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Резюме

Мета – виявлення частоти хелікобактерної інфекції, атрофічних і метапластичних змін 
слизової оболонки шлунка в пацієнтів зі стравоходом Барретта.
Матеріал і методи. Проведено ретроспективне дослідження 7 392 випадків комплексних 
езофагогастродуоденоскопій (ЕГДС) із біопсією епітелію слизової оболонки стравоходу 
та шлунка з подальшим морфологічним дослідженням на базі Медичного центру «Універ‑
сальна клініка «Оберіг» впродовж 2010‑2018 років. Статистичну обробку даних проводи‑
ли з використання пакету MedStat. Для оцінки показників поширеності змін у стравоході 
та шлунку розраховували 95% довірчий інтервал методом кутового перетворення Фішера. 
Вірогідність різниці між груповими середніми та відносними величинами визначали за до‑
помогою методу параметричної статистики шляхом розрахунку t‑критерію Стьюдента. 
Різницю між середніми величинами вважали достовірною за р<0,05. Для порівняння частот 
у різних групах використано критерій Пірсона χ2.
Результати. Ендоскопічно циліндричну стовпчасту метаплазію епітелію стравоходу ви‑
явлено в 2 994 пацієнтів (40,5% ДІ 39,4‑41,6%, р=0,05). За результатами гістологічного до‑
слідження метаплазію епітелію стравоходу підтверджено у 2 910 пацієнтів (39,4%, ДІ 
38,3‑40,5%). Діагностовано 876 випадки метаплазії епітелію стравоходу шлункового типу 
(30,1% ДІ 28,4‑31,5%), 2 034 випадки метаплазії кишкового типу (69,9% ДІ 68,2‑71,6%). За да‑
ними гістологічного дослідження біоптатів слизової оболонки шлунка в 5 640 (76,3% ДІ 
75,3‑77,3%) пацієнтів виявлено атрофію слизової оболонки шлунка. У 2 532 випадках (34,3% 
ДІ 33,2‑35,3%) виявлено повну та неповну кишкову метаплазію епітелію шлунка. У 4 524 
(61,2% ДІ 60,1‑62,3%) пацієнтів виявлено Helicobacter pylori. За наявності H. pylori шлунко‑
ву метаплазію епітелію стравоходу виявлено в 510 з 3 558 (14,3% ДІ 13,2‑15,5%, р=0,05), киш‑
кову метаплазію епітелію стравоходу – в 966 із 4 014 (24,1% ДІ 22,8‑25,4%, р=0?05) випадків.
Висновки. Метаплазія епітелію стравоходу є поширеною патологією, частота якої складає 39,4% серед 
пацієнтів, яким проведено езофагогастроскопію. Встановлено сильний зв’язок між кишковою метапла-
зією епітелію стравоходу та атрофією слизової оболонки шлунка з кишковою метаплазією епітелію 
шлунку. Метаплазія епітелію стравоходу трапляється вірогідно рідше на тлі хелікобактерного гастриту, 
отже наявність H. pylori справляє протективний вплив щодо виникнення метаплазії епітелію стравоходу.

Ключові слова: кишкова метаплазія епітелію стравоходу, шлункова метаплазія епі‑
телію стравоходу, атрофія слизової оболонки шлунка, кишкова метаплазія слизової 
оболонки шлунка, Helicobacter pylori.
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ВСТУП

Стравохід Барретта (СБ) як прояв та усклад‑
нення гастроезофагеальної рефлюксної хвороби є 
важливою медико‑ біологічною проблемою, до якої 
прикуто увагу гастроентерологів, патоморфологів, 
хірургів [2]. Впродовж останніх двох‑трьох десятиліть 
більшість дослідників активно стверджували, що 
СБ небезпечний щодо виникнення аденокарцино‑
ми, прогнозували відсоток виникнення останньої 
та, відповідно, впроваджували методи хірургічного 
лікування. Наразі стає зрозумілим, що роль СБ у ви‑
никненні аденокарциноми перебільшено, але це є 
важливішим для хірургів, які намагалися прогнозувати 
можливість малігнізації СБ і застосовувати хірургічне 
лікування [8]. Проблема СБ має більшу актуальність 
для гастроентерологів, адже характеризується досить 
вираженими клінічними проявами, що погіршують 
якість життя пацієнтів. Але й у гастроентерологів щодо 
СБ залишається багато дискусійних питань, зокрема 
питання про роль хелікобактерної інфекції в розвит‑
ку та перебігу СБ. Багато авторів стверджують, що 
Helicobacter pylori (HP) справляє протективну дію 
в розвитку СБ [6, 7, 16, 17, 19], в той же час як інша 
частина дослідників висловлюють протилежну думку 
[4, 10, 14]. Проблема є вкрай важливою, тому що 
постає питання про доцільність ерадикації НР.

