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цель — изучение морфо-функциональных особенностей пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки и 
роли клеток диффузной эндокринной системы в развитии патологии эзофагогастродуоденальной зоны на фоне 
отсутствия желчного пузыря. Обследованы 80 пациентов в различные сроки после холецистэктомии и 72 паци-
ента с желчнокаменной болезнью. Всем проведено эндоскопическое, гистологическое и иммуногистохимиче-
ское обследование. С помощью наборов антител определяли количество эпителиоцитов двенадцатиперстной 
кишки, продуцирующих мотилин (еС2), глюкагон (l), панкреатический полипептид (РР). у пациентов с отсутстви-
ем желчного пузыря с увеличением срока, прошедшего после холецистэктомии, достоверно чаще встречается 
эзофагит, атрофический и рефлюкс-гастрит, дуоденогастральный рефлюкс, нарастает атрофия и дисплазия 
слизистой желудка. Прогрессирует гипоплазия эпителиоцитов, продуцирующих мотилин, глюкагон, панкреа-
тический полипептид. Развитие дуоденогастрального и гастроэзофагеального рефлюкса ассоциировано с ги-
поплазией эпителиоцитов, продуцирующих мотилин, эрозивных изменений — с гипоплазией l и PP клеток, 
атрофических изменений — с гипоплазией всех исследуемых типов клеток. Снижение количественной плот-
ности гормон-продуцирующих эпителиоцитов способствует инициации и персистенции морфо-функциональных 
изменений эзофагогастродуоденальной зоны, что может служить дополнительным диагностическим и прогно-
стическим критерием.

Ключевые слова: эзофагогастродуоденальная зона, мотилин, глюкагон, панкреатический полипептид, холецистэктомия.
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The examination of morphofunctional features of esophagus, stomach, and duodenum as well as the role of dif-
fusive endocrine system’s cells in development of esophagogastroduodenal zone in patients without gallbladder is the 
purpose of the study.

80 patients with various periods after cholecystectomy and 72 patients with cholelithiasis were examined. endo-
scopic, histological and immuno-histochemical studies were carried out against all examined patients. The amount of 
epitheliocytes producing motilin (ec2), glucagon (l), and pancreatic polypeptide (РР) in duodenum were determined 
using antibodies sets. esophagitis, atrophic- and reflux-gastritis, duodenal reflux are positively rather frequently met, 
atrophy and dysplasia of gastric mucous membrane increase in patients without gallbladder during the time after chole-
cystectomy. hypoplasia of epithelial cells producing motilin, glucagon and pancreatic polipetide progresses. The devel-
opment of duodenal and gastroesophagial reflux is associated with hypoplasia of epithelicytes producing motilin; the 
development of erosive changes is connected with hypoplasia of l and PP cells; the development of atrophic changes 
is closely related with hypoplasia of all studied cell types. The decrease of hormone producing epythelicytes promotes 
initiation and persistence of morphofunctional changes in esophagogastricduodenal zone. and this in turn can serve as 
additional diagnostic and prognostic criterion.

Keywords: esophagogastroduodenal zone, motilin, glucagon, pancreatic polypeptide, cholecystectomy.

Введение. Одной из значимых проблем гастро-
энтерологии является желчнокаменная болезнь 
(жКб). это обусловлено широкой распространенно-
стью заболевания, неуклонным ростом численности 
больных, в том числе лиц трудоспособного возрас-
та, высокой частотой осложнений [1,2]. Несмотря на 
современные консервативные методы, основным 
методом лечения жКб, особенно при обострении 
хронического калькулезного холецистита, остается 
холецистэктомия [2]. Однако оперативное удаление 
желчного пузыря не избавляет больных от обменных 
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нарушений, в том числе от печеночно-клеточной дис-
холии. Многочисленные источники литературы сви-
детельствуют о том, что от 5 до 40 % пациентов в 
ближайшие и отдаленные сроки после операции ис-
пытывают боли в верхних отделах живота и диспеп-
сические расстройства [2,3,4].

