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В статье «Морфологические аспекты диагностики язвенной болезни желудка и ДПК у больных хирур-
гического профиля» (С.А. Блашенцева, А.А. Супильников, Е.А. Ильина) представлены результаты исследо-
ваний морфологической структуры слизистой желудка у пациентов с язвенной болезнью желудка и ДПК. 
Авторами статьи подробно обсуждается характер макроскопических изменений язвенного дефекта в раз-
личных стадиях заболевания, в том числе и при рубцевании (стадия белого рубца, стадия красного рубца). 
Отдельно обсуждаются особенности морфологических изменений при язве ДПК и при язве желудка. Приве-
дены результаты собственных гистологических исследований, выполненных больным, в том числе с учетом 
изменений числа лимфоцитов, плазматических клеток в эпителиальном пласте и собственной пластинке 
слизистой в стадии обострения и ремиссии. Морфологические изменения слизистой желудка при язвенной 
болезни ДПК обсуждаются как результат реакции на воспаление в луковице ДПК. Авторами также проана-
лизированы факторы риска развития язвенной болезни.

Ключевые слова: язвенная болезнь желудка и ДПК, морфологическая структура слизистой желудка, клеточный 
состав инфильтрата, факторы риска развития язвенной болезни

MORPHOLOGICAL ASPECTS OF DIAGNOSTICS OF ULCER DISEASE 
OF STOMACH AND DUODENUM IN SURGICAL PATIENTS

Blashentseva S.A., Supilnikov A.A., Ilina E.A.
PO HE «Medical University «REAVIZ», Samara, e-mail: svalb63@yandex.ru;
Samara Regional Clinical hospital named by V.D. Seredavin, e-mail: Samara

In the article «The morphological aspects of diagnosis of gastric ulcer and duodenal surgical patients» 
(Blashentseva S.A., Supilnikov A.A., Iliina E.A.) presented the results of studies of the morphological structure 
of the gastric mucosa in patients with gastric and duodenum ulcer. The authors discussed in detail the nature of the 
macroscopic changes of the ulcer in various stages of the disease, including those with scarring (white scar stage, 
the stage of red scar). Separately the features of morphological changes in gastric and duodenal ulcer had discussed. 
The results of histological studies performed by the patients, including taking into account the changes in the number 
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В настоящее время эндоскопическое ис-
следование желудочно-кишечного тракта 
у больных с язвенной болезнью желудка 
и ДПК, как правило, дополняется взятием 
биопсии с последующим морфологическим 
исследованием ткани, поскольку при нали-
чии любого язвенного или инфильтративно-
го поражения необходима гистологическая 
и цитологическая верификация эндоскопи-
ческих данных. 

Язва представляет собой дефект тканей 
стенки желудка или ДПК с перифокальными 
изменениями воспалительного или дегене-
ративного характера. В 85,3 % случаев язвы 
желудка являются одиночными и в 14,7 % – 
множественными. В ДПК одиночные язвы 
встречаются в 94,5 %. В 2,9 % случаев отме-
чается сочетание язвы желудка и ДПК.

Цель исследования – изучение особен-
ностей морфологической структуры слизи-

стой желудка у пациентов с язвенной болез-
нью желудка и ДПК в стадии обострения 
и ремиссии заболевания.

Материалы и методы исследования
На основании эндоскопического определения ло-

кализации язвенного дефекта, данных анамнеза, уче-
та клинических проявлений заболевания все больные 
(пациенты отделения хирургии) были разделены на 
четыре группы. Первую группу составили 64 боль-
ных с ЯБ ДПК; вторую группу – 33 пациента с ЯБ же-
лудка; в третьей группе было 13 больных с сочетани-
ем ЯБ желудка и ДПК. К четвертой группе нами были 
отнесены пациенты с осложненным течением забо-
левания – 26 человек (в анамнезе у этой категории 
больных имеются ссылки на осложненное течение 
ЯБ – перфорации, кровотечения). Все группы были 
сопоставимы по возрасту, факторам риска, сопутству-
ющей патологии и характеру течения заболевания.

Больным выполняли эндоскопическое исследование 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта, которое 
дополняли взятием материала для гистологического 
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анализа, в том числе для изучения клеточного состава 
инфильтрата в стадию обострения и ремиссии.

Брали не менее 5 биоптатов: по два из антраль-
ного и фундального отделов и один из области угла 
желудка.