Маастрихтський консенсус 2017 року прийняв 
рішення про необхідність проведення ерадикациї НР 
у пацієнтів із СБ, стверджуючі, що НР не справляє 
впливу на розвиток цього захворювання [11]. Попри 
це дискусії між дослідниками тривають. Група авторів 
2018 року представили результати когортного дослі‑
дження понад 80 тисяч випадків СБ і дійшли вис‑
новку, що наявність НР зменшує ризик виникнення 
СБ [5]. Результати цього масштабного дослідження 
є досить переконливими, натомість існує рішення 
консенсусу з протилежною позицією. Поки що пи‑
тання залишається відкритим, тому ми вирішили 
на власному матеріалі визначити, чи наявний зв’язок 
між СБ іа хронічним хелікобактерним гастритом.

Метою дослідження було виявлення частоти 
хелікобактерної інфекції, атрофічних і метапластич‑
них змін слизової оболонки шлунка в пацієнтів із СБ 
порівняно з відповідним показником у пацієнтів без 
даної патології.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ

Проведено ретроспективне дослідження 7 392 
випадків комплексних езофагогастродуоденоско‑
пій (ЕГДС), проведених на базі Медичного центру 
«Універсальна клініка «Оберіг» впродовж 2010‑2018 
років. Комплексні ЕГДС виконували гастроскопами 
Olympus Q160‑Z, Olympus EVIS EXERA II з NBI‑хро‑
москопією, хромоскопією оцтовою кислотою, ви‑

соким оптичним збільшенням (×115), інверсією 
в шлунку, прецизійною політопною біопсією з по‑
дальшим морфологічним дослідженням [1].

Взяття матеріалу проводили згідно з прийняти‑
ми на сьогоднішній день протоколами – прицільно 
з усіх підозрілих на метаплазію ділянок і чотирьох 
квадрантів стінки стравоходу через кожні 2 см вздовж 
всього сегмента метаплазії [14]. У шлунку для мор‑
фологічної діагностики брали шматочки щонай‑
менше з 5 зон: три з антрума – з великої та малої 
кривизни та з кута шлунка; два з тіла –– з великої 
та малої кривизни або з передньої та задньої стінок. 
Біоптати фіксували у 10% розчині нейтрального 
формаліну, проводили згідно із загальноприйнятими 
методиками, зрізи товщиною 5‑7 мкм забарвлювали 
гематоксиліном‑ еозином. Для визначення НР гісто‑
логічні препараті слизової шлунка забарвлювали ре‑
активом Гімза, під дією якого бактерії забарвлюються 
в чорний колір на світло‑ блактиному тлі слизової.

Статистичну обробку отриманих даних прово‑
дили з використання пакету MedStat, призначеного 
для аналізу медико‑ біологічних і фармацевтичних 
даних. Вибір процедур аналізу та критеріїв перевірки 
статистичних гіпотез, які використовуються в паке‑
ті, відповідає міжнародним стандартам GCP, ICH 
і задовольняє вимоги доказової медицини.

Для оцінки показників поширеності змін 
у стравоході та шлунку розраховували 95% довірчий 
інтервал методом кутового перетворення Фіше‑
ра. Отримані в дослідженні дані не мали протиріч 
щодо нормальності розподілу варіаційного ряду, 
тому вірогідність різниці між груповими середніми 
та відносними величинами визначали за допомогою 
методу параметричної статистики шляхом розрахун‑
ку t‑критерію Стьюдента. Різницю між середніми 
величинами вважали достовірною за р<0,05. Для 
кількісної оцінки клінічного ефекту розраховували 
показник відношення ризиків. Для порівняння час‑
тот у різних групах використано критерій Пірсона χ2.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед 7 392 пацієнтів, яким проведено комп‑
лексну ЕГДС, було 3 684 чоловіки та 3 708 жінок.

