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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ВХ - виразкова хвороба 

ГДД - гастродуоденальна ділянка 

ДПК - дванадцятипала кишка 

Н. pylori - Helicobacter pylori 

СО - слизова оболонка 

СОДПК - слизова оболонка дванадцятипалої кишки 

СОШ - слизова оболонка шлунка 

ЕФГДС               - езофагогастродуоденоскопія 



4 

 

ВСТУП 

Актуальність теми. При ретельному аналізі показників поширеності 

хвороб органів шлунково-кишкового тракту виявлено значне зростання 

гастроентерологічної патології у дітей різних вікових груп за останні 20 років. 

Варто зазначити, що зокрема збільшилась  частка  захворювань шлунку та 

дванадцятипалої кишки (ДПК) [4, 19]. Так, за статистичними даними 

Міністерства охорони здоров’я України щороку вперше реєструється майже 

1000 дітей, хворих на виразкову хворобу шлунку та ДПК (ВХ) та 50000 дітей, 

хворих на хронічний гастрит та дуоденіт [99]. 

У дітей дошкільного та шкільного віку наразі дедалі частіше 

реєструються хронічні захворювання шлунку та ДПК [11]. Серед патологій 

органів шлунково-кишкового тракту в підлітків ВХ займає лідируючі позиції 

[62]. Діагноз ВХ ДПК у дітей на першому році життя, уже не вважається 

безпрецедентним клінічним випадком [28]. 

ВХ у дітей на сучасному етапі характеризується несприятливим та 

нетиповим перебігом. Часто в пацієнтів спостерігаються множинні хронічні 

виразки, які не піддаються консервативному менеджменту, та вимагають 

втручання спеціалістів хірургічного профілю. Нерідко, ВХ маніфестує з 

ускладнень у вигляді кровотеч [6]. Рецидивуючий перебіг захворювання 

призводить до виражених анатомо-морфологічних змін органів у 

тривалохворіючих дітей і негативно впливає на їх психоемоційний та загальний 

стан організму. На ранніх етапах захворюапння такі зміни стають причиною 

суттєвого зниження якості життя, а з часом можуть призводити до втрати 

працездатності та інвалідизації [23, 31]. 

Фундаментом діагностики ВХ на даний час вважають 

езофагофіброгастродуоденоскопію (ЕФГДС) з прицільною біопсією для 

подальшого виявлення контамінації збудником Helicobacter pylori (H. Pylori), 

який є одним із патогенетичних факторів розвитку даної патології [85, 117]. Для 

діагностики інфекції H. pylori, перш за все, підходять прямі методи, які 
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виявляють бактерію (гістологія, мікробіологічний метод розведення), 

репрезентативний антиген (антиген-тест випорожнення), або специфічний 

продукт обміну речовин (аміак при проведенні швидкого уреазного тесту, 

двоокис вуглецю при дихальному тесті на сечовину). Існують дані, що 

чутливість цих методів аналізу складає більш 90%, тому вони рекомендовані 

для визначення інфекції H. pylori [111, 114]. 

Сучасні методики й алгоритми прогнозування, оцінка ефективності 

менеджменту та проти рецидивного лікування є об’ємними, складними та 

матеріально обтяжливими для пацієнтів. Більшість із них інвазивні, що є 

негативним моментом для пацієнтів, особливо в дитячому віці. 

Тому прогнозування перебігу та рання діагностика ВХ 

гастродуоденальної ділянки залишається досить актуальною проблемою 

сучасної гастроентерології.  

Зазначені вище факти визначили мету і завдання нашого дослідження. 

Мета дослідження – встановити клінічні та інструментальні особливості 

перебігу виразкової хвороби гастродуоденальної ділянки в дітей залежно від 

тривалості захворювання. 

Завдання дослідження: 

1. Провести клінічно-генеалогічне, ендоскопічне та бактеріологічне 

(визначення гелікобактерної інфекції) дослідження в дітей, хворих на виразкову 

хворобу гастродуоденальної ділянки. 

2. Провести ендоскопічне дослідження в дітей, хворих на виразкову 

хворобу гастродуоденальної ділянки. 

3. Провести бактеріологічне (визначення гелікобактерної інфекції) 

дослідження в дітей, хворих на виразкову хворобу гастродуоденальної ділянки. 

4. Встановити клінічно-інструментальні особливості перебігу виразкової 

хвороби гастродуоденальної ділянки в дітей залежно від тривалості 

захворювання. 

Об'єкт дослідження: виразкова хвороба шлунку та дванадцятипалої 
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кишки у дітей віком 7-18 років. 

Предмет дослідження: особливості перебігу, клінічно-генеалогічні, 

ендоскопічні та інфекційні маркери виразкової хвороби гастродуоденальної 

ділянки в дітей. 

Методи дослідження: Дослідження проведені в різні фази захворювання 

з використанням наступних методів: клінічний (оцінка стану здоров’я), 

генеалогічний (побудова родоводу з наступним визначенням типу 

успадкування), ендоскопічний (верифікація виразки та ознак інфікування 

Helicobacter pylori), функціональний (рН-метрія, визначення сечовини 

шлункового вмісту), імуноферментний аналіз (визначення антитіл до Нр).  

Статистична обробка результатів дослідження проводилася за допомогою 

спеціальних програм Microsoft Excel-2007, Statistica 12,6.. 

Наукова новизна дослідження. Проведене дослідження дало змогу 

детальніше дізнатися про клінічні та інструментальні особливості перебігу 

виразкової хвороби гастродуоденальної ділянки в дітей залежно від тривалості 

захворювання. Отримані дані дозволяють покращити існуючий лікувальний 

алгоритм виразкової хвороби гастродуоденальної ділянки у дітей.  

Практичне значення дослідження. Впровадження результатів роботи в 

практику сприятиме поглибленню уявлення про патогенетичні особливості 

менеджменту виразкової хвороби гастродуоденальної ділянки в дітей, дасть 

можливість покращити віддалені результати лікування і зменшить ризик 

прогресування та виникнення ускладнень даного захворювання.  

Рекомендації щодо використання запропонованих методів дослідження з 

метою покращання менеджменту виразкової хвороби гастродуоденальної 

ділянки можуть бути впроваджені в педіатричних і гастроентерологічних 

відділеннях міських, районних та обласних лікарень, поліклініках. 

Особистий внесок здобувача. Сумісно з науковим керівником обрала 

тему роботи, самостійно здійснила інформаційно-патентне дослідження, 

проаналізувала актуальність роботи. Сумісно з науковим керівником виконала 
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обстеження хворих дітей та опрацювала медичні карти стаціонарного хворого. 

Здійснила статистичну обробку одержаних результатів, написала усі розділи 

роботи та висновки. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Розповсюдженість виразкової хвороби  

гастродуоденальної ділянки у дітей 

Серед усіх захворювань органів шлунково-кишкового тракту в дітей 

найпоширенішими та найбільш частими є патології шлунка та 

дванадцятипалої кишки. Ці захворювання посідають провідне місце серед 

педіатричних недуг і складають 58-65% у структурі дитячої патології [11, 19]. 

Захворювання гастродуоденальної ділянки (ГДД) є серйозною медичною та 

соціальною проблемами, враховуючи значну поширеність, рецидивуючий 

характер перебігу, який суттєво знижує якість життя дітей та сприяє розвитку 

ускладнень. У зв’язку із розвитком різноманітних ускладнень, діти, які 

страждають на захворювання ГДД, стають пацієнтами не тільки соматичного 

відділення, але й хірургічного, та мають високі ризики інвалідизації у 

ранньому віці [2, 93]. Поширеність хвороб органів шлунково-кишкового 

тракту має тенденцію до стрімкого зростання [11, 28]. 

Виразкова хвороба (ВХ) залишається найбільш серйозною патологією 

ГДД у дітей, яка поєднує в собі, як правило, найвищий прояв хронічного 

запального процесу, що наростає, та характеризується атрофією, поєднаною з 

деструктивними змінами слизової оболонки шлунку та/або дванадцятипалої 

кишки [2, 4]. 

ВХ у дитячому віці перестала вважатися рідкісним захворюванням та 

сьогодні є серйозною проблемою клінічної медицини та суспільства, у зв’язку 

з високим рівнем розповсюдженості, омолодженням даної патології, 

погіршенням перебігу та зниженням ефективності лікування [16]. 

У структурі патології органів травлення в дітей на частку ВХ припадає 

7-12%. Захворюваність на ВХ шлунку в дітей за останні роки збільшилася 

практично вдвічі [6]. Натепер, це нагальна проблема великої кількості 
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дитячого населення. До розробки високоефективних методів діагностики та 

лікування ВХ прикута увага представників різних наукових шкіл та 

клініцистів [ 3, 16, 17, 93]. 

При ВХ у патологічний процес завжди, у тій чи іншій мірі, залучаються 

інші органи та системи. У зв’язку з цим, захворювання необхідно розглядати, 

як патологічний процес всього організму, що грубо порушує його гомеостаз, 

а не як локальне пошкодження ГДД [19]. 

ВХ дванадцятипалої кишки (ДПК) зустрічається у 8 разів частіше, ніж 

ВХ шлунку. Характерна позитивна динаміка в плані зменшення кількості 

хворих з деструктивними формами (виразки, ерозії) з 4,8% до 2,3% [5]. 

Епідеміологічні дані свідчать про високу частоту захворюваності ВХ у 

дітей, а тяжкість перебігу з рецидивуванням та ускладненнями – про 

недостатність лікування, що проводиться. Останнє може бути пов’язаним як 

із гетерогенністю ВХ, так і не до кінця дослідженими патогенетичними 

механізмами його розвитку. 

Установлено, що в структурі ВХ переважає ВХ ДПК – 81-87% (у тому 

числі постбульбарна локалізація складає 2,8-5%), значно рідше 

спостерігається ВХ шлунку – 11-13%, а також поєднана локалізація 

виразкових дефектів у шлунку та ДПК – 4-6% [21].  

ВХ, як у дітей, так і в дорослих – це певна сукупність негативних 

факторів сучасності. Надмірна техногенна та інформаційна насиченість у 

мегаполісах з інтенсивним ритмом життя провокують постійні величезні 

витрати ресурсів організму, що в результаті призводить до стану хронічного 

стресу [6, 13, 15, 17]. Так, у міських дітей ВХ зустрічається в 2-3 рази 

частіше, ніж у сільських; у школярів – 7 разів частіше, ніж у дошкільнят. 

