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Резюме. 273 европеоидам и 194 эвенкам проведены фиброгастроскопия с 

забором биопсий слизистой оболочки антрального отдела желудка, 

морфологическое исследование по визуально-аналоговой шкале, определение Н. 

pylori и Cag A Н. pylori. Изучение показателей апоптоза в слизистой оболочке 

антрального отдела желудка было выполнено с использованием TUNEL-

метода 24 европеоидам и 22 эвенкам. 

Индекс апоптоза в слизистой оболочке антрального отдела желудка у 

пришлых жителей с атрофией составил 7,08±0,72%, у лиц без атрофии – 

4,04±0,32%, у коренных жителей, соответственно, – 4,25±0,59%, 3,47±0,40%. 

Индекс апоптоза у лиц с Cag A штаммами Н. pylori был более высоким в 

сравнении с пациентами без Cag A в обеих обследованных популяциях. 
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Согласно современным представлениям, хронический H. pylori-

ассоциированный гастрит – первый шаг каскада Correa, ведущего через 

последовательные стадии атрофии, метаплазии и дисплазии к аденокарциноме 

желудка [5]. Существует точка зрения, что одним из механизмов, играющих 

роль в прогрессировании хронического гастрита до атрофического, является 

увеличение апоптоза в слизистой оболочке желудка [13]. С другой стороны, 

есть работы, показывающие, что H. pylori не влияет на апоптоз и степень 

атрофии в слизистой оболочке желудка [3]. Сравнительные исследования 

клеточного обновления в слизистой оболочке желудка в различных этнических 

группах являются единичными, а в России практически отсутствуют. 

 

Материалы и методы 

Исследование выполнено в пп. Суринда и Полигус Эвенкийского 

муниципального района. Скрининг гастрита осуществлен одномоментным 

(поперечным) методом по 50% случайной выборке при помощи 

эзофагофиброгастроскопии с прицельной биопсией слизистой антрального 

отдела желудка. Обследовано 273 европеоида (104 мужчины и 169 женщин) и 

194 эвенков (77 мужчин и 117 женщин) в возрасте от 18 лет и старше. Средний 

возраст пришлого населения составил 41,1±3,3 года, а у коренных жителей – 

36,7±4,1 лет. 
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Согласно Хельсинской Декларации, регламентирующей проведение научных 

исследований, обследование пациентов осуществлялось после подписания ими 

информированного согласия. Исследование было одобрено этическим 

комитетом ФГБУ «НИИМПС» СО РАМН, протокол № 1 от 30 января 2006 г. 

Морфологические исследования были выполнены у 273 пришлых и 194 

коренных пациентов. Для качественной гистологической оценки срезы 

окрашивали гематоксилином и эозином. Для оценки морфологических 

изменений слизистой оболочки желудка использовали разработанную на 

основе Сиднейской системы визуально-аналоговую шкалу для определения 

выраженности воспаления, наличия атрофии, кишечной метаплазии и степени 

обсемененности H. pylori [7].  

Helicobacter pylori исследовали тремя методами – морфологическим, 

уреазным и серологическим. Морфологический метод применялся для 

определения Н. pylori в биоптатах слизистой из пилорического отдела желудка 

при помощи световой микроскопии после окраски по Гимзе [1]. Вычислялись 

индекс обсемененности (ИО), плотность обсемененности (ПО), индекс адгезии 

(ИА) и плотность адгезии (ПА). Определение Н. pylori уреазным [2] и 

морфологическим методами выполнено у 194 коренных и 273 пришлых 

жителей. IgG H. pylori определялись в сыворотке крови иммуноферментным 

методом тест-системами Иммунокомб фирмы Orgenics, Израиль, IgG Cag A 

Н.pylori – тест-системами «Вектор Бест» (Новосибирск) у 273 европеоидов, 194 

эвенков.  

