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При хроническом гастрите установлено достоверное увеличение уровней биогенных аминов в сли-
зистой оболочке желудка. Изменение уровня гистамина, серотонина и катехоламинов в слизистой 
оболочке желудка в зависимости от фазы болезни и ее продолжительности, возраста и пола паци-
ентов, уровня секреции в желудке характеризует участие биогенных аминов в механизме формиро-
вания данного заболевания. Параллельно этому при хроническом гастрите показано уменьшение 
уровня CD3 и CD4 и показателей фагоцитарной активности нейтрофилов, увеличение уровня CD8, 
иммуноглобулинов А, М, G, ЦИК. Установлена достоверная зависимость отклонения иммунологиче-
ских показателей и уровня биогенных аминов в слизистой оболочке желудка. 
Ключевые слова: гистамин, серотонин, катехоламины, люминесцентно-гистохимические методы, 

показатели иммунитета, хронический гастрит, Helicobacter pylori.

The reliable increase of  the levels of  biogenic amines in the mucous membrane of stomach has been 
stated. The change of the level of  histamine, serotonine, catecholamines in  the mucous membrane of 
stomach, depending on disease stage and its duration, patients’ age and sex, the level of secretion in the 
stomach, defines the participation of biogenic amines in the mechanism of  formation of this disease. At the 
same time chronic gastritis is characterized with the decrease of the level of CD3 and CD4 and the indices 
of phagocytal activity of   neutrophils, the increase of level of CD8, immunoglobulins A, M, G, CIC. The 
reliable dependence of deviation of immunological indexes and the level of biogenic amines in the mucous 
membrane of stomach has been determined.

Key words: histamine, serotonine, catecholamines, luminescence-histochemical methods,
the indexes of  immunity, chronic gastritis, Helicobacter pylori.
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хронический гастрит (ХГ) остается одной из актуальных 

проблем современной гастроэнтерологии в связи с 

высокой распространенностью данного заболевания и оче-

видной связью с формированием язвенной болезни. 

Известно, что ведущим этиологическим фактором ХГ явля-

ется Helicobacter pylori (Нр). При этом в слизистой оболочке 

желудка (СОЖ) формируется достаточно однотипная мор-

фологическая картина, сочетающая воспалительные, дис-

трофические и атрофические процессы [1–10]. Данное 

обстоятельство требует углубленного анализа механизмов 

реализации патологических изменений желудка при ХГ. 

Внимание клиницистов привлекает изучение нейромедиа-

торного и иммунного статуса, поскольку дезорганизация 

нейтрофического контроля в СОЖ вследствие Нр-инвазии 

может приводить к нарушению секреции и моторики в 

пищеварительном тракте [11-13]. Следствием этого могут 

быть различные иммунные нарушения, усугубляющие 

тяжесть течения болезни.

Целью настоящего исследования явилось комплексное 

изучение динамики уровней биогенных аминов СОЖ и 

некоторых показателей иммунитета при ХГ.

Материал и методы исследования
Обследовано 110 больных ХГ в возрасте от 25 до 60 лет 

(средний возраст – 42,8±2,4 года). Мужчин было 74, жен-

щин – 36. Контрольную группу составили 60 практически 

здоровых людей-волонтеров (38 мужчин) в возрасте от 18 до 

48 лет. Всем 170 исследуемым проведена прицельная биоп-

сия слизистой оболочки антрального отдела желудка для 

изучения мазков-отпечатков на присутствие Нр. Для этого 

применяли быстрый уреазный тест и гистологическое иссле-

дование с окраской по Гимзе (гематоксилин – эозин) [1, 2, 3]. 

Кислотность желудочного сока изучали методом внутриже-

лудочной рН-метрии с использованием трехканальных 

рН-зондов конструкции Е.Ю. Линара (1988). У 43 человек в 

возрасте до 40 лет был диагностирован ХГ с повышенной 

секреторной функцией, у остальных 67 пациентов в возрасте 

старше 40 лет кислотообразующая функция желудка была 

снижена. Для оценки кислотообразующей функции желудка 

применяли метод интрагастральной pH-метрии с проведе-

нием субмаксимального (0,008 мг/кг) гистаминового теста. 

У 78 (70,1%) пациентов в возрасте от 25 до 39 лет уровень 

базального pH в теле желудка на большой кривизне равнял-

ся 1,4–1,9 (в среднем 1,54±0,07), стимулированный – 1,1–0,9 

(в среднем 1,06±0,08), что соответствовало повышенной 

секреторной функции желудка. У остальных 32 (29,1%) паци-

ентов в возрасте старше 40 лет показатели кислотообразую-

щей функции желудка были такими: уровень базального pH 

– 3,5–4,5±0,07 (p<0,05), стимулированного – 3,3–4,5±0,06 

(p<0,05), что соответствовало состоянию гипоацидности.

