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СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ЭНЕРГООБЕСПЕЧЕНИЯ КЛЕТОК 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМ 
ГАСТРИТОМ И ДИСПЛАЗИЕЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
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Введение. Дисплазия соединительной ткани (ДСТ) оказывает модифицирующее влияние на характер 
течения хронических гастритов (ХГ).

Цель исследования – оценить состояние системы энергообеспечения клеток слизистой оболочки дон-
ного и пилорического отделов желудка у детей с ХГ, ассоциированным с невыраженной и выраженной ДСТ.

Материал и методы. Обследованы 34 ребенка школьного возраста с ХГ. Пациентам выполнена эзофаго-
гастродуоденоскопия с прицельной биопсией слизистой оболочки желудка с последующим гистохимическим 
исследованием. Наличие и тяжесть ДСТ верифицировали по клиническим критериям Т. Милковска-Димитро-
вой (1987).

Результаты. Установлено, что вне зависимости от степени тяжести ДСТ у детей с ХГ в клетках сли-
зистой оболочки донного отдела желудка наблюдается угнетение сукцинатдегидрогеназы, указывающее 
на подавление наиболее эффективного способа получения энергии, и увеличение активности кислой фос-
фатазы, что свидетельствует об активации лизосом, связанных с усилением аутофагии, направленной 
на удаление поврежденных мембран и органелл для очищения цитоплазмы клеток. В пилорическом отделе 
наблюдалось повышение активности всех изучаемых цитоплазматических ферментов, что показывало ак-
тивацию процессов как аэробного, так и анаэробного способов получения энергии.

Выводы. У детей с ХГ вне зависимости от степени выраженности ДСТ выявлены значительные наруше-
ния в системе энергообеспечения экзокриноцитов слизистой оболочки желудка.
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Background. Connective tissue dysplasia (CTD) has a modifying effect on the course of chronic gastritis (CG).
Objective. To assess the energy supply system state of the gastric fundic and pyloric mucosa cells in children with 

chronic gastritis associated with mild to severe CTD.
Material and methods. 34 school-age children with CG were examined. The patients underwent 

esophagogastroduodenoscopy with targeted biopsy of the gastric mucosa followed by histochemical examination.  
The presence and severity of CTD were verified according to T. Milkowska-Dimitrova’s clinical criteria (1987).

Results. Inhibition of succinate dehydrogenase was observed in gastric fundic mucosa cells in children with 
CG regardless of the CTD severity, thus indicating the suppression of the most effective way of obtaining energy.  
An increase in the activity of acid phosphatase was established, indicating the activation of lysosomes associated 
with increased autophagy, aimed at removing damaged membranes and organelles to cleanse the cytoplasm of cells.  
An increase in the activity of all cytoplasmic enzymes in question was observed in the pyloric region, demonstrating  
the activation of the processes of both aerobic and anaerobic methods of obtaining energy.

Conclusions. Significant disturbances were detected in the energy supply system of exocrinocytes of the gastric 
mucosa in children with CG, regardless of СTD severity.
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Введение

Хронические гастриты (ХГ) на сегодняшний 
день остаются относительно распространенны-
ми заболеваниями как во взрослой, так и в дет-
ской популяциях [1]. ХГ развиваются вследствие 
разных причин и морфологически характеризу-
ются воспалением и дистрофическими процес-
сами в слизистой оболочке желудка [2].

К преобразовывающим факторам, способ-
ствующих своеобразному течению заболеваний 
органов желудочно-кишечного тракта, относят 
дисплазию соединительной ткани (ДСТ), которая 
представляет собой нарушение созревания и 
развития соединительной ткани полигенно-мно-
гофакторной природы [3]. ДСТ широко распро-
странена в популяции (до 20%) и рассматрива-
ется как фактор, моделирующий течение многих 
соматических заболеваний [4]. У пациентов с за-
болеваниями органов пищеварения нарушения 
развития соединительной ткани встречаются 
значительно чаще (до 70%) и значительно вли-
яют на характер течения данной патологии [5, 6].

