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Термінологія та класифікація
Наприкінці XX сторіччя визначення

«хронічний гастрит» майже зникло із за�

рубіжної гастроентерології як клінічний

діагноз. За кордоном цим діагнозом корис�

туються тільки морфологи для характерис�

тики вираженості структурних змін слизової

оболонки шлунка (СОШ) та їх прогресуван�

ня. Клініцисти у своїх роботах за наявності у

пацієнта клінічних симптомів застосовують

термін «функціональна диспепсія», незва�

жаючи на наявність у них ендоскопічних та

гістологічно підтверджених ознак ХГ. 

Згідно з сучасними уявленнями ХГ –

це група хронічних захворювань, що мор�

фологічно характеризуються запальними

та дистрофічними процесами в СОШ, її

прогресуючою атрофією, функціональ�

ною та структурною перебудовою. При

ХГ виникають порушення секреторної,

моторної та інкреторної функцій шлунка.

� На сьогодні вважається, що ХГ не має

ніякого клінічного еквівалента, тоб�

то наявність і вираженість запального

процесу СОШ не визначають наявність

у хворого клінічних симптомів. 

Симптоми диспепсії, які можуть бути

присутніми у пацієнта, пов’язують із на�

явністю вісцеральної гіперчутливості,

порушеннями шлункової секреції та гаст�

родуоденальної моторики.

Ні одна із сучасних класифікацій ХГ

(Сіднейська, 1990; Х’юстонська, 1994;

класифікація OLGA, 2008) не містять

розділу, який стосується оцінки клініч�

них проявів даного захворювання.

У наш час більшість гастроентерологів

користуються Х’юстонським переглядом

Сіднейської класифікації, згідно з якою

виділяють такі варіанти ХГ: 

– неатрофічний гастрит (синоніми: асо�

ційований з Нelicobacter pylori (Hp), поверх�

невий, дифузний антральний, інтерстиці�

альний, гіперсекреторний, тип В); 

– атрофічний гастрит, який може бути

аутоімунним (синоніми: тип А, дифузний

тіла шлунка, асоційований з перніціоз�

ною анемією);

– мультифокальний (асоційований з Hp). 

До особливих форм ХГ відносяться хі�

мічний (синоніми: реактивний рефлюкс�

гастрит, тип С), радіаційний, лімфоцитар�

ний (синоніми: варіолiформний, асоційо�

ваний з целіакією), неінфекційний грану�

льоматозний, еозинофільний (синоніми:

алергічний) та інші інфекційні форми ХГ,

які викликані різними мікроорганізмами,

за виключенням Hp.

2008 року була запропонована система

визначення ступеня ХГ (вираженості су�

марної запальної інфільтрації СОШ нейт�

рофілами й мононуклеарними клітинами)

та стадії захворювання (вираженості ат�

рофічних змін слизової оболонки), що от�

римала назву OLGA (Operative Link fot

Gastritis Assesment), використання якої до�

зволяє краще відобразити динаміку за�

пальних та атрофічних змін. При цьому

ступінь запальних змін відображає ризик

розвитку атрофії. Стадія атрофії дозволяє

оцінити ризик розвитку раку шлунка, який

визначається вираженістю та розповсюд�

женістю атрофії. Запропонована система

має велике прикладне значення, оскільки

вона дає змогу лікарю оцінити ефектив�

ність лікування, що проводиться, та визна�

читись із прогнозом захворювання. 

Етіологія та патогенез
Виникнення та прогресування ХГ зу�

мовлено поєднаною дією на СОШ багатьох

факторів, найбільш значущими з яких є

інфікування Hp; тривалий прийом препа�

ратів, що подразнюють СОШ (у першу чер�

гу нестероїдні протизапальні засоби

(НПЗЗ) та ацетилсаліцилова кислота); дуо�

деногастральний рефлюкс (ДГР).

