноцити, гепатоцити, астроцити і 
хондроцити, у відповідь на різні стимули, у тому 
числі прозапальні цитокіни (наприклад ІЛ-1, 
ФНП- α), бактерії і віруси, а також продукти їх 
метаболізму. Поряд з іншими цитокінами, ІЛ-8 
бере участь у процесах стимуляції і дегрануляції 
лейкоцитів, ангіогенезі, сприяє міграції фагоци-
тів у вогнище запалення і викликає синтез моле-
кул адгезії [5, 13, 17]. 

ІЛ-2 – це мономерний глікопротеїн з молеку-
лярною масою 14,6 кДа, що включає 133 аміно-
кислотних залишки. За даними ізоелектрофоку-
сування, даний білок представлений декількома 
біологічно активними формами, що вирізняються 
одна від одної зарядом у зв'язку з різним ступе-
нем глікозилювання молекул у посттрансляцій-
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ний період. ІЛ-2 людини кодується одним геном, 
що включає 6684 пари нуклеотидів, і складається 
з чотирьох екзонів і трьох інтронів. Глікопротеїд 
відіграє центральну роль у регуляції клітинного 
імунітету. Він виробляється активованими 
CD4+Т-лімфоцитами, трансформованими Т- і В-
клітинами, лімфоцитарними активованими кліти-
нами. ІЛ-2 викликає антигенну проліферацію всіх 
субпопуляцій Т-клітин. Клітини в спокої його не 
продукують. ІЛ-2 діє, зв'язуючись із рецептором 
до ІЛ-2, який буває майже виключно на Т-
клітинах. Він дозволяє підсилити захист організ-
му від інфекційних захворювань шляхом запуску 
тільки тих клітин, які активні щодо мікроорганіз-
мів і вірусів.  

На сьогоднішній день мало уваги приділя-
ється вивченню значення цитокінового статусу в 
дітей із ХГ. Проте, за результатами досліджень 
[2] стало відомо, що за наявності ерозивного про-
цесу в дітей із ХГ, асоційованим із CagA-
позитивними штамами H. рylori, спостерігалося 
підвищення рівня ІЛ-8 та анти-CagA антитіл кла-
су IgG у сироватці крові порівняно з еритематоз-
ним ХГ. Окрім того, підвищення рівня ІЛ-8 та 
анти-CagA антитіл класу IgG у сироватці крові 
дітей, інфікованих CagA-позитивними штамами 
H. рylori, спостерігалося при збільшенні ступеня 
колонізації. 

Незважаючи на основні етіологічні чинники, 
що викликають розвиток ХГ, існує чимало сприя-
ючих чинників, які мають важливе значення в цій 
патології. У формуванні ХГ беруть участь спадко-
ві, нервово-психічні, ендокринні, мікробіологічні, 
медикаментозні, імунологічні та інші чинники. 

Успадкування схильності до цієї патології 
характеризується неповною пенетрантністю, 
оскільки активація генетичної програми відбува-
ється під впливом специфічних умов зовнішнього 
середовища. Все більше уваги дослідників приве-
ртає асоціація між експресією HLA-антигенів та 
схильністю до ХГ. Так, фактором ризику форму-
вання ХГ можна вважати обтяжений спадковий 
анамнез по материнській або обох лініях, наяв-
ність у пацієнта алелі HLA DGA1*0301. До про-
текторних генетичних чинників відносяться алелі 
HLA DGA1*0102 і *0201. Алелі HLA 
DGA1*0101 і *0501 можна розглядати як неспе-
цифічний фактор ризику несприятливого перебі-
гу ХГ [18, 19]. 

Вважається, що ХГ розвивається на тлі асте-
нічного та астено-іпохондричного станів. Ці за-
хворювання супроводжуються виснаженням пси-
хічних функцій, сенситивністю, лабільністю емо-
ційних реакцій, гнівливістю, схильністю до іпо-
хондричного трактування хвороби, явищами на-
стирливості, погіршенням пам’яті, розладами 
уваги, зумовленими як фіксацією на ураженнях, 
викликаних захворюванням травної системи, так 
і депресивним настроєм [6].  