За даними ендоскопічного обстеження виявлено 
циліндричну стовпчасту метаплазію CLE (Columnar‑ 
lined esophagus) у 2 994 пацієнтів (40,5% ДІ 39,4‑41,6%, 
р=0,05). Із них довгий сегмент – у 54 пацієнтів (1,8% 
ДІ 1,4‑2,3%), у 2 940 – короткий сегмент (98,2% ДІ 
97,7‑98,6%). Ендоскопічно картина циліндричної 
метаплазії має вигляд язиків темно‑ рожевого кольору 
на тлі світло‑ сіруватого багатошарового плаского 
епітелію, зокрема під час огляду в режимі вузькосму‑
гового дослідження та високого збільшення (рис. 1).
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Рис. 1. Ендоскопічне зображення стравоходу Барретта: огляд у режимі вузькосмугового дослідження (NBI) і високого збільшення 
– «язики» циліндричного епітелію.

За результатами гістологічного досліджен‑
ня метаплазію епітелію стравоходу підтверджено 
в 2 910 пацієнтів, що склало 39,4% від усіх прове‑
дених ЕГДС (ДІ 38,3‑40,5%). Це доcить високий 
відсоток порівняно з даними інших авторів [9]. 
Серед випадків метаплазії епітелію стравоходу гі‑
стологічно діагностовано 876 випадків метаплазії 
шлункового типу (30,1%, ДІ 28,4‑31,5%), до якого 
належать кардіальний тип епітелію, що має фовео‑
лярну поверхню з муцин‑ продукуючими клітинами 

та фундальний тип, коли крім муцин‑ продукуючих 
клітин наявні специфічні головні й обкладальні 
клітини (рис. 2). Метаплазію епітелію стравоходу 
кишкового типу діагностовано в 2 034 пацієнтів 
(69,9%, ДІ 68,2‑71,6%). Основною діагностичною 
ознакою цього виду метаплазії є наявність спе‑
ціалізованого стовпчастого кишкового епітелію 
з муцин‑ продукуючими клітинами, що утворює 
ворсинчасті складки з включенням келихоподібних 
клітин (рис. 3).

Рис. 2. Шлункова метаплазія епітелію стравоходу. Забарвлення гематоксиліном- еозином, ×100.
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Рис. 3. Спеціалізована стовпчаста кишкова метаплазія епітелію стравоходу. Забарвлення гематоксиліном- еозином, ×100.

Серед чоловіків шлункову метаплазію епіте‑
лію стравоходу виявлено в 444 (12,1% ДІ 11,0‑13,1%, 
р=0,05) випадках, кишкову – в 1 170 (31,8% ДІ 

30,3‑33,3%, р=0,05), серед жінок – у 432 осіб (11,7% 
ДІ 10,6‑12,7%, р=0,05) і 864 осіб (23,3% ДІ 22,0‑24,7%, 
р=0,05) відповідно. Дані наведено в таблиці 1.

Таблиця 1
Розподіл різних видів метаплазії епітелію стравоходу за статтю (n)

Вид метаплазії Чоловіки Жінки Всього

Шлункова 444 432 876

Кишкова 1170 864 2034

Без метаплазії 2070 2412 4482

Всього 3684 3708 7392

Для виявлення залежності кожного з видів ме‑
таплазії епітелію стравоходу від статі обчислено кри‑
терій Пірсона χ2 окремо для шлункової та кишкової 
метаплазій. Зв’язок шлункової метаплазії епітелію 
стравоходу з чоловічою статтю характеризувався 
показниками χ2=5,78, число ступенів вільності k=1. 
Такий показник вказує, що відмінність за статтю є 
статистично значущою (p=0,016). Отже, шлункова 
метаплазія епітелію значуще частіше трапляється 
серед чоловіків, ніж серед жінок. Зв’язок кишкової 
метаплазії епітелію стравоходу з чоловічою статтю 

мав показники χ2=71,48, число ступенів вільності 
k=1. Ці показники свідчать, що відмінність за статтю 
є статистично значущою (p<0,001), тобто кишкова 
метаплазія епітелію також вірогідно частіше трапля‑
ється серед чоловіків, ніж серед жінок.

Вік пацієнтів складав від 10 до 79 років. Для 
оцінки залежності патології від віку всіх обстеже‑
них розподілили на вікові підгрупи по десять років. 
Для груп із метаплазією та без метаплазії епітелію 
стравоходу розраховано кількість випадків у різних 
вікових підгрупах. Результати наведено в таблиці 2.

