
Изучение язвенной болезни двенадцатиперст-

ной кишки (ЯБДК) имеет многовековую исто-

рию, однако и в настоящее время продолжаются 

дискуссии о причинах и механизмах возникно-

вения язвенного поражения двенадцатиперстной 

кишки (ДК) и различных вариантов его течения 

у детей одного возраста и пола. Известно, что не 

последнее место в определении этиологии и пато-

генеза заболевания, а также прогнозировании его 

течения занимает морфологическое исследование 

слизистой оболочки желудка (СОЖ) и ДК. При 

этом, как в отечественной, так и в зарубежной 

литературе, по существу отсутствуют количест-

венные (морфометрические) данные о структу-

ре СОЖ и ДК у детей с ЯБДК в зависимости от 

клинических и эндоскопических особенностей 

ее течения, что представляется актуальным как 

с научной, так и практической точки зрения. 

Успехи в лечении ЯБДК, связанные с установ-

лением роли Н. рylori-инфекции в патогенезе 

заболевания, сопровождаются трансформацией 

клинической картины течения язвенного про-

цесса, выражающейся в росте ее бессимптомных 

и атипичных форм. Данный факт повышает зна-

чимость морфологического метода в диагности-

ческом алгоритме ЯБДК. На наш взгляд, иссле-

дование структуры СОЖ и ДК с использовани-

ем морфометрического анализа позволило бы не 

только расширить существующее представление 

о патогенезе заболевания, уточнить механизмы, 

участвующие в формировании язвенного процес-

са, но и выделить факторы риска его развития в 
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детском возрасте, а также прогнозировать тече-

ние самого заболевания.

Материалы и методы исследования

В нашей работе мы провели сопоставление 

клинической картины и морфологической оценки 

состояния СОЖ и ДК у 90 детей (67 мальчиков и 

23 девочки), находившихся на лечении в гастроэн-

терологическом отделении Измайловской ДГКБ, 

из которых у 25 детей (22 мальчика и 3 девочки) 

была диагностирована ЯБДК в различных стади-

ях заболевания – основная группа (ОГ) (табл. 1), 

а у 65 детей (45 мальчиков и 20 девочек) – гастро-

дуоденит без эрозивно-язвенных изменений СОЖ 

и ДК, которые составили группу сравнения (ГС). 

Оценка клинической картины течения ЯБДК 

основывалась на жалобах пациента, а также на 

стадии заболевания (по данным эзофагогастродуо-

деноскопии – ЭГДС) и характере его течения (с 

рецидивами не чаще 2 раз в год или непрерывно-

рецидивирующее течение).

Морфологические показатели рассматривали в 

зависимости от пола ребенка, стадии заболевания, функ-

ционального состояния желудка и наличия инфекции 

H. pylori. ЭГДС с прицельной биопсией СО выполняли 

в эндоскопическом отделении Измайловской ДГКБ. 

Биоптаты брали из СО тела (ТЖ) и антрального отдела 

желудка (АОЖ), луковицы (ЛДК) и постбульбарного 

отдела (ПБО) ДК. Структуру СОЖ и ДК оценивали с 

использованием высокоразрешающей световой микро-

скопии и морфометрического анализа по методике [1]. 

У всех детей ОГ проводили суточное мониторирование 

рН на аппарате «Гастроскан» и выявляли инфекцию 

H. pylori с помощью дыхательного хелик-теста.

Результаты

В настоящее время не потеряло своей актуаль-

ности классическое представление о патогенезе 

ЯБ, в основе которого лежит дисбаланс между 

факторами агрессии и защиты, а также влия-

нии его на клиническое течение заболевания [2]. 

В качестве основного фактора агрессии при ЯБДК 

в первую очередь обсуждают роль повышенной 

секреции соляной кислоты, которая обусловлена 

гипертрофией желез и гиперплазией париеталь-

ных клеток [3]. К числу факторов агрессии относят 

повышенную секрецию пепсина, а также инфек-

цию H. pylori [2]. Определенную роль в формирова-

нии ЯБДК и особенностях ее клинического течения 

отводят воспалительным изменениям СОДК [5]. 

К важнейшим факторам защиты относят секрецию 

слизи и бикарбонатов СОЖ и ДК. Обсуждают роль 

простагландинов, гастрина и других регуляторов 

секреции соляной кислоты [6–8].

