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П А Т О Л О Г I ЯП А Т О Л О Г I Я ОРИГІНАЛЬНІ  ДОСЛІДЖЕННЯ

Серед великої кількості захворювань шлунково-
кишкового тракту (ШКТ) ерозії шлунка належать 

до найбільш розповсюджених і найменш вивчених. Час-
тота ерозій шлунка, за даними ендоскопічних методів до-
слідження, складає від 10 до 25% випадків [1,2,4,6,12,14]. 
Ерозивні зміни слизової оболонки залишаються другою 
за частотою причиною шлунково-кишкових кровотеч 
після дуоденальних виразок [3,9,11].
Ця патологія залишається однією з найменш вивчених 

серед захворювань органів гастродуоденальної зони. 
Не висвітлено численні аспекти етіології та патогенезу 
ерозій шлунка, не розроблено класифікаційні підходи, 
не визначено напрямки лікування ерозій при різній 
патології. 
Серед факторів, що мають значення у розвитку ерозій, 

розглядають Helicobacter pylori (НР), мікроциркуляторні 
порушення у слизовій оболонці шлунка та дванадцяти-
палої кишки, порушення моторно-евакуаторної функції 

шлунка та дуодено-гастральний рефлюкс, соляну кисло-
ту, зниження цитопротективних властивостей слизового 
гелю, порушення системи імунітету, виділення деяких 
гормонів внутрішньої секреції [2–6,8,10,11,13,15,16]. 
Однак дія кожного з цих факторів є суперечливою у 
виникненні ерозій; різні автори представляють навіть 
протилежні дані, що стосуються впливу перерахованих 
патогенетичних факторів на розвиток ерозій шлунка.
Більшість дослідників надають важливе значення по-

рушенням мікроциркуляції в патогенезі ерозій шлунка 
[3,5,7–12,16]. За даними І.В. Маєва та співавт., зміни 
тканинного кровотоку у фундальному відділі шлунка ви-
являються у 91,8% хворих з хронічними ерозіями (ХЕ), 
в антральному відділі – в усіх [6,7]. Характер порушень 
мікроциркуляції у слизовій оболонці фундального від-
ділу шлунка зумовлений збільшеним притоком крові та 
застоєм у венулярній ланці мікроциркуляторного русла. 
В антральному відділі зареєстровано комплекс змін, 
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характерний для зменшеного кровоплину в капілярній 
ланці мікроциркуляторного русла [5,6,7,9–11]. При гіс-
тологічному дослідженні біоптатів слизової оболонки 
шлунка (СОШ) у всіх хворих з хронічними ерозіями 
виявлено морфологічні ознаки порушення мікроцирку-
ляції, найбільш виражені в антральному відділі шлунка: 
повнокров’я судин мікроциркуляторного русла (капіля-
рів і венул), периваскулярні геморагії, периваскулярний 
набряк і стаз еритроцитів [7,11].
При рецидивуючих ерозивних гастритах у фазі ремі-

сії порушення локальної та загальної мікроциркуляції 
відзначають у 62 та 40% хворих порівняно з 38 та 24% 
хворих на хронічний гастрит без ерозій, особливо ви-
ражені зміни виявлено при дослідженні термінального 
кровоплину [5,7–11]. У хворих з ХЕ шлунка встанов-
лено зміни у всіх ланках системи гемостазу: зниження 
агрегаційної здатності тромбоцитів, прокоагулянтної 
та антикоагулянтної активності периферичної крові, 
підвищення її фібринолітичного потенціалу; визна-
чено антитромбогенні властивості судинного епітелію 
[5,7–11,16]. Спостережено також, що у хворих з ерозив-
ним ураженням гастродуоденальної слизової оболонки 

є відставання динаміки мікрогемоциркуляторних змін 
від регресії клініко-ендоскопічних проявів захворювання 
на фоні лікування [10,11,15,16]. При ХЕ розвиваються 
внутрішньосудинна агрегація, периваскулярний склероз 
і геморагії, артеріовенозні шунти, що призводить до 
тривалих мікроциркуляторних розладів і формування 
хронічної гіпоксії слизової оболонки [5,7–11]. 
Мета роботи
Виявити та порівняти мікрогемоциркуляторні пору-

шення в тілі та антральному відділі шлунка у пацієнтів 
з ерозіями шлунка при захворюваннях жовчовивідних 
шляхів. 
Пацієнти і методи дослідження
У дослідження залучені пацієнти трьох груп: 1 (осно-