Варто наголосити, що показники захворювання на ВХ ГДД у дітей за останні 

роки зросла практично вдвічі, а у школярів, які проживають у містах, за 

останні 10 років спостерігається негативна динаміка та зростання цифр у 3 

рази [6]. 
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У дівчаток пік захворюваності припадає на віковий діапазон від 12 до 15 

років, а у хлопчиків хвороба маніфестує пізніше – з 15 років. Дана тенденція 

пояснюється особливістю розвитку морфофункціональних змін пубертатного 

періоду у поєднанні з особливостями харчової поведінки та емоційним 

станом підлітків. ВХ ДПК у хлопчиків діагностується набагато частіше, ніж у 

дівчаток, що є відповідністю до даних за гендерним розподілом у дорослого 

населення [6]. У структурі ускладнень можна стверджувати, що переважають 

кровотечі (80%), які більш ніж у 2 рази частіше зустрічаються у хлопчиків. 

Особливо насторожує той факт, що не дивлячись на прогресивні діагностичні 

можливості, у половини хлопчиків старшого віку, що хворіють на ВХ, 

захворювання маніфестує ускладненням (кровотечею), причому відсутня 

типова клінічна симптоматика [19]. 

 

 1.2.  Етіологія та патогенез виразкової хвороби 

Виразкова хвороба — це мультифакторне захворювання. До факторів, 

які сприяють розвитку даної патології в дитячому віці можна віднести: 

нервово-психічні перенавантаження, ендокринні порушення, спадково-

конституційні фактори, наявність в анамнезі супутніх захворювань, 

контамінація мікроорганізмами (інфікування Helicobacter pylori), порушення 

режиму харчування та інші чинники, які порушують рівновагу між так 

званими механізмами захисту та агресії [6, 8, 20, 31, 38, 66].  

На даний момент, узагальнююча концепція дисбалансу факторів агресії 

та захисту слизової оболонки шлунку (СОШ) та слизової оболонки 

дванадцятипалої кишки (СОДПК), є своєрідним підгрунтям для розвитку 

запально-деструктивних захворювань ГДД. Вони добре відомі та постійно 

доповнюються [6, 20, 31]. Сучасні дослідження підтверджують, що 

основними агресивними факторами шлункового та дуоденального вмісту є: 

соляна кислота, пепсин, панкреатичні ферменти, жовчні кислоти, 

ізолецитини, інфікування Helicobacter pylori (H. pylori). У свою чергу, 
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факторами захисту СОШ вважають: слиноутворення, лужну секрецію, 

регенерацію покривно-ямкового епітелію, повноцінність мікроциркуляції, 

антиоксидантний та імунний гомеостаз організму, тощо. Утворення виразок 

ГДД пов’язують із ваготонією, наслідком якої є тривала гіперхлоргідрія та 

пептичний протеоліз. 

Гіпергастринемія, гіперплазія головних залоз шлунку та обкладових 

клітин, гастродуоденальна дизмоторика, тривале окислення антробульбарної 

зони відіграють важливу роль у виразкоутворенні як ланки патогенетичного 

процесу [9, 25, 30, 36]. 

На основі цих знань базуються сучасні принципи лікування хронічних 

запально-деструктивних захворювань ГДД у дітей. Проте патогенетичні 

механізми виразкоутворення в дитячому віці мають свої особливості. Не 

можна не враховувати у дітей, хворих на ВХ, існування резидуально-

органічного тла з вираженими порушеннями судинного тонусу, а також 

великий відсоток супутніх вегетативних дисфункцій, які не зникають 

повністю у стадії ремісії захворювання. Саме ці зміни зумовлюють 

підвищений тонус парасимпатичної нервової системи, шлункову 

гіперсекрецію та формування виразкового дефекту в ДПК, рецидивуючий 

характер захворювання [9, 17, 24, 26, 28, 49]. Крім того, у дітей із 

симпатикотонією існує можливість виразкоутворення при нормальній 

кислотоутворювальній функції шлунка, коли зниження захисних механізмів, 

перед усім порушення мікроциркуляції стінки шлунка та ДПК, призводить до 

різкої локальної гіпоксії, ішемії з наступною ульцерацією СО [32]. Дані 

механізми слід обов’язково враховувати при визначенні об’єму лікування та 

проведення профілактичних заходів дітям, хворим на ВХ [2, 16, 26, 30, 37]. 

Доведено, що ВХ – генетично детерміноване захворювання, яке має 

специфічні маркери [20, 62]. Морфогенез ВХ, який змінився під впливом 

екологічних та медико-соціальних факторів, змусив розглядати це 

захворювання інакше. Дані сімейного анамнезу серед пацієнтів педіатричного 
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профілю підтверджують генетичну схильність (особливо по лінії батька) до 

ВХ у 45-75% [29]. 

Важливим фактором патогенетичної ланки ВХ, особливо в сучасному 

світі є психоемоційне перенавантаження дитячого організму. Помічено, що 

педіатричні пацієнти, які хворіють на ВХ, були схильні до тривожних та 

психоемоційних розладів, пов’язаних із стресовими ситуаціями, 

перенесеними раніше. Такі діти стикались із стресовими ситуаціями в сім’ї, 

освітньому закладі, через труднощі спілкування з однолітками, або ж через 

розумове перенавантаження. Одним із найважливіших стресових чинників, 

який викликає психоемоційнне напруження в дітей є воєнний стан на 

території нашої держави [6, 24]. 

Окреме місце в патогенезі посідають ендокринні розлади, які 

характерні для пацієнтів з ВХ. До гормональних факторів належать статеві 

гормони, гормони кори надниркових залоз та гастроінтестинальні пептиди. 

Порушення рівноваги синтезу даних біологічно активних речовин, у 

поєднанні з іншими факторами, не рідко стає пусковим механізмом для 

виникнення дисбалансу між факторами захисту та агресії. Чималу роль 

відіграють також біогенні аміни такі, як серотонін, гістамін та продукти 

порушення процесів перекисного окиснення ліпідів [24]. 

Першочергове значення у формуванні запально-деструктивних 

захворювань ГДД небезпідставно надається специфічному інфекційному 

агенту H. pylori [1, 33, 42]. Даний мікроорганізм рахується найбільш 

поширеною персистувальною бактеріальною інфекцією (інфікованість 

досягає 60% населення земної кулі) [31, 40]. Згідно даних різних дослідників, 

інфікованість дитячого населення складає 60-70% [17, 21, 41]. Така висока 

контамінація свідчить про те, що найближчим часом буде спостерігатися 

подальший ріст H. pylori-асоційованих захворювань, перед усім 

гастродуоденітів та ВХ. На сьогодні H. pylori має місце у 52-55% у дітей, 

хворих на хронічний гастрит та гастродуоденіт, а при ерозивно-виразкових 
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процесах – до 82-98% [19, 51]. У той же час результати спостережень 

останніх років свідчать про зміну тенденцій – зниження кількості H. pylori-

асоційованих гастритів (з атрофією) та неопластичних процесів шлунку та 

ДПК. З’явилися роботи, які свідчать про значне погіршення перебігу H. 

pylori-неасоційованих деструкцій, у тому числі в дітей старшого віку [68, 75]. 

Не дивлячись на вражаючі цифри H. pylori-асоційованих виразок, 

формування відношень між мікроорганізмои H. pylori, СОШ і СОДПК та 

організму в цілому складаються неоднозначно, складно, іноді – суперечливо 

та нелогічно. У останні роки вивченню ролі H. pylori у виразкоутворенні 

присвячено велику кількість робіт [6, 15, 28, 31, 40, 82, 94].  

Розвиток H. pylori-залежного запального процесу можливий лише за 

певних умов: високої вірулентності бактерії з одного боку та зниженням 

захисних сил організму господаря з іншого. Helicobacter pylori виробляє 

ферменти (уреази, фосфоліпази, протеази) і цитотоксини. Дані продукти 

життєдіяльності бактерії руйнують захисний слизовий шар і агресивно діють 

на СО [11, 36, 38]. 

Патогенетичний механізм розвитку H. pylori-асоційованої патології у 

дітей, можна зобразити наступним чином: генетична схильність разом із 

контамінацією бактеріями H. pylori, які виробляють ферменти (уреази, 

фосфоліпази, протеази) і цитотоксини. Дані продукти життєдіяльності 

бактерії руйнують захисний слизовий шар шляхом руйнування зв’язків між 

епітеліоцитами та базальною мембраною, тому, як наслідок, спостерігаються 

мікродефекти СО. Уреаза, яку продукує H. pylori, за рахунок імуногенних 

властивосей, залучає лейкоцити та моноцити, які продукують вільні радикали 

та цитокіни (прозапальні інтерлейкіни – IL-1β, IL-6 та IL-8). IL-1β та 

інтерферон сприяють вивільненню гастрину – фактору агресії.  

Гіпергастринемія є основною причиною підвищення продукції соляної 

кислоти. Спадкова схильність + кислотно-пептична агресія на тлі інфекції             

H. pylori, які взаємно посилюють свою патологічну дію, = виразковий дефект 
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СО ГДД [31, 52, 84]. 

При вивченні розповсюдженості H. pylori-асоційованих захворювань у 

дитячому віці виявлені також інші закономірності, окрім попередніх: 

- високий ступінь інфікування жителів мегаполісу, які потрапляють під 

постійне антропогенне навантаження [6]; 

- інфікування H.pylori може супроводжуватися абсолютно нормальною 

гістологічною картиною біоптату СО [29]; 

- найбільший ризик інфікування мають діти у віці до 7-и років [5]; 

- низька якість харчування, яка стимулює процес інфікування [27]. 

Якщо захворювання набуте в дитинстві залишається і прогресує у 

дорослому віці, то, мабуть, є можливість запобігти розвитку ВХ шляхом 

запобігання H. pylori-інфекції, або її лікуванням. Цікавим і несподіваним 

виявився той факт, що незважаючи на інфікування в дитинстві, лише у 

небагатьох осіб розвивається ВХ або новоутворення. Проте превентивне 

лікування H. pylori-інфекції може спричинити медикаментозну хворобу в 

дитини та антибіотикорезистентність даного мікроорганізму [13, 17, 44]. 