Етіопатогенетична роль Hp у розвитку

ХГ на сьогодні не викликає сумнівів. Hp

може персистувати в СОШ багато років,

іноді все життя, викликаючи специфічний

запальний процес, на тлі якого знижується

резистентність СОШ до агресивних фак�

торів шлунка. У більшості пацієнтів з часом

інфекція з антрального відділу розповсюд�

жується в тіло шлунка, зумовлюючи розви�

ток хронічного пангастриту, який у разі

прогресування захворювання може приз�

водити до атрофії та кишкової метаплазії.

Однією з причин пошкодження СОШ є

негативний вплив на неї НПЗЗ, що пояс�

нюється блокадою продукції цитопротек�

торних простаноїдів, опосередкованих

циклооксигеназою 1 типу (ЦОГ�1), таких

як простагландин Е2 та простациклін.

Високоселективні інгібітори ЦОГ�2 ви�

кликають менш виражені гастродуоде�

нальні ураження, ніж неселективні НПЗЗ,

які пригнічують і ЦОГ�1, і ЦОГ�2, однак

повністю проблему гастротоксичності

не вирішують.

ДГР, клінічними проявами якого мо�

жуть бути біль в епігастрії або відчуття

дискомфорту, відрижка повітрям, гіркий

присмак у роті, є важливою клінічною

проблемою. У цілому наявність ДГР ви�

значається у 70% пацієнтів з диспепсич�

ними скаргами. У розвитку ДГР значну

роль відіграють порушення антродуоде�

нальної координації та стан воротаря, які

розглядаються у взаємозв’язку зі станом

нітрергічної регуляції та дисбалансом

гастроінтестинальних гормонів. За наяв�

ності ДГР патогенетичне значення мають

такі чинники: пошкоджуюча дія панкреа�

тичних ферментів (трипсина), жовчних

кислот (лізолецитину) на СОШ, що приз�

водить до руйнування захисного муцино�

вого бар’єру СОШ; зворотна дифузія вод�

невих іонів у підслизовий шар шлунка;

пошкодження жовчними кислотами реф�

люктату мембран клітин епітелію, вна�

слідок чого клітини стають більш чутли�

вими до факторів агресії – соляної кисло�

ти, пепсину, Hp. 

Виявлено взаємозв’язок структурної

перебудови шлункового слизу з умістом

жовчних кислот у шлунку. За даними дея�

ких досліджень, ДГР асоціюється зі

структурною перебудовою СОШ та роз�

витком кишкової метаплазії, більш висо�

ким ступенем колонізації тіла шлунка

Hp. За даними російських вчених, на тлі

ДГР частіше виявляються ознаки ант�

рального гастриту та ерозивних змін. 

Діагностика
На превеликий жаль, правильне вста�

новлення діагнозу «хронічний гастрит»

на сьогодні в нашій країні залишається

досить тяжким завданням для лікаря, що

пов’язано з певними труднощами як з бо�

ку пацієнта, так і з боку лікувально�

профілактичних установ.

Запідозрити наявність у пацієнта ХГ

можна при проведенні ендоскопічного

дослідження, під час якого при поверх�

невому гастриті виявляються набряк та

гіперемія СОШ, а при атрофічних змі�

нах – її блідість та витончення. 

Однак верифікація діагнозу ХГ можли�

ва лише при гістологічному дослідженні.

Відповідно до сучасних вимог для пра�

вильної оцінки стану СОШ необхідно

взяти мінімум п’ять біоптатів: з антраль�

ного відділу на відстані 2�3 см від ворота�

ря 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 кута шлунка по малій

кривизні (2 біоптати) та з кута шлунка

(1 біоптат). Щоб уникнути хибних вис�

новків, пов’язаних із здатністю запально�

го інфільтрату розсувати залози та ство�

рювати помилкову картину атрофії, у дея�

ких випадках біопсію з наступним гісто�

логічним дослідженням доводиться вико�

нувати повторно, після проведення відпо�

відного лікування.

