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Цель. Установить особенности клеточного состава желез слизистой оболочки желудка при хрониче%
ском Нр%ассоциированном гастрите у детей для совершенствования его диагностики. 
Материал и методы. У 214 детей в возрасте 6–15 лет с Нр%ассоциированным хроническим гаст%
ритом проведен морфометрический анализ клеточных популяций фундальных и пилорических 
желёз. Для этого в материалах гастробиопсии слизистой оболочки желудка подсчитывали число 
главных, париетальных, эндокринных и добавочных клеток, результат выражали в ‰ (на 1000 
эпителиоцитов). 
Результаты. Установлено, что по мере увеличения выраженности воспаления в фундальных же%
лезах снижается число главных клеток, возрастает количество париетальных, добавочных и, осо%
бенно, эндокринных клеток. В пилорических железах регистрируется редукция пула париеталь%
ных, уменьшение популяции добавочных клеток и резкий рост эндокриноцитов. При снижении 
выраженности воспаления наблюдаются положительные изменения клеточного состава желёз, но 
его полная нормализация через шесть месяцев после курса антихеликобактерной терапии не на%
ступает. У значительной части пациентов обнаруживаются морфологические признаки атрофии 
СОЖ, которая ассоциирована с воспалением и является неопределенной. Ее наличие существен%
ным образом не влияет на клеточный состав желудочных желёз, а регресс воспалительного про%
цесса сопровождается уменьшением степени атрофии или полным исчезновением признаков по%
следней. 
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Выводы. Дополнение стандартного исследования гастробиоптатов количественным морфометрическим 
анализом клеточного состава фундальных и пилорических желёз при хроническом гастрите у детей объек%
тивизирует данные морфологической оценки патогистологической картины слизистой оболочки. 
Ключевые слова. Хронический гастрит, железы желудка, клеточный состав, дети. 
 

Objective. To establish the features of the cellular composition of gastric mucosa glands in chronic Hp%
associated gastritis among children to improve its diagnostics. 
Material and methods. Morphometric analysis of fundal and pyloric gland cell populations was performed 
in 214 children aged 6–15 years with Hp%associated chronic gastritis.  For this purpose,  the number of main, 
parietal, endocrine and additional cells was calculated in the materials of gastrobiopsy of the gastric mucosa, 
the result was expressed in ‰ (per 1000 epithelial cells). 
Results. It was found that as the severity of inflammation in the fundal glands increases, the number of main 
cells decreases, the number of parietal, accessory and especially endocrine cells grows. In the pyloric glands, 
a reduction of the parietal pool, a decrease in the population of additional cells and a sharp increase in endo%
crinocytes is registered. With a decrease in the severity of inflammation, positive changes in the cellular com%
position of the glands are observed, but its full normalization does not occur 6 months after the course of an%
tihelicobacter therapy. A significant proportion of patients, shows morphological signs of gastric mucosa at%
rophy, which is associated with inflammation and is uncertain. Its presence does not significantly affect the 
cellular composition of the gastric glands, and the regression of the inflammatory process is accompanied by 
a decrease in the degree of atrophy or complete disappearance of signs of the latter. 
Conclusions. The addition of a standard study of gastrobioptates with a quantitative morphometric analysis 
of the cellular composition of the fundal and pyloric glands in chronic gastritis among children objectifies the 
data of morphological assessment of pathohistological picture of gastric mucosa.  
Keywords. Chronic gastritis, gastric glands, cellular composition, children. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Общепризнано, что верификация хро%
нического гастрита (ХГ) предполагает обя%
зательное морфологическое исследование 
слизистой оболочки желудка (СОЖ) [1–3]. 
В современной клинической практике 
оценка патогистологической картины 
СОЖ проводится в соответствии с визу%
ально%аналоговой шкалой (ВАШ), вклю%
чающей полуколичественные показатели, 
трактовка которых нередко достаточно 
субъективна. В связи с этим значительный 
интерес представляет морфометрический 
анализ клеточного состава желёз СОЖ, ба%
зирующийся на точных количественных 
характеристиках [4]. 