 

1.3. Особливості перебігу виразкової хвороби  

гастродуоденальної ділянки в дітей 

Характерними особливостями сучасного перебігу ВХ у дітей є значне 

омолодження патології (період першопрояву наразі припадає на 7-9-ти річний 

вік). Щороку дедалі реєструються доволі значне збільшення показників 

рецидивів, які в свою чергу, значно погіршують емоціний стан пацієнтів та 

знижують якість життя. На даний час, спостерігається тривале збереження 

гостроти запально-деструктивних процесів, що, як наслідок, ускладнює 

роботу клініцистів та вимагає нових підходів до лікування ВХ [4, 11, 18, 59]. 

Характерним є також нівелювання сезонності загострень, тобто сьогодні 

недоцільно вважати, що типовим періодом погіршення стану пацієнтів, 

хворих на ВХ, є осінньо-весняний сезон, як було прийнято сприймати за 



15 

 

істину раніше. Одними з ознак, які змушують підвищити рівень уважності 

педіатрів та дитячх гастроентерологів, є нетипові клінічні прояви. Такі 

безпрецедентні раніше прояви хвороби, як олігосимптомний перебіг та 

безбольовий варіант, на даний момент зустрічаються майже у 50% хворих 

[69]. Важливою та небезпечною прогностичною клінічною ознакою для 

життя дитини, що хворіє на ВХ, є ускладнення, а саме кровотечі. За останні 

роки відмічається вагоме збільшення частоти розвитку кровотеч до 20-25% 

випадків. Фіксуються також випадки стійкості до лікувальних засобів, що 

використовуються, та відсутність бажаного ефекту від лікування [4, 15, 23]. 

У сучасних умовах відстежується тенденція до збільшення частки дітей, 

в яких ВХ розвивається латентно, або атипово з переважанням диспепсичного 

синдрому та, водночас, зменшення частки типового для ВХ больового 

синдрому [6, 29]. Дослідження підтверджують, що на печію страждають 

88,7%, хворих на ВХ. Зниження апетиту спостерігається у 63,2 %. Діти 

вікової категорії 7-12 років частіше скаржаться на нудоту (71,8%) та 

зниження апетиту (87,5%), тоді як у діти віком 13-18 років – на печію (83,3%) 

та з однаковою частотою скарги на нудоту та зниження апетиту (37,7%). 

Зокрема, у дітей вікової підгрупи 7-12 років частіше виявлялись нестійкі 

випорожнення (56,2%), тоді як у діти старшої вікової підгрупи спостерігалась 

наявність закрепів у 63,3% випадків [13, 20, 48]. 

Це доводить, що морфогенез та характер перебігу даного захворювання 

змінюються та потребують вивчення на новому рівні. Зокрема, важливим є 

той факт, що частота шлунково-кишкових кровотеч, які посідають перше 

місце серед усіх ускладнень ВХ, збільшилась майже вдвічі, за рахунок саме 

«німих» виразок [17, 39, 68]. 

    

1.4. Сучасні методи діагностики виразкової хвороби 

та інфекції Helicobacter pylori 

Оцінка клінічно-інструментальних особливостей перебігу ВХ базується 
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на вираженості клінічних ознак та на інструментальному підтвердженні 

патологічних змін. Сучасний інвазивний метод – 

езофагогастродуоденофіброскопія (ЕФГДС), який сприяє точній діагностиці 

ВХ та дозволяє візуалізувати, як деструкція безпосередньо вливає на дитячий 

організм [1, 55, 59, 72]. Проведення ЕФГДС необхідне з метою верифікації 

діагнозу, а також для контролю за лікуванням хворих з пептичною виразкою 

шлунка та ДПК. Даний метод відіграє важливу роль для клініцистів, тому що 

дозволяє встановити морфологічні зміни СО залежно від тривалості 

захворювання. Доприкладу, можна оцінити колір СО, стан судин, наявність 

ерозій, виразок, крововиливів та визначити їх точну локалізацію в ГДД. 

Також даний метод забезпечує можливість гістологічного дослідження СО 

(прицільна біопсія), дозволяє встановити стадію виразкового дефекту, 

констатувати наявність ускладнень, вираженість, варіант і активність 

супутнього гастродуоденіту, контамінацію СО H. pylori [7, 53, 54, 55, 59, 60]. 

Для дослідження секреторної та кислотоутворювальної функцій шлунка 

використовують внутрішньошлункову рН-метрію. Даний метод дозволяє 

оцінити рівень кислотності шлунка та допомогає діагностувати такі стани, як 

гіперацидність, або навпаки зниження кислотоутворювальної функцій 

шлунка. Дані стани, впливають на загальне самопочуття дітей [18, 20, 57]. 

Клінічні прояви ВХ залежать від серотипу H. pylori та варіюють за 

вираженістю симптоматики. У хворих із різними серотипами зустрічаються: 

больовий, диспепсичний синдром і синдром неспецифічної інтоксикації та 

антено-вегетативний синдром [65, 70, 83]. 

До основних симптомів астеновегетативного синдрому в дітей 

належать: емоційна лабільність, підвищена втомлюваність, головний біль, 

порушення сну, гіпергідроз, мерзлякуватість, кардіалгії. Провідним 

симптомом даного синдрому є емоційна лабільність, яка трапляється у 81,9% 

дітей, однак ця ознака переважає в дітей старшої вікової групи. Вираженість 

клінічних ознак цього синдрому у дітей із ВХ не залежно від віку корелює з 
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тривалість хвороби та має тенденцію до зростання [10, 15]. 

Спостерігається, що зі збільшенням тривалості захворювання зростає 

частота ознак порушення парасимпатичної нервової системи. Діти, які 

хворіють на ВХ більше року частіше скаржаться на головний біль. Діти, які 

хворіють на ВХ менше 1 року у 35,2% випадків скаржаться на головний біль, 

тоді як діти із тривалістю хвороби понад 3 роки у 45,9% випадків. Також 

з’являлися скарги на підвищене потовиділення у 24,5%, мерзлякуватість у 

35,2%. Спостерігається повільне виснаження організму дитини внаслідок 

тривалої хронічної хвороби [10, 24, 35]. 

Helicobacter pylori – це один з найпоширеніших бактеріальних агентів на 

всій планеті. Статистичні дані стверджують, що середньостатистична 

інфікованість H. pylori у всіх країнах світу сягає від 50% до 70%. В Україні 

фіксується показник зараження 80% серед дорослого населення. Для показників 

інфікування бактеріальним агентом серед дитячого населення характерне їх 

закономірне зростання відповідно до віку. Показник контамінації дітей віком 7-13 

років складає 50%, а для підлітків 14-18 років – 70-80% [12, 41]. 

Зараження H. pylori призводить до індукції низки патологічних станів 

шлунково-кишкового тракту та є одним із важливих патогенетичним факторів для 

таких станів, як виразкова хвороба, гастрит, та в окремих випадках може 

слугувати підґрунттям для розвитку неопластичних процесів [3, 57, 78]. 

Щодо мофофункціональних особливостей, то H. pylori – грамнегативна 

бактерія, яка має спіралеподібну форму та уніполярні джгутики. Завдяки такій 

будові, для даного мікроорганізму притаманна рухливість, що забезпечує в свою 

чергу колонізацію СО. Флагеліни – це білковий компонент, що входить до складу 

джгутиків забезпечує так звану «непомітність» та запобігає активації імунтету.      

H. pylori має властивість продукувати низку ферментів; одним із них є 

гідролітичний фермент – уреаза. Ензим нейтралізує кисле середовище шляхом 

гідролітичного розщеплення сечовини до вуглекислого газу та аміаку. Такий 

механізм створює комфортні умови для розмноження патогенного організму. 
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Імуногенні властивості уреази, активують лейкоцити та моноцити, які 

продукують вільні радикали та цитокіни (прозапальні інтерлейкіни – IL-1β, IL-6 

та IL-8). IL-1β та інтерферон сприяють вивільненню гастрину – фактору агресії. 

Продукти життєдіяльності H. pylori сприяють руйнуванню зв’язків між 

епітеліоцитами та базальною мембраною та призводять до розвитку запально-

деструктивних змін у захисному шарі СО [863, 89, 112].  

Для того, щоб скласти ефективний план менеджменту, необхідно вірогідно 

верифікувати діагноз, застосовуючи сучасні методи діагностики. На даний 

момент існує дуже велика кількість діагностичних тестів H. pylori. Залежно від 

обсягу медичних маніпуляцій, тобто, чи потрібно проводити ЕФГСД, методи 

діагностики можна поділити  на дві категорії: неінвазивні та інвазивні. До 

неінвазивних методів можна віднести уреазний дихальний тест, серологічний 

метод дослідження, дослідження калу на антиген, тоді як інвазивні методи 

включають ендоскопію, гістопатологічні аналізи, швидкі тести на сечовину, 

посіви та дослідження молекулярно-генетичним методом (ПЛР-тести, ПЛР у 

реальному часі). Також діагностичні методи розподіляють на прямі – ті, які 

безпосередньо визначають H. pylori та непрямі – визначення продуктів 

життєдіяльності збудника [39, 56, 61, 62].   

Одним з неінвазивних методів, що широко використовуються, є уреазний 

дихальний тест. Принцип діагностики базується на визначенні в повітрі, що 

видихається, ізотопів 13C або 14C, які виділяються в результаті розщеплення в 

шлунку міченої сечовини під дією уреази H. pylori. Основниими перевагами є 

швидкість – час проведення  близько 20 хвилин та висока чутливість  –  88-95%, 

специфічність – 95-100%. Щодо вірогідності методу, то хибнопозитивні 

результати трапляються вкрай рідко, але можуть спостерігатися у пацієнтів, що 

приймають певні лікарські засоби: антибімікробні препарати, інгібітори 

протонної помпи, антисекреторні препарати [89, 101].  

Серологічний метод  базується на основі визначення антитіл до H. pylori. 