При обнаружении Нр в мазках выделяли 3 степени обсе-

менения СОЖ: 1-я – слабая (+) степень – до 20 микробных 

тел в поле зрения; 2-я – средняя (++) степень – до 50 

микробных тел; 3-я – высокая (+++) степень – более 50 

микробных тел. Морфологическую структуру СОЖ оценива-

ли по степени лимфоплазмоцитарной инфильтрации, ин- 

тенсивности образования нейтральных мукополисахаридов, 

степени кровенаполнения и изменения эпителия.

Материалом для изучения уровня гистамина, серотонина 

и катехоламинов в СОЖ служил биопсийный материал, взя-

тый из антрального отдела желудка во время фиброгастро-

дуоденоскопии эндоскопом фирмы «Фуджинон». Для из- 

бирательного выявления суммарных катехоламинов и  

серотонина в СОЖ использовали люминесцентно-

гистохимический метод Фалька и Хилларпа в модификации 

Е.М. Крохиной [7, 11]. Гистамин определяли люминесцентно-

гистохимическим методом Кросса, Эвена, Роста [11, 14]. 

Цитофлуориметрию люминесцирующих структур проводи-

ли в люминесцентном микроскопе МЛ-2 с помощью микро-

спектрофлуориметрической насадки ФМЭЛ-1А [напряжение 

600В, сопротивление 5×106 ом, зонд 0,5, с фильтрами 8 (525 

нм) для серотонина, 7 (517 нм) – для гистамина и 6 (480 нм) 

– для катехоламинов]. Интенсивность свечения измеряли в 

условных единицах шкалы регистрирующего прибора [7, 11, 14].

Иммунологическое обследование включало определение 

уровней CD3, CD4, CD8 методом проточной цитометрии с 

помощью моноклональных антител. Концентрацию сыворо-

точных IgA, IgM, IgG определяли методом радиальной 

иммунодиффузии по Манчини. Определение фагоцитарно-

го показателя (фагоцитарного числа и фагоцитарной актив-

ности) проводили с помощью тест-набора «Определение 

фагоцитоза». Параллельно этому проводили определение 

уровня циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК). 

Статистическую обработку результатов исследования  

проводили с использованием методов параметрического и 

непараметрического анализов. Использованы традицион-

ные показатели описательной статистики. Брали число 

наблюдений (n), среднее арифметическое (М), среднюю 

ошибку средней арифметической (m), минимальное и мак-

симальное значение изучаемого признака, относительные 

величины (р, %) и их ошибки (mp). В случае распределения, 

близкого к нормальному, количественные показатели пред-

ставлялись в виде средних значений (М) ± стандартное 

отклонение (SD). Все статистические тесты выполнялись для 

уровня статистической значимости р<0,05. Статистическая 

достоверность изменений параметров эффективности счи-

тывалась для количественных перемен с использованием 

парного t-теста Стъюдента. В случае невыполнения законов 

нормального распределения парный t-тест Стъюдента заме-

няли на знаковый критерий Вилкоксона. Для суждения о 

достоверности различий между выборками использовали 

метод «кси-квадрат» и t-критерий Стъюдента. Надежность 

критерия t обозначали символом р. Если t-критерий не 

выявлял различий, то согласно рекомендациям Е.В. Гублера 

использовали t-критерий Стъюдента для попарно связанных 

выборок (при динамических исследованиях – рn); непараме-

трические критерии Вальда-Волфовица (рw) Манна-Уитни 
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(рm-u). Различия между выборками принимались как 

достоверные при р<0,05. Для определения силы сопря-

женности между изучаемыми показателями и ее направ-

ленности проводили корреляционный анализ. 

Использовали коэффициенты как линейной корреляции 

по Пирсону, так и непараметрической корреляции по 

Спирмену, Кендалю и Вилькоксону. Достоверность этих 

коэффициентов оценивалась согласно рекомендациям 

Л.С. Каминского и считалась приемлемой при р<0,05. 

Статистический анализ работы выполнен на персональном 

компьютере IВМ РС/АТ с использованием разработанных 

для этого класса вычислительной техники статистических 

программ в среде Ехеl 5.0 и Statistica for Windows 4.3.