Таблиця 2
Розподіл пацієнтів за віком і видом метаплазії, n (%)

Вид метаплазії
Вік (роки)

10‑19 20‑29 30‑39 40‑49 50‑59 60‑69 70‑79

Шлункова
18

(15,79)
48

(5,76)
222

(12,94)
246 (14,14) 168 (11,11) 108 (10,98)

66
(13,42)

Кишкова
30

(26,32)
198

(23,74)
456 (26,57) 486 (27,93)

384
(25,4)

342 (34,76) 138 (28,05)

Без метаплазії
66

(57,89)
588

(70,5)
1038 

(60,49)
1008 

(57,93)
960 (63,49)

534
(54,27)

288 (58,54)

Всього 114 834 1716 1740 1512 984 492



ДОСЛІДЖЕННЯ

Клінічна та профілактична медицина, №2(8)/2019 81

Із таблиці видно, що розповсюдженість киш‑
кової метаплазії (34,76%) виявилася найбільшою 
серед осіб віком 60‑69 років, що співпадає з даними 
літератури. Найвищий відсоток обстежених був 
у віковій категорії 30‑59 років, розподіл між групами 
за віком – рівномірним. Обидва види метаплазії епі‑
телію стравоходу частіше виявляли серед чоловіків.

Дисплазію низького ступеня (рис. 4) діагносто‑
вано в 48 пацієнтів (0,65% ДІ 0,48‑0,84%, p=0,05), ви‑
сокого ступеня – в 16 випадках (0,22% ДІ 0,12‑0,34%, 
p=0,05). Аденокарциному знайдена в 4 випадках, 
(0,05% ДІ 0,01‑0,12%, p=0,05).

За результатами гістологічного дослідження 
біоптатів слизової оболонки шлунка, оцінювання 
ступеня та стадії хронічного гастриту за класифі‑

кацією OLGA в 5 640 (76,3%,/ ДІ 75,3‑77,3%) паці‑
єнтів виявлено атрофію слизової оболонки шлунка 
(рис. 5). За даними визначення атрофії за системою 
OLGA під час підрахунку відсутніх залоз такими 
вважаються і залози, які мають кишкову метаплазію 
епітелію, оскільки їх функціонування як шлункових 
залоз порушено. Цим пояснюється наявність атро‑
фії слизової шлунка в кожному випадку виявленої 
кишкової метаплазії його епітелію та, як наслідок, 
висока частота атрофії слизової шлунка. У 2 532 
(34,3% ДІ 33,2‑35,3%) пацієнтів виявлено цілко‑
виту (тонкокишкову) та неповну (товстокишкову) 
метаплазію епітелію (рис. 6, 7).

Після забарвлення гістологічних препаратів 
шлунка реактивом Гімза в 4 524 (61,2% ДІ 60,1‑62,3%) 
випадках виявлено НР (рис. 8).

Рис. 4. Дисплазія низького ступеня на тлі метаплазії епітелію стравоходу. Забарвлення гематоксиліном- еозином, ×200.

Рис. 5. Хронічний атрофічний гастрит – мала кількість залоз і значні фіброзні прошарки в слизовій оболонці (справжня атрофія). 
Забарвлення гематоксиліном- еозином, ×100.
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Рис. 6. Хронічний атрофічний гастрит із цілковитою (тонкокишковою) метаплазією залоз. Забарвлення гематоксиліном- еозином, ×200.

Рис. 7. Хронічний атрофічний гастрит із неповною (товстокишковою) метаплазією залоз. Забарвлення гематоксиліном- еозином, ×200.

Рис. 8. Слизова антрального відділу шлунка – наявність H. pylori. Забарвлення реактивом Гімза, ×400.
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Досліджували наявність зв’язку шлункової, 
кишкової метаплазії епітелію стравоходу з атрофією 
епітелію шлунка. Одночасно з атрофією слизової 

оболонки шлунка виявлено шлункову метаплазію 
епітелію стравоходу в 684 пацієнтів і кишкову мета‑
плазію епітелію стравоходу в 1 632 пацієнтів (табл. 3).

Таблиця 3
Співвідношення видів метаплазії епітелію стравоходу з атрофією слизової оболонки шлунка (n)

Тип метаплазії епітелію стравоходу Наявність атрофії 
слизової шлунка

Відсутність атрофії 
слизової шлунка Всього

Шлункова 684 192 876

Кишкова 1632 402 2034

Без метаплазії 3324 1158 4482

Всього 5640 1752 7392

Для визначення зв’язку між шлунковою метапла‑
зією епітелію стравоходу та атрофією слизової шлунка 
проведено аналіз даних групи пацієнтів зі шлунковою 
метаплазією та групи без метаплазії, в кожній з яких 
були випадки з атрофією слизової оболонки шлунка 
та без атрофії. Визначено критерій Пірсона χ2=1,64, 
число ступенів вільності k=1. Різниця між групами 
виявилася значущою (p=0,016), що вказує на наяв‑
ність зв’язку між патологіями, але невисокої сили.