Імуноферментний аналіз (ІФА) дає змогу виявити антитіла класу G, A, або ж 
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сумарні антитіла в сироватці, чи в капілярній крові. Проте основним недоліком 

даного лабораторного методу є неможливість встановити, чи є активна інфекція 

натепер, або результати свідчать, що був контакт із мікробом у минулому. 

Найчастіше даний метод використовують як скринінг з метою епідеміологічних 

досліджень поширеності H. pylori. Даний спосіб виявлення H. pylori  

малоінформативний у дітей у зв’язку зі слабкою імунною відповіддю [91]. Також 

ІФА практично застосовують для виявлення груп ризику розвитку 

гастродуоденальної патології, що асоційована з H. pylori, особливо 

безсимптомної, а також у разі ВХ, ускладненої кровотечею. Вагомим недоліком 

серологічного методу також є його клінічна непридатність для оцінки 

ефективності лікування. Рівень IgG залишається підвищеним протягом декількох 

місяців після ерадикації H. pylori. 

Одним з високоточних методів є визначення антигену H. pylori в калі за 

допомогою імуноферментного аналізу. Чутливість і специфічність копрологічного 

експрес-тесту становить близько 92%. Також значною перевагою методу є  

можливість вірогідно та швидко оцінити ефективність ерадикаційної терапії [80]. 

Окрім того, у клініці широко використовується молекулярно-біологічний 

(ПЛР у калі) метод діагностики, чутливість якого становить 91,1% [85]. До 

переваг цього методу відносять: неінвазивність, простоту та швидкість виконання 

і відносно низьку вартість дослідження. Даний метод використовують не тільки 

для первинної діагностики, але й для епідеміологічних досліджень[94, 95]. 

Фундаментом інвазивних методів дослідження Н. pylori є діагностика, за 

допомогою ЕФГДС. Існує певний перелік ендоскопічних ознак інфікованості H. 

pylori. Одним з цих критеріїв є гіперемія СОШ та СОДПК, що безпосередньо 

вказує на наявність запального процесу. Ще однією ознакою є пастозність та 

легкоранимість СО, що теж в свою чергу свідчить про запалення – імунну 

відповідь на колонізацію збудником. Потовщення складок СО – це третій 

ендоскопічний критерій. Наступною ознакою є капілярит за типом „манної 

крупи”. І ще ендоскопічним діагностичним критерієм є вибухання СО у вигляді 
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великої та дрібної „бруківки” [7, 18, 99, 101]. 

За допомогою ЕФГСД можна виконати прицільну біопсію, щоб у 

подальшому отриманий матеріал вивчати за допомогою різних досліджень.  

Золотим стандартом діагностики H. pylori є інвазивний морфо-гістологічний 

метод. Цей метод дозволяє одночасно  визначити кілька важливих факторів 

інфікування H. pylori. Метод дозволяє виявити збудника, визначити ступінь 

обсіменіння, положення бактеріальних тіл у слизі, що покриває СО шлунка, 

форму збудника (вегетативну чи кокову), спостерігати взаємовідношення H. pylori 

з апікальною мембраною епітеліоцитів. Він дозволяє визначити шляхи взаємодії 

мікроорганізму з тканинами макроорганізму і наявність морфологічних змін СО 

шлунка, зв’язаних з інвазією H. pylori. В основу методу покладено мікроскопічне 

морфологічне і морфометричне дослідження парафінових зрізів, забарвлених 

гематоксилін – еозином, за Романовським-Гімзою, ген ціан-віолетом. [39]. Забір 

біопсійного матеріалу проводиться з місць із максимально вираженою гіперемією 

і набряком з різних частин шлунка. До переваг гістологічного методу відносять 

зручність зберігання і транспортування зразків, можливість проведення 

ретроспективного аналізу, проведення оцінки взаємозв’язку між ступенем 

обсіменіння H. pylori і станом слизової оболонки шлунка [18, 66, 69].  Недоліками 

цього методу, можна умовно вважати довготривале виготовлення парафінових 

зрізів та  деяку суб’єктивність у визначенні ступеня зміни СО шлунка, можливість 

отримання хибнопозитивних результатів у зв’язку з неправильним забором 

гастробіопсійного матеріалу (біопсія тільки з антрального відділу шлунка, мізерні 

біоптати, які не містять епітелію та слизу, а також наявність ділянок кишкової 

метаплазії), помилки у фарбуванні [39, 65, 92]. 

Також до інвазивних методів діагностики належить бактеріологічний.  

Принцип даного дослідження базується на ідентифікації збудника, шляхом посіву 

біоптату СОШ на диференційно-діагностичне середовище. Культури бактерій 

інкубують у мікроаеробному середовищі за температури 37 ºС протягом 10 днів, 

після чого виконують мікроскопічну, чи біохімічну ідентифікацію виду бактерій, 
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що дає змогу визначити індивідуальну чутливість H. pylori до антибіотиків у разі 

неефективності лікування. Бактеріологічний метод має 100 % специфічність. 

Перевага даного методу у тому, що він дає можливість виділити чисту культуру, 

вивчити морфологічні, біохімічні і біологічні властивості H. pylori. Недоліком 

бактеріологічного методу вважають його неспроможність виявляти саме кокові 

форми збудника, тоді як на даний час, у достатньо високому відсотку випадків у 

H. pylori-позитивних пацієнтів у СОШ переважають саме кокові форми збудника. 

До недоліків бактеріологічного методу відносять його інвазивність. Для його 

виконання необхідно провести езофагогастродуоденоскопію з взяттям 

біопсійного матеріалу [74]. У широкій клінічній практиці цей метод не 

застосовують. В основному його використовують у наукових цілях, оскільки він 

дозволяє вивчати фактори патогенності H. pylori [83, 86, 90]. 

Клінічно поширеним інвазивним методом є швидкий уреазний тест. Суть 

методу полягає у визначенні рівня шлункової уреазної активності. Уреаза –  це 

фермент, який продукують H. pylori. Вищевказаний ензим каталізує швидкий 

гідроліз сечовини, яка знаходиться у вмісті шлунка, розщеплюючи сполуку до  

аміаку та вуглекислого газу, наслідком реакції є зміщення рН середовища в 

лужний бік і цю зміну можна зафіксувати за допомогою індикатора. Швидкість 

зміни індикатора залежить від уреазної активності, яка, у свою чергу, залежить від 

кількості бактерій [75, 93]. За певних умов, уреазний тест стає позитивним через 

декілька хвилин. При невеликій кількості бактеріальних агентів зміна забарвлення 

при використанні даного тесту може виникнути через декілька годин, а інколи 

допускається отримання хибнонегативного результату. Недоліками тесту є його 

інвазивність, отримання хибнонегативних (за умови низького рівня контамінації 

мікробними тілами), або хибнопозитивних (контамінування органів шлунково-

кишкового тракту іншими уреазпродуцентами) результатів [78]. Цей тест також 

не можливо використовувати для виявлення інших можливих вогнищ локалізації 

H. pylori в шлунково-кишковому тракті через їх нейтральне рН середовище, та 

наявність там значної кількості уреазопродуцентів. Уреазний тест не 
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рекомендується застосовувати з ціллю виявлення H. pylori, у зовнішньому 

середовищі в зв’язку з недостатньою чутливістю тесту та через властивість   H. 

pylori утворювати кокову форму, яка не проявляє ферментативної активності. 

Попри низку недоліків уреазного тесту, він цілком задовольняє вимоги 

діагностики, тому що жоден мікроорганізм не заселяє СОШ у такій великій 

кількості і не має настільки потужної уреазної активності. Основною перевагою 

уреазних тестів є їх простота та можливість отримання швидкої відповіді [79, 81, 

83].  

Одним з високочутливих і специфічних є молекулярно-біологічний метод, 

який за діагностичною цінністю має переваги перед іншими методами 

діагностики. Цей метод дозволяє оцінити генотипові і фенотипові характеристики 

збудника. ПЛР-діагностика має ряд переваг: високу специфічність, яка 

обумовлена підбором праймерів, що комплементарні унікальній нуклеотидній 

послідовності тестованих мікроорганізмів, адекватна чутливість дозволяє 

діагностувати не тільки гострі, але й латентні інфекції, можливість визначити як 

вегетативні, так і кокові форми H. pylori. Подібний хімічний склад нуклеїнових 

кислот дозволяє розробляти універсальні процедури для виявлення різних 

інфекційних агентів, ідентифікації збудника протягом 4,5-5 годин [98, 102]. 

Важливою відмінною особливістю ПЛР-діагностики є відносно низька вартість 

обладнання та тест-систем для проведення аналізу, які надають переваги та 

роблять цей метод універсальним, а також чутливість і специфічність – 100% [97, 

111].  

H. pylori можуть бути виявлені за допомогою фазово-контрастної 

мікроскопії. Цей метод достатньо зручний, але головною умовою для визначення 

H. pylori за його участі, необхідний доволі високий ступінь обсіменіння. 

Перевагами вищезазначеного дослідження є швидкість (результат може бути 

отриманий через 1-2 хвилини) та відносна нескладність методу – дослідження 

проводиться в звичайних лабораторних умовах, немає необхідності фіксації 

матеріалу та додаткових фарбувань тканин.  
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Відповідно до рекомендацій погоджувальної наради «Маастрихт VI», 

оптимальними тестами для первинної діагностики інфекції H. pylori служать 13С‑ 

дихальний уреазний тест і визначення антигену H. pylori в калі. При проведенні 

пацієнту ЕФГДС методом первинної діагностики інфекції H. pylori може бути 

швидкий уреазний тест. У разі використання ендоскопічних методів діагностики 

відбирають щонайменше два біоптати з тіла шлунка й один біоптат – з 

антрального відділу. Імунологічний метод виявлення антитіл до Н. pylori може 

застосовуватися для первинної діагностики інфекції, якщо визначаються антитіла, 

котрі належать до класу IgG. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Робота виконана на кафедрі педіатрії та медичної генетики 

Буковинського державного медичного університету, на базі 

гастроентерологічного відділення ОКНП «Чернівецька обласна дитяча клінічна 

лікарня» (генеральний директор – Павлюк В.О.) та гастроентерологічного 

відділення КНП «Міська дитяча клінічна лікарня» (генеральний директор – 

Білоус Д.Г.) міста Чернівці. 