Результаты и их обсуждение. Все пациенты получали 

стандартную терапию, включающую диету, блокаторы про-

тонной помпы (ультоп, омез, омепразол), обволакивающие 

средства (альмагель, фосфалюгель, маалокс), препараты, 

нормализующие двигательную функцию пищеварительного 

тракта (мотилиум). По результатам быстрого уреазного теста 

и степени обсемененности Hp, лечение основывалось на 

комбинации антибактериальных средств (амоксициллина и 

кларитромицина) и базисного препарата де-нола [1, 3].

Гистохимические исследования СОЖ здоровых и больных 

ХГ показали, что биогенные амины у здоровых и больных 

распределены неравномерно. В частности, гистамин иденти-

фицировался в эндокринных, а серотонин и катехоламины 

- в энтерохромаффинных клетках, что, вероятно, обусловле-

но различными функциональными особенностями местного 

нейроэндокринного аппарата. Биогенные амины в биопта-

тах СОЖ определяли также в макрофагах, железистом эпи-

телии, соединительной ткани, межклеточном пространстве. 

Содержание гистамина, серотонина, катехоламинов в СОЖ 

у больных ХГ было более высоким, чем у здоровых лиц 

(таблица 1).

Таблица 1.
Уровень биогенных аминов (в усл. ед.) в слизистой оболочке 
желудка у здоровых лиц и больных (М±m)

Примечание: *р<0,05) ** р<0,01 - достоверность различий средних 
показателей. 

Установлено, что у здоровых лиц уровень серотонина в 

энтерохромаффинных клетках, макрофагах, железистом 

эпителии, соединительной ткани и межклеточном прост-

ранстве был примерно одинаковым, уровень гистамина в 

эндокринных клетках и макрофагах, а также уровень катехо-

ламинов в энтерохромаффинных клетках, макрофагах и 

железистом эпителии был достоверно выше (р<0,05), чем 

уровень гистамина и катехоламинов в соединительной ткани 

и межклеточном пространстве. При этом уровни серотони-

на, гистамина, катехоламинов в СОЖ были примерно оди-

наковыми в группе здоровых мужчин и женщин. Отмечена 

тенденция к повышению уровня гистамина в эндокринных 

клетках и серотонина в энтерохромаффинных клетках в воз-

растной группе 26–30 лет. Однако эти данные статистически 

недостоверны (р>0,05) в связи с небольшим объемом 

наблюдений.

Показаны особенности изменения уровней биогенных 

аминов при различных фазах патологического процесса в 

СОЖ. Так, при обострении ХГ достоверно повышен уровень 

серотонина и катехоламинов в энтерохромаффинных клет-

ках, макрофагах, железистом эпителии, соединительной 

ткани и межклеточном пространстве, а также достоверно 

увеличен уровень гистамина в эндокринных клетках, макро-

фагах, железистом эпителии, соединительной ткани и меж-

клеточном пространстве (таблица 2). 
Таблица 2.
Уровни биогенных аминов (в усл. ед.) в СОЖ в зависимости от фазы 
течения болезни

Примечание: *р<0,05; **р<0,01 - достоверность различий средних 
показателей у больных в фазах обострения и ремиссии болезни.

Таблица 3.
Уровни биогенных аминов (в усл. ед.) в СОЖ у мужчин и женщин (М±m)

Примечание: * - рg1-2<0,05; ** - рg1-2<0,01.
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Одновременно с этим у пациентов ХГ показаны различия в 

уровнях биогенных аминов в зависимости от принадлежно-

сти к полу. Так, у женщин, страдающих ХГ, отмечено повы-

шение уровня серотонина и катехоламинов в энтерохро-

маффинных клетках, макрофагах и железистом эпителии. 

Вместе с тем, у мужчин показано повышение уровня гиста-

мина в СОЖ (таблица 3).

Установлена зависимость уровня биогенных аминов от 

возраста. В возрастных группах до 40 лет отмечено досто-

верное повышение уровня серотонина, гистамина и катехо-

ламинов в СОЖ по сравнению с таковым у пациентов в воз-

растных группах 41–50 и 51–60 лет. 

