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Резюме
У  56 жителей Х М АО-Ю гры  с впервые выявленными язвами желудка и Д П К  проведена оценка морфологической пере­
стройки слизистой желудка по результатам гистологического исследования биоптатов и анализ факторов ульцерогенеза. 
У  обследованных пациентов, при отсутствии инвазии H.pylori, хронический описторхоз и НПВП -  факторы, сочетающиеся 
с морфологическими изменениями слизистой оболочки желудка статистически значимо чаще, чем с алкоголем. Выяв­
лено, что инвазия H.pylori является значимым фактором ульцерогенеза, манифестирующим образованием язв желудка 
и Д П К  до морфологической перестройки СОЖ  в 6 4 %  случаев.
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Summary
At 56 residents of Khanty-Ugra with newly diagnosed gastric and duodenal ulcers evaluated the morphological reconstruction 
of the gastric mucosa by the results of histological examination of biopsy samples and analysis of the factors ulcerogenesis. 
We examined patients, in the absence of infection M. pylori, chronic opisthorchiasis and NSAIDs -  factors, combined with 
morphological changes of gastric mucosa was significantly more likely than alcohol. It was revealed that the invasion of H. 
pylori is a major factor ulcerogenesis, manifests the formation of ulcers of the stomach and duodenum to the morphological 
reconstruction coolant in 6 4 %  of cases.
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Введение
Роль инвазии Helicobacter pylori (Hp), как одного из 

значимых ульцерогенных факторов, в развитии метапла­
зии слизистой желудка общепризнанна [1; 5; 9].

Среди других факторов, способствующих морфо­
логической перестройке слизистой оболочки желудка 
(СОЖ), отмечают пищевые и экологические факторы: 
употребление копченых продуктов, алкоголя, нитритов, 
курение табака [ 11 ].

На фоне приема нестероидных противовоспали­
тельных препаратов (НПВП) изменения СОЖ соответ­
ствуют гистологической картине химического гастрита 
[12]. В условиях эксперимента выявлена роль НПВП в 
формировании сосудистых расстройств, дистрофических 
изменений ямочного эпителия, активации процессов

апоптоза, пролиферации клеток СОЖ [6; 8]. При этом 
минимальные изменения СОЖ и двенадцатиперстной 
кишки (ДПК) сочетаются с НПВП-ассоциированными 
язвами [3; 4].

Показана роль описторхоза в морфологической 
перестройке слизистой оболочки не только билиарного, 
но и верхних отделов желудочно-кишечного тракта [2; 7].

Оценка роли потенциальных факторов ульцерогенеза, 
влияющих на морфологическую перестройку слизистой 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
представляет большой интерес и практическое значение.

Целью работы явилось изучение особенностей мор­
фологической перестройки слизистой оболочки желудка 
при впервые выявленных язвах верхних отделов ЖКТ, ас­
социированных с различными факторами ульцерогенеза.



Таблица 1. Сопоставление критериев морфологической перестройки слизистой оболочки желудка и факторов 
ульцерогенеза (инвазия Нр, прием НПВП, алкоголя и наличие хронического опнсторхоза) у пациентов с впер­

вые выявленными язвами желудка и ДПК

Критерии Пациенты без 
инвазии Нр «-» 
(первая группа) 

(20)

Пациенты с 
инвазией Нр «+» 
(вторая группа) 

(36)

X1 Р

1 .Метаплазия СОЖ 6 (30%) 4(11%) 3,13 0,0770
2. Атрофия СОЖ 4 (20%) 8 (22%) 0,04 0,8440
3. Дисплазия СОЖ 4 (20%)* 1 (3%) 4,69 0.0303
4. Метаплазия, атрофия и 
дисплазия СОЖ

14(70%)* 13 (36%) 5.91 0,0150

5. Пациенты с признаками 
хронического гастрита без 
атрофии

10(50%) 28 (78%)* 4,55 0,0330

6. Пациенты без признаков 
хронического гастрита 6 (30%)* 0 (0%) 12,10 0.0005
7. Пациенты без признаков 
метаплазии, атрофии и 
дисплазии СОЖ

6 (30%) 23 (64%)* 5,91 0.0150

8. Пациенты без признаков 
кровотечения и перфорации 9 (45%) 27 (75%)* 5,04 0.0248
9. Число случаев приема 
НПВП

7 (45%) 11 (31%) 0.12 0,7329

10. Число случаев приема 
алкоголя

3(15%) 7(19%) 0.17 0,6773

11. Число случаев 
диагностированной 
хроническом фазы 
опнсторхоза

6 (30%) 10 (28%) 0.03 0,8600

12. Число случаев 
кровотечения из ВВЯЖКТ 
(83%)

7 (45%) 8 (22%) 1,07 0,3009

13. Число случаев 
перфораций ВВЯЖКТ (17%)

2(10%) 1 (3%) 1,32 0,2501

12. Частота
морфологических изменений 
СОЖ при сравнении: хр. 
опнеторхоз/алкоголь

8 (40%)/3 (15%) 5 (14%у2 (6%)

Нр «-
»

Нр
«+»

Нр «-» Нр <сЬ>

3,75 1,76 0,0530 0,1847

13. Частота
морфологических изменений 
СОЖ прн сравнении: хр. 
оонсторхоз/НПВП

8 (40%)/4 (20%) 5 (14%)/4(11%) 2.33 0.17 0,1266 0,6802

Примечание: * - статистически значимые отличия при сравнении показателей 
в первой и второй группе (х2<3,75 прир<0,05).