Выпадение физиологической роли желчного пу-
зыря сопровождается нарушением пассажа желчи 
в кишечник и расстройством пищеварения. Изме-
нение химического состава желчи и хаотическое ее 
поступление в двенадцатиперстную кишку наруша-
ют переваривание и всасывание веществ липидной 
природы, уменьшают бактерицидность дуоденаль-
ного содержимого, что приводит к микробному обсе-
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менению двенадцатиперстной кишки. Под влиянием 
микрофлоры желчные кислоты подвергаются пре-
ждевременной деконъюгации, что сопровождается 
повреждением слизистой оболочки двенадцати-
перстной, тонкой и толстой кишки с развитием дуо-
денита, рефлюкс-гастрита, энтерита и колита. дуо-
денит сопровождается дуоденальной дискинезией, 
дуоденальной гипертензией с развитием дуодено-
гастральных рефлюксов и забросом содержимого в 
общий желчный протоки и проток поджелудочной же-
лезы. В результате формируются дискинезии сфин-
ктера печеночно-поджелудочной ампулы, желчного 
и панкреатического потоков (сфинктера Одди), а де-
конъюгированные желчные кислоты обусловливают 
развитие диареи [4]. 

По данным А.А. Ильченко (1998), А.А. Графова 
(2006), заболевания пищевода, желудка, 12-перстной 
кишки диагностируют у 11,3-51,9% больных с жКб и 
у 31-84,6% пациентов после холецистэктомии. При 
этом структурно-функциональные особенности эзо-
фагогастродуоденальной зоны у лиц с отсутствием 
желчного пузыря освещены в литературе недоста-
точно полно, нет данных о соответствии клинических 
проявлений эндоскопическим и гистологическим 
признакам патологии. Отсутствуют сведения о связи 
клинико-морфологических изменений со сроками, 
прошедшими после операции. 

В настоящее время широко обсуждается роль 
биогенных аминов и пептидов, вырабатываемых эн-
докринными клетками желудочно-кишечного тракта, 
в развитии патологии эзофагогастродуоденальной 
зоны [5]. Сведения о взаимосвязи количественной 
плотности эпителиоцитов 12-перстной кишки, про-
дуцирующих мотилин, глюкагон, панкреатический 
полипептид, с клинико-морфологическими особен-
ностями эзофагогастродуоденальной зоны на фоне 
отсутствия желчного пузыря освещены недостаточно 
полно. Противоречивы данные об участии указанных 
гормонов в возникновении морфо-функциональных 
изменений, что составляет актуальность изучения 
данной проблемы. 

целью проводимой работы является выявление 
клинических, структурно-функциональных особен-
ностей эзофагогастродуоденальной зоны на фоне 
отсутствия желчного пузыря, а также влияния мор-
фометрических показателей эпителиоцитов, проду-
цирующих мотилин, панкреатический полипептид, 
глюкагон на развитие данной патологии.

Методы. Проведено обследование 80 пациен-
тов с отсутствием желчного пузыря в возрасте от 35 
до 70 лет (средний возраст 52±3,1 года), из них 57 
женщин и 23 мужчин. По срокам, прошедшим после 
холецистэктомии, пациенты основной группы были 
разделены на 2 подгруппы: 1 — лица, перенесшие 
холецистэктомию в сроки от года до трех лет (38 па-
циентов), 2 — лица, перенесшие операцию более 3 
лет назад (42 пациента). Группу сравнения составили 
72 пациента с жКб в стадии умеренного обострения 
хронического калькулезного холецистита в возрасте 
от 30 до 68 лет (средний возраст 49±4,1 лет), из них 
женщин — 54, мужчин — 18. Соотношение женщин 
и мужчин в исследуемых группах примерно 3:1, что 
соответствует литературным данным [1]. В контроль-
ную группу вошли 50 практически здоровых лиц, в 
возрасте от 28 до 45 лет, средний возраст 37±2,3 года. 
Критериями исключения пациентов из исследования 
служили: сроки проведения холецистэктомии менее 
1 года, органические причины постхолецистэктоми-
ческих расстройств, возраст старше 70 лет, острая 

хирургическая патология, тяжелые соматические за-
болевания, опухоли любой локализации, отказ боль-
ного от обследования. 