До неінвазивних методів діагностики

атрофічних змін слизової оболонки фун�

дального та антрального відділів шлунка,

доступних на сьогодні, відноситься ви�

значення сироваткових маркерів: гастри�

ну�17, пепсиногену I і II та антитіл IgG до

H. pylori (метод «гастропанель»). Гаст�

рин�17 продукується G�клітинами ант�

рального відділу шлунка, при атрофії в

цьому відділі рівень гастрину знижується

та становить <5 пмоль/л. У випадку ат�

рофічного гастриту тіла шлунка при

відсутності атрофії в антрумі вміст гаст�

рину�17 зростає (>10 пмоль/л) шляхом

включення механізму негативного зво�

ротного зв’язку регуляції кислотопро�

дукції через гастрин. При атрофії тіла

шлунка знижується рівень сироваткового

пепсиногену�I (<25 мкг/л), який проду�

кується головними клітинами тіла шлун�

ка. Пепсиноген II продукується в усіх

відділах шлунка та у дванадцятипалій

кишці (ДПК) і при атрофічному гастриті

тіла шлунка знижується співвідношення

пепсиноген I / пепсиноген II. Підвищен�

ня рівня антитіл IgG до H. pylori (38 ЕIU

та більше) свідчить про наявність хеліко�

бактерної інфекції. Серологічна діагнос�

тика ХГ інтегративно відображає стан

СОШ і фактично дозволяє здійснювати

Проблеми діагностики та лікування
пацієнтів з хронічним гастритом

Хронічний гастрит (ХГ) відноситься до найбільш розповсюджених захворювань органів травлення.  У структурі
захворювань органів травлення на ХГ припадає 50%, усіх захворювань шлунка – 85%. Від 50 до 80% дорослого
населення страждають від цієї недуги. Однак достовірність оцінки поширеності захворювання обмежена об’єктивними
труднощами його діагностики. 
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неінвазивну скринінгову діагностику ат�

рофічного гастриту. Надалі пацієнтам з

ознаками атрофії за серологічними дани�

ми слід провести ендоскопію з гаст�

робіопсією для верифікації патології та

отримання детальної гістологічної харак�

теристики. 

Обов’язковим методом дослідження є

визначення одного з найвагоміших

етіологічних чинників розвитку ХГ –

інфекції Hp. 

Порушення моторики виявляються у

18�50% пацієнтів з ендоскопічними озна�

ками ХГ. Клінічно порушення рухової ак�

тивності шлунка та ДПК можуть проявля�

тися появою диспепсичних симптомів, а

саме відчуттям переповнення після їди,

відчуттям швидкого насичення, відриж�

кою, гірким присмаком у роті, нудотою,

іноді – блюванням. Для діагностики пору�

шень моторно�евакуаторної функції

шлунка використовують низку методів:

рентгенологічне дослідження шлунка та

ДПК, балонно�кімографічний метод, ме�

тод електрогастрографії, МРТ та однофо�

тонна емісійна комп’ютерна томографія,

метод сцинтиграфії (золотий стандарт

дослідження характеру евакуації їжі із

шлунка) та ін. Усі ці методи, хоча і є дос�

татньо чутливими та специфічними, ма�

ють значні обмеження для широкого зас�

тосування, пов’язані переважно з не�

обхідністю використання спеціального об�

ладнання та високою вартістю процедур. 

Серед неінвазивних методів діагности�

ки порушень рухової функції шлунка та

ДПК слід виділити ультразвуковий метод

діагностики та дихальний тест з викорис�

танням октаноєвої кислоти.

Ультразвуковий метод діагностики мо�

торно�евакуаторних порушень гастро�

дуоденального відділу дозволяє досліди�

ти функцію шлунка в реальному часі. Пе�

ревагами указаного методу поряд з неін�

вазивністю є широка доступність та від�

сутність променевого навантаження.