вної) – 153 пацієнта з ерозіями шлунка при захворю-
ваннях жовчовивідних шляхів, 2 (контрольної) – 73 
пацієнта з ерозіями шлунка при виразковій хворобі 
дванадцятипалої кишки (ВХДПК), 3 (контрольної) – 70 
пацієнтів з ерозіями шлунка при хронічному гастриті 
(ХГ). Пацієнти всіх груп статистично однорідні за ві-
ком, статтю, тривалістю захворювання, кількістю та 
розмірами ерозивних дефектів. 
Порушення мікроциркуляції проявляється наявністю 

тромбів у судинах, сладжів, наявністю екстравазатів, 

Таблиця 1
Оцінка мікроциркуляції в тілі шлунка в досліджуваних групах (n, %)

Ознака 1 (n=151) 2 (n=73) 3 (n=70) р1-2 р1-3

Стаз (сладжування форменних елементів)

Не виявлено 51 (33,8%) 39 (53,4%) 38 (47,5%) р= 0,005
χ2= 7,9

p= 0,04
χ2= 4,2

В артеріолах 21 (13,9%) 11 (15,1%)     6  (8,6%) р=0,81 
χ2= 0,05

p= 0,26
χ2= 1,3

У венулах, капілярах  79 (52,3%) 23 (31,5%) 26 (37,1%) р=0,003
χ2= 8,6

p= 0,004
χ2= 4,4

Тромбози

Не виявлено 58 (38,4%) 49 (67,1%) 48 (68,6%) р= 0,0006
χ2= 16,2

p= 0,0003
χ2= 17,4

В артеріолах 19 (12,6%)  7 (9,6%)   8 (11,4%) р=0,51 
χ2= 0,43

p= 0,81
χ2= 0,06

У венулах, капілярах 74 (49,0%) 17 (23,3%) 14 (20,0%) р=0,0002
χ2= 13,5

p= 0,0001
χ2= 16,8

Мікрокрововиливи

Виявлено 41 (27,2%) 21 (28,8%) 22 (31,4%) р= 0,8
χ2= 0,06 

p= 0,51
χ2= 0,43 Не виявлено 110 (72,8%) 52 (71,2%) 48 (68,6%)

Розширення просвітів капілярів і венул

Виявлено 41 (27,8%) 19 (26,0%) 25 (35,7%) р= 0,78
χ2= 0,08 

p= 0,23
χ2= 1,4 Не виявлено 109 (72,2%) 54 (74,0%) 45 (64,3%)

Потовщення стінок мікросудин

Виявлено 48 (31,8%) 11 (15,1%) 12 (17,1%) р= 0,008
χ2= 7,1 

p= 0,02
χ2= 5,2 Не виявлено 103 (68,2%) 62 (84,9%) 58 (82,9%)

Фіброзні зміни власної пластинки слизової оболонки

Виявлено 38 (25,2%) 12 (16,4%) 12 (17,1%) р= 0,14
χ2= 2,2 

p= 0,18
χ2= 1,8 Не виявлено 113 (74,8%) 61 (83,6%) 58 (82,9%)

Набряк стінок мікросудин і периваскулярних структур

Виявлено 35 (23,2%)   5  (6,9%) 8 (11,4%) р= 0,003
χ2= 8,9 

p= 0,004
χ2= 4,2 Не виявлено 116 (76,8%) 68 (93,1%) 62 (88,6%)
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периваскулярного набряку, які оцінювали в гістоло-
гічних препаратах при збільшенні мікроскопа ×200. 
Стан мікроциркуляції у СОШ пацієнтів досліджуваних 
груп вивчали за наявністю наступних ознак порушення 
мікроциркуляції: стази, тромбози, мікрокрововиливи, 
розширення просвітів капілярів і венул, потовщення 
стінок мікросудин, фіброзні зміни власної пластинки 
слизової оболонки, набряк стінок судин і периваску-
лярних структур. Зміни у цих показниках фіксували 
морфологічно у 151 пацієнта 1 групи, 73 пацієнтів 2 
групи та 70 пацієнтів 3 групи.
Результати та їх обговорення
Дані оцінки стану мікроциркуляції в тілі шлунка в 

трьох досліджуваних групах наведено в таблиці 1.  
З отриманих даних видно, що у пацієнтів з ХЕ при 

захворюваннях жовчовивідних шляхів спостерігають 
вираженіші порушення мікроциркуляції в тілі шлунка 
за показниками: стази (сладжі еритроцитів) (рис. 1, 2) 
у венулах, капілярах, тромбози у венулах, капілярах, 
потовщення стінок судин (рис. 3), набряк стінок мікросу-
дин і периваскулярних структур. У пацієнтів 1 основної 
групи достовірно частіше реєстрували стаз у венулах, 
капілярах – у 79 (52,3%) пацієнтів (р1-2=0,003; р1-3=0,004), 
тромбози у венулах, капілярах – у 74 (49,0%) хворих (р1-

2=0,0002; р1-3=0,0001), потовщення стінок мікросудин – у 
48 (31,8%) (р1-2=0,008; р1-3=0,02), набряк стінок мікросу-

Рис. 1. Сладжі в капілярах слизової оболонки шлунка. За-
барвлення гематоксиліном-еозином. Збільшення х200.

