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SUMMARY
The 45 gastrobiopsy material from patients of 25-50 years (25 of gastrobiopsies from the antral and

body part of stomach in caused of chronic atrophic gastritis; 20 gastrobiopsies of duodenal ulcer) were
investigated. The  number of endocrine cells in atrophic gastritis rise up. In causes of duodenal ulcer the
number of argentophilic cells rise up in the antral part of stomach to compare with the cases of atrophic
gastritis without clinic of duodenal ulcer (р < 0,05).

  ГИПЕРПЛАЗИЯ ЭНДОКРИННЫХ КЛЕТОК СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ АТРО-
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РЕЗЮМЕ
Исследовано материал 45 гастробиопсий пациентов возрастом 25-50 лет (25 гастробиопсий

антрального отдела и тела желудка у больных с хроническим атрофическим гастритом; 20
гастробиопсий больных с дуоденальной язвой). При хроническом атрофическом хеликобактерном
гастрите в слизистой оболочке желудка количество эндокринных клеток вероятно увеличивается
сравнительно с нормой. У группе пациентов с язвой двенадцатиперстной кишки количество
аргирофильных клеток в антральном  отделе достоверно больше, чем в контрольной группе и в
группе пациентов с атрофическим гастритом без дуоденальной язвы (р < 0,05).

 Ключові слова: хронічний гастрит, дуодентальна виразка, гіперплазія ендокринних клітин, helicobacter
pylori.

Слизова оболонка шлунково-кишкового  тракту
функціонує за рахунок регуляції нервових і гумораль-
них механізмів. Важлива роль у цьому належить
місцевій ендокринній системі (APUD-системі), до якої
належить група клітин, що виробляють поліпептидні
гормони і біогенні аміни. Ендокринні клітини знай-
дено в епітелії майже всіх органів, однак найбільшою
ланкою APUD-системи є ендокринний апарат шлун-
ково-кишкового тракту, де знайдено більше двох де-
сятків типів APUD-клітин (ECL-, G-, D-клітини, тощо).
Клітини APUD-системи мають дві функції, а саме
рецепторну і ефекторну.

Рецепторна функція забезпечує їм сприйняття
інформації із зовнішнього чи внутрішнього середо-
вища організму, ефекторна – виділення гормонів у
відповідь на дію специфічних подразників. Встанов-
лено, що більшість APUD-клітин у шлунку розміщені

в епітелії залоз, але в останні роки з’явились повідом-
лення, що ендокринні клітини знайдені і у власній
пластинці слизової оболонки [1]. Характерною озна-
кою всіх ендокринних клітин є наявність в них секре-
торних гранул, які забарвлюються сріблом; вмістом
гранул є пептидні гормони і біогенні аміни.

Вивчення пато- і морфогенезу шлунково-кишко-
вих захворювань – складна проблема, одним з розділів
якої є аналіз структурних основ механізмів розвитку
захворювання з урахуванням ролі місцевої ендокрин-
ної і імунної систем, що забезпечують регуляцію си-
стеми гомеостазу [2-5].

Проблема хронічного атрофічного гастриту є
однією з найбільш актуальних у сучасній гастроен-
терології. Відомо також, що ризик розвитку дуоде-
нальної виразки у пацієнтів при наявності атрофії
слизової оболонки в антральному відділі зростає май-
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же у 10 разів у порівнянні з пацієнтами без атрофіч-
ного гастриту [6]. Провідну роль у виникненні і про-
гресуванні хронічного атрофічного гастриту відво-
дять інфекційному агенту Helicobacter pylori (H.pylori).
Разом з тим, серед причин, що призводять до зрос-
тання патології шлунково-кишкового тракту виділя-
ють нераціональне в кількісному і якісному відно-
шенні харчування, порушення його режиму,
збільшення психоемоційного навантаження і стресів
в умовах зростаючої урбанізації. Також в останні роки
відмічають несприятливий вплив санітарно-гігієнічних
і екологічних умов проживання, за яких гастроенте-
рологічна патологія виявляється з більшою частотою,
а перебіг її є більш важким [7].