З метою оцінки зв’язку між кишковою мета‑
плазією епітелію стравоходу та атрофією слизо‑
вої шлунка проведено порівняння групи пацієнтів 
із кишковою метаплазією та групи без метаплазії, 
в кожній із яких були випадки з атрофєю та без атро‑
фії слизової шлунка. Визначено критерій Пірсона 

χ2=28,00, число ступенів вільності k=1. Різниця між 
групами була вірогідною (p<0,001), що свідчить про 
наявність сильного зв’язку між кишковою метаплазі‑
єю епітелію стравоходу та атрофією слизової шлунка.

Досліджували також наявність зв’язку шлун‑
кової та кишкової метаплазії епітелію стравоходу 
з наявністю кишкової метаплазії епітелію шлунка.

За результатами патоморфологічного дослі‑
дження слизової шлунка в 2 532 (34,3% ДІ 33,2‑35,3%) 
пацієнтів виявлено кишкову метаплазію епітелію.

Одночасно з кишковою метаплазією слизової 
шлунка виявлено шлункову метаплазію епітелію 
стравоходу в 270 спостереженнях і кишкову мета‑
плазію епітелію стравоходу у 900 пацієнтів (табл. 4).

Таблиця 4
Співвідношення шлункової та кишкової метаплазії епітелію стравоходу з кишковою метаплазією 

епітелію шлунка (n)

Тип метаплазії епітелію стравоходу
Наявність кишкової 
метаплазії слизової 

шлунка

Відсутність кишкової 
метаплазії слизової 

шлунка
Всього

Шлункова 270 606 876

Кишкова 900 1134 2034

Без метаплазії 1362 3120 4482

Всього 2532 4860 7392

Для визначення зв’язку між шлунковою ме‑
таплазією епітелію стравоходу та кишковою ме‑
таплазією слизової шлунка порівнювали дані груп 
зі шлунковою метаплазією та без метаплазії епітелію 
стравоходу, в кожній з яких були випадки з кишко‑
вою метаплазією епітелію шлунка та без метаплазії. 
Визначено критерій Пірсона χ2=0,05, число ступенів 
вільності k=1. Різниця між групами була не значу‑
щою (p=0,831), що вказує на відсутність зв’язку 
між шлунковою метаплазією епітелію стравоходу 
та кишковою метаплазією епітелію шлунка.

З метою оцінки зв’язку між кишковою метапла‑
зією епітелію стравоходу та кишковою метаплазією 
епітелію шлунка порівнювали результати відповід‑
них груп пацієнтів. Визначено критерій Пірсона 

χ2=118,00, число ступенів вільності k=1. Різниця 
між групами виявилася значущою (p<0,001), що 
вказує на наявність сильного зв’язку між кишковою 
метаплазією епітелію стравоходу та кишковою ме‑
таплазією епітелію шлунка, що співпадає з даними 
одних авторів [12] і суперечить результатам інших 
[18].

Метапластичні зміни епітелію стравоходу, 
за літературними даними, пов’язано з рефлюксом 
шлункового та кишкового вмісту. Подразнюючими 
чинниками виступають складові жовчі на тлі кис‑
лого шлункового вмісту. Одночасно з виявленням 
жовчновмісного рефлюктату в стравоході він виявля‑
ється і в шлунку. Метапластичні та атрофічні зміни 
слизової шлунка обумовлено переважно рефлюк‑
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сною хворобою та інфікуванням HР. Крім спільного 
патогенетичного чинника для метаплазії епітелію 
шлунка та стравоходу звертає на себе увагу високий 
рівень діагностики та вивчення проблеми метаплазії 
та атрофії слизової шлунка. Тому в роботі проана‑
лізовано поєднання патології стравоходу та шлунка 
з метою підвищення виявлення змін стравоходу під 
час ендоскопічного дослідження, якщо під час нього 
виявлено зміни в слизовій шлунка.

У різних дослідженнях наводять протилежну 
інформацію щодо характеру зв’язку HР і метаплазії 
епітелію стравоходу. В одних вказується на негатив‑
ний вплив інфекційного агента, в інших – на його 
протективне значення. Протективне значення по‑
яснюється спричиненням гастриту, коли знижується 
секреторна функція шлункового епітелію, що змен‑

шує пошкодження слизової стравоходу внаслідок 
рефлюксу. Також підвищується рН шлункового 
вмісту, що знижує проникну здатність компонентів 
жовчі між клітинами плаского епітелію стравоходу 
за ГЕРХ [13].