Рис. 2. Стази в капілярах слизової оболонки шлунка. Забарв-
лення гематоксиліном-еозином. Збільшення х400.

дин і периваскулярних структур – у 35 (23,2%) (р1-2=0,003; 
р1-3=0,004) осіб, порівняно з хворими 2 і 3 контрольних 
груп. В частоті інших показників – мікрокрововиливи 
(рис. 4), розширення просвітів капілярів і венул, фіброзні 
зміни власної пластинки слизової оболонки – достовірних 
відмінностей між групами не виявлено. 
Отже, у пацієнтів з ерозіями шлунка при захворю-

ваннях жовчовивідних шляхів виявляються достовірно 
вираженіші зміни у венулярній, капілярній ланці мікро-
циркуляторного русла у фундальному відділі шлунка 
порівняно з пацієнтами з ерозіями шлунка при ВХДПК 
та ХГ. За даними інших авторів, характер порушень 
мікроциркуляції у слизовій оболонці фундального відді-
лу на фоні інвазії НР та супутнього запального процесу 
зумовлений збільшеним припливом і застоєм у венулярній 
ланці мікроциркуляторного русла [3,5,7–11,15,16]. За дани-
ми цих авторів, при аналізі стану термінального кровотоку 
у фундальному відділі шлунка залежно від кислотоутворю-
ючої функції виявлено мікроциркуляторні порушення при 
всіх варіантах шлункової секреції. Найвираженіші зміни 
виявлено при ХЕШ, що перебігають на фоні гіпоацидного 
варіанту шлункової секреції [2–4,6,7].

Рис. 3. Потовщення стінок судин в дні ерозії. Забарвлення 
гематоксиліном-еозином. Збільшення х100.

Рис. 4. Мікрокрововиливи в слизовій оболонці тіла шлунка. 
Забарвлення гематоксиліном-еозином. Збільшення х200.
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Ознака 1  (n=151) 2 (n=73) 3 (n=70) р1-2 р1-3

Стаз (сладжування форменних елементів)

Виявлено 38 (25,2%) 15 (20,5%) 14 (20,0%) р= 0,44
χ2= 0,58

p= 0,4
χ2= 0,71

В артеріолах 31 (20,3%) 18 (24,7%) 17 (24,3%) р=0,45 
χ2= 0, 56

p= 0,49
χ2= 0,46

У венулах, капілярах 82 (53,6%) 40 (54,8%) 39 (55,7%) р=0,86
χ2= 0,03

p= 0,77
χ2= 0,09

Тромбози

Не виявлено 51 (33,8%) 36 (49,3%) 32 (45,7%) р= 0,02
χ2= 5,0

p= 0,009
χ2= 2,9

В артеріолах 38 (25,2%) 16 (21,9%) 10 (14,3%) р=0,59 
χ2= 0,28

p= 0,07
χ2= 3,3

У венулах, капілярах 62 (41,1%) 21 (28,8%) 28 (40,0%) р=0,07
χ2= 3,1

p= 0,88
χ2= 0,02

Мікрокрововиливи (геморагії) у периваскулярних тканинах

Виявлено 42 (27,8%) 33 (45,2%) 28 (40,0%) р= 0,01
χ2= 6,7 

p= 0,07
χ2= 3,2 Не виявлено 109 (72,2%) 40 (54,8%) 42 (60,0%)

Розширення просвітів капілярів і венул
Виявлено 46 (30,5%) 33 (45,2%) 29 (41,4%) р= 0,03

χ2= 4,6 
p= 0,11
χ2= 2,5 Не виявлено 105 (69,5%) 40 (54,8%) 41 (58,6%)

Потовщення стінок мікросудин
Виявлено 68 (45,0%) 19 (26,0%) 18 (25,7%) р= 0,006

χ2= 7,5 
p= 0,006
χ2= 7,5 Не виявлено 83 (55,0%) 54 (74,0%) 52 (74,3%)

Фіброзні зміни власної  пластинки слизової оболонки

Виявлено 59 (39,1%) 11 (15,1%) 12 (17,1%) р= 0,0003
χ2= 13,2 

p= 0,001
χ2= 10,6

 Не виявлено 92 (60,9%) 62 (84,9%) 58 (82,9%)
Набряк стінок мікросудин і периваскулярних структур

Виявлено 39 (25,8%) 42 (57,5%) 26 (37,1%) р= 0,0001
χ2= 21,4 

p= 0,08
χ2= 2,9 Не виявлено 112 (74,2%) 31 (42,5%) 44 (62,9%)

Таблиця 2
Оцінка мікроциркуляції в антральному відділі шлунка в досліджуваних групах (n,%)

Оцінка показників, що характеризують мікроциркуля-
торні зміни в антральному відділі шлунка в досліджу-
ваних групах, наведено в таблиці 2.
В антральному відділі шлунка спостережено зовсім 

іншу картину змін мікроциркуляторних показників по-
рівняно з тілом шлунка. 