Помимо стандартной клинико-лабораторной диа-
гностики, всем была проведена фиброгастродуоде-
носкопия (ФГдС) с прицельной биопсией слизистой 
оболочки нижней трети пищевода, антрального отде-
ла желудка, луковицы двенадцатиперстной кишки в 
области фатерова сосочка. эндоскопически оценива-
лись такие признаки патологии, как отек, гиперемия, 
атрофия слизистой, эрозии, язвы, наличие рефлюк-
сов. Взятие материала для биопсии осуществлялось 
как при наличии изменений слизистой оболочки, так 
и при отсутствии таковых.

для гистологического исследования была ис-
пользована общепринятая методика с окраской 
гематоксилин-эозином. h. рylori выявляли гистобак-
териоскопическим методом и быстрым уреазным 
тестом (clo-тест). для идентификации клеток диф-
фузной эндокринной системы применяли иммуноги-
стохимический метод. Исследования проводились в 
лаборатории экспериментальной патологии Меди-
цинского радиологического научного центра РАМН 
при консультации заведующего лабораторией док-
тора медицинских наук профессора И.М. Кветного. 

С целью верификации иммунопозитивных эпи-
телиоцитов использовали наборы моноклональных 
мышиных антител к мотилину (Sigma, St. louis, USa, 
титр 1:250), поликлональных кроличьих антител к 
глюкагону (Novocastra, Великобитания, титр 1:200) 
и к панкреатическому полипептиду (MP Biomedicals, 
USa, титр 1:200). Визуализацию проводили с при-
менением комплекса авидина с биотинилированной 
пероксидазой и последующим проявлением перок-
сидазы хрена диаминобензидином. Клетки, давшие 
положительную иммуногистохимическую реакцию, 
окрашивались в коричневый цвет. Подсчет количе-
ства клеток проводился с помощью компьютерного 
анализа микроскопических изображений Nikon. Пока-
затели пересчитывали на 1 мм2 слизистой оболочки 
луковицы двенадцатиперстной кишки. Статистиче-
ская обработка включала определение критерия до-
стоверности Стьюдента и Манн-уитни, оценку между 
параметрами корреляционных связей. 

Результаты. При клиническом обследовании у 
части пациентов с отсутствием жП (42,5%) не было 
выявлено жалоб и симптомов со стороны верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта. у большей части 
(57,5%) был выявлен абдоминальный болевой син-
дром разной степени выраженности и синдром желу-
дочной диспепсии. Из них 32% пациентов относились 
к группе пациентов, перенесших холецистэктомию 
более 3 лет назад. Преобладающими были жалобы 
на опоясывающие боли в верхних отделах живота 
(53%), реже на боли в правом подреберье (27,4%) 
и в эпигастрии (20,2%). Среди диспепсических рас-
стройств наблюдались следующие: отрыжка (65%), 
тошнота (37,5%), горечь во рту (27,5%), метеоризм 
(42,5%), рвота (6,3%). В 42,5% пациентов беспокоила 
изжога. Пациентов с жКб в 67,3% беспокоили схват-
кообразные боли в правом подреберье, в 50,2% — 
опоясывающие боли, в 33,3% — эпигастральные 
боли. Отрыжку отмечали 57% пациентов, изжогу — 
37,5%; горечь во рту — 40,3%, тошноту — 36,3%, 
метеоризм — 26,4%, рвоту — 2,8%. таким образом, 
диспепсические расстройства в виде отрыжки, изжо-
ги, метеоризма несколько чаще встречались у лиц с 
отсутствием желчного пузыря, особенно в поздние 
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сроки после холецистэктомии, однако различия меж-
ду показателями были недостоверны (р>0,05).

