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Обследованы больные с сочетанием хронического панкреатита, эрозивно-язвенных изменений гастродуоденаль-
ной зоны на фоне избыточной массы тела. Сопоставление морфологических изменений слизистой оболочки желудка 
при хроническом панкреатите в случае инфицирования Helicobacter pylori и без него позволило выявить бóльшую час-
тоту умеренной и тяжелой атрофии желез в антральном отделе желудка при эрозивно-язвенных поражениях гастродуо-
денальной зоны без Helicobacter pylori по сравнению со случаями хеликобактериоза. Для сочетания хронического пан-
креатита и эрозивно-язвенных поражений гастродуоденальной зоны на фоне избыточной массы тела характерно сни-
жение продукции муцина. Характерное для хронического гастрита при сочетанных заболеваниях снижение секреции 
муцина, хорошо корригировалось приемом препарата мукоген. При этом не только восстанавливалась секреция слизи 
эпителием, но и уменьшалась воспалительно-клеточная инфильтрация. 
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Обстежені хворі з поєднанням хронічного панкреатиту, ерозивно-виразкових змін гастродуоденальної зони 
на тлі надлишкової маси тіла. Зіставлення морфологічних змін слизової оболонки шлунка при хронічному пан-
креатиті у разі інфікування Helicobacter pylori і без нього дозволило виявити більшу частоту помірної і важкої ат-
рофії залоз в антральному відділі шлунка при ерозивно-виразкових ураженнях гастродуоденальної зони без 
Helicobacter pylori в порівнянні з випадками хелікобактеріозу. Для поєднання хронічного панкреатиту і ерозивно-
виразкових уражень гастродуоденальної зони на тлі надлишкової маси тіла характерне зниження продукції муци-
ну. Характерне для хронічного гастриту при поєднаних захворюваннях зниження секреції муцину, добре коригу-
валося прийомом препарату мукоген. При цьому не тільки відновлювалася секреція слизу епітелієм, але й зменшу-
валася запально-клітинна інфільтрація. 

Ключові слова: хронічний гастрит, ерозивно-виразкові зміни гастродуоденальної зони, хронічний панкреа-
тит, надлишкова маса тіла, муцин. 

Vasilenko I. V., Balantsova E. L. Morphological features of gastric mucosa in patients with combination of chronic 
pancreatitis with erosive-ulcerous lesions of stomach and duodenum and overweight // Український морфологічний 
альманах. – 2010. – Том 8, №4. – С. 21-25. 

Patients with combination of chronic pancreatitis with erosive-ulcerous lesions of stomach and duodenum and overweight 
were examined. Comparison of morphological changes in gastric mucosa in patients with chronic pancreatitis in case of Helico-
bacter pylori infection or without it made it possible to observe more frequent presence of moderate and marked gland atrophy in 
antral with erosive-ulcerous lesions of stomach and duodenum without Helicobacter pylori infection than in cases of its presence. 
There is decrease in mucin production in patients with pancreatitis combined with erosive-ulcerous lesions of stomach and duo-
denum and with overweight. Decrease in mucin production, which is often seen with chronic gastritis, was treated well with re-
bamipide. Also not only secretion was restored but inflammatory-cell infiltration decreased. 

Key words: chronic gastritis, erosive-ulcerous lesions of stomach and duodenum, chronic pancreatitis, overweight, mucin. 

Эпидемиологические показатели заболеваний 
поджелудочной железы (ПЖ) в Украине также 
значительно ухудшились за последние годы, а их 
удельный вес в структуре заболеваний органов 
пищеварения достигает 10,5%. Причем возрастает 
частота хронического панкреатита (ХП) у моло-
дых людей, детей [15, 20, 23], наблюдается высокая 
частота сочетанной патологии, упорное рециди-
вирующее течение заболевания, резистентность к 
медикаментозной терапии, а тяжелый болевой 
синдром и прогрессирующая функциональная 
недостаточность ПЖ нередко приводят к инвал -
дизации пациентов [3, 4, 6, 7, 14, 17, 18, 19]. 