Метою роботи стало проведення кількісного ана-
лізу ендокринних клітин слизової оболонки шлунка
при хронічному атрофічному хелікобактерному гас-
триті і дуоденальній виразці.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ
Для дослідження використовували матеріал гаст-

робіопсій – шматочки слизової з антрального відділу
і тіла шлунка 25-ти хворих віком 25-50 років із хроніч-
ним атрофічним гастритом (1 група); шматочки сли-
зової шлунка 20-ти хворих на дуоденальну виразку (2
група); для контролю – секційний матеріал – фраг-
менти слизової шлунка 20-ти осіб аналогічного віку,
що померли від причин, не пов’язаних із захворю-
ваннями шлунково-кишкового тракту, і коли від мо-
менту смерті до розтину пройшло не більше 6 годин.
Шматочки слизової фіксували у 10% розчині

нейтрального формаліну, заливали в парафін; серійні
зрізи товщиною 5-6 мкм забарвлювали гематоксилі-
ном-еозином та сріблом за Гримеліусом.

Далі на гістологічних препаратах проводили мор-
фометричний аналіз – підрахунок кількості ендокрин-
них клітин на 1 мм2 слизової оболонки шлунка в
світловому мікроскопі Olympus – СХ 41 при
збільшенні 400х за допомогою комп’ютерної програ-
ми «Olympus DP-soft». Статистичну обробку резуль-
татів проводили за загальноприйнятими методиками
з використанням t-критерію Стьюдента. Відмінності
вважали статистично достовірними при рівні над-
ійності 0,05 і вище.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
У контрольній групі кількість ендокринних клітин

антрального відділу становила 264,3±30,8; у тілі шлун-
ка – 226,8±24,6. У пацієнтів з хронічним атрофічним
гастритом кількість аргірофільних клітин в антраль-
ному відділі склала 324,6±16,2 (р < 0,05), в тілі шлунка
– 280,8±18,2 (р < 0,05). При хронічному атрофічному
гастриті більшу кількість ендокринних клітин спосте-
рігали при атрофії з кишковою (повною і неповною)
метаплазією залоз, ніж при справжній атрофії, коли
зменшується кількість залоз.

У групі пацієнтів з виразкою дванадцятипалої
кишки кількість аргірофільних клітин в антральному
відділі (див. рис.) становила 394,6±42,8, в тілі –
364,5±31,2, що вірогідно більше, ніж в контрольній
групі та в групі пацієнтів з атрофічним гастритом без
дуоденальної виразки (р < 0,05).

Рис. Аргірофільні клітини в епітелії слизової оболонки шлунка у пацієнтів з виразкою
дванадцятипалої кишки. Заб. сріблом за Гримеліусом. Зб. 400х.

Отже, при хронічному атрофічному гастриті в
слизовій оболонці шлунка кількість ендокринних
клітин вірогідно збільшується у порівнянні з нормою.
Ці дані співпадають з даними інших авторів, які
відмічають, що при гіпергастринемії, яка виникає при
ахлоргідрії у хворих на хронічний атрофічний гаст-
рит, спостерігається гіперплазія ендокринних ECL-

клітин [6, 8]. Важливу роль у цьому процесі відіграє
H.pylori. Спочатку H.pylori за рахунок усунення інгібіції
соматостатину і холецистокініну детермінують збільшен-
ня концентрації гастрину. Надалі тривала гіпергастрине-
мія призводить до гіперплазії ECL-клітин із збільшенням
продукції гістаміну і стійкої гіперхлоргідрії – безпосеред-
ньої причини утворення дуоденальної виразки [6].
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ВИСНОВКИ
При хронічному атрофічному хелікобактерному

гастриті в слизовій оболонці шлунка кількість ендок-
ринних клітин вірогідно збільшується у порівнянні з
нормою. У групі пацієнтів з виразкою дванадцятипа-
лої кишки кількість аргірофільних клітин в антраль-
ному відділі вірогідно більша, ніж в контрольній групі
і в групі пацієнтів з атрофічним гастритом без дуоде-
нальної виразки (р < 0,05). Ці дані співпадають з дани-
ми інших авторів, які відмічають, що при гіпергаст-
ринемії, яка виникає при ахлоргідрії у хворих на хро-
нічний атрофічний гастрит, спостерігається гіперп-
лазія ендокринних ECL-клітин.

Перспективою подальших досліджень є визна-
чення кількості різних видів ендокринних клітин, оск-
ільки вони продукують різноспрямовані гормони, що
мають вплив на патологічні процеси.
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