Апоптоз в слизистой оболочке антрального отдела и тела желудка 

определяли в парафиновых срезах у 24 пришлых (средний возраст 42,3±2,51 

года) и 22 эвенков (средний возраст 39,4±2,23 года) с H. pylori-

ассоциированным гастритом по 10% случайной выборке. Детекция апоптоза 

проводилась методом TUNEL при помощи набора Mebstain Apoptosis Detection 

Kit (Immunotech, France) согласно протоколу производителя. Для детекции 

ядерного материала срезы докрашивались йодидом пропидия. В препаратах при 

400-кратном увеличении микроскопа определяли апоптотический индекс (АИ) 
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как долю (в %) TUNEL-положительно окрашенных клеток в 10 случайно 

выбранных полях зрения (≥1000 клеток). АИ оценивали отдельно в 

поверхностно-ямочном эпителии (ПЯЭ), эпителии желудочных желез (ЖЭ) и 

строме, а также подсчитывали суммарный АИ. 

Статистическая обработка результатов осуществлена с применением 

прикладных программ «Statistica v. 6.0», Statsoft Inc., и Microsoft Excel 9,0. До 

проведения статистического анализа оценивался характер распределения 

признаков на нормальность. Достоверность различий количественных 

признаков, имеющих нормальное распределение анализировали с помощью t-

критерия Стъюдента в доверительном интервале более 95%. В случае 

ненормального распределения вариационного ряда достоверность различий 

анализировали с помощью критерия Манна-Уитни. Для анализа статистической 

значимости различий качественных признаков использовали критерий χ2 с 

поправкой Йетса, при заданном уровне значимости p≤0,05. Для анализа связи 

количественных и порядковых признаков определяли коэффициент ранговой 

корреляции по Спирмену. 

 

Результаты и обсуждение 

При исследовании структуры слизистой оболочки в антральном отделе 

желудка было обнаружено, что частота атрофии и метаплазии у европеоидов 

была выше, чем у эвенков, составив у пришлых жителей 25,8% и 10,7%, а 

коренного населения – 14,0% (р=0,005) и 5,1% (р=0,04), соответственно.  

Надо заметить, что распространенность атрофического гастрита значительно 

колеблется в различных странах мира. В Италии она составляет 12,1% [11], в 

Португалии – 20% [6], в Японии – 60% [8]. Географические вариации уровня 

патологии подчеркивают целесообразность изучения этой проблемы в 

зависимости от популяционных факторов.  

В слизистой оболочке антрального отдела частота H. pylori среди больных 

гастритом составила у европеоидов 98,7%, у эвенков – 98,5%. CagA штаммы H. 

pylori встречались у 59,6% европеоидов и у 43,6% эвенков (р=0,01). У 
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европеоидов плотность обсемененности и плотность адгезии бактерий была 

более высокой в сравнении с монголоидами. Так, у пришлых жителей в 

антральном отделе желудка плотность обсемененности была выше в 2,4 раза 

(р<0,001), плотность адгезии – в 2,5 раз (р<0,001), чем у коренного населения. 

Индекс апоптоза в слизистой оболочке желудка среди больных хроническим 

H. pylori-ассоциированным гастритом в антральном отделе желудка у 

европеоидов был выше, чем у эвенков (табл. 1), что по нашему мнению 

является одной из ведущих причин превалирования частоты атрофического 

гастрита у первых в сравнении со вторыми.  

Обнаружено, что у европеоидов при атрофическом гастрите апоптоз в 

слизистой оболочке антрального отдела повышался в сравнении с пациентами 

без атрофии. У эвенков в антральном отделе при атрофическом гастрите 

апоптоз повышался только в эпителиоцитах, общий индекс апоптоза не 

изменялся (табл. 2).  

Анализ корреляций позволил обнаружить прямую связь показателей 

обсемененности H. pylori и индекса апоптоза в слизистой оболочке желудка в 

обследованных популяциях. Однако у пришлых жителей корреляция 

показателей обсемененности и апоптотического индекса была более сильной, 

чем у коренного населения (табл. 3).  