Материалы и методы
В ОКБ г. Ханты-Мансийска обследовано 56 паци­

ентов с впервые выявленными язвами желудка и двенад­
цатиперстной кишки (ЯВВ) в возрасте 42±18,8. Первую 
группу составили пациенты с ВВЯ без инвазии Нр -  20 
пациентов. Во вторую группу вошли пациенты с впервые 
выявленной язвой (ВВЯ) на фоне инвазии Нр -  36 паци­
ентов (табл.1).

У всех пациентов выполнен анализ гистологи­
ческого исследования биоптатов слизистой желудка 
в соответствии с Хьюстонской модификацией Сид­
нейской системы [10]. Оценивались такие морфоло­
гические проявления как: метаплазия, атрофия, дис­
плазия.

Наличие инвазии Нр верифицировано при морфо­
логическом исследовании биопсийного материала слизи­
стой оболочки желудка на Нр и с помощью иммунофер- 
ментного серологического метода.

Среди ульцерогенных факторов, помимо инвазии 
Нр, оценивали частоту верификации -  хронического при­
ема НПВП, алкоголя и хронической фазы описторхоза 
у обследованных пациентов. Прием НПВП и алкоголя 
-  диагностирован анамнестически. Хроническая фаза 
описторхоза верифицирована по результатам выявления 
в кале яиц Opisthorchis felineus.

Статистическая обработка данных проводилась с 
использованием программы Statistics* 99 Edition (StatSoft). 
Статистическая значимость меж-групповых различий 
оценивалась с помощью критерия согласия Пирсона - х2- 
Критический уровень значимости при проверке стати­
стических гипотез р<0,05.

Проведенное исследование соответствует принци­
пам Хельсинской декларации о защите прав человека, 
рассмотрено и одобрено членами локального этического 
комитета БУ «Ханты-Мансийская государственная меди­
цинская академия».



Результаты и обсуждение
У пациентов с ВВЯ без инвазии Нр морфологиче­

ские изменения СОЖ в виде метаплазии, атрофии, дис­
плазии выявлены в 70% случаев. При этом основной 
морфологических изменений СОЖ является метаплазия 
и атрофия, выявленная у 50% всех пациентов с ВВЯ без 
инвазии Нр (табл. 1).

У 90% пациентов первой группы выявлены ульце- 
рогенные факторы: прием НПВП, алкоголя, наличие хро­
нического описторхоза, составляющие 45%, 35%, 15% 
соответственно (табл. 1).

При сопоставлении частоты морфологических из­
менений СОЖ у пациентов с ВВЯ без инвазии Нр выяв­
лено статистически значимое превышение метаплазии, 
атрофии и дисплазии на фоне описторхоза по сравне­
нию с пациентами с алкоголем в качестве единственно­
го выявленного ульцерогенного фактора (х*= 3,75 при 
р=0,0530). В ходе анализа частоты морфологических из­
менений СОЖ при описторхозе и приеме НПВП в первой 
группе отличий не выявлено (табл.1; х*>3,75 при р>0,05).

В первой группе пациентов в 55% случаев выявлено 
осложненное течение ВВЯ в виде кровотечения и перфо­
рации -  45% и 10% соответственно (табл. 1).

У пациентов с ВВЯ на фоне инвазии Нр морфо­
логические изменения СОЖ верифицированы реже, 
чем в первой группе пациентов, составляя 36% слу­
чаев (табл.1; х*=5,91 при р=0,0150). При этом отли­
чительной особенностью пациентов второй группы 
является большое количество случаев неатрофическо­
го гастрита -  78%, статистически значимо превышая 
данный показатель в первой группе (табл.1; %2=4.55 
при р=0,0330).

В ходе анализа частоты осложненного течения ВВЯ 
у пациентов первой и второй группы выявлено, что на 
фоне инвазии Нр случаи кровотечения и перфорации язв, 
верифицированы статистически значимо реже, чем у па­
циентов 1-й группы 0с*=5,04 при р=0,0248). При этом не 
осложненное течение ВВЯ на фоне инвазии Нр верифи­
цировано у 75% пациентов (табл. 1).

В ходе сравнения частоты метаплазии, дисплазии, атро­
фии у пациентов с ВВЯ на фоне инвазии Нр в сочетании с 
описторхоэом, приемом НПВП и алкоголя не выявлено ста­
тистически значимых отличий (табл. 1; и р>0,05).

Заключение
У пациентов с ВВЯ хронический опнсторхоз и 

НПВП -  факторы, сочетающиеся с морфологическими 
изменениями СОЖ статистически значимо чаще, чем с 
алкоголем при отсутствии инвазии Нр.

Инвазия Нр является значимым фактором ульцеро- 
генеза, манифестирующим образованием язв желудка и 
ДНК до морфологической перестройки СОЖ в 64% слу­
чаев. При этом не отмечается статистически значимого 
роста осложненного течения ВВЯ на фоне Нр по сравне­
нию с пациентами без инвазии Нр.

При миксте инвазии Нр с хроническим описторхо- 
зом выявлена статистически значимая тенденция к сни­
жению частоты морфологической перестройки СОЖ, 
обусловленная более ранним манифестирующим образо­
ванием язв желудка и ДПК.

Осложненное течение ВВЯ в 50-60% случаев ассо­
циировано с приемом алкоголя и НПВП и проявляется 
в виде кровотечений из язвенных дефектов слизистой в 
83% случаев.

Отсутствие статистически значимых отличий часто­
ты морфологической перестройки СОЖ при описторхозе 
и приеме НПВП у пациентов с ВВЯ на фоне Нр мы связы­
ваем с ранним доминирующим ульцеро генным влиянием 
инвазии Нр. ■
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