Клиническими симптомами, отражающи-

ми повышенную секреторную функцию желуд-

ка, являлись такие диспепсические явления, как 

отрыжка, изжога, тошнота, рвота – у 18 детей ОГ 

(72%), из которых 15 мальчиков (68%) и 3 девочки 

(100%), и 30 детей ГС (46%) – 20 мальчиков (44%) 

и 10 девочек (50%). Морфологическими критерия-

ми гиперсекреции желудка являются гипертрофия 

СО и желез ТЖ, которую можно выявить и дока-

зать только лишь с использованием морфометри-

ческого исследования. Однако гипертрофические 

изменения СО ТЖ имели место далеко не у всех 

детей с ЯБДК. Так, гипертрофию СО ТЖ отмечали 

у 70% мальчиков (в ГС – у 41%) и 80% девочек 

(в ГС – у 40%), а гипертрофию желез – у 70% 

мальчиков (в ГС – у 55%) и 100% девочек (в ГС – 

у 45%). Данный факт свидетельствует о том, что 

гипертрофические изменения в СО ТЖ, обусловли-

вающие высокий секреторный потенциал желудка 

являются необходимым, но далеко не достаточ-

ным условием возникновения язвенного пораже-

ния ДК, с одной стороны, а, с другой – показывает 

практически полное соответствие клинической и 

морфологической картин. У части детей ЯБДК раз-

вивалась и при нормальной глубине желез ТЖ и 

сравнительно невысоком уровне секреции (рис. 1). 

У этих пациентов практически не отмечено жалоб 

ни на боли в животе, ни на изжогу, тошноту, 

рвоту, или эти жалобы были не чаще 1–2 раза в 

месяц. Более того, у больных ОГ повышенный уро-

вень кислотообразующей функции желудка корре-

лировал не с увеличением толщины СО и глубины 

желез ТЖ, а, наоборот, с их уменьшением.

Следует подчеркнуть, что секреторный потен-

циал желудка зависит не только от числа того или 

иного пула клеток, но и от их функциональной 

активности, что также можно определить, оцени-

вая ультраструктуру клеток СОЖ при качествен-

ном морфологическом исследовании. Например, 

дистрофия слизистых клеток ведет к уменьшению 

выработки муцина, нарушение структуры глав-

ных клеток обусловливает снижение секреции 

Ю.А. Лысиков, О.А. Горячева, Л.Н. Цветкова и др.

Таблица

Распределение детей основной группы по полу и стадии ЯБДК

Показатели

Стадия ЯБДК

I II III IV

м д м д м д м д

Число детей 8 2 4 0 9 1 1 0

Итого 10 4 10 1
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пепсина, а париетальных клеток – снижение сек-

реции соляной кислоты. У детей с заболеваниями 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), в том числе 

и ЯБДК, имеет место многообразие различных 

вариантов строения СОЖ, что определяет индиви-

дуальные особенности ее секреторной активности 

и действия защитных факторов, а, следовательно, 

и характер течения заболевания.

Другим важнейшим патогенетическим фак-

тором агрессии при ЯБДК является увеличение 

популяции (гиперплазия) париетальных клеток, 

что также можно выявить при морфологичес-

ком исследовании не только в СО ТЖ, но и в 

СО АОЖ. При ЯБДК увеличение относительного 

числа париетальных клеток обнаружено у 42% 

мальчиков (в ГС – у 17%) и у 60% девочек (в ГС – 

у 39%). У детей с ЯБДК при максимальной секре-

ции соляной кислоты гиперплазию париетальных 

клеток в СО ТЖ отмечали в 100% случаев, тогда 

как при нормацидности она отсутствовала. Важно 

подчеркнуть, что гиперплазия париетальных кле-

ток в СО ТЖ определяла рецидивирующее течение 

ЯБДК у детей. Хотя и этот фактор нельзя признать 

достаточным в патогенезе ЯБДК, поскольку гипер-

плазию париетальных клеток находили у детей без 

каких-либо эрозивно-язвенных поражений СОЖ 

и ДК. При сопоставлении стадии течения ЯБДК и 

увеличения популяции париетальных клеток пос-

леднее выявлено у 6 мальчиков и 2 девочек с I ста-

дией, у 3 мальчиков со II стадией и одного мальчика 

с III стадией заболевания. Полученные результаты 

соответствуют высказанному выше представлению 

о роли париетальных клеток, а именно их гипер-

плазии в развитии язвенного дефекта.

Интерес представляют данные, полученные 

при сопоставлении структурных изменений в СОЖ 

и инфекции H. pylori. При обследовании с помо-

щью дыхательного теста больных ОГ инфекция 

H. pylori была выявлена у 89% детей, однако при 

морфологическом исследовании H. pylori опреде-

лялся в пристеночной зоне и на поверхности СО 

только лишь в АОЖ не более чем у 11% детей. 

Возможно, это связано с тем обстоятельством, что 

большая часть детей получала антихеликобактер-

ную терапию.