Цель работы – установить особенности 
клеточного состава желёз слизистой оболочки 
желудка при хроническом Нр%ассоциирован%
ном гастрите у детей для совершенствования 
его диагностики. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

Под нашим наблюдением находились 
214 детей в возрасте 6–15 лет с Нр%ассоции%
рованным хроническим гастритом (ХГ), в 
том числе 105 мальчиков и 109 девочек. 
Helicobacter pylori (Нр) выявляли при микро%
скопии препаратов СОЖ или обнаружении 
ДНК инфекта с помощью полимеразной 
цепной реакции. Стандартное клинико%эн%
доскопическое и морфологическое исследо%
вание в соответствии с критериями ВАШ 
было дополнено морфометрическим анали%
зом клеточных популяций фундальных и 
пилорических желёз. Для этого в срезах 
СОЖ, окрашенных гематоксилином и эози%
ном и шифф%йодной кислотой с альциано%
вым синим (PAS%реакция), подсчитывали 
число главных, париетальных, эндокринных 
и добавочных клеток, результат выражали 
в ‰ (на 1000 эпителиоцитов). 
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Цифровые данные обработаны с при%
менением пакета прикладных программ 
StatPlus 2009. Рассчитывали средние величи%
ны (М), их ошибки (m), стандартное отклоне%
ние (SD). Вариационные ряды анализирова%
лись с использованием признака Шапиро – 
Уилка. В зависимости от его результатов для 
определения достоверности различий при%
меняли критерии Стьюдента или Манна – 
Уитни, в случае относительных величин  
(% и ‰) – угловое преобразования Фишера. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Установлено, что клеточный состав же%
лёз СОЖ претерпевает значительные измене%
ния, определяющиеся степенью выраженно%
сти воспалительного процесса (табл. 1). 

По мере усиления воспаления в фун%
дальных железах наблюдается весьма значи%
тельное снижение числа главных клеток (на 
59,5 % по сравнению с пациентами, у кото%
рых слизистая тела желудка не изменена), 
возрастает количество париетальных (на 
32,6 %), добавочных (на 23,4 %) клеток и, 
особенно, эндокриноцитов (в 3,4 раза). 

В пилорических железах регистрируется 
выраженная редукция пула париетальных кле%

ток (на 72,1 %), в меньшей степени уменьшает%
ся популяция добавочных клеток (на 24,1 %). 
Динамика числа эндокриноцитов аналогична 
таковой в фундальных железах (практически 
двукратный рост по сравнению со «здоровой» 
слизистой оболочкой антрального отдела). 

Таким образом, наиболее значительные 
изменения касаются эндокринного аппарата 
СОЖ, что объясняется его регулирующей 
ролью для секретирующих клеток [5]. При 
колонизации СОЖ бактериями Нр, обла%
дающими уреазной активностью, возникает 
локальное ощелачивание среды. Хеморецеп%
торы G%клеток воспринимают повышение 
рН, что по механизму обратной связи требу%
ет усиления продукции гастрина. Его воздей%
ствие приводит к увеличению выработки 
соляной кислоты. Поэтому в фундальных 
железах наблюдается рост эндокринных и 
париетальных клеток. Снижение числа глав%
ных клеток объясняется, по нашему мнению, 
необходимостью уменьшения синтеза пеп%
синогена, что в условиях выраженного вос%
паления можно расценивать как защитную 
реакцию СОЖ. Увеличение количества доба%
вочных клеток (мукоцитов), вырабатываю%
щих слизь в железах тела желудка, также вы%
полняет протективную роль [6]. 

Т а б л и ц а  1  

Клеточный состав желёз желудка при хроническим гастрите у детей 
в зависимости от выраженности воспаления слизистой оболочки, ‰ 

Выраженность воспаления 
Клетки 

отсутствует незначительная умеренная выраженная 
Клетки фундальных желёз 

Главные 464 ± 11 309 ± 5 256 ± 8 188 ± 15 
Париетальные 193 ± 10 229 ± 5 242 ± 7 256 ± 18 
Добавочные 282 ± 11 324 ± 8 338 ± 8 348 ± 19 
Эндокринные 62 ± 3 140 ± 5 165 ± 7 211 ± 15 

Клетки пилорических желёз 
Париетальные 61 ± 13 41 ± 6 30 ± 6 17 ± 4 
Добавочные 694 ± 13 617 ± 13 573 ± 10 527 ± 12 
Эндокринные 245 ± 11 339 ± 13 396 ± 10 461 ± 11 

П р и м е ч а н и е :  все различия с группой пациентов, у которых отсутствовал воспалительный процесс 

в СОЖ, высокодостоверны при значениях р < 0,005. 
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Т а б л и ц а  2  