и

Все чаще внутренние болезни в т. ч. ХП и 
пептические гастродуоденальные язвы протекают 
на фоне избыточной массы тела и ожирения, 
причем течение заболеваний в этом случае изме-
няется и ухудшается [16]. В настоящее время около 
половины населения мира имеет избыточную 
массу тела или ожирение, а количество детей с 

избыточным весом оценивается в 20 млн. и более 
[21, 25]. В литературе обсуждается вопрос о воз-
можных механизмах развития неалкогольной жи-
ровой болезни ПЖ у пациентов с ожирением [9]. 

Патогенез и диагностика сочетания ХП с эро-
зивно-язвенными поражениями гастродуоденаль-
ной зоны (ЭЯПГЗ) на фоне избыточной массы 
тела не изучены, а лечение не разработано [8, 24]. 

Цель исследования: изучить морфологиче-
ские изменения слизистой оболочки желудка 
(СОЖ) у больных с сочетанием ХП, ЭЯПГЗ на 
фоне избыточной массы тела. 

Материалы и методы. Под нашим наблюде-
нием и обследованием находились 136 больных с 
ХП в сочетании с ЭЯПГЗ на фоне избыточной 
массы тела. Согласно Международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра алкогольный 
ХП имеет код К86.0, а ХП другой этиологии — 
код К86.1; эрозивно-язвенные поражения желудка 
— код К25, двенадцатиперстной кишки — код 
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К26; избыточная масса тела — код Е68.0. Обсле-
дование и лечение больных проведено в период с 
2009 г. по 2011 г. (включительно) в гастроэнтеро-
логическом отделении Донецкого областного 
клинического территориального медицинского 
объединения, которое является базой кафедры 
внутренней медицины им. А. Я. Губергрица До-
нецкого национального медицинского универси-
тета им. М. Горького. 

Среди обследованных больных преобладали 
мужчины — их было 82 (60,3%); женщин было 54 
(39,7%). 

Возраст больных колебался от 36 до 68 лет. 
Чаще всего возраст пациентов был от 40 до 50 лет, 
таких больных было 51 (37,5%). 

До и после лечения проводили фиброэзофа-
гогастродуоденоскопию аппаратом Olympus GIF 
Q10 (Япония). Брали биопсию слизистой обо-
лочки фундального, антрального отделов желудка. 
Для оценки морфологических изменений СОЖ 
до лечения тканевые срезы окрашивали гематок-
силином и эозином, ставилась PAS-реакция, кото-
рая обнаруживала слизеобразующие клетки и ин-
тенсивность слизеобразования в них, а также на-
личие гликогена в сегментарных лейкоцитах. Это 
позволяет отличить фракцию лейкоцитов, кото-
рые только что вышли из крови и в которых еще 
не состоялся метаболический взрыв и был сохра-
нен гликоген. Количество таких лейкоцитов слу-
жит показателем остроты процесса [1, 5]. Окра-
ской по Гимза выявлялся Helicobacter pylori (Нр). 
При иммуногистохимическом исследовании об-
наруживалась экспрессия гастрина в клетках пило-
рических желез. С помощью моноклональных 
антител к α-гладкомышечному актину и CD34 к 
эндотелию выявляли гладкомышечные и эндоте-
лиальные клетки. Характеристики хронического 
гастрита оценивались по аналогичной полуколи-
чественной шкале согласно Сиднейской системой 
в современной модификации [2, 5]. Таким обра-
зом, учитывали атрофию желез или ворсин, вы-
раженность клеточной инфильтрации в собст-
венной пластинке, наличие сегментарных лейко-
цитов в ней и внутриэпителиально — как показа-
тель активности процесса. Учитывали также нали-
чие кишечной метаплазии в СОЖ. Кроме того, 
отметили случаи выявления обкладочных клеток в 
антральном отделе желудка (фундальная метапла-
зия), пилорических желез в фундальном его отде-
ле (пилорическая метаплазия). Препараты про-
сматривались и фотографировались с помощью 
микроскопа Olympus с цифровой камерой и пере-
дачей изображения на компьютер. После лечения 
морфологическое исследование выполнено толь-
ко 27 больным, у которых имели место язвы в же-
лудке. 