Установлено, что степень инфицированности 

H. pylori по данным дыхательного теста прямо 

коррелировала с увеличением толщины СО и глу-

бины желез как в АОЖ, так и ТЖ, а также 

с увеличением относительного числа париеталь-

ных клеток в составе фундальных и антральных 

желез. Помимо этого активность ЯБДК, часто-

та рецидивов и число рубцов в СО ЛДК прямо 

зависели от степени инфицированности H. pylori. 
Морфологически это проявлялось в увеличении 

интенсивности сосудистой реакции и частоты 

встречаемости отека поверхностного эпителия в 

СО ТЖ и АОЖ, что подтверждает патогенетичес-

кую роль инфекции H. pylori в развитии эрозивно-

язвенных изменений [8]. При этом мы отметили 

обратную корреляционную связь между степенью 

инфицированности H. pylori и выраженностью 

воспалительного процесса в СО ТЖ и АОЖ, что 

проявлялось уменьшением числа межэпителиаль-

ных лимфоцитов (МЭЛ), содержанием лейкоцитов 

и плазматических клеток в собственной пластин-

ке (СП) СО (рис. 2).

Определенное место в комплексе агрессивных 

факторов занимают воспалительные изменения 

в СОЖ и ДК. Как известно, иммунная система 

желудка и ДК обеспечивает защиту от бакте-

рий, токсинов и пищевых антигенов. Увеличение 

иммунной активности в СОЖ и ДК в ответ на 

действие патогенных факторов является вполне 

обоснованной нормальной реакцией.

При ЯБДК у половины детей в СО ТЖ и АОЖ 

и у 70–80% детей в СО ЛДК мы отмечали увеличе-

ние выраженности иммунного ответа, что свиде-

тельствовало о наличии воспалительного процес-

са (тогда как эндоскопически активность ЯБДК 

(I и II стадия) выявлена у 14 детей ОГ (56%)). 

У остальных детей ОГ иммунная активность в 

Рис. 1. СО ТЖ у детей с ЯБДК: нормальная глубина 

желез, гипертрофия ОСЭ, гиперплазия париетальных 

клеток. 

Окраска – толуидиновый синий.
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Рис. 2. Взаимосвязь между инфекцией Н. рylori и выра-

женностью лейкоцитарной инфильтрации в СО АОЖ у 

детей с ЯБДК.
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СОЖ и СО ДК оставалась низкой. Особенно высо-

кой воспалительная реакция была у детей с актив-

ной язвой (I стадия ЯБДК) или рецидивирующим 

течением заболевания. 

Таким образом, при ЯБДК воспалительный 

процесс в основном затрагивает СО ДК – основную 

мишень заболевания, коррелируя с повышенной 

кислотностью и активностью язвенного процесса, 

тогда как для СОЖ воспалительные изменения не 

являются специфичными.

Следует подчеркнуть, что при обсуждении 

факторов защиты при ЯБДК основной акцент 

делают на функциональные аспекты этой пробле-

мы, тогда как структурным показателям уделяют 

куда меньшее внимание. При ЯБДК агрессивное 

действие желудочной секреции касается не толь-

ко ЛДК, которая является ее основной мишенью, 

но распространяется и на постбульбарные отделы 

(ПБО) ДК, а также оказывает влияние на СОЖ, 

что может проявляться сочетанными эрозивно-

язвенными поражениями СОЖ и ДК. 

Одними из главных факторов защиты СОЖ 

являются поверхностный эпителий, степень уве-

личения толщины области слизистого эпителия 

(ОСЭ) (до 200–400 мкм) и, соответственно, числа 

слизистых клеток в СО ТЖ, что имело место у 

детей в активную стадию заболевания, при реци-

дивирующем течении, а также на фоне высокой 

секреции соляной кислоты (рис. 3). В АОЖ тол-

щина ОСЭ всегда является достаточно выражен-

ной (составляя в норме 325–450 мкм). Напротив, 

у детей с небольшой толщиной ОСЭ в ТЖ мы отме-

чали появление эрозивных изменений, которые 

сопровождались отеком и отслойкой поверхност-

ного эпителия. Эрозивные поражения затрагива-

ли преимущественно СО ТЖ и были найдены у 

детей с невысоким уровнем продукции соляной 

кислоты. При рецидивирующем течении ЯБДК 

частота микроэрозий возрастала только в СО ТЖ, 

для АОЖ они не были характерны.