Ряд проведенных исследований с целью вы-
явления механизмов влияния ДСТ на развитие и 
течение заболеваний органов пищеварительного 
тракта у детей обусловили понимание отдельных 
звеньев патогенеза, но многие вопросы в настоя-
щее время все еще остаются неисследованными 
[7]. Гистохимические исследования с цитоспек-
трофотометрией и статистическим анализом по-
могают дифференцировать изменения, происхо-
дящие в клетках при сопутствующей патологии 
[8]. Состояние энергообеспечения клеток опре-
деляется эффективностью работы дыхательной 
цепи митохондрий. К митохондриальным фер-
ментам относится сукцинатдегидрогеназа (СДГ) 
и НАДН-дегидрогеназа (НАДН-ДГ), к ферментам 
гиалоплазмы – лактатдегидрогеназа (ЛДГ). По из-
менению активности и соотношения данных фер-
ментов проводится оценка пути, по которому идет 
развитие энергетического механизма в клетках – 
аэробному или затратному анаэробному. Кислая 
фосфатаза (КФ) – фермент лизосом, участвую-
щих в утилизации измененных структур клетки и 
причастных к процессам внутриклеточной регене-
рации и адаптации клеток в целом.

Роль ДСТ в формировании патологии пище-
варительной системы у детей – актуальная про-
блема, что легло в основу данной работы.

Цель исследования – оценить состояние си-
стемы энергообеспечения клеток слизистой обо-
лочки донного и пилорического отделов желудка 
у детей с ХГ, ассоциированным с невыраженной 
и выраженной ДСТ.

Материал и методы

Для реализации поставленной цели прове-
дено обследование 34 детей в УЗ «ГОДКБ» по 
поводу патологии пищеварительного тракта. На 
каждого пациента получено добровольное ин-
формированное согласие.

Критерии включения в исследование следую-
щие: возраст от 10 до 17 лет; морфологически 
верифицированный ХГ; отсутствие сопутствую-
щих заболеваний, способных влиять на течение 
основной нозологии.

Выполнено полное клинико-лаборатор-
но-инструментальное обследование пациентов 
в соответствии с отраслевыми стандартами, 
утвержденными МЗ РБ. ХГ выставлялся соглас-
но морфологическим критериям «Модифициро-
ванной Сиднейской системы классификации ХГ» 
[10]. Дисплазия соединительной ткани выстав-
лялась на основании клинических критериев  
Т. Милковска-Димитровой и подтверждалась 
лабораторным методом (определение гидрокси-
пролина в сыворотке крови) [9].

Пациенты были разделены на 1 основную 
группу – 11 детей с ХГ на фоне невыраженной 
(слабой) ДСТ (легкая степень по критериям  
Т. Милковска-Димитровой), 2 основную груп-
пу – 12 пациентов с ХГ с выраженной ДСТ  
(умеренная и выраженная степень по критериям 
Т. Милковска-Димитровой) и группу сравнения 
– 11 детей с ХГ без дисплазии. Анализируемые 
группы были сопоставимы по основным исход-
ным характеристикам.

Всем пациентам в утренние часы проведе-
на фиброгастродуоденоскопия по стандартно-
му алгоритму одним врачом эндоскопическо-
го кабинета и выполнена биопсия слизистой 
оболочки желудка под визуальным контролем. 
Биоптаты подвергали замораживанию в жидком 
азоте и размещали по блокам согласно принци-
пу «группа сравнения», «1-я основная группа» и  
«2-я основная группа» на объектодержатели 
криостата фирмы Leica CM-1850. Изготовлен-
ные серийные срезы толщиной 10-15 мкм при 
температуре -15°С обрабатывали с целью опре-
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деления активности оксидоредуктаз: связанных 
с циклом Кребса – СДГ (сукцинат: акцептор – 
оксидоредуктаза; КФ 1.3.99.1; по Нахласу, Цоу, 
Де Сюза, 1957); с гликолизом – ЛДГ (L – лактат: 
НАД-оксидоредуктаза; КФ 1.1.1.27; по Гесс, Скар-
пелли, Пирсу, 1958); с транспортом электронов – 
НАДН-ДГ (НАДН: акцептор – оксидоредуктаза; КФ 
1.6.99.3; по Нахласу, Уокеру и Зелигману, 1958); с 
КФ – с маркерным ферментом лизосом (фосфо-
гидролаза моноэфиров ортофосфорной кислоты; 
КФ 3.1.3.2; по Гомори (1950)). Все гистохимиче-
ские реакции сопровождались безсубстратным 
контролем [11].