Рис. 5. Мікрокрововиливи в слизовій оболонці антраль-
ного відділу шлунка. Забарвлення гематоксиліном-еозином. 
Збільшення х200.

Так, мікрокрововиливи (рис. 4, 5), розширення про-
світів капілярів і венул, набряк стінок мікросудин і пе-
риваскулярних структур достовірно частіше реєструють 
у пацієнтів 2 контрольної групи з ерозіями шлунка при 
ВХДПК, ніж у пацієнтів 1 основної групи з ерозіями 
шлунка при захворюваннях жовчовивідних шляхів, що, 
очевидно, пояснюється наявністю активного запалення 
в антральному відділі шлунка у пацієнтів із загострен-
ням виразкової хвороби дванадцятипалої кишки. До-
стовірної різниці у цих показниках пацієнтів 1 і 3 груп 
не виявлено. За такими показниками, як стази (сладжі 
еритроцитів) у венулах, капілярах, артеріолах, тромбози 
у венулах, капілярах, артеріолах в антральному відділі 
шлунка достовірних відмінностей не виявлено. Пацієнти 
1 основної групи достовірно відрізнялись від хворих 
2 та 3 контрольних груп лише за двома показниками: 
потовщення стінок мікросудин (рис. 6) і фіброзні зміни 
власної пластинки слизової оболонки. У 1 основної 
групи потовщення стінок мікросудин реєстрували у 68 
(45%) пацієнтів, у 2 групі – у 19 (26%), у 3 групі – у 18 
(25,7%) пацієнтів (р1-2=0,006; р1-3=0,006). Фіброзні зміни 
власної пластинки слизової оболонки визначено у 59 
(39,1%) пацієнтів 1 групи, 11 (15,1%) хворих 2 групи і 
12 (17,1%) осіб 3 групи (р1-2=0,003; р1-3=0,001).  
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Отже, у пацієнтів з ерозіями шлунка при захворюван-
нях жовчовивідних шляхів достовірно частіше, ніж у 
пацієнтів з ерозіями шлунка при ВХДПК та ХГ визна-
чають потовщення стінок мікросудин і фіброзні зміни 
власної пластинки слизової оболонки в антральному 
відділі шлунка. 
За даними інших авторів, зміни тканинного кровото-

ку в антральному відділі шлунка виявляються у 100% 
хворих з ХЕ шлунка [3–7,9–11]. На фоні інфікування 
НР в антральному відділі шлунка при ХЕ зареєстрова-
но комплекс змін, характерний для зменшення крово-
току у капілярній ланці мікроциркуляторного русла 
[5,8,10,11].  
Висновки
1. У пацієнтів з ерозіями шлунка при захворюваннях 

жовчовивідних шляхів порушення мікроциркуляції в 
тілі та антральному відділі шлунка відрізняються від 
мікрогемоциркуляторних розладів у пацієнтів з ерозіями 
шлунка при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки 
і при хронічному гастриті.

2. У пацієнтів з ерозіями шлунка при захворюваннях 
жовчовивідних шляхів спостерігають вираженіші по-
рушення мікроциркуляції в тілі шлунка за показниками: 
стази (сладжі еритроцитів) у венулах, капілярах, тром-
бози у венулах, капілярах, потовщення стінок судин, 
набряк стінок мікросудин і периваскулярних структур.  

3. В антральному відділі шлунка у пацієнтів з ерозіями 
при захворюваннях жовчовивідних шляхів достовірно 
переважають такі показники: потовщення стінок мі-
кросудин, фіброзні зміни власної пластинки слизової 
оболонки.   

Відомості про авторів:
Соловйова Г.А., к. мед. н., доцент каф. внутрішної медицини №3 медичного факультету №1 НМО ім. О.О. Богомольця, зав. 

гастроентерологічним центром Медичного центру «Універсальної клініки «Оберіг».
Курик О.Г., д. мед. н., доцент, зав. патогістологічним центром Медичного центру «Універсальної клініки «Оберіг», гол. 

науковий співробітник наукового відділу малоінвазивної хірургії Науково-практичного центру профілактичної та клінічної 
медицини ДУС.

Надійшла в редакцію 05.06.2012 р.

Рис. 6. Фіброзні зміни власної пластинки слизової оболонки 
шлунка. Забарвлення гематоксиліном-еозином. Збільшення 
х100.
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