Все больные получали диету в рамках столов 1 
и 5п по М. И. Певзнеру. Несмотря на то, что 
обеими диетами запрещен прием алкоголя, вни-
мание больных еще раз специально обращали на 
это. Кроме того, все больные, вошедшие в наше 
исследование, получали общепринятое лечение 
ХП и ЭЯПГЗ. В частности для лечения ХП назна-

чали ферментные препараты (преимущественно 
креон в дозе, соответствующей степени внешне-
секреторной недостаточности ПЖ), спазмолити-
ки (преимущественно дуспаталин по 1 капсуле 2 
раза в день, а при необходимости, т. е. при эпизо-
дах острых болей его комбинировали с но-шпой 
по 1–3 таблетки в день). При интенсивных болях в 
животе назначали также анальгетики (чаще барал-
гин), при явлениях интоксикации больные полу-
чали инфузионную терапию (реосорбилакт), при 
повышении температуры, лейкоцитозе, ускорении 
СОЭ — антибактериальные препараты (комбини-
ровали метрагил с зинацефом парентерально). 
При сопутствующей гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни вместо спазмолитиков назнача-
ли прокинетики (преимущественно мотилиум по 
10 мг 3 раза в день). 

При наличии сахарного диабета пациенты 
получали сахароснижающие препараты, назна-
ченные эндокринологом. 

В связи с наличием у всех больных ЭЯПГЗ, а 
также ХП в стадии обострения им назначали ин-
гибиторы протонной помпы (преимущественно 
рабепразол по 20 мг 2 раза в день) в течение 14 
дней. При наличии Нр в соответствии с Мааст-
рихтским консенсусом III назначали также амок-
сициллин по 1 г 2 раза в день и кларитромицин 
по 500 мг 2 раза в день 14 дней [11]. 

Больных разделили на 2 группы в зависимо-
сти от применявшегося лечения. Пациенты груп-
пы сравнения (70 больных) получали только ука-
занную выше базисную (традиционную) терапию. 
После окончания двухнедельного приема ингиби-
торов протонной помпы в стандартной дозе 2 
раза в день, больные этой группы продолжали их 
прием, но 1 раз в день. 

Больным основной группы (66 пациентов) в 
дополнение к базисному лечению назначали ре-
бамипид (мукоген) по 1 таблетке (100 мг) 3 раза в 
день, запивая небольшим количеством жидкости в 
течение 3 недель; эрбисол по 2,0 мл внутримы-
шечно перед сном 1 раз в день также в течение 3 
недель. Кроме того, больным основной группы 
после окончания приема ингибиторов протонной 
помпы в течение 2 недель назначали гастромакс 
по 1 жевательной таблетке 2 раза в день также на 2 
недели. 

Таким образом, лечение в обеих группах 
длилось 4 недели. В случае выписки больного 
из стационара повторное обследование (после 
лечения) проводили в амбулаторных условиях. 

Результаты. Изучен материал пункционных 
биопсий СОЖ при наличии в нем эрозивно-
язвенных изменений у всех больных ХП. В 73 
случаях был обнаружен Нр, причем обсемене-
ние бактерией в 19 случаях было слабым, в 24 
случаях — умеренным, в 30 случаях — высоким. 

Среди случаев с хеликобактерной инфекцией 
в 12 наблюдениях эндоскопически обнаружива-
лась язва желудка, в 25 случаях — эрозии. Следует 
отметить, что язва желудка чаще встречалась на 
фоне высокой и умеренной обсемененности Нр (9 
из 12), чем низкой (3 из 12). Среди случаев без Нр-
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инфекции соотношение частоты язв и эрозий 
желудка было примерно таким же, как при нали-
чии Нр в желудке. Однако, обнаружены отличия в 
локализации язв: при Нр-инфекции они чаще 
локализовались в антральном отделе желудке (9 из 
12), тогда как без Нр язвы чаще выявлялись в об-
ласти тела и угла желудка (12 из 15). Можно думать 
о различном патогенезе язв при ХП с Нр-
инфекцией и без нее. 

Во всех случаях, независимо от наличия и тя-
жести Нр-инфекции в желудке обнаруживалась 
картина хронического гастрита с различными 
проявлениями и степенью их выраженности. 