Результаты исследования
и их обсуждение

В результате исследования установлено, 
что характер микроскопических изменений 
язвы зависит от стадии заболевания. При 
обострении дно язвы состоит из четырех 
слоев. Первый, самый верхний слой пред-
ставлен бесструктурными некротическими 
массами, слизью, фибрином, десквамиро-
ванными эпителиальными клетками, лей-
коцитами и эритроцитами. Второй слой – 
зона фибриноидного некроза. Толщина его 
прерывиста и составляет 1–1,5 мм. При 
быстро прогрессирующем процессе альте-
рации слой фибриноидного некроза резко 
утолщен, так как образование этого слоя 
связано с пропитыванием коллагеновых во-
локон фибриногеном плазмы, а выражен-
ность экссудации зависит от интенсивности 
и длительности обострения. Третий слой 
дна язвы определяется не всегда. Он пред-
ставлен грануляционной тканью и боль-
шим числом сосудов. Здесь отмечается 
выраженная в различной степени плазмо-
лимфоцитарная инфильтрация и склероз. 
При прогрессировании альтерации этот 
слой подвергается фибриноидному некрозу, 
а при заживлении язвы – рубцеванию. Чет-
вертый слой представлен соединительной 
тканью различной степени зрелости, кото-
рая распространяется далеко за пределы ма-
кроскопически определяемого края язвен-
ного дефекта. Значительным изменениям 
подвергаются кровеносные сосуды (чаще 
артерии), расположенные в области язвы. 
Отмечается воспалительная инфильтрация 
и фибриноидный некроз стенок, тромбоз. 

Морфологические изменения могут 
быть различными в зависимости от стадии 
развития язвенного процесса. При про-
грессировании язвы дефект увеличивается 
в размерах в ширину и в глубину. Это уве-
личение размеров происходит за счёт раз-
рушения краев язвы. Кроме того, в окруж-
ности язвы могут образовываться новые 
острые язвы и эрозии, которые, сливаясь, 
могут увеличивать размеры первичного 
язвенного дефекта. Процесс заживления 
язвы начинается с отторжения некротиче-
ских масс дна язвы. Вслед за этим начина-
ется процесс эпителизации. Активный рост 
эпителия с проникновением его под слой 
некротизированных тканей способствует 
более быстрому и окончательному отторже-
нию некроза. Постепенно при заживлении 
язвы эпителий становится более высоким, 

клетки его начинают продуцировать слизь. 
В дальнейшем начинают формироваться же-
лудочные ямки, а затем и железы. В отличие 
от нормального строения слизистой оболоч-
ки они имеют более примитивное строение.

Регенерировать могут и элементы мы-
шечной пластинки слизистой оболочки. При 
этом образуются крупные гладкомышечные 
клетки, формирующие неравномерные утол-
щения. В регенерировавших участках отсут-
ствуют эластические волокна, что даже при 
полном восстановлении слизистой оболочки 
маркирует зону имевшегося ранее изъяз-
вления. Грануляционная ткань замещается 
волоконной соединительной тканью, и ру-
бец становится белесоватым (стадия белого 
рубца), признаки воспаления в биопсийном 
материале отсутствуют. Мышечная оболочка 
стенки желудка или ДПК в области язвы не 
восстанавливается. Она замещается фиброз-
ной тканью, в которой можно обнаружить 
отдельные мышечные клетки.

Слизистая оболочка регенерирует без 
образования рубца. Макроскопически вна-
чале сформированный рубец характеризу-
ется образованием на месте язвы участка 
покрытого палисадообразным эпителием 
с выраженной гиперплазией капилляров 
(стадия красного рубца). В этой стадии на-
блюдается появление в регенерировавшей 
слизистой оболочке незрелых псевдопило-
рических желез. В дальнейшем новообра-
зованная слизистая оболочка приобретает 
более бледную окраску за счёт уменьше-
ния количества капилляров и их запустения 
(стадия белого рубца). 

При язве ДПК слизистая оболочка же-
лудка отличается гиперплазированными 
желудочными железами с увеличением чис-
ла главных и париетальных клеток. Наряду 
с увеличением их числа происходит уско-
ренная дифференциация этих клеток. При 
дуоденальных язвах отмечается также ги-
перплазия клеток, продуцирующих гастрин. 
У больных с язвами ДПК в области дна же-
лудка, как правило, наблюдаются морфоло-
гические признаки хронического гастрита. 