Особый интерес для нас представляло влияние CagA штаммов H. pylori на 

интенсивность апоптоза и тем самым участие их в патогенезе атрофического 

гастрита. Было зарегистрировано, что в антральном отделе в обеих популяциях 

у пациентов с CagA общий индекс апоптоза был выше в сравнении с лицами 

без CagA (6,06±0,58 у CagA+ европеоидов и 4,22±0,39 у CagA-европеоидов, 

p=0,01; 4,23±0,34 у CagA+ эвенков и 2,95±0,3 у CagA- эвенков, p<0,001). 

Механизмы индукции апоптоза протеином CagA в настоящее время не ясны. 

M.M. Cabral et al. показали, что CagA H. pylori вызывает повышенную 

экспрессию про-апоптотических протеинов в слизистой оболочке желудка [4]. 

В то же время мнения о взаимосвязи CagA и апоптоза в слизистой оболочке 

желудка расходятся. В 1997 году R.M. Peek et al. [12] сообщили, что CagA 
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штаммы угнетают апоптоз эпителиоцитов в слизистой оболочке желудка. В 

2001году S.F. Moss et al. [10] опубликовали прямо противоположные 

результаты, в которых показали, что CagA штаммы Н.pylori стимулируют 

апоптоз эпителиоцитов в слизистой оболочке желудка. Исследования были 

проведены в одной лаборатории при помощи методики TUNEL, однако группы 

пациентов были разными, в первом случае – европеоиды, во втором – 

афроамериканцы. Мы поддерживаем точку зрения исследователей [9, 10] о том, 

что CagA-позитивные штаммы повышают апоптоз в клетках желудочного 

эпителия. 

Таким образом, выполненное исследование показало, что существуют 

этнические отличия частоты атрофического гастрита у популяций монголоидов 

и европеоидов Эвенкии. Важным патогенетическим звеном развития атрофии 

является апоптоз, ассоциированный с показателями обсемененности H. pylori и 

наличием CagA штаммов. Как абсолютные значения апоптоза, так и его 

корреляция с атрофией и H. pylori превалируют у пришлых жителей в 

сравнении с коренным населением. С нашей точки зрения, полученные 

результаты могут быть полезны для развития научных исследований и 

совершенствования лечебно-профилактических мероприятий. 

ETHNIC PECULIARITIES OF THE RELATIONSHIP OF APOPTOSIS AND 

ATROPHY  IN THE MUCOSA OF THE GASTRIC ANTRUM 

V.V. Tsukanov, O.S. Amelchugova, T.B. Bicurina, A.B. Salmina,  

O.V. Tretyakova, E.V. Kasparov, N.N. Butorin, A.V. Vasyutin 

Scientific research institute of medical problems of the North, Krasnoyarsk; 

Krasnoyarsk State Medical University named Professor V.F. Voyno-Yasenetsky; 
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Khakassian Republican Hospital, Abakan. 
 

Abstract. 273 of Europoids and 194 of Evenki held fibrogastroscopy with biopsy 

sampling of the mucosa of the  gastric antrum, morphological study on a visual - 

analog scale, the definition of H. pylori and Cag A H. pylori. The study of indicators 
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of apoptosis in the mucosa of the gastric antrum was done using the TUNEL-method 

in 24 Europoids  and 22 Evenki. 

 

The index of apoptosis in  mucosa of the  gastric antrum in  alien settlers with  the 

atrophy  was 7,08 ± 0,72%, in patients without atrophy - 4,04 ± 0,32%, the 

indigenous inhabitants, respectively, - 4,25 ± 0, 59%, 3,47 ± 0,40%. Apoptosis index 

in patients with Cag A strains of H. pylori was higher in comparison to patients 

without Cag A in both  studied populations. 

 

Key words: apoptosis, atrophic gastritis, H. pylori. 
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