При наличии Нр на фоне ХП и избыточной 
массы тела, особенно с высокой степенью обсе-
мененностью бактерией, в пилорическом отделе 
желудка обнаруживается хронический гастрит с 
умеренной или слабой гиперплазией покровно-
ямочного эпителия, разной степенью выраженно-
сти лимфоплазмоцитарной инфильтрации, ат-
рофией желез и с различной активностью. 

Была сопоставлена степень выраженности ат-
рофии желез со степенью обсемененности СОЖ 
Нр. Лишь в 18 наблюдениях обнаружено совпа-
дение степени выраженности этих признаков. В 43 
наблюдениях степень обсемененности Нр пре-
вышала выраженность атрофии желез в слизистой 
оболочке в различной степени. Это можно объяс-
нить разной длительностью Нр-инфекции, т. к. 
даже при высокой обсемененности, но коротком 
времени хеликобактериоза атрофия антральных 
желез не успевает развиться. В 18 случаях выра-
женность обсемененности Нр была значительно 
ниже, чем выраженность атрофии желез, что сви-
детельствует о влиянии самого ХП на состояние 
СОЖ. 

С этой точки зрения интересно, что в случаях 
без Нр выраженная и умеренная атрофия ан-
тральных желез встречалась чаще (50 из 63 случа-
ев — 79,4%), чем с Нр-инфекцией (40 из 73 случа-
ев — 54,8%), что подтверждает значительное 
влияние ХП на тяжесть изменений СОЖ. Возни-
кает даже вопрос о возможной протекторной ро-
ли Нр на СОЖ при ХП. Возможно, снижение 
ощелачивания двенадцатиперстной кишки, а, сле-
довательно, и нейтрализации поступающего из 
желудка содержимого в какой-то мере компенси-
руется способностью Нр продуцировать уреазу, 
расщепляющую мочевину до аммиака и этим не-
сколько нормализовывать условия течения биоло-
гических процессов в слизистой оболочке ан-
трального отдела желудка. 

Характерной особенностью хеликобактерного 
гастрита является также наличие в слизистой обо-
лочке лимфоидных фолликулов. 

При хеликобактерном гастрите выделение 
бактерией уреазы и расщепление мочевины с об-
разованием аммиака сопровождается ощелачива-
нием слизистой оболочки и возникновением оча-
гов кишечной метаплазии. При нормальной 
функции ПЖ ее секрет нейтрализует, поступаю-
щее из желудка кислое содержимое. При дуодено-
гастральном рефлюксе нейтрализуется кислота в 

полости желудка, и создаются условия, предрас-
полагающие к развитию кишечной метаплазии. 

В нашем материале кишечная метаплазия 
встречалась очень редко, даже при высокой обсе-
мененности Нр и наличии признаков атрофии 
пилорических желез кишечная метаплазия не об-
наруживалась. Лишь в 3 наблюдениях выявлена 
начальная стадия развития кишечной метаплазии, 
когда в дне желудочных ямок, где располагаются 
стволовые и прогениторные клетки, возникали 
очаги кишечной метаплазии с бокаловидными 
клетками, которые частично вытесняли желудоч-
ный эпителий, сохраняющийся лишь на поверх-
ности желудочных валиков и в отдельных желу-
дочных ямках. Это также хорошо видно при PAS-
реакции, причем на вершине желудочных валиков 
снижена секреция муцина клетками желудочного 
эпителия. 

При Нр-инфекции в антральном отделе же-
лудка ощелачивание слизистой оболочки ведет к 
развитию компенсаторной гиперплазии гастрин-
продуцирующих клеток (G-клеток). Кроме того, 
при ХП уменьшается продукция соматостатина, 
который является антагонистом гастрина [10, 13]. 
Иммуногистохимическое исследование нашего 
материала позволило выявить гиперплазию G-
клеток при использовании моноклонального ан-
титела к гастрину. 

В ответ на избыточную продукцию гастрина 
возникает гиперплазия продуцирующих соляную 
кислоту париетальных клеток фундального отдела 
желудка, что способствует развитию пептических 
изъязвлений (эрозий и язв). 