При локализации язвы в желудке в зоне 
язвенного дефекта и в антральном отделе 
обнаруживается лимфоидно-клеточная ин-
фильтрация собственной пластинки. Увели-
чено число клеток, продуцирующих имму-
ноглобулины, преимущественно класса G. 
Эти изменения являются свидетельством 
активации иммунной системы, связан-
ной с антигенными свойствами продуктов 
распада тканей в зоне некроза, вирусов 
и микроорганизмов и образованием ауто-
антител. Морфологические изменения при 
гастродуоденальных язвах лежат в осно-
ве развития осложнений. Эти осложнения
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могут быть связаны с процессами деструк-
ции тканей и носить язвенно-дегенератив-
ный характер: пенетрация, перфорация, 
кровотечение. С сопутствующим воспале-
нием связаны перигастрит, перидуоденит.

Результаты собственных исследований 
показали, что наиболее выраженные из-
менения в клеточном составе инфильтрата 
слизистой желудка по сравнению с данны-
ми контрольной группы отмечаются при яз-
венной болезни ДПК и сочетанной локали-
зации язвенных дефектов в желудке и ДПК. 
Обострение язвенной болезни приводит 
к значительному увеличению числа клеток 
в инфильтрате слизистой.

Во всех группах наблюдения были уста-
новлены достоверные отличия с высоким 
уровнем значимости (p < 0,01) по степени 
лимфоцитарной инфильтрации. У больных 
второй, третьей и четвертой групп уста-
новлены отличия по числу нейтрофилов. 
У больных второй и четвертой групп, по 
сравнению с первой группой, были уста-
новлены отличия по количеству межэпите-
лиальных лимфоцитов (МЭЛ). И, наконец, 
третья группа имела отличия от первой 
и второй по содержанию плазмоцитов. 
Полученные данные позволяют говорить 
о том, что язвенная болезнь с локализаци-
ей в ДПК и сочетанные поражения желудка 
и ДПК характеризуются наиболее активным 
участием клеток в воспалительной реакции. 
Характер изменения клеточного состава 
в стадии ремиссии практически не отличим 
от картины воспалительной инфильтрации, 
характеризующей обострение ЯБ. Увеличе-
ние числа МЭЛ в клеточном инфильтрате 
слизистой антрального отдела желудка до 
уровня, соответствующего их нормальному 
содержанию в слизистой ДПК, позволяет 
говорить о том, что при данных формах яз-
венной болезни регенераторные процессы 
протекают наиболее активно.

В целом наибольшие патоморфологи-
ческие изменения слизистой антрального 
отдела желудка у всех больных ЯБ были 
представлены выраженным активным вос-
палением, нарушением микроциркуляции 
и дисбалансом пролиферативно-регенера-
торных процессов. 

Анализ изменений эпителиального пла-
ста слизистой антрального отдела желудка 
позволил выделить четыре преобладаю-
щих признака: наличие массивной воспа-
лительной инфильтрации (нейтрофильной 
и лимфоплазмоцитарной), повреждение 
апикальных частей эпителиоцитов, выра-
женная пролиферация эпителия и наличие 
внутриэпителиальных эрозий в 15,5 % слу-
чаев. Кроме этого, для биоптатов при язве 
ДПК было характерно изменение высоты 

покровно-ямочного эпителия и появление 
очагов кишечной метаплазии. 

Учитывая то, что процессы воспаления 
в слизистой оболочке желудка при язвенной 
болезни в зависимости от стадии (обостре-
ние и ремиссия) различаются по характеру 
изменений покровно-ямочного эпителия, 
отдельно исследовали состояние покровно-
ямочного эпителия и собственной пластин-
ки слизистой при обострении и ремиссии.

Рис. 1. Микропрепарат слизистой оболочки 
антрального отдела желудка.

(ЯБ ДПК, обострение). Окраска 
гематоксилин-эозин, увеличение×600. 