При эндоскопическом обследовании поражение 
эзофагогастродуоденальной зоны было выявлено у 
99,5% пациентов с отсутствием желчного пузыря и 
диспепсическими расстройствами, у 82% пациентов 
без клинических проявлений заболевания, у 81,2% 
пациентов с умеренным обострением хронического 
калькулезного холецистита. 

Катаральный эзофагит был выявлен у 10% паци-
ентов с отсутствием желчного пузыря, и у 8,2% с жКб. 
Изменения слизистой оболочки желудка преимуще-
ственно наблюдались в антральном отделе (47%) в 
обеих группах. для i группы наиболее характерной 
была картина смешанного гастрита (52%), реже 
встречался очаговый атрофический (12%), рефлюкс-
гастрит (9%), диффузный атрофический (9%), и по-
верхностный гастрит (18%). Во ii группе смешанный 
гастрит был обнаружен у 57% пациентов, рефлюкс-
гастрит у 6%, очаговый атрофический гастрит у 21%, 
диффузный атрофический — у 4% (р<0,05), по-
верхностный — у 12% (р>0,05). хронические эрозии 
встречались чаще у пациентов с отсутствием желч-
ного пузыря — у 7%, чем при жКб — у 4% (р<0,05). 
частота встречаемости острых эрозий была сходной 
в обеих группах (4% и 3% соответственно). дуоде-
ногастральный рефлюкс и хронический дуоденит 
значительно чаще обнаруживался у больных с отсут-
ствием желчного пузыря (45 и 23%), чем при жКб (25 
и 10%), р<0,05. 

таким образом, после холецистэктомии досто-
верно увеличивается частота встречаемости ката-
рального эзофагита, диффузного атрофического 
и рефлюкс-гастрита, хронических эрозий желудка, 
дуоденогастрального рефлюкса. эндоскопические 
проявления патологии эзофагогастродуоденальной 
зоны в зависимости от срока давности холецистэк-
томии представлены в табл. 1. По полученным дан-
ным, в сроки более 3 лет после операции указанные 
структурно-функциональные изменения встречаются 
несколько чаще, чем в сроки от 1 до 3 лет.

При морфологическом исследовании биоптатов 
слизистой пищевода признаки хронического эзо-

фагита в виде умеренно выраженной лимфоцитар-
ной инфильтрации определялись у 10% лиц с от-
сутствием желчного пузыря и у 9% с жКб. Гастрит 
с распространенной атрофией желез встречался на 
фоне отсутствия желчного пузыря у 11%, реже у лиц 
с жКб — 7%; гастрит с частичной атрофией желез — 
33% и 25% соответственно. Гастрит с поражением 
желез без атрофии примерно с одинаковой частотой 
был выявлен у пациентов после холецистэктомии 
(19%) и при жКб (17%). Регенераторная гиперпла-
зия покровного эпителия, характерная для рефлюкс-
гастрита, обнаруживалась у 7,5% пациентов основ-
ной группы и у 5% в группе сравнения. Появление 
дисплазии и метаплазии эпителия слизистой оболоч-
ки желудка более характерно было для пациентов с 
отсутствием желчного пузыря (22,5%) по сравнению 
с пациентами группы сравнения (16%). Субатрофи-
ческий дуоденит достоверно чаще (р<0,05) встре-
чался у лиц с отсутствием желчного пузыря (47%), 
чем при жКб (25%). Обсемененность Н.рylori сли-
зистой оболочки антрального отдела желудка была 
достоверно ниже (р<0,05) в i группе (уреазный тест 
отрицателен в 65% случаев, Н.рylori определялись в 
кокковой форме — в 20%) по сравнению с жКб — 
50% и 35% соответственно. Полученные данные 
соответствуют опубликованным сведениям, свиде-
тельствующим об ингибирующем влиянии желчных 
кислот на Н.рylori [3]. Морфологическая картина из-
менений слизистой оболочки эзофагогастродуоде-
нальной зоны у пациентов в различные сроки после 
холецистэктомии представлена в табл. 2. 

