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Під час розгляду

зворотності атрофії

в кожному випадку

необхідно розрізняти

заміну втрачених залоз

і регенерацію спеціалі�

зованих клітин в ін�

тактних залозах. В ос�

танній ситуації регене�

ративна зона зберіга�

ється, а усунення етіо�

логічного фактора мо�

же зумовити регенерацію парієтальних і го�

ловних клітин до повного відновлення функ�

ції. Якщо залози й асоційовані з ними стовбу�

рові клітини повністю зруйновані, то їх замі�

щення може відбуватися за рахунок елементів

інтактних залоз сусідніх ямок [3, 4]. 

L. Vannella і співавт. висловлюють думку,

що у разі поєднання атрофії та кишкової ме�

таплазії (КМ) спостерігається подальше об�

меження можливості їх зворотності [8]. 

При КМ залозисті одиниці шлункових

ямок заміщаються новоутвореними крипта�

ми, у яких, як і в нормальному кишечнику,

проліферативний компартмент розташо�

вується в основі крипт. Брунькування крипт

навряд чи сприятиме розвитку нормально

організованих головних залоз, але зумовить

розширення зони КМ. На думку M.N. Tan�

ko, зворотність КМ більш імовірна в тих ви�

падках, коли метаплазія виникає в якості

адаптаційного механізму до певного неспри�

ятливого фактора, який можна ідентифіку�

вати та усунути [9]. Якщо КМ є наслідком

стабільної соматичної мутації у стовбуровій

клітині, нормалізація мікросередовища у СО

може не викликати зворотного розвитку

КМ. Незважаючи на те що соматичні мутації

можуть бути причиною формування будь�

якого типу КМ, цікаво, що за неповної КМ

генетичні зміни подібні до таких при дис�

плазії, яку розглядають уже в якості інтра�

епітеліальної неоплазії [5]. Навіть якщо КМ

є результатом генетичних змін, імовірність

зворотності може бути обмежена [5, 6].

Після того як світовою наукою було дове�

дено провідну роль Hp у розвитку шлункової

атрофії та метаплазії, досить привабливою

стала можливість втручання до цього проце�

су шляхом проведення ерадикаційної те�

рапії. У більшості європейських країн ліку�

вання Hp�асоційованих захворювань ба�

зується на Маастрихтських рекомендаціях

III (2005) та IV (2011).

Відомо, що для ефективної ерадикації вну�

трішньошлунковий рН має становити >5 упро�

довж 75% часу протягом доби. Це, по�перше,

створює несприятливі умови для життєдіяль�

ності бактерії, а по�друге – потенціює анти�

хелікобактерний вплив антибіотиків. Тому

ефективна кислотосупресія є дуже важливою

складовою успішної ерадикації. 

Пантопразол – інгібітор протонної помпи

(ІПП) останнього покоління. На відміну від

омепразолу та інших IПП пантопразол зв’я�

зується не з однією, а з двома молекулами

цистеїну протонної помпи (813 і 822), завдя�

ки чому утворює більш міцний та стійкий

зв’язок із Н+/К+�АТФазою. Це забезпечує

напівперіод пригнічення кислотопродукції

після прийому пантопразолу близько 46 год.

Крім того, пантопразол практично не впли�

ває на фармакокінетику інших препаратів,

які метаболізуються в печінці системою ци�

тохрому P450. Це дозволяє надавати перева�

гу пантопразолу у випадках, коли необхідно

призначати кілька препаратів із подібним

шляхом метаболізму в печінці. Також слід

зазначити, що пантопразол краще перено�

ситься хворими, ніж омепразол.

Так, у дослідженні І.В. Маєва та співавт.

було співставлено ефективність 7�денної ан�

тигелікобактерної терапії (АГТ) на основі

пантопразолу або омепразолу в комбінації з

кларитроміцином та амоксициліном. Авто�

ри встановили, що поєднане використання

пантопразолу з антибіотиками забезпечило

ерадикацію Hp у 82,9% хворих, а омепразолу

із цими самими антибіотиками – у 67,1%

пацієнтів. Це дало підстави рекомендувати

саме пантопразол у якості ІПП для прове�

дення 7�денної АГТ [6].

� Серед наявних на українському ринку

препаратів пантопразолу заслуговує на

увагу Нольпаза виробництва компанії KRKA.

Перевага Нольпази полягає в тому, що цей

лікарський засіб має доведену біоеквіва�

лентність обох доз (40 і 20 мг), а також ціну,

яка суттєво не відрізняється від вартості омеп�

разолу. Перелічені фактори зумовлюють, з од�

ного боку, прогнозований ефект лікування з

використанням Нольпази, а з іншого – до�

ступність терапії для широкого кола пацієнтів.