Важливу роль у розвитку ХГ у дітей відіграє 
порушення нейрогуморальної регуляції, що вини-
кає внаслідок дисфункції вегетативної нервової 

системи та гіпоталамо-гіпофізарно-гастродуо-
денальної осі. Такий дисбаланс проявляється по-
рушенням відношення тонусу вегетативної нер-
вової системи з переважанням парасимпатикото-
нії, що посилює чинники агресії у дітей із ХГ [3]. 

Незважаючи на поліетіологічність ХГ, в ос-
нові його розвитку лежить концепція чинників 
агресії та захисту слизової оболонки шлунка та 
ДПК. Захисна функція слизової оболонки реалі-
зується завдяки складній багаторівневій системі 
гастроінтестинального бар’єру [15]. Система за-
хисту слизової оболонки шлунка є багатокомпо-
нентною та складається з трьох рівнів: хімічного, 
клітинного та сполучнотканинного [10]. 

Хімічний рівень представлений слизово-
бікарбонатним буфером у вигляді в’язкоеластич-
ного гелю, до складу якого входить фосфоліпід-
ний компонент та гель-формуючі муцини [7]. 
Останні є ключовими хімічними компонентами, 
які визначають бар’єрні властивості слизу в шлу-
нку і ДПК та беруть участь у стабілізації слизово-
го захисного шару [10]. За даними науковців, 
головним чинником, який запобігає пошкоджен-
ню слизової оболонки від дії екзогенних та пеп-
тичних чинників, вважається підтримка слизово-
бікарбонатного буфера [6]. 

Клітинний рівень захисту утворений з шару 
покривного епітелію, який формує бар’єр на шля-
ху мікроорганізмів. Структурні та молекулярні 
основи захисної функції покривного епітелію 
характеризуються високою швидкістю оновлення 
(зумовленою наявністю епітеліальних стовбуро-
вих клітин), здатністю до секреції. При гострому 
пошкодженні в зоні, де відсутній слизово-
епітеліальний бар’єр, формується «шапочка» з 
фібрину і слизу. Зона ерозивного дефекту епітелі-
зується протягом 15-30 хв [9]. 

Сполучнотканинний захист представляють 
мікрофібробласти, які забезпечують репаративні 
процеси і регулюють кінетику покривного епіте-
лію [16], виявляють стимулювальний ефект щодо 
проліферації покривного епітелію у відповідь на 
пошкодження [18]. Важливе значення у форму-
ванні третього рівня захисту слизової оболонки 
шлунка мають гліпроліни – регуляторні пептиди, 
які містять пролін та гліцин. Джерелом утворен-
ня гліпролінів є колаген або еластин. Вони регу-
люють згортання крові, утворення фібрину та 
агрегацію тромбоцитів; модуляцію антикоагулян-
тної та фібринолітичної активності крові; підтри-
мання гомеостазу слизової оболонки шлунка; 
регуляцію активності лейкоцитів і виживання 
клітин в умовах окисного стресу, зниження де-
грануляції опасистих клітин тощо [17]. 

Стан мікроциркуляторного русла визначає 
інтенсивність кровотоку [7]. Важливими регуля-
торами мікроциркуляції є простагландини, моно-
оксид азоту (NO), гістамін і серотонін, тромбоци-
ти та їхні чинники росту, лейкоцити і продукова-
ні ними цитокіни, представники системи коагуля-
ції крові – тромбін, тромбопластин тощо [6]. Од-
ним із найважливіших чинників, що забезпечує 
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нормальну мікроциркуляцію в усіх органах і тка-
нинах, є NO, який належить до ендотелій-
залежної системи регуляції мікроциркуляції. 

Таким чином, етіопатогенез ХГ типу В скла-
дний та обов’язково включає інфікування H. py-
lori. На сьогоднішній день існує багато доведе-
них сприятливих чинників для розвитку ХГ, але 
попри це необхідне подальше поглиблене ви-
вчення особливостей етіопатогенезу даної пато-
логії в дітей. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ГАСТРИТА ТИПА В У ДЕТЕЙ  

Т.В. Сорокман, С.В. Сокольник, М.Г. Гингуляк, Н.О. Попелюк, Д.Р. Андрийчук  
Резюме. Проанализированы данные научной литературы об этиологии, патогенетических особенностях гаст-

рита типа В у детей.  
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PATHOGENETIC FEATURES OF TYPE B GASTRITIS IN CHILDREN  
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Abstract. The data of the scientific literature on etiology and pathogenesis features of type B gastritis have been ana-
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