Динамика клеточного состава желёз желудка у детей с Нр{ассоциированным 
хроническим гастритом через шесть месяцев после антихеликобактерной терапии 

Клеточные субпопуляции До лечения После лечения 
Фундальные железы 

Главные клетки 210 ± 10  281 ± 16** 
Париетальные клетки 240 ± 14  216 ± 12* 
Добавочные клетки 344 ± 19 340 ± 19 
Эндокринные клетки 206 ± 15 163 ± 15* 

Пилорические железы 
Париетальные клетки  18 ± 4 60 ± 11** 
Добавочные клетки 537 ± 12 566 ± 12 
Эндокринные клетки 445 ± 13 374 ± 13** 

П р и м е ч а н и е : * – p < 0,05; ** – p < 0,01. 

 

У части детей (n = 36) с выраженным 
воспалением СОЖ через шесть месяцев по%
сле курса антихеликобактерной терапии 
было проведено повторное гистологиче%
ское исследование гастробиоптатов. Во всех 
случаях была достигнута эрадикация Нр и 
наблюдался регресс воспалительных изме%
нений в СОЖ. Установлено (табл. 2), что их 
регресс сопровождается значимым увели%
чением главных клеток с параллельным 
уменьшением париетальных и эндокрин%
ных клеток в фундальных железах, восста%
новлением числа париетальных эпителио%
цитов и снижением количества эндокрино%
цитов в пилорических железах. Несмотря 
на явную положительную динамику, тем не 
менее полная нормализация клеточного 
состава желёз СОЖ через полгода после 
лечения не наступает. 

Одной из форм ХГ является атрофиче%
ский гастрит, рассматривающийся в качест%
ве предракового состояния [1, 3]. Поэтому 
одной из задач работы было исследование 
клеточного состава фундальных и пилори%
ческих желёз при наличии морфологиче%
ских признаков атрофии СОЖ. Чаще всего 
последние выявлялись в антральном отделе 
желудка (37,4 % пациентов), значительно 

реже – в теле (16,4 %), доминировала не%
значительная степень атрофии (76,2 %). 
Сравнительный анализ клеточного состава 
желёз желудка зафиксировал только неко%
торое снижение числа главных клеток в 
фундальных железах (в среднем на 22,7 %), 
тогда как другие субпопуляции эпителио%
цитов фундальных и пилорических желёз 
не имели значимых отличий от соответст%
вующих данных у детей с признаками  
атрофии СОЖ и без таковых. Частота обна%
ружения атрофии прямо коррелирует с вы%
раженностью воспаления и с его динами%
кой: при регрессе процесса в результате 
лечения ее признаки уменьшались до сте%
пени «незначительная атрофия» или исче%
зали. Такие изменения патоморфологиче%
ской картины характерны для так называе%
мой неопределенной (ложной) атрофии, 
которая появляется вследствие выраженной 
клеточной инфильтрации и отека СОЖ, со%
путствующих ее воспалению. В этих усло%
виях происходит разрежение желёз в пре%
парате СОЖ, что имитирует атрофический 
процесс [7, 8]. Истинная или определенная 
атрофия, по данным ряда исследований, у 
детей встречается редко, сопутствуя в ос%
новном аутоиммунному гастриту [9–12]. 
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ВЫВОДЫ 

1. При Нр%ассоциированном хрониче%
ском гастрите у детей наблюдается сущест%
венная перестройка клеточного состава желёз 
слизистой оболочки желудка. По мере увели%
чения выраженности воспаления в фундаль%
ных железах снижается число главных клеток, 
возрастает количество париетальных, доба%
вочных и, особенно, эндокринных клеток. 
В пилорических железах регистрируется ре%
дукция пула париетальных, уменьшение по%
пуляции добавочных клеток и резкий рост 
эндокриноцитов. 

2. При снижении выраженности воспале%
ния наблюдаются положительные изменения 
клеточного состава желёз, но его полная нор%
мализация через шесть месяцев после курса 
антихеликобактерной терапии не наступает. 

3. У значительной части пациентов об%
наруживаются морфологические признаки 
атрофии СОЖ, которая ассоциирована с 
воспалением и является неопределенной. Ее 
наличие существенным образом не влияет 
на клеточный состав желудочных желез, 
а регресс воспалительного процесса сопро%
вождается уменьшением степени атрофии 
или полным исчезновением признаков по%
следней. 
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