Цитофотометрические исследования осу-
ществляли с помощью компьютерного анализа-

тора изображения микроскопа Axioscop 2 plus и 
цифровой видеокамеры Leica DFC 320, исполь-
зуя программу Image Warp. Активность фермен-
тов определяли цитофотометрически и выража-
ли в единицах оптической плотности (ед. опт. пл.).

Для статистического анализа использовали 
методы непараметрической статистики с приме-
нением компьютерной программы Statistica 10.0. 
В описательной статистике определяли значе-
ние медианы (Ме), а также нижнего и верхнего 
квартилей (25%; 75%). Сравнение групп по од-
ному признаку проводили с помощью U-критерия 
Манна-Уитни для независимых выборок. Разли-
чия между показателями изучаемых групп счита-
ли достоверными, если вероятность ошибочной 
оценки не превышала 5% (p<0,05).

Рисунок 1. – Общий вид активности СДГ (a), ЛДГ (c), НАДН-ДГ (e) в экзокриноцитах желудка детей, страдающих ХГ, и  
в экзокриноцитах (b, d, f) желудка детей, болеющих ХГ на фоне выраженной ДСТ. Окраска на выявление СДГ по Нахласу и 
др. (1957), на выявление ЛДГ – по Гесс и др. (1958), на выявление НАДН-ДГ – по Нахласу и др. (1958). Увеличение:  
a, b – ×100, c, d – ×400, e, f – ×200 
Figure 1. – General view of the activity of succinate dehydrogenase (a), lactate dehydrogenase (c), NADH-dehydrogenase (e) in gastric exocrine cells 
of children with chronic gastritis and in the exocrine cells (b, d, f) of the stomach in children with chronic gastritis with expressed dysplasia of connective 
tissue. Coloring on identification of succinate dehydrogenase according to Nakhlas, etc. (1957), for the detection of lactate dehydrogenase – according 
to Hess, etc. (1958), for the detection of NADH-dehydrogenase – according to Nakhlas, etc. (1958). Volume: a, b – ×100, c, d – ×400, e, f – ×200

а) b)

c) d)

e) f)

Original Studies

Ре
по
зи
то
ри
й Г
рГ
МУ



51Гепатология и гастроэнтерология  № 1, 2022  

Оригинальные  исследования
Результаты и обсуждение

Цитохимические изменения активности фер-
ментов СДГ, ЛДГ и НАДН-ДГ в клетках слизистой 
оболочки желудка показаны на рисунке 1.

Проведенный цитоспектрофотометрический 
анализ позволил выявить количественные изме-
нения активности цитоплазматических фермен-
тов в клетках слизистой оболочки донного (табл. 
1) и пилорического (табл. 2) отделов желудка па-
циентов с ХГ на фоне разной степени выражен-
ности ДСТ и без дисплазии.

В слизистой оболочке донного отдела желуд-
ка в цитоплазме поверхностно-ямочных эпите-
лиоцитов активность СДГ при невыраженной 
ДСТ была снижена на 65,6% (p<0,001), при выра-
женной ДСТ – на 35,0% (p<0,001) по сравнению с 
группой без дисплазии. Активность СДГ во 2-й ос-
новной группе на 89,1% выше (p<0,05), чем в 1-й 
основной группе. Активность НАДН-ДГ в группе с 
невыраженной ДСТ повышена на 21,4% (p<0,05) 
по сравнению с группой сравнения. Активность 
НАДН-ДГ во  2-й основной группе по сравнению 
с группой сравнения и по сравнению с 1-й основ-
ной группой статистически значимо не изменя-
лась. Активность ЛДГ в группе с невыраженной 
ДСТ снижена на 13,5% (p<0,05) по сравнению 
с группой без ДСТ. Изменений активности ЛДГ 
во 2-й основной группе по отношению к группам 
сравнения и к 1-й основной группе статистиче-
ски значимой разницы не выявлено. Активность 
КФ в цитоплазме эпителиоцитов в 1-й основной 