У больных ХГ установлена прямая корреляционная зави-

симость изменения уровня биогенных аминов в СОЖ от 

длительности течения болезни. Наиболее существенное зна-

чение имеет повышение уровней серотонина и катехолами-

нов в энтерохромаффинных клетках [r=0,59 (p<0,01)] и  

[r=0,64 (p<0,01)] соответственно, уровня гистамина в эндо-

кринных клетках, железистом эпителии и соединительной 

ткани [r=0,62 (p<0,01)], [r=0,57 (p<0,01)] и [r=0,45 (p<0,01)] 

соответственно. В свою очередь, на степень увеличения 

уровня серотонина и катехоламинов в энтерохромаффин-

ных клетках и уровня гистамина в эндокринных клетках, 

железистом эпителии и соединительной ткани существенное 

влияние оказывает длительность ХГ (коэффициент детер-

минации составил 69%; 77%; 71%; 77% и 62% соответствен-

но). Показана линейная зависимость степени секреторных 

нарушений в желудке от уровня биогенных аминов в СОЖ 

(диапазон значений r составлял от 0,38 (p<0,01) до 0,64 

(p<0,01) соответственно). 

Таблица 4.
Показатели иммунитета у здоровых и больных (М±m)

Примечание: *р<0,05; **р<0,01 - достоверность различий средних 
показателей у больных и здоровых.

Таким образом, патологический процесс при ХГ характе-

ризуется достоверным увеличением уровней биогенных 

аминов в СОЖ. Изменение уровня гистамина, серотонина и 

катехоламинов в СОЖ в зависимости от фазы болезни и ее 

продолжительности, возраста и пола пациентов, уровня 

секреции в желудке характеризует участие биогенных ами-

нов в механизме формирования ХГ.

Изучение показателей иммунитета в крови пациентов ХГ 

показало достоверное, по сравнению с таковыми уровнями 

у здоровых лиц, снижение уровня CD3, CD4, увеличение 

количества CD8. Одновременно с этим установлено увели-

чение уровня иммуноглобулинов в A, M, G и снижение 

показателей фагоцитарной активности нейтрофилов. 

Полученные факты подтверждают имеющиеся в литературе 

сведения об ослаблении клеточного иммунитета при ХГ, с 

одной стороны, и о напряженности гуморального звена 

иммунной системы – с другой (таблица 4). Увеличение 

числа циркулирующих иммунных комплексов является 

дополнительным маркером активности воспалительного 

процесса при данной патологии и одновременно может рас-

сматриваться в качестве критерия системности поражения 

[8, 12, 15, 16].

Установлены различия в иммунологических показателях у 

больных в зависимости от возраста. Показано, что первона-

чальные изменения показателей иммунного статуса зареги-

стрированы в возрастной группе 25–29 лет, при этом отме-

чено достоверное изменение показателей клеточного, гумо-

рального иммунитета, включая показатели активности фаго-

цитоза нейтрофилов. Одновременно с этим установлено 

динамичное изменение показателей иммунного статуса во 

всех возрастных группах, включая возрастную группу 51–60 

лет. В соответствии с эти показано достоверное уменьшение 

уровня CD3,CD4, увеличение уровня CD8, иммуноглобули-

нов A, M, G, циркулирующих иммунных комплексов и 

параллельно этому уменьшение показателей фагоцитарной 

активности нейтрофилов. 

Для того чтобы определить роль изменения показателей 

иммунного статуса в механизме формирования ХГ проведен 

анализ взаимосвязи иммунологических показателей с про-

должительностью болезни. В литературе есть сведения о 

том, что продолжительность патологического процесса 

определяет особенности иммунореактивности организма  

[9, 12]. Результаты исследования показали корреляцию уров-

ня CD3 [r = - 0,17 (p<0,05)], CD4 [r = - 0,19 (p<0,05)], CD8 [r 

= - 0,14 (p<0,05)], IgA [r = - 0,10 (p<0,05)], IgM [r = - 0,12 

(p<0,05)], IgG [r = - 0,14 (p<0,05)] и длительности течения 

болезни. Установлена взаимосвязь изменения показателей 

фагоцитарной активности нейтрофилов [r = 0,22 (p<0,05) и 

0,15 (p<0,05) соответственно] и уровня ЦИК [r = 0,26 

(p<0,05)] и продолжительности течения болезни. 

В конце курса лечения всем больным проведено повтор-

ное исследование уровня биогенных аминов в СОЖ. 