Известно, что поверхность СО ТЖ имеет ямоч-

ную структуру, что создает условия для минималь-

ного контакта эпителия с агрессивной внутрипо-

лостной средой желудка, чему также способст-

вует мощный слой слизистого геля. Поэтому рН 

на поверхности эпителия близок к нейтраль-

ному [9]. Для СО ТЖ характерен относительно 

короткий путь продвижения соляной кислоты из 

париетальных клеток в просвет желудка, так как 

они располагаются преимущественно в верхней 

половине желез, а главные клетки – в базальной 

части. Важный вклад в механизм защиты СОЖ от 

агрессии желудочного сока вносит исключительно 

быстрый характер секреции желез, обуслов-

ленный работой мышечных волокон СОЖ. Для 

СО АОЖ, напротив, характерна «ворсинчатая» 

структура поверхности СО, которая сформирована 

короткими ворсинками или извитыми валиками 

высотой 125–350 мкм (рис. 4). При ЯБДК у 80% 

мальчиков и у 100% девочек поверхность СО 

АОЖ приобретала сглаженную ямочную или сме-

шанную ямочно-ворсинчатую структуру (рис. 5), 

которая придает большую устойчивость СО АОЖ. 

По этой причине АОЖ практически не страдает 

при ЯБДК. При сопоставлении с данными ЭГДС 

у 5 мальчиков ОГ (22%) диагностирован эрозив-

ный процесс в желудке, а у одного из них – язва 

желудка, тогда как у оставшихся 17 мальчиков и 

всех девочек ОГ эрозивно-язвенных изменений не 

выявлено. При оценке СО ПБО ДК эндоскопичес-

ки и морфологически не было выявлено измене-

ний ни у одного ребенка ОГ.

На наш взгляд, важным механизмом адапта-

ции СО ДК при гиперсекреции соляной кислоты 

является увеличение толщины СО ЛДК и ПБО ДК, 

что в целом повышает устойчивость системы вор-

синка/крипта и гарантирует быстрое восстанов-

ление СО после ее повреждения. У детей ГС при 

увеличении глубины желез ТЖ, что соответст-

вовало высокой секреторной функции желудка, 

одновременно увеличивалась толщина СО ЛДК и 

ПБО ДК (рис. 6), в то время как у детей с ЯБДК эти 

Ю.А. Лысиков, О.А. Горячева, Л.Н. Цветкова и др.
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Рис. 3. Средние значения толщины ОСЭ у детей ОГ и ГС.

 – ГС;   – ЯБДК.

Т
о

л
щ

и
н

а
 О

С
Э

, 
м

м

Рис. 4. Типичная ворсинчатая структура поверхности 

СО АОЖ у ребенка ГС. 

Микроанатомический препарат без окраски.
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показатели практически не изменялись (рис. 7). 

У 45% мальчиков и 30% девочек с ЯБДК имела 

место выраженная гипотрофия СО ЛДК, когда ее 

толщина уменьшалась до 400 мкм и менее. Это 

говорит о том, что у детей с ЯБДК отсутствовала 

реакции СО ДК на повышение секреторной функ-

ции желудка, а следовательно может расцени-

ваться как главный фактор предрасположеннос-

ти к развитию язвенного поражения в СО ЛДК. 

Если оценивать толщину СО ДК в зависимости 

от стадии ЯБДК, то при I стадии гипотрофия СО 

выявлена у 5 мальчиков (23%), при II стадии – у 3 

мальчиков (13%), а при III стадии – у 2 мальчиков 

(9%) и одной девочки (30%).

Заключение

Таким образом, у детей с ЯБДК нельзя выде-

лить единый механизм развития заболевания или 

предположить определенный путь течения болез-

ни. Но для более точной постановки диагноза и 

прогнозирования его течения необходимо исполь-

зовать все методы диагностики, одним из которых 

является качественный морфометрический ана-

лиз. В нашем исследовании мы получили убеди-

тельные доказательства совпадения клинической 

картины язвенного процесса с результатами мор-

фологического исследования, что может помочь 

не только правильно оценить все индивидуальные 

аспекты течения заболевания у конкретного боль-

ного, но и определиться в тактике терапевтическо-

го подхода к его лечению.

Рис. 5. Атипичная ямочная поверхность СО АОЖ у 

ребенка с ЯБДК. 

Микроанатомический препарат без окраски.

400 500 600 700 800 900

850

750

650

550

450

350

Рис. 6. Взаимосвязь между глубиной желез ТЖ и тол-

щиной СО ДК у детей ГС.

Глубина желез СО ТЖ, мм

Т
о

л
щ

и
н

а
 С

О
 Т

К
, 

м
м

400 500 600 700 800 900

850

750

650

550

450

350

Рис. 7. Взаимосвязь между глубиной желез ТЖ и тол-

щиной СО ДК у детей с ЯБДК.
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