Для того, щоб досягти поставленої мети та виконати зазначені завдання 

було проведено клінічно-генеалогічне, ендоскопічне та бактеріологічне 

(визначення гелікобактерної інфекції) дослідження та встановлено клінічно-

інструментальні особливості перебігу виразкової хвороби (ВХ) 

гастродуоденальної ділянки (ГДД) у 47 дітей віком 7-18 років. 

 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих 

Було проведено ретельне клінічно-генеалогічне обстеження 47 дітей, 

хворих на ВХ, віком 7-18 років які склали основну групу. Дітей розподіляли 

відповідно за віком, статтю та місцем проживання (табл. 2.1, 2.2). 

Таблиця 2.1 

Розподіл дітей за віком та місцем проживання 

Місце проживання 

Основна група 

Всього 
Вік дітей у роках 

7-12 13-18 

Абс. % Абс. % 

м. Чернівці 1 2,1 17 36,2 18 

Чернівецька область 4 8,5 25 53,2 29 

Разом 5 10,6 42 89,4 47 
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Рис.2.1. Розподіл дітей за віком та місцем проживання 

 

Кількість міських дітей віком 7-12 років склала 18 осіб. Серед дітей 13-18 

років 36,2% складали хворі на ВХ, які були міськими жителями. Діти, які 

мешкали у сільській місцевості, складали 61,7% основної групи. Загальна 

кількість обстежених, що проживала у  м. Чернівці, склала 38,3% хворих. 

                                                                                             

 Таблиця 2.2 

Розподіл дітей за статтю та місцем проживання 

Місце проживання 

Основна група 

Всього 
Хлопчики Дівчатка 

Абс. % Абс. % 

м. Чернівці 10 21,3 8 17,0 18 

Чернівецька область 12 25,5 17 36,2 29 

Разом 22 46,8 25 53,2 47 
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Рис.2.2. Розподіл дітей за статю і місцем проживанням 

 

Беручи до уваги розподіл дітей за статевою ознакою, можна відмітити, 

що кількість дітей чоловічої та жіночої статі була майже однаковою – 46,8% та 

53,2% відповідно. Всі пацієнти, які були обстежені, проживають на території 

Чернівецької області.  

Розподіл хворих дітей за віком і тривалістю захворювання представлений  

у таблиці 2.3. 

Таблиця 2.3  

Розподіл дітей за віком та тривалістю захворювання 

Вік 

(роки) 

Тривалість захворювання 

До року 1 – 3 роки > 3 років 

Абс. % Абс. % Абс. % 

7-12 3 6,4 2 4,2 - - 

13-18 9 19,1 25 53,2 8 17,0 

Всього 12 25,5 27 57,4 8 17,0 

 

 

 



27 

 

 

Рис.2.3. Розподіл дітей за віком та тривалістю захворювання 

 

       Кількість дітей, що тривало хворіють та кількість дітей хворих до 1 року, 

були майже однакові – 17,0% та 25,5% відповідно. Фіксувалось переважання 

дітей старшої вікової групи (87,1%). 

У таблиці 2.4 представлений розподіл хворих дітей за віком та тяжкістю 

перебігу захворювання. 

Таблиця 2.4 

Розподіл дітей за віком та тяжкістю перебігу захворювання 

Вік (роки) 
Діти з легким перебігом 

захворювання (n) 

Діти із середньотяжким 

перебігом захворювання 

(n) 

7-12 2 3 

13-18 12 30 

Всього 14 33 
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Рис.2.4. Розподіл дітей за віком та тяжкістю перебігу захворювання 

 

Обстежені діти, що належать до основної групи – 29 осіб (61,7%) 

поступили до стаціонару в стадії загострення, 18 осіб (38,3%) перебували в 

стадії ремісії.   

Проаналізувавши особливості перебігу ВХ, було виявлено кореляцію 

загострення хвороби і пори року (найбільша частота спостерігалася в осінньо-

весняний період – 67,8%). 

Враховуючи анамнез захворювання встановлено, що у 13 (28%) дітей 

основної групи обтяжений генетичний фактор по обох лінія щодо патології 

шлунково-кишкового тракту обтяжена, окремо по батьківській – у 13 дітей 

(28%), по материнській лінії – у 11 чол. (23%). Необтяжений генеалогічний 

анамнез виявлено у 10 осіб (21%).  
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Рис.2.5. Розподіл дітей за виявленням генетичного фактору 

 

 Завдяки анкетуванню вивчали вплив психосоціальних чинників на 

дитину (матеріально-побутові умови, психологічний клімат сім’ї, тощо). 

При аналізі типової належності сім’ї було встановлено, що 70,5% дітей 

основної групи проживають у повних родинах, 29,5% дітей відповідно – у 

неповних родинах, 45,2% хворих дітей  – із малозабезпечених сімей.   

Фактор психотравмуючої ситуації в сім’ї відмічався у (53,8±5,7)% дітей 

основної групи. 

Приймаючи до уваги значну роль харчування в генезі ВХ встановлено, 

що тільки у (28,3±5,2)% осіб основної групи мало місце природне 

вигодовування. Решта дітей – (71,7±5,2)% перебували на штучному 

вигодовуванні (р<0,05). Окрім того, переважна більшість осіб основної групи 

(93,6±5,2)% харчувались нерегулярно. 

 

2.2. Методи дослідження 

Згідно з метою та визначеними завданнями дослідження, проводилося 

анкетування. Опитувальники були розроблені таким чином, що можна було 

з’ясувати: анамнестичні  дані, соціальні чинники, екологічні фактори, спадкову 

схильність, матеріально-побутові умови проживання та інші особливості 



30 

 

когорти досліджуваних дітей. Розробниками анкети є співробітники кафедри 

педіатрії та медичної генетики Буковинського державного медичного 

університету. 

Для підтвердження діагнозу та уточнення наявності супутньої патології 

використовувалися наступні інструментальні методи обстеження: 

езофагогастродуоденоскопію за допомогою фіброгастродуоденоскопу 

„Olympus GIF-150” з визначенням ендоскопічних критеріїв наявності H. рylori, 

pH-метрію за допомогою pH-метра „Benetech GM761”, ультразвукове 

дослідження органів черевної порожнини апаратом „SonoScape P10 Exp”. Усі 

дослідження проводились за загальноприйнятими методиками.    

 

2.3 Методи статистичної обробки матеріалу 

  Цифровий матеріал, який був отриманий у ході досліджень,  

систематизувався. Оцінка результатів проводилась за допомогою 

дескриптивного та дисперсійного аналізів. Обробка результатів дослідження 

для множинного порівняння груп проводилася за критерієм Ньюмена-Кейлса, 

для парного – за t-критерієм Стьюдента, за умови нормального розподілу 

вибірок. За інших обставин використовували непараметричні статистичні 

методи: для множинного  використовували непараметричні статистичні методи: 

для множинного порівняння – критерій Краскела-Уоліса, для парного – 

ранговий U-критерій Манна-Уітні (у випадку незалежних вибірок) та критерій 

Вілкоксона (у випадку залежних груп). Статистична обробка виконувалась на 

персональному комп’ютері Pentium IV Celeron 2,5 ГГц за допомогою програми 

„Statistica 5.5” (StatSoft Inc., США. Вірогідною вважали ймовірність помилки 

менше 5% (р<0,05) 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНО-ЕНДОСКОПІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА 

ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ ДІЛЯНКИ 

 

3.1. Клінічні особливості перебігу виразкової хвороби 

Беручи до уваги важливу роль клінічного перебігу ВХ, ми акцентували 

увагу на оцінюванні больового, диспепсичного та астеновегетативного 

синдромів, які є основними та тими, що найчастіше зустрічаються при даному 

захворюванні. 

У відповідності до тривалості захворювання на ВХ, ми зіставили варіанти 

клінічного перебігу даної хвороби (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Характеристика больового синдрому в дітей, хворих на ВХ ГДД, залежно 

від тривалості захворювання 

Больовий синдром 

Тривалість виразкової хвороби в дітей 

До року (n=12) 1-3 роки (n=27) > 3 років (n=8) 

Абс. M±m,% Абс. M±m,% Абс M±m,% 

1. Локалізація 

Епігастрій та пілоро-

дуоденальна зона 

6 50±7,2 17 63±7,4 5 65,5±8,2 

Епігастрій та навколо- 

пупкова ділянка 

3 25±5,1 3 11,1±5,1 3 37,5±6,4 

Епігастрій та праве 

пібребер’я 

2 16,7±4,2 3 11,1±5,1 - - 

Епігастрій та ліве 

підребер’я 

1 8,3±3,0 1 3,7±1,9 - - 

Дифузна - - 3 11,1±5,1 - - 

2. Характер 

Ниючий 10 83,3±9,0*

* 

20 74,1±7,8** 8 100±0** 

Нападоподібний 2 16,4±4,2 7 25,9±5,0 - - 

3. Інтенсивність 

Незначна  - - 8 29,7±5,3 6 75,0±8,9* 

Помірна  1 8,3±3,0 10 37,0±5,9 1 12,5±3,8 

Виражена 11 91,7±9,0* 9 33,3±5,3 1 12,5±3,8 
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Продовження таблиці 3.1 

4. Час появи 

Натще 2 16,7±4,2 5 18,5±4,3 1 12,5±3,8 

«Голодний» і нічний 

біль 
2 16,7±4,2 5 18,5±4,3 1 12,5±3,8 

Через 1-1,5 год після їди 3 25,0±5,1 4 15,0±3,8 2 25,0±14 

Натще і через 1-1,5 год 

після їди 
4 33,3±5,9 13 48,0±6,6 3 37,5±5,3 

Не пов’язаний з 

прийомом їжі 
1 8,3±3,0 - - 1 12,5±3,8 

Примітки: * - різниця вірогідна між показниками груп із тривалістю 

захворювання до року та понад 3 роки (р<0,05); ** - різниця вірогідна між 

показниками щодо характеру больового синдрому в кожній із 3-х груп дітей 

(р<0,05)  

 

Однією з основних клінічних провідних ознак є больовий синдром. Даний 

прояв хвороби був виявлений у всіх дітей. Основною характеристикою 

больового синдрому був ниючий характер. При скаргах на біль, пацієнти 

зазначали, що він локалізується, переважно, у проекції епігастральної та 

пілородуоденальної ділянок, не співзалежить із тривалістю захворювання.  Ще 

однією вагомою ознакою больового синдрому, були часові проміжки, в які він 

виникав: натще та через 1-1,5 години після прийому їжі, незалежно від 

тривалості захворювання, був домінуючим по часу появи.    