Клинико-эндоскопическое улучшение соответствовало 

положительной динамике уровней биогенных аминов в 

СОЖ. Уменьшение уровня серотонина в энтерохромаффин-

ных клетках, макрофагах, железистом эпителии, соедини-

тельной ткани и межклеточном пространстве, а также сни-

жение уровня гистамина в эндокринных клетках, макрофа-

гах, железистом эпителии, соединительной ткани и меж-

клеточном пространстве сопровождалось достоверным  

Показатели
Группы наблюдения

Здоровые больные 
Лейкоциты, х109 /л 5,88±0,21 6,5±0,1

Лимфоциты, % 33,9±1,3 32,7±0,2

СD3, % 55,6±1,9 42,9±0,7**

СD4, % 35,3±2,7 19,7±1,2*

СD8, % 23,3±0,9 28,9±0,4**

Ig A, г/л 1,9±0,08 5,2±1,2**

Ig М, г/л 1,15±0,06 2,98±0,9*

Ig G, г/л 11,2±0,5 14,5±1,3**

ЦИК, ед. 21,3±0,6 48,5±0,7**

ФА, % 68,2±0,4 43,4±0,9*

ФИ, % 7,9±1,1 5,0±0,8*
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увеличением уровня катехоламинов во всех структурах сли-

зистой оболочки желудка (таблица 5). 
Таблица 5.
Уровень биогенных аминов (в усл. ед.) в СОЖ до и после лечения 
(М±m)

Примечание: * - (р<0,05) – достоверность различий средних вели-
чин у больных до и после лечения. 

Положительная динамика иммунологических показате-

лей при ХГ отмечена спустя 3 месяца после лечения. Это 

сопровождалось увеличением содержания CD3, CD4, сни-

жением уровня CD8. При сохраненном количестве лейкоци-

тов и лимфоцитов увеличились показатели фагоцитарной 

активности нейтрофилов, произошло уменьшение концен-

трации иммуноглобулинов А, М, G (таблица 6).
 Таблица 6.
Динамика иммунологических показателей у больных на фоне  
терапии (М±m)

Примечание: * - (р<0,05), ** - (р<0,01) - достоверность различий.

Результаты корреляционного анализа выявили взаимо-

связь изменений показателей иммунного статуса и уровней 

гистамина, серотонина и катехоламинов в СОЖ. Установлена 

обратная зависимость между количеством CD3, CD4, а также 

показателями активности фагоцитоза нейтрофилов и уров-

нем гистамина, серотонина и катехоламинов в структурах 

СОЖ. Повышению уровня CD8, иммуноглобулинов классов 

А, М, G, ЦИК соответствовало увеличение уровня гистамина, 

серотонина и катехоламинов в эндокринных, энтерохро-

маффинных клетках, макрофагах, железистом эпителии, 

соединительной ткани и межклеточном пространстве.

Прямая зависимость уровня гистамина и серотонина в 

СОЖ с одновременным увеличением уровня иммуноглобу-

линов классов А, М, G а также обратная корреляция между 

уровнем катехоламинов и теми же показателями иммуните-

та свидетельствуют о неполноценности (повреждении) 

защитного барьера слизистой оболочки, с одной стороны, и 

о напряженности гуморального иммунитета – с другой. 

Взаимосвязь уровня ЦИК и биогенных аминов СОЖ желудка 

отражает, возможно, присоединение явлений аутосенсиби-

лизации, являющихся косвенным доказательством длитель-

ной персистенции Нр-инвазии [1, 10, 11, 17–19].

Положительная клиническая динамика у больных ХГ 

сопровождалась изменением в характере корреляционных 

взаимоотношений. Так, до лечения корреляционная связь 

названных показателей по большинству позиций была уме-

ренной (r= от ± 0,30 до ± 0,70). После лечения диапазон 

коэффициента корреляции составлял в среднем от ± 0,05 до 

± 0,40, по большинству показателей взаимосвязь станови-

лась слабой. Изменение характера взаимосвязи отражает и 

подтверждает положительную динамику в иммунном ответе 

и уровне биогенных аминов в СОЖ [7, 11, 14].

Полученные результаты свидетельствуют о наличии слож-

ного механизма взаимоотношений между медиаторами 

СОЖ и показателями иммунитета. Во взаимодействии ней-

ромедиаторных и иммунных процессов прослеживается 

участие нескольких факторов: действие Нр-инфекции, про-

должительность болезни, гипер- или гипосекреторный син-

дром с соответствующими функциональными нарушениями 

[1, 2, 3].

Таким образом, у больных ХГ уровень гистамина, серото-

нина и катехоламинов в эндокринных и энтерохромаффин-

ных клетках, макрофагах, железистом эпителии, соедини-

тельной ткани и межклеточном пространстве достоверно 

выше, чем у здоровых лиц. Изменение уровня биогенных 

аминов в СОЖ зависит от фазы болезни, ее продолжитель-

ности, степени секреторных нарушений в желудке. Выявлена 

достоверная зависимость отклонения иммунологических 

показателей и уровня биогенных аминов в СОЖ при хрони-

ческом гастрите.
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