Как видно из таблицы, на фоне отсутствия желч-
ного пузыря с увеличением срока, прошедшего после 
операции, нарастают явления атрофии слизистой 
оболочки желудка и 12-перстной кишки и дисплазии 
i-ii степени желудочного эпителия.

Результаты иммуногистохимического исследова-
ния представлены в табл. 3, на рис. 1, микрофото — 
на рис. 2 и 3.

установлено, что у лиц с отсутствием желчного 
пузыря, в сроки от 1 до 3 лет после операции ста-
тистически значимо снижается количественная 
плотность эпителиоцитов, продуцирующих мотилин 

Таблица 1
эндоскопические признаки патологии эзофагогастродуоденальной зоны  

в различные сроки после холецистэктомии

Признак
Пациенты с отсутствием желчного 
пузыря, 1-3 года после операции, 

n=38 (%)
Пациенты с отсутствием желчного пузыря, 

более 3 лет после операции, n=42 (%)

эзофагит: 
-катаральный 3 (7,8)* 5 (11,9)*

-эрозивный 0 0

Гастрит:
-смешанный 24 (63)* 20 (47,6)*

- поверхностный 9 (23,6) 5 (12)

-очаговый атрофический 3 (8) 5 (12)

-диффузный атрофический 3 (8)* 4 (9,5)*

-рефлюкс-гастрит 3 (8)* 4 (9,5)*

эрозии:
-острые 2 (5,3)* 1 (2,4)

-хронические 2 (5,3) 4 (9,5)*

дуоденит 7 (18) 11 (26)

дуодено-гастральный рефлюкс 13 (34)* 25 (59,5)*

*- показатели имеют достоверные различия (р<0,05)
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и глюкагон. В сроки более 3 лет после операции 
определяется прогрессирование гипоплазии иссле-
дуемых эпителиоцитов. для пациентов с жКб харак-
терно уменьшение количества эндокринных клеток, 
продуцирующих мотилин и глюкагон (р<0,05), и ги-
перплазия клеток, продуцирующих панкреатический 
полипептид (р>0,05). таким образом, с увеличени-
ем срока жизни пациентов без желчного пузыря до-
стоверно уменьшается количественная плотность 
гормон-продуцирующих клеток. 

В ходе статистической обработки результатов по-
лучены данные об обратной корреляционной связи 
средней силы между количественной плотностью 
ec2-клеток, продуцирующих мотилин, и наличием 
эзофагита (r=-0,674), дуоденогастрального рефлюкса 
(r=-0,578), слабой корреляции с эрозивно-язвенными 
изменениями слизистой оболочки желудка (r=-0,294). 
Между плотностью l-клеток (энтероглюкагон) и PP-
клеток (панкреатический полипептид) и наличием 
эрозивно-язвенных дефектов выявлена корреляци-
онная связь (r1=-0,457 и r2=-0,710 соответственно), 
с дуоденогастральным рефлюксом — r1=-235, r2=-

0,301. Корреляция между атрофическими изменени-
ями слизистой и количественной плотностью эпите-
лиоцитов, иммунопозитивных к мотилину, глюкагону, 
панкреатическому полипептиду была сходной и со-
ставила r1=-0,520, r2=-0,497, r3=-0,511. 

Обсуждение. Результаты проведенного исследо-
вания позволили более полно представить картину 
изменений эзофагогастродуоденальной зоны в раз-
личные сроки после холецистэктомии, а также вы-
сказать гипотезы о роли эпителиоцитов диффузной 
эндокринной системы в развитии патологии.