Описанные ранее различия в локализации 
эрозивно-язвенных поражений желудка при нали-
чии Нр и без него объясняется следующим. При 
наличии Нр эрозивно-язвенные изменения лока-
лизуются преимущественно в антральном отделе, 
во-первых, из-за локализации здесь возбудителя и 
повреждения им эпителия желудка, а во-вторых, 
из-за вызываемой Нр активации и гиперплазии 
гастрин-продуцирующих клеток с последующей 
гиперплазией париетальных клеток и гиперсекре-
цией соляной кислоты, являющейся основной 
причиной пептических изъязвлений. 

При отсутствии Нр эти механизмы не вклю-
чаются. При ХП уменьшается продукция щелоч-
ного секрета ПЖ [26], т. е. снижается нейтрализа-
ция кислоты в двенадцатиперстной кишке и в пи-
лорическом отделе желудка, что ликвидирует ме-
ханизм стимуляции гастриновой системой про-
дукции кислоты. Но и нормальная кислотность 
желудочного сока при воздействии в месте его 
выделения может способствовать развитию эро-
зивно-язвенных поражений в фундальном отделе 
желудка, особенно учитывая интоксикацию при 
ХП. 

Обычно активность хронического гастрита, т. 
е. наличие в воспалительном инфильтрате в соб-
ственной пластинке полиморфноядерных лейко-
цитов с проникновением их в эпителий и желу-
дочные ямки (лейкопедез) зависит от наличия Нр. 
Показателем активности процесса является также 
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наличие в цитоплазме лейкоцитов гликогена [12]. 
В нашем материале в 21 наблюдении было совпа-
дение степени выраженности активности и степе-
ни обсемененности Нр, в других случаях были 
различия разной направленности и степени вы-
раженности, что отмечается и по данным литера-
туры. 

В 36 случаях нашего материала больные из-за 
интенсивных болей принимали нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП). Это 
приводит к хроническому антральному гастриту, 
характеризующемуся эпителиальной, эндотели-
альной и мышечной гиперплазией в слизистой 
оболочке [22]. Во всех этих случаях была выра-
женная гиперплазия покровно-ямочного эпите-
лия, но в 6 случаях она была чрезмерно выражен-
ной — такой, которая не встречается при хелико-
бактерном или другом гастрите: желудочные ямки 
были не только удлиненными и извитыми, но при 
этом в покровно-ямочном эпителии от них отхо-
дили мелкие железистоподобные образования, 
резко увеличивающие число клеток покровно-
ямочного эпителия. В собственной пластинке ме-
жду покровно-ямочным эпителием были видны 
пучки гладкомышечных клеток, мелкие сосуды. 

Случаи с приемом НПВП распределились 
поровну: 18 больных были инфицированы Нр и у 
18 больных Нр в СОЖ найден не был. 

Интересна локализация ЭЯПГЗ у больных, 
принимавших НПВП: среди 18 случаев без Нр в 6 
поражения локализовались в антральном отделе, в 
12 — в препилорическом отделе или нижней тре-
ти тела желудка; среди 18 случаев с Нр в слизи-
стой оболочке эрозивно-язвенные изменения ло-
кализовались в 10 случаях в антральном, в 8 — в 
препилорическом отделе желудка. 

Хотя и на малом числе случаев у этих больных 
сохраняется тенденция к большей частоте ЭЯПГЗ 
при хеликобактериозе в антральном отделе, а без 
него — в фундальном отделе желудка. Но учиты-
вая то, что гастрит, ассоциированный с приемом 
НПВП, является антральным, локализация язв и 
эрозий в фундальном отделе сдвигается в направ-
лении антрального, т. е. в препилорический отдел 
или нижнюю треть фундального отдела желудка. 

При любой форме хронического гастрита 
(хеликобактерный или ассоциированный с прие-
мом НПВП) в результате повреждения покровно-
ямочного эпителия снижается продукция им му-
цина, который является важнейшим фактором в 
структуре защитного слизистого барьера [1], т. е. 
главного протектора от эрозивно-язвенных пора-
жений. В нашем материале снижение секреции 
муцина покровно-ямочным эпителием разной 
степени выраженности и протяженности встреча-
лось с одинаковой частотой как в случаях ХП с Нр 
(60,3%), так и без нее (60,3%). 