Інтерпретуючи дані про інтенсивність больового синдрому серед 

обстежених дітей, було відмічено вірогідне зростання больового синдрому у 

дітей із тривалістю ВХ до року та його вірогідне зменшення у дітей із 

тривалістю перебігу даної патології понад 3 роки, (р<0,05). Така закономірність 

пов’язана із збільшенням порогу больової чутливості серед дітей, що тривало 

хворіють на ВХ. 

Не менш характерною клінічною ознакою для ВХ є диспепсичний 

синдром. Частота диспепсичних проявів представлена в таблиці 3.2. 

Було визначено, що у дітей, що хворіють на ВХ, провідним симптомом 

була нудота. У дітей із тривалістю ВХ до року, вірогідно була встановлена  
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схильність до закрепів, а у осіб із тривалістю захворювання понад 3 роки – 

схильність до проносу та зниження апетиту, (р<0,05). 

  Таблиця 3.2 

Частота диспепсичних проявів у дітей, хворих на ВХ, залежно від 

тривалості патології 

Ознака 

Тривалість виразкової хвороби в дітей 

До року (n=12) 1-3 роки (n=27) > 3 років (n=8) 

Абс М ± m,% Абс. М ± m,% Абс. М ± m,% 

Відрижка 7 58,3±7,7 16 59,2±7,2 3 37,5±6,4 

Печія  5 41,7±6,6 13 48,1±6,6 2 25,0±5,3 

Нудота 10 83,3±9,0 22 81,5±8,1 8 100±0 

Блювота 2 16,7±4,2 3 11,1±3,3 2 25,0±5,3 

Метеоризм 2 16,7±4,2 8 29,6±5,3 3 37,5±6,4 

Зниження 

апетиту 
2 16,7±4,2 19 70,4±7,7 8 100±0* 

Схильність 

до закрепів 
8 66,7±8,2* 14 51,8±6,8 1 15,5±3,8 

Схильність 

до проносів 
1 8,3±3,0 9 33,3±5,6 7 87,5±9,6* 

Примітка. * - різниця вірогідна між показниками груп із тривалістю 

захворювання 1-3 роки та понад 3 роки (р<0,05).  

 

 
Рис.3.1 Частота диспепсичних проявів у дітей, хворих на ВХ,  

залежно від тривалості патології 
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Крім больового та диспепсичного синдромів у дітей відмічали наявність 

астеновегетативного синдрому, наведеного в таблиці 3.3. 

Таблиця 3.3 

Характеристика астеновегетативного синдрому в дітей, хворих  

на виразкову хворобу, гастродуоденальної ділянки залежно від тривалості 

захворювання 

Ознака 

Тривалість виразкової хвороби в дітей 

До року (n=12) 1-3 роки (n=27) > 3 років (n=8) 

Абс М ± m,% Абс. М ± m,% Абс. М ± m,% 

Емоційна 

лабільність 
10 83,3±9,0 25 92,6±8,5 8 100±0 

Підвищене 

потовиділення 
4 33,3±5,9 15 55,6±7,0* 7 

87,5±9,7*

* 

Мерзлякува-

тість 
7 58,3±7,7 14 51,9±6,8 6 75,0±9,0* 

Слабкість, 

в’ялість, 

втомлюваність 
8 66,7±8,2 27 100±0* 8 100±0* 

Сонливість 2 16,7±4,2 24 88,9±8,4* 4 50,0±7,4 

Головний біль 9 75,0±8,1 25 92,6±8,5 7 87,5±9,7 

Головокру-

жіння  
1 8,3±3,0 14 51,9±6,8 3 37,5±6,4 

Кардіалгії 6 50,0±7,2 13 48,1±6,6 2 25,0±5,3 

Біль в 

попереку, шиї 
2 16,7±4,2 10 37,0±5,9* 6 

75,0±9,0*

* 

Тяжкість в 

ногах 
- - 12 44,4±6,4 3 37,5±6,4 

Спрага 11 91,7±9,4 7 25,9±5,0 - - 

Поганий сон 5 41,7±6,6 19 70,4±7,7 2 25,0±5,3 

Примітка: * - різниця вірогідна між показниками груп із тривалістю 

захворювання 1-3 роки щодо групи дітей із тривалістю ВХ до 1 року (p<0,05); 

** - різниця вірогідна між показниками груп із тривалістю захворювання 1-3 

роки щодо та понад 3 років (p<0,05). 

 

Першочерговим проявом астеновегетативного синдрому в дітей, що 

хворіють на ВХ до року, було визначено спрагу – у 11 (92%) дітей, емоційну 

лабільність – у 10 (83%) дітей, у 9 (75%) дітей – головний біль, у 8 (67%) дітей – 
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слабкість, в’ялість, втомлюваність, 58% дітей відчувають мерзлякуватість,  у 

50% – кардіалгії, у 5 (42%) дітей – поганий сон. Корелюючи із тривалостю 

перебігу ВХ, відповідно починають зростати та переважати ознаки ваготонії: 

емоційна лабільність, підвищене потовиділення, мерзлякуватість. У всіх дітей із 

тривалістю захворювання 1-3 роки були виявлені наступні симптоми: слабкість, 

в’ялість, втомлюваність; сонливість та головний біль – у 24 (89%) та 25 (93%) 

дітей відповідно. Для тривалохворіючих дітей (ті, що страждають на ВХ більше 

3-х років), була притаманна емоційна лабільність, слабкість, в’ялість та 

втомлюваність. У 7 (88%) дітей фіксували головний біль та підвищене 

потовиділення. Мерзлякуватість, біль в попереку та шиї спостерігалися у 6 

(75,%) дітей. Цей факт свідчить про виснаження дитячого організму внаслідок 

даної хвороби. 

           Проаналізувавши результати клінічного обстеження, можна зробити 

висновок, що у дітей з тривалістю перебігу ВХ до року переважає больовий 

синдром, а із зростанням тривалості ВХ – диспепсичний та астеновегетативний, 

що може свідчити про більш глибокі порушення  діяльності систем організму. 

 

3.2. Ендоскопічні критерії виразкової хвороби в дітей 

Для підтвердження та постановки діагнозу проводилася 

фіброгастродуоденоскопія (ЕФГДС) з визначенням певних ендоскопічних 

критеріїв Helicobacter pylori (H. pylori). 

Проаналізувавши дані ендоскопічного дослідження, у 40 дітей 

діагностовано виразковий дефект слизової оболонки дванадцятипалої кишки 

(СО ДПК), у 7 дітей – виразка слизової оболонки шлунка (СОШ) – рисунок 3.2.  
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Рис. 3.2 Частота виразок шлунка та дванадцятипалої кишки 

 

Була помічена вірогідна різниця між частотою виразки шлунка та ДПК 

серед дітей двох вікових груп (переважала виразка ДПК), p<0,05 – рисунок 3.3. 

 

Рис. 3.3 Частота виразок шлунка та дванадцятипалої кишки залежно від віку 

дитини 

 

Порівнюючи частоту виразкового дефекту серед осіб чоловічої та жіночої 

статі, було відзначено, що в обох групах переважали виразки СО ДПК, 

ураження СОШ спостерігалося в 4 хлопчиків та в 3 дівчаток (рис. 3.4). 
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Рис. 3.4 Частота виразок шлунка та ДПК залежно від статі 

 

Найпоширеніша за частотою локалізація виразок  серед обстежених дітей, 

була діагностована на передній, задній та передньо-задній стінках цибулини 

ДПК (рис. 3.5). 

 

Рис. 3.5 Локалізація виразкового дефекту 

 

Серед дітей, хворих на ВХ,  було помічено переважну більшість кількості 

осіб, у яких діаметр виразки на слизовій оболонці шлунка та дванадцятипалої 
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кишки становив 3-5 мм (рис. 3.6). 

 

Рис. 3.6. Розподіл дітей залежно від розміру виразки на слизовій                                      

оболонці шлунка та дванадцятипалої кишки 

 

Було помічено, що серед обстежених дітей в 52,5% випадків частіше 

зустрічаються поодинокі ураження СО, у 37,5% випадків – множинні виразки, у 

10% випадків – поцілункові виразки.  

Розподіл ВХ залежно від  контамінації збудника гелікобактерної інфекції, 

представлений на рисунку 3.7. 

 

Рис. 3.7. Розподіл виразкової хвороби залежно  

від наявності Helicobacter pylori 

 

       Варто зауважити, що в дітей, які були заражені Helicobacter pylori, були 
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виявлені  наступні ендоскопічні ознаки: гіперемія СОШ і СОДПК, пастозність 

та легкоранимість СО, потовщення складок СО,  капілярит за типом „манної 

крупи”, вибухання СО у вигляді великої та дрібної „бруківки”. 

Розподіл частоти ендоскопічних ознак загострення 

гелікобактерасоційованих виразок шлунка та ДПК показав вірогідне 

переважання потовщення складок СО як у хлопчиків, так і у дівчаток (р<0,05), 

гіперемія СОШ та ДПК, пастозність і легкоранимість СО зустрічається майже з 

однаковою частотою; капілярит за типом „манної крупи” та вибухання СО у 

вигляді великої та дрібної „бруківки” – рідше (табл. 3.4). 

У дітей, що належали до основної групи, була визначена також 

евакуаторна функція шлунку. У 25 випадках (53,2%) було виявлено надлишок 

шлункового соку в шлунку, що слугувало показником про незадовільну 

евакуаторну функцію шлунку. 