Ферменты
Группы

Сравнения 1-я основная 2-я основная
Цитоплазма поверхностно-ямочных столбчатых эпителиоцитов

СДГ 0,160 (0,109; 0,178) 0,055*** (0,044; 0,074) 0,104*** • (0,072; 0,132)

НАДН-ДГ 0,313 (0,232; 0,393) 0,380* (0,312; 0,437) 0,343 (0,273; 0,385)

ЛДГ 0,244 (0,213; 0,285) 0,211* (0,139; 0,265) 0,224 (0,190; 0,258)

КФ 0,059 (0,038; 0,076) 0,078* (0,063; 0,094) 0,089*** • (0,065; 0,117)

Цитоплазма главных экзокриноцитов 
СДГ 0,390 (0,327; 0,445) 0,185*** (0,137; 0,215) 0,327*** • (0,267; 0,373)

НАДН-ДГ 0,291 (0,246; 0,331) 0,355** (0,314; 0,395) 0,453*** ••• (0,416; 0,515)

ЛДГ 0,239 (0,194; 0,275) 0,216* (0,189; 0,234) 0,220 (0,192; 0,248)

КФ 0,232 (0,190; 0,263) 0,442*** (0,377; 0,509) 0,342*** ••• (0,299; 0,407)

Цитоплазма париетальных экзокриноцитов

СДГ 0,645 (0,589; 0,702) 0,531*** (0,503; 0,581) 0,599* • (0,552; 0,667)

НАДН-ДГ 0,621 (0,570; 0,665) 0,670** (0,626; 0,720) 0,641 (0,590; 0,695)

ЛДГ 0,375 (0,343; 0,402) 0,343** (0,320; 0,371) 0,393••• (0,355; 0,434)

КФ 0,139 (0,105; 0,199) 0,248*** (0,196; 0,321) 0,181••• (0,124; 0,224)

Примечание – * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 при сравнении с контролем; • – p<0,05; ••• – p<0,001 при 
сравнении со слабой ДСТ 
Note – * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p <0,001 when compared with control; • – p<0,05; ••• – p<0,001  when compared 
with weak CTD

Таблица 1. – Активность ферментов в цитоплазме экзокриноцитов донного 
отдела желудка, по данным цитофотометрического исследования, ед. опт. 
пл., Me (LQ; UQ)
Table 1. – Enzyme activity in the cytoplasm of exocrine cells of the bottom part of the stomach 
according to cytophotometry, units of optical density, Me (25 %; 75 %)

группе была повышена на 32,2% (p<0,05), во 2-й 
основной группе – на 50,8% (p<0,001) в сравне-
нии с группой без ДСТ. Активность КФ у пациен-
тов 2-й основной группы на 14,1% выше (p<0,05), 
чем в 1-й основной группе.

В цитоплазме главных клеток собственных 
желез желудка в 1-й основной группе активность 
СДГ снижена на 52,6% (p<0,001), во 2-й основ-
ной группе – на 16,2% (p<0,001) по сравнению 
с группой без ДСТ. Активность СДГ в группе с 
выраженной ДСТ выше на 76,8% (p<0,05) по 
сравнению с невыраженной дисплазией. Актив-
ность НАДН-ДГ в 1-й основной группе увеличена 
на 22,0% (p<0,01) и во 2-й основной группе – на 
55,7% (p<0,001) в сравнении с группой сравне-
ния. Следует отметить, что активность НАДН-
ДГ в группе с выраженной ДСТ на 27,6% выше 
(p<0,001) по сравнению со значениями в группе с 
невыраженной дисплазией. Активность ЛДГ в 1-й 
основной группе уменьшена на 9,6% (p<0,05) по 
отношению к значениям группы сравнения. На-
блюдалась тенденция к уменьшению активности 
ЛДГ во 2-й основной группе в сравнении с группой 
сравнения без статистически значимой разницы 
(p=0,07). Между показателями активности ЛДГ в 
двух основных группах не было статистически 
значимой разницы. Активность КФ в цитоплаз-
ме главных клеток желез желудка в 1-й основ-
ной группе была повышена на 90,5% (p<0,001), 
во 2-й основной группе – на 47,4% (p<0,001) по 
сравнению с группой без ДСТ. Снижение актив-

ности КФ во 2-й ос-
новной группе бо-
лее выраженное 
(на 22,6%), чем в 
1-й основной груп-
пе (p<0,001).