Досліджували зв’язок шлункової, кишкової 
метаплазії та дисплазії епітелію стравоходу з інфі‑
куванням HР.

Після забарвлення гістологічних препаратів 
за методом Гімза серед 7 392 обстежених у 4 524 ви‑
явлено HР. Метапластичні зміни виявлено в 1 476 
випадках, що склало 32,6% (ДІ 31,3‑34,0%, р=0,05), 
а серед пацієнтів, не інфікованих HР, метаплазію 
виявлено в 1 434 із 2 868 обстежених, що склало 50,0% 
(ДІ 48,2‑51,8%, р=0,05). Отримані дані наведено 
в таблиці 5.

Таблиця 5
Інфікованість H. pylori пацієнтів із метаплазією епітелію стравоходу та пацієнтів без метаплазії (n)

Група H. pylori (+) H. pylori (–) Всього

Із шлунковою та кишковою метаплазією епітелію стравоходу 1476 1434 2910

Без метаплазії епітелію стравоходу 3048 1434 4482

Всього 4524 2868 7392

За даними статистичного аналізу результатів 
за критерієм Пірсона виявлено вірогідну різницю 
(χ2=221,20, р<0,001) в групах пацієнтів із метаплазію 
та без метаплазії епітелію стравоходу залежно від 
наявності або відсутності інфікування HР. Серед 
обстежених метаплазія епітелію стравоходу трапля‑
лася значущо рідше на тлі інфікування HР. Отже, 

наявність HР справляє протективний вплив щодо 
виникнення метаплазії епітелію стравоходу.

З метою визначення характеру та сили впливу 
HР на кожен із видів метаплазії проведено окремо 
аналіз для шлункової та кишкової метаплазії епітелію 
стравоходу (табл. 6).

Таблиця 6
Співвідношення шлункової метаплазії епітелію стравоходу та інфікованості H. Pylori (n)

Група H. pylori (+) H. pylori (–) Всього

Із шлунковою метаплазією 510 366 876

Без метаплазії 3048 1434 4482

Всього 3558 1800 5358

За наявності HР шлункову метаплазію епітелію 
стравоходу виявлено в 510 із 3 558 пацієнтів – 14,3% 
(ДІ 13,2‑15,5%, р=0,05). Серед пацієнтів, у яких 
HР відсутній, шлункову метаплазію епітелію стра‑
воходу діагностовано в 366 із 1 800 випадків – 20,3% 
(ДІ 18,5‑22,2%, р=0,05). За критерієм Пірсона виявлено 
вірогідну різницю (χ2=31,02, р<0,001) у групі зі шлун‑
ковою метаплазією та групі без метаплаії залежно від 
наявності або відсутності інфікування HР. Серед об‑

стежених метаплазія епітелію стравоходу траплялася 
значуще рідше на тлі інфікування HР. Отже, наявність 
HР справляє протективний вплив щодо виникнення 
шлункової метаплазії епітелію стравоходу.

Для визначення характеру та сили впливу HР 
на виникнення кишкової метаплазії проведено ана‑
ліз для кишкової метаплазії епітелію стравоходу 
(табл. 7).

Таблиця 7
Співвідношення кишкової метаплазії епітелію стравоходу та інфікованості H. Pylori (n)

Група H. pylori (+) H. pylori (–) Всього

Із кишковою метаплазією 966 1068 2034

Без метаплазії 3048 1434 4482

Всього 4014 2502 6516

За наявності HР кишкову метаплазію епітелію 
стравоходу виявлено в 966 із 4 014 випадків – 24,1% 

(ДІ 22,8‑25,4%, р=0,05). Серед пацієнтів, у яких HР 
відсутній, кишкову метаплазію епітелію стравохо‑
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ду діагностовано в 1 068 із 2 502 обстежених – 42,7% 
(ДІ 40,8‑44,6%, р=0,05). За критерієм Пірсона вияв‑
лено вірогідну різницю (χ2=248,00, р<0,001) у групі 
з кишковою метаплазією та групі без метаплазії епітелію 
стравоходу залежно від наявності або відсутності інфіку‑
вання HР. Серед обстежених метаплазію епітелію стра‑
воходу виявляли значуще рідше на тлі інфікування HР. 
Отже, наявність HР справляє протективний вплив щодо 
виникнення кишкової метаплазії епітелію стравоходу. 
А високе значення показника χ2 (248,00) вказує на більш 
виражений зв’язок між інфікованістю HР і відсутністю 
саме кишкової метаплазії епітелію стравоходу порівняно 
зі шлунковою метаплаією епітелію стравоходу.