 

                                                                                                    Таблиця 3.4 

Частота ендоскопічних ознак у дітей, хворих на виразкову хворобу 

Ендоскопічна ознака Хлопці  Дівчата 

Абс. M±m,% Абс. M±m,% 

Гіпермія СОШ і ДПК 8 38,1±6,0 8 30,8±5,4 

Пастозність та легкоранимість СО 9 42,9±6,4 7 26,9±5,1 

Потовщення складок СО 17 80,9±8,4* 21 80,8±8,1** 

Капілярит за типом «манної крупи» 5 23,8±4,9 4 15,4±3,9 

Вибухання СО у вигляді великої та 

дрібної бруківки 

2 9,5±3,1 1 3,8±1,9 

Примітка. * - різниця вірогідна між показниками серед хлопчиків  (р<0,05); ** - 

вірогідність ознаки між показниками серед дівчаток (р<0,05) 

 

 При оцінюванні кислотоутворювальної функції шлунку в дітей, хворих на 

ВХ ГДД, було отримано наступні результати: в 30 (63,8%) дітей був виявлений 

стан гіперацидності, відповідно в 17 (36,2%) випадках було діагностовано 

нормоацидність.  Гіпоацидний стан не було нами зафіксовано взагалі. 

Дані про моторну функцію шлунку представлені на рисунку 3.8. 
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Рис 3.8. Частота різних типів рефлюксів в дітей, хворих на виразкову хворобу 

гатродуоденальної зони 

 

Враховуючи результати езофагогастродуоденоскопії, можна зробити 

висновок, що серед обстежених дітей, що хворіють на ВХ переважає виразка 

ДПК, локалізація, що діагностується найчастіше – цибулина ДПК (передня та 

задня стінки),  поширеною вірогідною ендоскопічною ознакою є потовщення 

складок СО (р<0,05), найчастіше зустрічається дефект розміром 3-5 мм,  

відзначається незначно знижена евакуаторна функція шлунку, переважає 

гастроезофагеальний рефлюкс та значно домінує гіперацидність. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ  

ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 Виразкова хвороба (ВХ) – це і досі одна з найсерйозніших патологій 

гастродуоденальної ділянки (ГДД) у пацієнтів  педіатричного профілю. Дана 

недуга поєднує в собі, як правило, найвищий прояв хронічного запального 

процесу з деструкцією слизової оболонки (СО) шлунку або дванадцятипалої 

кишки (ДПК) [6, 18]. Натепер відомо, що ВХ ускладнюється різноманітними 

порушеннями метаболізму, які відображають процеси ендогенної інтоксикації. 

Доведено, що вираженість цих порушень співзалежить із клінічними ознаками 

захворювання, даними інструментального дослідження і, відповідно, в окремих 

випадках може ставати одним із критеріїв тяжкості патологічного процесу [12]. 

Мета дослідження – встановити клінічні та інструментальні особливості 

перебігу виразкової хвороби гастродуоденальної ділянки в дітей залежно від 

тривалості захворювання. 

Завдання дослідження: 

1. Провести клінічно-генеалогічне, ендоскопічне та бактеріологічне 

(визначення гелікобактерної інфекції) дослідження в дітей, хворих на виразкову 

хворобу гастродуоденальної ділянки. 

2 Провести ендоскопічне дослідження в дітей, хворих на виразкову 

хворобу гастродуоденальної ділянки. 

3. Провести бактеріологічне (визначення гелікобактерної інфекції) 

дослідження в дітей, хворих на виразкову хворобу гастродуоденальної ділянки. 

4. Встановити клінічно-інструментальні особливості перебігу виразкової 

хвороби гастродуоденальної ділянки в дітей залежно від тривалості 

захворювання. 

Було проведено детальне клінічно-геналогічне обстеження 47 дітей,  

хворих на ВХ, віком від 7-ми до 18-ти років, які склали основну групу 
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дослідження. 

У відповідності з метою та завданнями дослідження були використані 

наступні методи дослідження: клінічний, генеалогічний, соціометричний 

(анкетування з уточненням анамнестичних, соціальних, побутових, екологічних 

та інших даних  дітей), ендоскопічний, біохімічний, інструментальний та 

статистичний.  

Дітей було розподілено на дві вікові групи. До першої групи входили 

діти, хворі на ВХ, віком 7-12 років. Друга, старша вікова категорія — це діти, 

хворі на ВХ, віком 13-18 років. У порівнянні, відсоток молодшої групи складав 

10,6 %, старшої — 89,4 %. Наведені дані свідчать про те, що в переважній 

кількості випадків, пік захворювання на ВХ серед дітей припадає на розпал 

пубертатного періоду, що можна пов’язати з гормональною та 

морфофункціональною перебудовою дитячого організму, підсиленою 

психоемоційною складовою та некоректною харчовою поведінкою. Схожі дані 

можна відмітити в дослідження Волошиної К.В [5]. Можна також помітити 

тенденцію, щодо омолодження ВХ, що також не суперечить дослідженням 

Молдована П.М. [7]. 

Беручи до уваги розподіл за гендерною приналежністю, варто відмітити, 

що серед обстежених дітей, з незначною кількістю переважали особи жіночої 

статі. Хлопчики і дівчатка обох вікових груп проживали в межах Чернівецької 

області.  

Відсоток обстежених дітей, обох вікових категорій, хворих на ВХ, що  

проживали у сільській місцевості, складав 61,7%. У свою чергу, відсотковий 

показник дітей-міських жителів дорівнював 38,3 %.   

       Серед обстежених пацієнтів, 17,0 % становили діти, що хворіли на ВХ 

більше року. Відповідно, частка дітей зі стажем захворювання до 1 року 

складала 25,5% . Дані можна вважати майже однаковими. 

У стаціонар у стадії загострення ВХ поступили 29 дітей (61,7%). Стан 18 

осіб (38,3%) відповідав стадії ремісії.  
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При аналізі особливостей перебігу ВХ була виявлена тенденція до 

загострення від пори роки – осінньо-весняний період (67,8% випадків). 

При ретельному аналізі особливостей перебігу ВХ було спростоване 

упередження, щодо сезонності загострень. Твердження, яке раніше вважалось 

сталим (що період загострення ВХ припадає на осінньо-весняний сезон) наразі 

нівелюється. Дані факти перегукуються з дослідженнями Буліч І.М [13]. 

Спадковиий фактор, щодо патології травної системи, був зафіксований по 

батьківській та материнській лінії – у 13 (27,7%) та 11 дітей (23,4%) відповідно. 

Обтяжена спадковість по обох лініях спостерігалася у 13 (27,7%) випадків, 

необтяжений генеалогічний анамнез – у 10 (21,2%) дітей. Давно доведено, що 

ВХ – це генетично детерміноване захворювання, яке має специфічні маркери. 

Дані сімейного анамнезу підтверджують носійство генетичного фактору. Ці 

твердження збігаються з дослідженнями інших авторів [6, 29]. 

За допомогою опитувальників, проводили детальний аналіз 

психоемоційного стану обстежуваних дітей. Суть анкетування полягала в тому, 

щоб з’ясувати вплив психосоціальних чинників, зокрема визначити 

матеріально-побутові умови, психологічний клімат сім’ї, тощо. При аналізі 

типової належності сім’ї було встановлено, що 70,5% дітей основної групи 

проживають у повних родинах, 29,5% дітей відповідно – у неповних родинах, 

45,2% хворих дітей – із малозабезпечених сімей. Фактор психотравмуючої 

ситуації в сім’ї відмічався у (53,8±5,7)% дітей основної групи.  Не можливо не 

відмітити, що одним з ключових факторів патогенетичної ланки ВХ є 

психоемоційне перенавантаження дітей. Пацієнти, що хворіють на ВХ, схильні 

до тривожних та психоемоційних розладів. Часто дані стани виникають на тлі 

стресових ситуацій,  в яких перебуває дитина, першочергово в найближчому 

оточенні – сім’ї. Значна частка причин психоемоційного навантаження дітей 

припадає на  підвищену напругу в шкільному колективі, труднощі в спілкуванні 

з однолітками, розумове перевантаження. Нерідко незріла дитяча психіка не 

встигає адаптуваитсь до шаленого темпу насиченого шкільного життя. Було б 
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помилкою, не врахувати, війну в Україні, яка залишає травмуючий слід на 

психіці не тільки дорослих, але й дітей [6, 15, 25, 28, 49]. 

Враховуючи, той факт, що харчування відіграє одну з вирішальних ролей 

у розвитку ВХ, було встановлено, що переважна більшість осіб основної групи 

(93,6±5,2)% харчувались нерегулярно та нераціонально. При уточненні 

особливостей харчування, було з’ясовано, що денний раціон обстежуваних 

пацієнтів не був збалансований відповідно до загальноприйнятих норм та не 

відповідав добовим енергетичним витратам. Діти протягом тривалого часу  

досить часто вживали вуглеводи (хлібобулочні вироби, макаронні вироби, 

картопля, солодощі, газовані напої тощо), при цьому їх раціон був збіднений на 

корисні білкові продукти (м’ясо, риба, яйця, кисломолочні продукти тощо) та 

майже зовсім відсутні продукти, що містять клітковину у високій кількості 

(цільнозернових  продуктах, зелених овочах, фруктах, тощо). Таке 

нераціональне харчування призвело до розвитку дефіцитних станів. При аналізі 

способу приготування їжі в денному раціоні обстежуваних пацієнтів, 

переважали смаження та випікання, що також сприяло підвищенню кислото 

утворювальної функції шлунку.  

При з’ясуванні анамнезу життя обстежених дітей, що хворіють на ВХ, 

було зафіксовано, що тільки у (28,3±5,2)% осіб основної групи мало місце 

природне вигодовування. Решта дітей – (71,7±5,2)% перебували на штучному 

вигодовуванні (р<0,05). Дані підтверджуються дослідженнями низки авторів [6, 

27, 34]. 

Під час обстеження, ми виділили та акцентували увагу на наступних 

основних синдромах: больовий, диспепсичнй та астеновегетативний. 

Больовий синдром є одним з провідних при ВХ. Біль спостерігався у 

всіх дітей, причому у переважної більшості біль мав ниючий характер і 

локалізувався в епігастрії та пілородуоденальній ділянці. У дітей із 

тривалістю захворювання до року біль виникав, як правило, натще (33%), з 

вираженою інтенсивністю (92%). Зі зростанням стажу хвороби біль 
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відмічався ще й через 1-1,5 години після прийому їжі, а інтенсивність 

больового синдрому зменшувалась.  Виразка – це дефект СОШ або СОДПК. 