Ультразвукове дослідження дозволяє ви�

значити рухову активність стінок шлунка,

антродуоденальну координацію, швид�

кість евакуації, наявність ДГР. Параметри

моторно�евакуаторної функції вивчають�

ся на тлі прийому рідини. Затримка ева�

куації рідини є першою ознакою уповіль�

нення шлункової евакуації. 

Дихальний тест з використанням окта�

ноєвої кислоти, міченої ізотопом 13С, ви�

користовується для оцінки евакуації зі

шлунка твердої їжі. 13С�октаноєва кисло�

та всмоктується в ДПК, метаболізується

в печінці, після чого вуглекислий газ

виділяється з повiтрям, що видихається;

ізотоп, що міститься в ньому, визначаєть�

ся за допомогою масс�спектрометрії або

інфрачервоної лазерної спектрометрії.

Цей метод зручний для практичного ви�

користання, не супроводжується проме�

невим навантаженням, може використо�

вуватися у дітей та вагітних жінок. Його

результати співставні з даними сцинти�

графії. Однак точність результатів ди�

хального тесту певною мірою залежить

від вихідної функції печінки та підшлун�

кової залози, а також від стану гемоди�

наміки та функції легень.

Підходи до лікування

� Чи треба лікувати пацієнта, якому

встановлено діагноз «хронічний

гастрит», який на сьогодні є виключно

морфологічним діагнозом? Відповідь на

це питання однозначна – так. По�пер�

ше, епідеміологічні дані вказують на бе�

зумовний зв’язок ХГ із раком шлунка.

Ризик виникнення раку шлунка вище

у пацієнтів з тяжким атрофічним гаст�

ритом. У випадку мультифокальної ат�

рофії ризик виникнення раку шлунка

підвищений в 90 разів порівняно із за�

гальною популяцією. По�друге, пацієнт

може мати певні диспепсичні скарги,

пов’язані з порушенням шлункової

секреції, гастродуоденальної моторики

та вісцеральною гіперчутливістю, які

лікар не може ігнорувати.

Основною метою лікування пацієнта з

ХГ є попередження розвитку передрако�

вих змін СОШ – кишкової метаплазії та

дисплазії. Мета лікування – ліквідація

симптомів диспепсії та/або хронічного

запалення слизової оболонки диктує

тактику лікування та вибір лікарських

засобів. 

За наявності у пацієнта Нр�інфекції

необхідне проведення ерадикаційної те�

рапії однією із схем, рекомендованих

Маастрихтським консенсусом IV (2010).

Оптимальним терміном проведення ера�

дикації є період до розвитку атрофії та

кишкової метаплазії СОШ (на стадії не�

атрофічного гастриту). Проведено дослі�

дження, які показали, що ерадикація Нр

попереджає розвиток раку шлунка тільки

в групах низького ризику, встановленого

за системою OLGA. Тому ерадикацію Нр

слід проводити на більш ранніх стадіях,

від цього залежить прогноз захворюван�

ня. При атрофічному ХГ проведення ан�

тихелікобактерної терапії є обов’язко�

вим. Ерадикація Нр здатна перешкоджа�

ти розвитку раку шлунка шляхом попе�

редження прогресування передракових

змін СОШ. Метааналіз 12 досліджень за

участю 2658 пацієнтів показав, що еради�

кація Нр при атрофії вірогідно поліпшує

стан слизової оболонки тіла шлунка.

За наявності В12�дефіцитній анемії не�

обхідно проводити своєчасне лікування

такого стану.

Якщо у пацієнта спостерігаються дис�

пепсичні прояви, показано призначення

антисекреторних препаратів (інгібіторів

протонної помпи, блокатори Н2�рецеп�

торів гістаміну), засобів із гастропротек�

торним ефектом (мізопростол, сукраль�

фат, препарати вісмуту), прокінетиків. 

Прокінетики є препаратами вибору

при порушеннях моторно�евакуаторної

функції шлунка та ДПК (уповільненої

шлункової евакуації та ДГР). При ДГР

разом з прокінетиками призначаються

препарати урсодезоксихолєвої кислоти,

ефект яких пояснюється витісненням із

ентерогепатичної циркуляції більш ток�

сичних первинних та вторинних жовчних

кислот.