Выражена атрофия желез, отек собственной 
пластинки, полнокровие. Умеренная 

лимфоидная инфильтрация. На границе 
с мышечной пластинкой лимфоидный фолликул 

(собственные исследования)

Рис. 2. Микропрепарат слизистой оболочки 
антрального отдела желудка

(ЯБ ДПК, обострение). Окраска 
гематоксилин-эозин, увеличение×600. 
Атрофия желез, фиброзирование 

и инфильтрация собственной пластинки 
слизистой лимфоцитами, эозинофилами, 
плазмоцитами (собственные исследования)

При обострении язвенной болезни наи-
большие изменения покровно-ямочного 
эпителия касаются воспалительной инфиль-
трации, повреждения апикальных мембран, 
внутрислизистого эрозирования и пролифе-
рации клеток. Выраженность этих процессов 
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значительно снижается при ремиссии, однако 
даже по достижении ремиссии в микропрепа-
ратах нами отмечались наличие воспалитель-
ной инфильтрации и активно протекающие 
пролиферативные процессы. Изменения в соб-
ственной пластинке при обострении проявля-
лись не только в виде отека и инфильтрации, 
но и в виде микроциркуляторных нарушений, 
истончения и появления рубцовых изменений 
(рис. 1, 2, 3, 4). Эти же признаки, хотя и менее 
выраженные, регистрировали при ремиссии. 

Рис. 3. Микропрепарат слизистой оболочки 
антрального отдела желудка. 

(ЯБ ДПК, обострение). Окраска 
гематоксилин-эозин, увеличение×600. 
Выражен отек собственной пластинки, 
полнокровие, лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация. В центре собственной 

пластинки слизистой крупный лимфоидный 
фолликул со светлым центром размножения 

(собственные исследования)

Рис. 4. Микропрепарат слизистой оболочки 
антрального отдела желудка 

(ЯБ ДПК, обострение). Окраска пикрофуксин, 
увеличение×600. Выражен отек и полнокровие 

слизистой оболочки, полнокровие. 
Инфильтрация собственной пластинки 

лимфоцитами, плазмоцитами, эозинофилами. 
Дистрофия эпителия желез, расширение полей 

(собственные исследования)

Анализ морфологических параметров 
при различных формах язвенной болезни 
показал, что наиболее значимыми, играю-

щими ведущую роль при обострении за-
болевания, являются МЭЛ и плазмоциты 
(рис. 5, 6). Статистический анализ меж-
групповых различий позволил установить, 
что в группе с дуоденальной локализацией 
язвы количество МЭЛ зависело от стадии 
заболевания и степени болевого синдрома 
(p = 0,03), а уровень лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации зависел от стадии и наличия 
медикаментозного фона (p = 0,04). При язве 
желудка эти факторы оказывали влияние 
только на инфильтрацию МЭЛ и количе-
ство плазмоцитов (p = 0,04). Уровень лим-
фоцитарной инфильтрации собственной 
пластинки слизистой желудка при этом не 
был статистически значимым. 

Рис. 5. Микропрепарат слизистой оболочки 
антрального отдела желудка 

(ЯБ желудка, обострение). 
Окраска гематоксилин-эозин, увеличение×600. 

Атрофия желез, фиброзирование 
собственной пластинки слизистой. 

Инфильтрация лимфоцитами, эозинофилами, 
плазматическими клетками 
(собственные исследования)

Рис. 6. Микропрепарат слизистой оболочки 
антрального отдела желудка 

(ЯБ желудка, ремиссия). Окраска 
гематоксилин-эозин, увеличение×600. Выражен 
отек собственной пластинки, полнокровие, 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация. 

Покровно-ямочный эпителий с гиперхромными 
ядрами. Дистрофия эпителия желез 

(собственные исследования)
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Собственные исследования, выполнен-
ные у пациентов хирургического профиля 
с язвенной болезнью желудка и ДПК, по-
казали, что наиболее значимыми факторами 
риска язвообразования являются сопутству-
ющие гастродуоденальные заболевания, ча-
стые стрессы, наличие профессиональных 
вредностей, поздняя диагностика. Картина 
хронического гастрита с нейтрофильной 
и лимфоплазмоцитарной инфильтрацией 
слизистой оболочки антрального отдела 
желудка, выявляемая в стадию ремиссии, 
в равной степени может являться как ре-
акцией на инфицирование HP, так и быть 
«дистантным» отражением эрозивно-яз-
венных процессов в любом отделе желудка 
или ДПК. Клеточный состав инфильтрата 
слизистой оболочки антрального отдела 
желудка характеризуется увеличением чис-
ла клеток преимущественно за счет МЭЛ, 
лимфоцитов и плазмоцитов. При ЯБ ДПК 
в равной мере выражены процессы как 
местного неспецифического воспаления, 
так и иммунный ответ. При язве желудка, 
сочетанных поражениях желудка и ДПК 
и осложненном течении заболевания преоб-
ладает иммунный ответ.
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