Внаслідок морфологічних змін архітектоніки СО спостерігається пряме 

подразнення нервових закінчень хлористоводневою кислотою, рефлекторно 

виникає спазм гладкої мускулатури, що додатково посилює больові відчуття. 

Виразковий дефект може викликати локальну ішемію, що також провокує 

посилення больових відчуттів, пов’язаних з кисневим голодуванням тканин.  

Варто зауважити, що натепер реєструються безпрецедентні раніше 

прояви хвороби, як олігосимптомний перебіг та безбольовий варіант. Дані 

твердження підтверджуються дослідженнями низки авторів [6, 10, 27, 56].  

До переліку диспепсичних проявів ВХ, що виявлялись у дітей належить: 

відрижка, печія, нудота, блювота, метеоризм, зниження апетиту, схильність до 

закрепів та схильність до проносів. Аналізуючи частоту даних проявів, 

виявлено, що провідним симптомом серед хворих дітей була нудота. 

Причинами нудоти найімовірніше є гіперпродукція хлористоводневої кислоти 

та подразнення СОШ. Також причиною може бути порушення мотороки 

шлунково-кишкового тракту на тлі ВХ. У дітей із тривалістю ВХ до 1 року 

відмічалася переважна схильність до закрепів (68%). Однією з причин закрепів 

у обстежуваних дітей, була підвищена кислотність шлункового соку у 

поєднанні з нераціональним харчуванням, збідненим клітковиною та 

недостатня кількість споживання води. Також частка причин закрепів пов’язана 

з гіпомоторикою кишечника.  

У пацієнтів зі стажем  захворювання понад 3 роки спостерігалась 

схильність до проносу (87,5%). Причиною розвитку схильності до діареї 

найімовірніше було рефлекторне подразнення кишечника на тлі його зміненої 

мікрофлори. Також причиною могло бути порушена секреція жовчі у просвіт 

ДПК через морфологічні зміни на тлі ВХ.   

Характерним симптомом диспепсичного синдрому, який спостерігався у 

всіх пацієнтів  був поганий апетит (100%).  Гіпорексія, що розвивається на тлі 



46 

 

ВХ у дітей, за своєю структурою є комплексним процесом і розвивається на тлі 

різних патогенетичних механізмів.  До прикладу, діти можуть втрачати апетит 

через біль, який вони підсвідомо пов’язують із прийомами їжі. Даний 

патологічний стан може розвиватись внаслідок постійної нудоти, через 

підвищену кислотність шлунку та його спазм. У зв’язку з порушенням 

мотороки шлунково-кишкового тракту, пацієнт може відчувати перенаповнення 

в шлунку і дане відчуття посилює відразу до їжі. Може мати місце також 

рефлекторне пригнічення апетиту через підвищену активність блукаючого 

нерва. Запальні процеси у СОШ та СОДПК можуть призводити до розвитку 

загальноінтоксикаційного синдрому. Запалення супроводжується виділенням 

медіаторів, які також в свою чергу пригнічують апетит. 

Не менш важливим є психологічний фактор. Стрес – це один з факторів 

розвитку ВХ і сам по собі може викликати гіпорексію. Також тривала нудота, 

епізоди блювання, дискомфорт та біль в животі, змушують пацієнтів 

відмовлятись від їжі. Дані перегукуються з дослідженнями Бєлоусової  О.Ю. 

[6]. 

За даними Карауліної Ю.В. [24], одну з провідних ролей у перебігу ВХ 

відіграє астеновегетативний синдром. Провівши аналіз складових 

астеновегетативного синдрому в дітей, хворих на ВХ, основної групи, 

відмічено, що основним симптомом у хворих із тривалістю ВХ до року, була 

спрага – у 11 (92%) дітей, у 10 осіб (83%) – емоційна лабільність, у 9 (75%) 

дітей – головний біль; слабкість, в’ялість, сонливість – у 8 дітей (67%), у 7 

(58%) дітей – мерзлякуватість, у 5 (42%) дітей – поганий сон. Встановлено, що з 

зростанням стажу ВХ наростають і ознаки ваготонії: емоційна лабільність, 

підвищене потовиділення, мерзлякуватість. Так, у всіх дітей з тривалістю 

захворювання 1-3 роки були слабкість – у 8  (100%), головний біль – у 7 (87,5%)  

та у 6 (75%) дітей – біль в попереку, шиї.  Астеновегетативний синдром при ВХ 

розвивається через тривале виснаження організму, нервової системи та 

порушення вегетативної регуляції. Хронічний тривалий больовий синдром у 
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поєднанні з незбалансованим, збідненим на вітаміни, раціоном, призводить до 

швидкого виснаження нервової системи. Психоемоційний фактор та емоційна 

нестабільність, до якої схильні пацієнти з ВХ, мають негативний вплив та 

знесилюють центральну нервову систему. ВХ  супроводжується дисбалансом 

між симпатичним і парасимпатичним відділами вегетативної нервової системи, 

що викликає пітливість, тахікардію, слабкість та загальну нестабільність 

організму [9, 24, 39, 48, 97]. 

Таким чином, можна відмітити наявність залежності клінічних симптомів  

захворювання від стажу його перебігу. 

При проведенні ендоскопічного дослідження дітей, хворих на ВХ, 

спостерігається вірогідне переважання уражень СОДПК (85,1%) над 

ураженнями СОШ, що також відмічають більшість авторів у своїх 

дослідженнях [45, 76, 88, 91]. 

Оцінка локалізації ураження в наших дослідженнях показала, що 

найчастіше виразковий дефект виявлявся в цибулині дванадцятипалої кишки, а 

саме по передній стінці –  у 44% та по задній стінці – в  25%. 

Серед обстежених дітей, хворих на ВХ, вірогідно переважала кількість 

хворих, у яких діаметр виразки на слизовій оболонці становив 3-5 мм (50%),  

тоді як у 36% − діаметр виразки до 2 мм, у 14% – 6-8 мм. 

Поодинокі ураження слизової оболонки зустрічаються в 52,5% випадків, 

у 37,5% випадків – множинні виразки, у 10% – поцілункові виразки. 

Аналізуючи дані обстежуваних пацієнтів, хворих на ВХ, наявність 

інфекційного агента – Helicobacter pylori (H. pylori), було  отримано наступні 

результати: Hр-позитивна патологія фіксувалася в 85,1% випадків, у 14,9%  

випадків захворювання не супроводжувалось контамінацією H. pylori. 

За даними певних авторів [44, 93, 101], H. pylori – це найбільш поширена 

персистувальна  бактеріальна інфекцією. Зараження H. pylori призводить до 

індукції низки патологічних станів шлунково-кишкового тракту та є одним із 

важливих патогенетичним факторів для таких станів, як виразкова хвороба, 
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гастрит, та в окремих випадках може слугувати підґрунттям для розвитку 

неопластичних процесів. Продукти життєдіяльності H. pylori руйнують 

захисний слизовий шар, за рахунок руйнування зв’язків між епітеліоцитами та 

базальною мембраною, тому як наслідок спостерігаються мікродефекти СО. 

Дані патологічні процес слугують підгрунтям для розвитку запально-

деструктивних змін у захисному шарі СО [43, 46, 50].  

На даний момент існує дуже велика кількість діагностичних тестів    H. 

pylori. Залежно від обсягу медичних маніпуляцій, тобто, чи потрібно проводити 

ЕФГСД, методи діагностики можна поділити на дві категорії: неінвазивні та 

інвазивні. До неінвазивних методів можна віднести уреазний дихальний тест, 

серологічний метод дослідження, дослідження калу на антиген, тощо. 

Фундаментом інвазивних методів дослідження Н. pylori є діагностика, за 

допомогою ЕФГДС. Існує певний перелік ендоскопічних ознак інфікованості H. 

pylori. Одним з цих критеріїв є гіперемія СОШ та СОДПК, що безпосередньо 

вказує на наявність запального процесу. Ще однією ознакою є пастозність та 

легкоранимість СО, що теж в свою чергу свідчить про запалення – імунну 

відповідь на колонізацію збудником. Потовщення складок СО – це третій 

ендоскопічний критерій. Наступною ознакою є капілярит за типом „манної 

крупи”. І ще ендоскопічним діагностичним критерієм є вибухання СО у вигляді 

великої та дрібної „бруківки”.  

У обстежуваних дітей, хворих Hp-асоційовану ВХ, розподіл частоти 

ендоскопічних ознак загострення показав вірогідне переважання потовщення 

складок СО, (p<0,05). 

Отже, проведені дослідження встановили, що провідними клінічними 

синдромами ВХ є больовий, диспепсичний та антеновегетативний, частота яких 

змінюється залежно від тривалості захворювання. 
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ВИСНОВКИ 

 

У магістерській кваліфікаційній роботі наведено теоретичне узагальнення 

та нове вирішення актуальної наукової задачі: підвищити ефективність 

діагностики та прогнозування перебігу виразкової хвороби шлунку та 

дванадцятипалої кишки у дітей на основі розробки комплексу клініко-

патогенетичних критеріїв її формування. 

1. Виявлено, що серед обстежених дітей, хворих на виразкову хвороб 

гастродуоденальної ділянки, клінічно домінувала тріада симптомокомплексів: 

больовий, диспепсичний та астеновегетативний.  

2. Найчастіше діагностувалася виразка цибулини дванадцятипалої 

кишки (по передній стінці – 42,5% випадків, по задній – 25,5%). Вірогідно 

частіше діагностувалася гелікобактерасоційована виразкова хвороба 

гастродуоденальної ділянки (85,1% випадків), p<0,05. Найпоширеніша 

ендоскопічна ознака гелікобактерної інфекції – потовщення складок слизової 

оболонки (80,8%), p<0,05, та розмір дефекту – 3-5 мм (48,9%) випадків. 

3. Встановлено, що серед обстежених дітей переважав гіперацидний 

стан (63,8%) кислотоутворювальної функції шлунку.  

4. У дітей із тривалістю перебігу хвороби до року переважав больовий 

синдром ниючого характеру та вираженою інтенсивністю (p<0,05), із 

зростанням терміну захворювання – диспепсичний зі зниження апетиту і 

схильністю до проносів (p<0,05) та астеновегетативний, вірогідними 

симптомами якого були підвищене потовиділення, мерзлякуватість та біль в 

попереку і шиї (p<0,05).  
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