ВИСНОВКИ

1. Метаплазія епітелію стравоходу є пошире‑
ною патологією, частота якої становить 39,4% серед 
пацієнтів, яким проведено езофагогастроскопію.

2. Встановлено наявність сильного зв’язку 
між кишковою метаплазією епітелію стравоходу 
та атрофією слизової оболонки шлунка та кишковою 
метаплазією епітелію шлунка. Разом із тим, виявлено 
відсутність зв’язку шлункової метаплазії епітелію 
стравоходу з кишковою метаплазією епітелію шлунка 
та наявність слабкого зв’язкуз атрофією слизової 
шлунка.

3. Наявність атрофії та кишкової метаплазії 
епітелію шлунка може бути використаною в практич‑
ній діяльності ендоскопістами та гастроентерологами 
як прогностичий чинник виникнення кишкової 
метаплазії епітелію стравоходу.

4. Метаплазія епітелію стравоходу трапляється 
вірогідно рідше на тлі хелікобактерного гастриту, 
тобто наявність H. pylori справляє протективний 
вплив щодо виникнення метаплазії епітелію стра‑
воходу.
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Резюме 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПИЩЕВОДА БАРРЕТТА, ЕГО СВЯЗЬ С ХРОНИЧЕСКИМ HELICOBACTER PYLORY 
AСОЦИИРОВАННЫМ ГАСТРИТОМ, АТРОФИЯ И МЕТАПЛАЗИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА
Т. В. Серга1, Е. Г. Курик1,2, В. А. Яковенко1,2,3, Г. А. Соловйова1,,3, Р. П. Ткаченко2

1Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольця, Киев, Украина
2Государственное научное учреждение «Научно- практический центр профилактической и клинической медицины» 
Государственного управления делами, Киев, Украина
3Медицинский центр «Универсальна клиника «Обериг», Киев, Украина

Цель – выявление частоты хеликобактерной инфекции, атрофических и метапластических измене‑
ний слизистой оболочки желудка у пациентов с пищеводом Барретта.
Материал и методы. Проведено ретроспективное исследование 7 392 случаев комплексных езофа‑
гогастродуоденоскопий с биопсией эпителия слизистой оболочки пищевода и желудка с последую‑
щим морфологическим исследованием на базе Медицинского центра «Универсальная клиника «Обе‑
риг» за период 2010‑2018 гг. Статистическую обработку данных проводили с использованием пакета 
MedStat. Для оценки показателей распространенности изменений в пищеводе и желудке рассчиты‑
вали 95% доверительный интервал методом углового преобразования Фишера. Вероятность разницы 
между групповыми средними и относительными величинами определяли с помощью метода параме‑
трической статистики путем расчета t‑критерия Стьюдента. Разницу между средними величинами 
считали достоверной при р<0,05. Для сравнения частот в разных группах использовали критерий 
Пирсона χ2.
Результаты. Эндоскопически цилиндрическая столбчатая метаплазия эпителия пищевода выявлена 
у 2 994 пациентов (40,5% ДИ 39,4‑41,6%, р=0,05). При гистологическом исследовании метаплазия эпи‑
телия пищевода подтвержденау 2 910 пациентов (39,4% ДИ 38,3‑40,5%). Диагностированы 876 случаев 
метаплазии эпителия пищевода желудочного типа (30,1%, ДИ 2,.4‑31,5%), 2 034 случая метаплазии 
кишечного типа (69,9% ДИ 68,2‑71,6%). При гистологическом исследовании биоптатов слизистой 
оболочки желудка у 5 640 (76,3% ДИ 75,3‑77,3%) пациентов выявлена атрофия слизистой желудка. 
В 2 532 случаях (34,3% ДИ 33,2‑35,3%) диагностированы полная и неполная кишечная метаплазия 
эпителия желудка. У 4 524 (61,2% ДИ 60,1‑62,3%) пациентов выявлены Helicobacter pylori. При на‑
личии H. pylori желудочная метаплазия эпителия пищевода была обнаружена в 510 из 3 558 (14,3% 
ДИ 13,2‑15,5%, р=0,05) случаев, кишечная метаплазия эпителия пищевода – в 966 из 4 014 (24,1% ДИ 
22,8‑25,4%, р=0,05).
Выводы. Метаплазия эпителия пищевода является распространенной патологией, её частота состав‑
ляет 39,/4% среди пациентов, которым проведена эзофагогастроскопия. Установлена сильная связь 
между кишечной метаплазией эпителия пищевода и атрофией слизистой оболочки желудка с ки‑
шечной метаплазией эпителия желудка. Метаплазия эпителия пищевода встречается достоверно 
реже при хеликобактерном гастрите, следовательно наличие H. pylori оказывает протективное влия‑
ние относительно возникновения метаплазии эпителия пищевода.