Мета дослідження – визначити динаміку

клініко�морфологічних показників у хворих

на атрофічний гастрит через три роки після

ерадикації Нр.

Матеріали і методи
Динаміку лікування простежили на прик�

ладі 93 пацієнтів (56 жінок і 37 чоловіків) з

атрофічним гастритом, асоційованим із Нp,

віком від 30 до 64 років, середній вік

54,31±4,56 року. Діагноз установлювали на

підставі клінічних, ендоскопічних та морфо�

логічних даних. Усім хворим під час гастро�

скопії виконували біопсію СО шлунка (по

два біоптати з антруму та тіла шлунка, один

біоптат – із кута шлунка). Наявність Нp�

інфекції визначали за допомогою двох мето�

дик: швидкого уреазного тесту і цистоскопії

мазків відбитків, пофарбованих за Рома�

новським�Гімзою. Ступінь та стадію гастри�

ту встановлювали на підставі запропонова�

ної нами модифікації системи OLGA [7]. 

В усіх хворих застосовували чотириком�

понентну АГТ: пантопразол (Нольпаза) 40 мг

+ кларитроміцин (Фромілід) 500 мг + амок�

сицилін 1000 мг та субцитрат вісмуту 240 мг

двічі на добу протягом 10 днів. За наявності

шлункової гіпоацидності пацієнтам призна�

чали дигестин 30 мл тричі на добу після їди

упродовж 4 тижнів, а потім за потребою.

Хворі з декомпенсованим та субкомпенсова�

ним типами реагування системи ПОЛ�АОЗ

отримували церулоплазмін 10 мл внутріш�

ньовенно крапельно № 10. 

Динаміку клінічних, ендоскопічних та

морфологічних показників при атрофії І,

ІІ стадії визначали один раз на 12 міс,

при атрофії ІІІ, ІV стадії – один раз на 6 міс.

Результати дослідження статистично об�

робляли за допомогою методів варіаційної

статистики з вимірюванням середніх ариф�

метичних величин (М), середньоквадратич�

ного відхилення і помилки середніх величин

(m). Для порівняння двох частот (двох віро�

гідностей) використовували критерій χ2.

Результати й обговорення
Комплексна терапія сприяла швидкому

покращенню клінічних показників. Уже на

третю добу лікування спостерігалося значне

зменшення абдомінально�больового синд�

рому; на 7�й день біль був відсутній приблиз�

но у 76% хворих, а через 2 тижні – в усіх

пацієнтів (рис.). 

Паралельно зі зникненням абдомінально�

го болю зменшувалася болючість під час

пальпації в ділянці епігастрію та диспеп�

сичні розлади. Ураховуючи, що компоненти

АГТ самі по собі можуть викликати симпто�

ми диспепсії, аналіз динаміки диспепсично�

го синдрому проводили після закінчення

ерадикації – в середньому на 14�ту добу

спостереження (табл. 1).

Контроль ерадикації здійснювали через 4�

6 тижнів після завершення АГТ. Інфекцію

було усунуто у 87 (93,5%) хворих. У 6 (6,5 %)

пацієнтів із відсутністю ерадикації під час

використання першої лінії лікування прово�

дили терапію другої лінії: пантопразол

(Нольпаза) 40 мг + амоксицилін 1000 мг

двічі на добу + фуразолідон 200 мг + субцит�

рат вісмуту 240 мг у режимі прийому 2 рази

на добу протягом 14 днів. Такий підхід дозво�

лив знищити Нр у всіх пацієнтів. 

Проведена терапія позитивно впливала на

морфологічний стан СО шлунка. Аналіз мор�

фологічних даних через 6 міс від початку спо�

стереження свідчив про виражене зменшення

лімфоплазмоцитарної та нейтрофільної

інфільтрації. Через півроку від початку терапії

регрес атрофії СО шлунка зареєстровано

у 9 (9,9%) пацієнтів, а прогресування –

у 3 (3,8%). Через 12 міс від початку спостере�

ження регрес/прогресування атрофії зафіксо�

вано в 11 (12,1%)/4 (4,4%) обстежених. Слід

підкреслити, що у 8 (8,8%) хворих, які мали

до лікування І стадію атрофії (виявлено лише

в антрумі), після проведення АГТ зазначений

стан був відсутній. Ці випадки розцінено як

псевдоатрофію в результаті вираженого за�

пального процесу, тому таких хворих із по�

дальшого спостереження було вилучено. 