Выявлено, что отсутствие клинической симпто-
матики у лиц без желчного пузыря не равнозначно 
отсутствию морфо-функциональных изменений со 
стороны органов желудочно-кишечного тракта. у 
значительной части обследованных (42,5%) пато-
логия эзофагогастродуоденальной зоны имеет бес-
симптомное течение, что затрудняет своевременное 
выявление и динамическое наблюдение за этой ко-
гортой пациентов. эндоскопическое обследование 
показало, что у пациентов с отсутствием желчного 
пузыря достоверно чаще, чем у лиц, страдающих 

Таблица 2
Морфологические особенности слизистой оболочки эзофагогастродуоденальной зоны  

у лиц с отсутствием желчного пузыря

Признак
Пациенты с отсутствием желчного  
пузыря, 1-3 года после операции,  

n=38 (%)

Пациенты с отсутствием желчного 
пузыря, более 3 лет после операции, 

n=42(%)

хронический эзофагит 3 (7,8)* 5 (11,9%)*
Гастрит с поражением желез без атрофии 9 (23,7) 6 (14,2)

-с частичной атрофией 10 (26,3)* 16 (38)*
- с полной атрофией желез 4 (10,5)* 6 (15,7)*

Регенераторная гиперплазия покровного 
эпителия 3 (7,8) 3 (7)
эрозии и язвы:

-острые 2 (5,3) 1 (2,4)
-хронические 2 (5,3)* 4 (9,5)*

субатрофический дуоденит 13 (34,2)* 24 (57)*
дисплазия 

i-ii степени 5 (13,2)* 8 (19)*
iii-iV степени 1 (2,6) 1 (2,4)

тонкокишечная метаплазия 1 (2,6) 1 (2,4)
Наличие Н.рylori 3 (7,9) 3 (7,1)

*- показатели имеют достоверные различия (р<0,05)

Таблица 3
Морфометрические характеристики эпителиоцитов двенадцатиперстной кишки, продуцирующих мотилин, 

глюкагон, панкреатический полипептид у пациентов с отсутствием желчного пузыря

Группы ec2-клетки (мотилин)
PP-клетки  

(панкреатический  
полипептид)

l-клетки (глюкагон)

Практически здоровые лица 12,7±1,0 8,5±0,7 9,7±0,8
Пациенты с хроническим калькулезным 
холециститом 6,5±0,7* 10,2±1,0 5,3±0,5*
Пациенты с отсутствием желчного пузыря, 
1-3 года после операции

3,3±0,7*
Р1<0,05

7,8±0,9
Р1>0,05

2,0±0,4*
Р1<0,05

Пациенты с отсутствием желчного пузыря, 
более 3 лет после операции

1,9±0,3*
Р1,2<0,05

4,5±0,6*
Р1,2<0,05

1,5±0,3*
Р1<0,05 Р2>0,05

Расчеты проведены на 1 мм2 слизистой оболочки луковицы 12-перстной кишки.
*- показатели имеют достоверные различия (р<0,05);
Р1- различие показателей со значениями в группе с жКб;
Р2- различие показателей со значениями в группе с отсутствием желчного пузыря, 1-3 года после операции
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желчнокаменной болезнью, встречается дуодено-
гастральный рефлюкс, диффузный атрофический 
гастрит, эрозивные изменения слизистой оболоч-
ки желудка. С увеличением срока, прошедшего по-
сле операции, сохраняются и даже нарастают дис-
пепсический и болевой синдромы, прогрессируют 
структурно-функциональные изменения эзофаго-
гастродуоденальной зоны, усугубляются морфоло-
гические изменения слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки в виде атрофии желез и 
дисплазии i-ii степени. Обсемененность слизистой 
оболочки желудка h.pylori после холецистэктомии 
снижается, что ассоциировано с увеличением часто-
ты дуоденогастрального рефлюкса и агрессивным 
действием желчных кислот на бактерии. 

Исходя из результатов морфометрического ана-
лиза, можно полагать, что одним из дополнитель-
ных механизмов развития дуоденогастрального и 
гастроэзофагеального рефлюкса на фоне отсутствии 
желчного пузыря является гипоплазия эпителиоци-