Ключевые слова: кишечная метаплазия эпителия пищевода, желудочная метаплазия эпителия пищевода, 
атрофия слизистой оболочки желудка, кишечная метаплазия слизистой оболочки желудка, Helicobacter 
pylori.
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Summary 

PREVALENCE OF BARRETT’S ESOPHAGUS, ITS RELATIONSHIP WITH CHRONIC HELICOBACTER PYLORI-
ASSOCIATED GASTRITIS, ATROPHY AND METAPLASIA OF GASTRIC MUCOSA
T. V. Serha T.1, O. G. Kuryk1, 2, V. A. Yakovenko V.1,2,3, G. A. Solovyova G.1,3, R. P. Tkachenko2

1Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
2State Institution of Science «Research and Practical Centre of Preventive and Clinical Medicine» State Administrative 
Department, Kyiv, Ukraine
3Medical Centre «Oberig» clinic, Kyiv, Ukraine

The aim – to identify the frequency of Helicobacter pylori infection, atrophic and metaplastic changes in 
the gastric mucosa in patients with Barrett’s esophagus. Materials and methods. A retrospective study of 
7392 cases of complex esophagogastroscopy with a biopsy of the epithelium of the mucous membrane of 
the esophagus and stomach, followed by a morphological study, was conducted on the basis of the Medical 
Centre «Oberig» clinic for the period 2010‑2018. Statistical data was performed using the MedStat package. 
To assess the prevalence of changes in the esophagus and stomach, a 95% confidence interval was calculat‑
ed using the Fisher angular transformation method. The probability of differences between group averages 
and relative values   was determined using the method of parametric statistics by calculating the t‑ Student 
criterion. The difference between the average values   was considered significant at p <0.05. To compare the 
frequencies in different groups, the Pearson chi‑square test was used.
Results. Endoscopically cylindrical columnar metaplasia of the esophagus epithelium was detected in 2994 
patients (40.5% CI 39.4% –41.6% at a significance level of p = 0.05). In a histological examination, esopha‑
geal epithelial metaplasia was confirmed in 2910 patients (39.4% CI 38.3%‑40.5%). 876 cases of gastric‑type 
esophagus epithelial metaplasia were diagnosed (30.1%, CI 28.4‑31.5%); 2034 cases of intestinal type meta‑
plasia (69.9%, CI 68.2‑71.6%). Histological examination of biopsy samples of the gastric mucosa in 5640 
(76.3%, CI 75.3‑77.3%) patients revealed atrophy of the gastric mucosa. In 2532 cases (34.3%, CI 33.2‑35.3%), 
complete and incomplete intestinal metaplasia of the gastric epithelium was diagnosed. In 4524 (61.2%, CI 
60.1‑62.3%) patients, Helicobacter pylori was detected. In the presence of H. pylori, gastric esophageal ep‑
ithelial metaplasia was detected in 510 of 3558 (14.3%, CI 13.2‑15.5%, p = 0.05), intestinal metaplasia of the 
esophagus epithelium – in 966 of 4014 (24.1% CI 22.8‑25.4%, p = 0.05).
Conclusion. Esophageal epithelial metaplasia is a common pathology, accounting for 39.4% among pa‑
tients who underwent esophagogastroscopy.
The presence of a strong connection between intestinal metaplasia of the epithelium of the esophagus and 
atrophy of the gastric mucosa with intestinal metaplasia of the epithelium of the stomach was found.
Esophageal epithelial metaplasia is significantly less common with Helicobacter pylori gastritis, therefore 
the presence of H. pylori has a protective effect on the occurrence of esophageal epithelial metaplasia.

Key words: intestinal metaplasia of the epithelium of the esophagus, gastric metaplasia of the epi‑
thelium of the esophagus, atrophy of the gastric mucosa, intestinal metaplasia of the gastric mucosa, 
Helicobacter pylori.
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