Серед обстежених неповна КМ мала місце

у 72 пацієнтів. Регрес/прогресування непов�

ної КМ через 6 міс від початку спостережен�

ня зафіксовано у 4 (5,6%)/2 (2,8%) хворих,

а через 12 міс – у 5 (6,9%)/3 (4,2%). Дис�

плазію шлункового епітелію виявлено

у 23 пацієнтів. Незважаючи на терапію, про�

тягом першого півріччя спостереження

в 1 (7,7%) хворого, а також упродовж другого

півріччя теж у 1 (7,7%) пацієнта було діагнос�

товано рак in situ. В інших обстежених дина�

міка з боку дисплазії була відсутня. Привер�

тав увагу той факт, що регрес неповної КМ

відбувався лише у пацієнтів з І та ІІ стадією. 

Через 24 міс під наглядом залишився

81 пацієнт. Випадків реінфікування Нр

у жодного хворого не зафіксовано. Через

2 роки від початку лікування у більшості

пацієнтів (72; 88,9%) морфологічні ознаки

запалення були відсутні. Регрес атрофії та

неповної КМ зареєстровано у 15 (18,5%) та

9 (13,2%) хворих відповідно. Прогресування

атрофії та неповної КМ встановлено

у 8 (9,9%) та 6 (8,8%) пацієнтів відповідно.

В інших обстежених змін не виявлено.

Повне трирічне спостереження було про�

ведено у 67 осіб. Мінімальні морфологічні

ознаки запалення зафіксовано лише

у 5 (6,5%) пацієнтів. Регрес атрофії було

встановлено у 14 (20,9%) хворих, а неповної

КМ – у 8 (16,4%) (табл. 2). Прогресування

атрофії зареєстровано у 8 (11,9%), а неповної

КМ – у 5 (10,2%) пацієнтів.

Таким чином, використання у схемі АГТ

пантопразолу (Нольпаза), кларитроміцину

(Фромілід), амоксициліну та субцитрату

вісмуту забезпечила ерадикацію Нр у 93,5%

хворих на атрофічний гастрит. Ерадикація

інфекції сприяла зникненню нейтрофільної

та зменшенню щільності лімфоплазмоци�

тарної інфільтрації, регресу перебудовних

змін СО шлунка. Встановлено, що з часом

кількість пацієнтів із регресом перебудовних

змін СО шлунка збільшується. Через 3 роки

від початку спостереження регрес атро�

фії/КМ було зафіксовано у 20,9/16,3% хво�

рих. На жаль, проведене лікування не дозво�

лило повністю загальмувати темпи прогре�

сування перебудовних змін. Протягом пер�

шого року дослідження у 2 (8,7%) із 23 па�

цієнтів із дисплазією шлункового епітелію

було діагностовано рак in situ. Упродовж

трьох років прогресування атрофії/КМ

зафіксовано у 8 (11,9%)/5 (10,2%) хворих.
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Динаміка атрофічного гастриту 
через три роки після ерадикації H. pylori

Протягом тривалого часу атрофію слизової оболонки (СО) шлунка вважали фінальним етапом розвитку хронічного
гастриту. Нelicobacter pylori (Нр) викликає гастрит, який із часом стає атрофічним. При ерадикації у найкращому разі
можна було сподіватися на те, що процес не прогресуватиме. Однак із кінця 1990'х років почали з’являтися
повідомлення про можливість зворотного розвитку атрофії після ерадикації інфекції [1, 2, 7].
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Таблиця 1. Динаміка диспепсичних розладів під впливом АГТ

Показник
До лікування (n=93) На 14'ту добу лікування (n=93)

n % n %

Важкість у шлунку після прийому їжі 66 72,6 14 15,4

Швидке насичення 60 66,0 10 11,0

Нудота 23 25,3 5 5,5

Відрижка повітрям 19 20,9 4 4,4

Зниження апетиту 18 19,8 4 4,4

Неприємний присмак у роті 15 16,5 3 3,3

Здуття живота 24 26,4 5 5,5

Урчання в животі 20 22,0 3 3,3

Порушення випорожнення 20 22,0 2 2,2

*р<0,01 – достовірність порівняно з кількістю хворих до лікування.

Таблиця 2. Динаміка атрофії та неповної КМ СО шлунка протягом трьох років спостереження

П
о

к
а

зн
и

к 1 рік 2 роки 3 роки

Атрофія (n=67) КМ (n=49) Атрофія (n=67) КМ (n=49) Атрофія (n=67) КМ (n=49)

n % n % n % n % n % n %

Регрес 7 10,4 3 6,1 11 16,4 5 10,2 14 20,9 8 16,3

Прогресу'
вання

3 4,5 2 4,1 5 7,5 4 8,2 8 11,9 5 10,2

Без змін 57 85,1 44 98,8 51 76,1 40 81,6 53 79,1 35 71,4
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80
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100

75,9
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Рис. Динаміка больового синдрому під впливом АГТ
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