В цитоплазме 
париетальных кле-
ток собственных 
желез желудка ак-
тивность СДГ в 1-й 
основной группе 
снижена на 17,7% 
(p<0,001), во 2-й 
основной группе 
– на 7,1% (p<0,05) 
по отношению к 
группе сравнения. 
Активность СДГ 
в группе с выра-
женной ДСТ была 
на 12,8% (p<0,05) 
выше, чем в груп-
пе с невыражен-
ной ДСТ. В 1-й 
основной группе 
активность НАДН-
ДГ повышена на 
7,9% (p<0,001) по 

Ре
по
зи
то
ри
й Г
рГ
МУ



52 Hepatology and  Gastroenterology  № 1, 2022   

сравнению с группой сравнения. Наблюдалась 
тенденция к снижению активности НАДН-ДГ у 
пациентов 2-й основной группы в сравнении с 1-й 
основной группой (p=0,08). Выявлено снижение 
активности ЛДГ на 8,5% (p<0,001) у пациентов с 
невыраженной ДСТ в сравнении с пациентами 
без дисплазии. Не обнаружено статистически 
значимых различий в активности ЛДГ между 2-й 
основной группой и группой сравнения. Наблю-
далось повышение активности ЛДГ на 14,6% во 
2-й основной группе в сравнении с 1-й основной 
группой (p<0,001). Активность КФ в группе с не-
выраженной ДСТ повышена на 78,4% (p<0,001) 
по отношению к группе сравнения, при выражен-
ной ДСТ также отмечалась тенденция к повы-
шению, но без достоверной разницы. Анализ ак-
тивности КФ между группами с разной степенью 
выраженности ДСТ показал, что наблюдалось 
снижение (на 27,0%)  (p<0,001) во 2-й основной 
группе.

В цитоплазме поверхностно-ямочных эпите-
лиоцитов антрального отдела желудка во всех 
изучаемых группах статистически значимых раз-
личий в активности СДГ не обнаружено. Актив-
ность НАДН-ДГ в 1-й основной группе увеличена 
на 24,8% (p<0,001), во 2-й основной группе – на 
14,1% (p<0,001) по отношению к группе сравне-
ния. Активность НАДН-ДГ в группе с выраженной 
ДСТ на 8,5% ниже (p<0,05), чем в группе с не-
выраженной дисплазией. Активность ЛДГ в 1-й 
основной группе увеличена на 33,2% (p<0,001), 
во 2-й основной группе – на 16,3% (p<0,01) в 
сравнении с группой без дисплазии. Отмечается 
снижение активности ЛДГ в группе с выраженной 
ДСТ на 12,6% (p<0,001) по отношению к группе с 
невыраженной дисплазией. Активность КФ в 1-й 

Таблица 2. – Активность ферментов в цитоплазме экзокриноцитов пило-
рического отдела желудка, по данным цитофотометрического исследова-
ния, ед. опт. пл., Me (25%; 75%)      
Table 2. – Enzyme activity in the cytoplasm of exocrine cells of the pyloric part of the 
stomach according to cytophotometry, units of optical density, Me (25%; 75%)

Ферменты
Группы

Сравнения 1-я основная 2-я основная

Цитоплазма поверхностно-ямочных столбчатых эпителиоцитов

СДГ 0,062 (0,053; 0,079) 0,080 (0,062; 0,099) 0,075 (0,061; 0,092)

НАДН-ДГ 0,375 (0,330; 0,399) 0,468*** (0,412; 0,534) 0,428*** • (0,365; 0,492)

ЛДГ 0,208 (0,155; 0,245) 0,277*** (0,244; 0,328) 0,242** •••(0,192; 0,279)

КФ 0,049 (0,040; 0,055) 0,067*** (0,035; 0,093) 0,067* (0,053; 0,081)