тов, продуцирующих мотилин. эрозивные измене-
ния ассоциированы с уменьшением количественной 
плотности эпителиоцитов, продуцирующих панкреа-
тический полипептид и глюкагон, атрофические из-
менения — с гипоплазией ec2, l, PP — клеток. это 
можно объяснить и позиций физиологического дей-
ствия исследуемых веществ. Известно, что мотилин 
увеличивает тонус нижнего пищеводного сфинктера, 
ускоряет опорожнение желудка, повышает секрецию 
соляной кислоты [5,6,7]. дефицит мотилина сопро-
вождается снижением тонуса нижнего пищеводного 
сфинктера, нарушением эвакуаторной функции же-
лудка, уменьшением секреции соляной кислоты, что 
может приводить к появлению моторно-тонических 
нарушений (дуоденогастрального и гастроэзофаге-
ального рефлюксов), эрозивно-язвенных и атрофи-
ческих изменений слизистой оболочки гастродуоде-
нальной зоны. энтероглюкагон тормозит моторику 
желудочно-кишечного тракта, уменьшает амплитуду 
сокращений дистального отдела пищевода, угнетает 

Рис.1. Количественная плотность эпи-
телиоцитов, имумунопозитивных к мо-

тилину, глюкагону, панкреатическому 
полипептиду у пациентов с желчека-

менной болезнью и у лиц с отсутстви-
ем желчного пузыря в различные сроки 

после холецистэктомии

Рис 2. дуоденобиоптат больной П.,63 лет. диагноз: Отсут-
ствие желчного пузыря. хронический дуоденит. Гипоплазия 
мотилин-иммунореактивных клеток в луковице двенадцати-

перстной кишки. Иммуногистохимический метод. х 400

Рис 3. дуоденобиоптат больной М., 56 лет. диагноз: Отсут-
ствие желчного пузыря. хронический дуоденит. единичные 
глюкагон-иммунореактивные клетки в слизистой оболочке 

луковицы двенадцатиперстной кишки.  Иммуногистохимиче-
ский метод. х 600
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желудочную секрецию [5,8,9]. При дефиците этого 
гормона усугубляется моторно-тоническая дисфунк-
ция, нарушается соотношение между факторами 
агрессии и защиты, что приводит, наряду с другими 
причинами, к развитию эрозивно-язвенных измене-
ний слизистой оболочки желудка. Одной из основных 
функций панкреатического полипептида является 
регуляция продукции слизи бокаловидными клетка-
ми [5,7]. Снижение количественной плотности РР-
клеток вызывает уменьшение защитного барьера 
слизистой оболочки, что связано с риском возникно-
вения эрозий и язв.

С другой стороны, в результате постоянного и 
длительного повреждения слизистой оболочки 12-
перстной кишки деконъюгированными желчными 
кислотами на фоне отсутствия желчного пузыря 
снижается количественная плотность компонентов 
диффузной эндокринной системы, продуцирующих 
мотилин, панкреатический полипептид, глюкагон. 
Замыкается порочный круг: снижение морфоме-
трических показателей эпителиоцитов способству-
ет усугублению патологических изменений слизи-
стой оболочки эзофагогастродуоденальной зоны и 
моторно-тонических нарушений. 

Заключение. С увеличением срока давности, 
прошедшего после холецистэктомии, отмечается 
прогрессирование морфо-функциональных рас-
стройств пищевода, желудка, двенадцатиперстной 
кишки. Прослеживается четкая взаимосвязь между 
патологическими изменениями слизистой оболочки 
и количественной плотностью клеток диффузной 
эндокринной системы, продуцирующих мотилин, 
глюкагон, панкреатический полипептид. Снижение 
морфометрических показателей эпителиоцитов 
инициирует развитие и способствует прогресси-
рованию структурно-функциональных изменений 
эзофагогастродуоденальной зоны. Полученные 
данные могут использоваться в качестве дополни-

тельных критериев диагностики и прогнозирования 
течения патологии.
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обследование. С помощью наборов антител изучали пролиферативную активность эпителиоцитов желудка. у 
пациентов при трансформации хронического алкогольного гепатита в цирроз печени нарастают атрофические 
изменения слизистой оболочки желудка, на фоне которых отмечаются хронические эрозии или пептические 
язвы без перифокального воспаления. Активируются процессы пролиферации и апоптоза, что в полной мере 
определяет морфологические изменения гастродуоденальной зоны. 
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