Иногда снижение секреции муцина появля-
лось и было более резко выраженным на вершине 
желудочных валиков. В других случаях — в глуби-
не желудочных ямок или равномерно на всем про-
тяжении поверхности слизистой оболочки. 

При гистологическом исследовании СОЖ 

после лечения оказалось, что применение препа-
рата мукоген позволило резко улучшить состоя-
ние слизистой, и в повторных биопсиях найдена 
нормальная или даже повышенная секреция му-
цина с накопление его в виде толстого слоя на 
поверхности слизистой оболочки. 

Кроме того, уменьшалась выраженность вос-
палительно-клеточной инфильтрации. 

В группе сравнения отмечалось уменьшение 
клеточной инфильтрации СОЖ, но улучшения 
продукции муцина не было. 

Обсуждение и выводы. При ХП часто 
встречаются ЭЯПГЗ, как при сочетании панкреа-
тита с хеликобактерной инфекцией, так и без нее. 
Нр, оказывая влияние на СОЖ, вносит изменения 
в патогенез эрозий и язв при ХП. Кроме того, в 36 
случаях применения больными из-за болевого 
синдрома НПВП также сопровождалось измене-
ниями как локализации и морфологии гастрита, 
так и патогенеза ЭЯПГЗ. 

Сопоставления морфологических изменений 
в СОЖ при ХП с Нр и без него позволило вы-
явить бóльшую частоту умеренной и тяжелой ат-
рофии желез в антральном отделе желудка в слу-
чаях эрозий и язв без хеликобактерной инфекции 
по сравнению со случаями с хеликобактериозом. 
Это, на первый взгляд, парадоксальное явление, 
когда два повреждающих агента при совместном 
действии дают меньший эффект, чем при дейст-
вии каждого отдельно, трудно объяснимо. Воз-
можно, здесь следует провести аналогию с совме-
стным действием Нр и НПВП, когда вопреки 
ожиданию усиления их ульцерогенного действия 
не наблюдалось и даже Нр при этом может играть 
положительную роль, т. к. он восстанавливает ис-
ходно сниженную продукцию простагландинов 
слизистой желудка [22]. 

В наших случаях мы предположили, что хели-
кобактериоз, вызывая ощелачивание СОЖ через 
уреазную активность, возможно, компенсирует 
недостаточность нейтрализации желудочной ки-
слоты в результате снижения продукции панкреа-
тических бикарбонатов. 

Установлена чрезвычайная редкость кишеч-
ной метаплазии в слизистой оболочке желудка 
при ХП. Это также может быть связано со сниже-
нием нейтрализующего действия панкреатическо-
го секрета, а кислая среда препятствует развитию 
кишечной метаплазии. Правда, встречалась и ги-
перплазия G-клеток в антральном отделе желудка, 
что характерно для хеликобактериоза, с гиперпла-
зией кислотопродуцирующих париетальных кле-
ток в фундальном отделе. 

Выявлены различия локализации эрозий и язв 
в группе панкреатитов с Нр в СОЖ — преимуще-
ственно в антральном отделе; в группе ХП без Нр 
— в преобладающем большинстве в фундальном 
отделе. В случаях с приемом НПВП в этих груп-
пах также сохранялись различия в локализации 
эрозий и язв, правда в фундальном отделе (в груп-
пе без Нр) они были сдвинуты ближе к антраль-
ному отделу и локализовались в препилорическом 
отделе или нижней трети тела желудка. 
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Характерная для хронического гастрита, осо-
бенно при развитии на его фоне эрозий и язв, 
снижение секреции муцина хорошо корригирова-
лось приемом больными препарата мукоген. При 
этом не только восстанавливалась секреция слизи 
эпителием, но и уменьшалась воспалительная кле-
точная инфильтрация. Понятно, что при восста-
новлении защитного слизистого барьера 
восстанавливается протекция не только от 
кислоты, но и других повреждающих факторов, 
вызывающих воспаление СОЖ. 

Перспективы исследования состоят в даль-
нейшем изучении эффективности мукогена и дру-
гих гастропротекторов для лечения сочетанных 
заболеваний. 
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