� Найбільш вивченим, ефективним

та доступним для широкого засто�

сування лікарським засобом з групи

прокінетиків на сьогодні є домперидон

(оригінальний препарат Мотиліум®, за�

явник ТОВ «Джонсон і Джонсон Ук�

раїна») – антагоніст допамінових рецеп�

торів з периферичною дією, який у

мінімальній концентрації проникає через

гематоенцефалічний бар’єр. Клінічні

дослідження показали, що застосування

домперидону підвищує тиск у нижніх

відділах стравоходу, поліпшує антродуо�

денальну моторику та прискорює вивіль�

нення шлунка. 

Домперидон доступний для медичного

застосування в 58 країнах світу, в тому

числі в США. Ефективність препарату

для корекції моторно�евакуаторних по�

рушень підтверджено результатами чи�

сельних клінічних досліджень.

Наш власний досвід застосування пре�

парату Мотиліум® у дозі 1 таблетка 3�4 ра�

зи на добу у пацієнтів із ХГ за наявності

порушень моторно�евакуаторної функції

шлунка та ДПК свідчить про ефек�

тивність даного лікарського засобу, дока�

зом чого є зменшення або повне зник�

нення диспепсичних скарг (відчуття пе�

реповнення після їди, відчуття швидкого

насичення, відрижки, нудоти) та резуль�

тати 13С�октаноєвого дихального тесту. 
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Болезнь Кароли впервые описана

французским врачом J. Caroli в 1958 г.

[1]. Это редкое (менее 1 случая на

100 тыс. населения) наследственное за�

болевание, которое характеризуется

кистозным расширением внутрипече�

ночных желчных протоков. В МКБ�10

эта патология имеет шифр Q44.5. Ис�

тинная, или изолированная, болезнь

Кароли, при которой на ограниченном

протяжении мешкообразно расширены

только крупные внутрипеченочные

желчные протоки (левый и правый, сег�

ментарные), диагностируется крайне

редко и считается спорадическим вари�

антом кист холедоха. В педиатрической

практике более известен синдром Каро�

ли, при котором патологические изме�

нения билиарного тракта начинаются

во внутриутробном периоде с мелких

желчных протоков и ассоциируются

с врожденным фиброзом печени. Синд�

ром Кароли можно диагностировать

сразу после рождения ребенка. Описа�

ны случаи пренатальной диагностики

по данным ультразвукового исследова�

ния: поражение желчных протоков мо�

жет быть диффузным или локализован�

ным преимущественно в одной из до�

лей печени, чаще левой; характерно на�

личие врожденных признаков порталь�

ной гипертензии (спленомегалии, вари�

козного расширения вен пищевода).

Синдром Кароли ассоциирован с му�

тацией гена PKHD1 и наследуется по

аутосомно�рецессивному типу. Посколь�

ку мутация PKHD1 также является при�

чиной аутосомно�рецессивной поликис�

тозной почечной болезни (АРППБ), ко�

торая характеризуется наличием множе�

ственных кист во всех сегментах почек,

синдром Кароли предположительно яв�

ляется частью спектра фенотипов

AРППБ [2].

Клиника и диагностика
Болезнь и синдром Кароли могут ма�

нифестировать как в новорожденном

периоде, так и во взрослом возрасте.

Основные клинические проявления бо�

лезни и синдрома Кароли – боль в пра�

вом подреберье, увеличение размеров

печени, желтуха и кожный зуд – обус�

ловлены преимущественно экстралобу�

лярным внутрипеченочным холестазом

и вторичным холелитиазом. Холестаз

сопровождается повышением уровня γ�

глутамилтрансферазы (ГГТ) и актив�

ности щелочной фосфатазы более чем в

3 раза. Прогрессирующий стаз желчи

может приводить к рецидивирующему

холангиту и сепсису, а также увеличива�

ет риск развития холангиокарциномы.