Цитоплазма слизистых клеток

СДГ 0,132 (0,114; 0,162) 0,198*** (0,178; 0,223) 0,108** ••• (0,086; 0,136)

НАДН-ДГ 0,467 (0,390; 0,533) 0,502* (0,446; 0,542) 0,498* (0,450; 0,542)

ЛДГ 0,230 (0,207; 0,262) 0,308*** (0,286; 0,341) 0,253* ••• (0,228; 0,299)

КФ 0,029 (0,022; 0,067) 0,070** (0,042; 0,092) 0,054 (0,023; 0,075)

Примечание – * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 при сравнении с контролем; • – p<0,05; ••• – p<0,001 
при сравнении со слабой ДСТ  
Note – * - p<0,05; ** – p<0,01; *** – p <0,001 when compared with control; • – p<0,05;••• – p<0,001 when 
compared with weak CTD

основной группе увели-
чена на 36,7% (p<0,001) 
и во 2-й основной груп-
пе – на 36,7% (p<0,05) 
в отношении группы 
сравнения. В основных 
группах активность КФ 
статистически значимо 
не различалась.

В цитоплазме сли-
зистых клеток пилори-
ческих желез желудка 
активность СДГ в 1-й 
основной группе была 
увеличена на 50,0% 
(p<0,001), а во 2-й ос-
новной группе сниже-
на на 18,2% (p<0,01) в 
сравнении с пациентами 
без ДСТ. Анализ актив-
ности СДГ в основных 
группах показал, что 
наблюдается снижение 
активности во 2-й груп-
пе (в сравнении с 1-й) на 

45,5% (p<0,01). Активность НАДН-ДГ в группе с 
невыраженной ДСТ увеличена на 7,5% (p<0,05) 
и в группе с выраженной – на 6,6% (p<0,05) по 
сравнению с группой сравнения. Анализируя по-
казатели основных групп между собой в активно-
сти НАДН-ДГ статистически значимой разницы 
не обнаружено. Активность ЛДГ в 1-й основной 
группе увеличена на 33,9% (p<0,001) и во 2-й 
основной группе – на 10,0% (p<0,05) по отноше-
нию к группе без дисплазии. Установлено, что у 
пациентов с выраженной ДСТ активность ЛДГ в 
мукоцитах уменьшена на 17,9% (p<0,001) в срав-
нении с невыраженной дисплазией. Активность 
КФ в 1-й основной группе увеличена на 141,4% 
(p<0,01) по сравнению с группой сравнения, не 
обнаружено статистически значимой разницы 
между 2-й основной группой и с группой срав-
нения. Следует отметить, что наблюдается тен-
денция к уменьшению активности КФ в группе с 
выраженной ДСТ по отношению к группе с невы-
раженной дисплазией (р=0,06).

Выводы

1. У пациентов с ХГ на фоне разной степени 
тяжести ДСТ выявлено уменьшение активности 
СДГ в поверхностно-ямочных столбчатых эпите-
лиоцитах, главных и париетальных экзокриноци-
тах дна желудка, что указывает на подавление 
аэробного пути получения энергии в клетках.

2. У детей с ХГ, ассоциированным с ДСТ, 
наблюдается повышение активности НАДН-ДГ 
в главных и париетальных экзокриноцитах соб-
ственных желез желудка показывающее актива-
цию тканевого дыхания митохондрий.
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Оригинальные  исследования
3. Увеличение активности анализируемых ци-

топлазматических  ферментов клетки в поверх-
ностно-ямочных столбчатых эпителиоцитах пи-
лорического отдела при дисплазии показывает 
активацию аэробного и анаэробного энергетиче-
ских механизмов.

4. Возрастание активности фермента гиало-
плазмы ЛДГ в цитоплазме слизистых клеток пи-
лорических желез желудка свидетельствует об 

увеличении анаэробного механизма получения 
энергии.

5. Повышенный показатель маркерного 
фермента лизосом КФ во всех изучаемых клет-
ках указывает на активацию данных органелл, 
направленных на лизис поврежденных мем-
бран и других структур клетки для очищения 
цитоплазмы.
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