У пациентов с синдромом Кароли

с врожденным фиброзом печени часто

возникают осложнения портальной ги�

пертензии: кровотечения из варикозно

расширенных вен пищевода и мелена,

а в терминальных стадиях развивается

цирроз с асцитом и печеночной энце�

фалопатией. Поскольку синдром Каро�

ли часто сочетается с AРППБ, у пациен�

тов могут обнаруживаться поликистоз

почек, интерстициальный фиброз, по�

чечная недостаточность [2].

Заподозрить у больного синдром Ка�

роли помогают сведения семейного

анамнеза: наличие у родственников по�

хожих заболеваний печени и почек. Ха�

рактерные патологические изменения

билиарного тракта печени можно визу�

ализировать при ультразвуковом иссле�

довании (рис.). Подтвердить диагноз

позволяют данные компьютерной то�

мографии, холангиографии и генети�

ческого тестирования. Поскольку при

болезни и синдроме Кароли примерно в

100 раз повышается риск развития хо�

лангиокарциномы, показано скринин�

говое определение опухолевых биомар�

керов (CA19�9, CEA).

Лечение
Специфического лечения не сущест�

вует. Назначение патогенетической те�

рапии препаратами урсодезоксихолевой

кислоты может способствовать умень�

шению выраженности холестаза и пред�

отвращению образования конкремен�

тов в желчных путях. Антибактериаль�

ная терапия препаратами широкого

спектра действия, включающего анаэ�

робную флору, показана при эпизодах

обострения холангита с лихорадкой.

Хирургическое лечение показано при

рецидивирующем или рефрактерном

к медикаментозной терапии холангите,

а также при наличии конкрементов,

препятствующих оттоку желчи. После

извлечения камней, обтурирующих

желчные протоки, может быть выпол�

нена гепатоеюностомия или установка

внешнего дренажа для эвакуации жел�

чи. При локализованных формах болез�

ни/синдрома Кароли (в пределах одной

доли печени или части доли) в качестве

радикального метода проводят лобэкто�

мию, что также снижает риск развития

холангиокарциномы у таких больных

[3]. При тяжелом рецидивирующем хо�

лангите, печеночной недостаточности

или злокачественной трансформации

методом выбора является транспланта�

ция печени [4, 5].

Литература
1. Caroli J., Couinaud C., Soupault R., Porcher P., Eteve J.

A new disease, undoubtedly congenital, of the bile ducts:
unilobar cystic dilation of the hepatic ducts / La semaine
des hopitaux: organe fonde par l’Association denseigne�
ment medical des hopitaux de Paris. – 1958. – 34
(8/2). – 496�502/SP.

2. Nakanuma Y., Harada K., Sato Y., Ikeda H. Recent
progress in the etiopathogenesis of pediatric biliary dis�
ease, particularly Caroli’s disease with congenital hepat�
ic fibrosis and biliary atresia // Histol Histopathol. – Feb
2010. – 25 (2). – Р. 223�35.

3. Bockhorn M., Malago M., Lang H. et al. The role of sur�
gery in Caroli’s disease // J Am Coll Surg. – Jun 2006. –
202 (6). – 928�32.

4. Murray K.F., Carithers R.L. Jr. AASLD practice guide�
lines: Evaluation of the patient for liver transplantation
// Hepatology. – Jun 2005. – 41 (6). – 1407�32.

5. Millwala F., Segev D.L., Thuluvath P.J. Caroli’s disease
and outcomes after liver transplantation // Liver
Transpl. – Jan 2008. – 14 (1). – 11�7.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Болезнь и синдром Кароли

��������	
��	
ò å ð ì è í û  â  ã à ñ ò ð î ý í ò å ð î ë î ã è è

З
У

З
У

Рис. Ультразвуковое исследование печени
новорожденного с синдромом Кароли.

Множественные кистообразные расширения
внутрипеченочных желчных протоков
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