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ОЦЕНКА                                                                       
ПРОЛИФЕРАТИВНО-АПОПТОТИЧЕСКОГО 
СТАТУСА ЭПИТЕЛИОЦИТОВ СЛИЗИСТОЙ 

ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА У ПАЦИЕНТОВ                                      
С АТРОФИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ

Перетятько О.В., Цуканов В.В., Пуликов А.С.

Изучение показателей клеточного обновления эпителиоцитов слизи-
стой оболочки желудка при атрофическом гастрите может оптими-
зировать диагностические и терапевтические подходы, учитывая, что 
данная форма гастрита является предраковым заболеванием. Методом 
иммуногистохимии были определены маркеры пролиферации и апоптоза 
Ki-67, PCNA, p53 и bcl-2 в гастробиоптатах больных в возрасте 45–60 
лет неатрофическим и атрофическим гастритом. В результате иссле-
дования был определен пролиферативно-апоптотический статус эпи-
телиоцитов слизистой оболочки желудка, который позволяет сделать 
вывод о снижении репаративных процессов.
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ASSESSMENT                                                                                 
OF THE PROLIFERATIVE-APOPTOTIC STATUS                   

OF EPITHELIAL CELLS OF THE GASTRIC MUCOSA 
AMONG PATIENTS WITH ATROPHIC GASTRITIS

Peretyat’ko O.V., Tsukanov V.V., Pulikov A.S.

The study of indicators of cellular renewal of epithelial cells of the gas-
tric mucosa in atrophic gastritis can optimize diagnostic and therapeutic ap-
proaches, given that this form of gastritis is a precancerous disease. Markers of 
proliferation and apoptosis of Ki-67, PCNA, p53 and bcl-2 in gastrobioptates 
of patients aged 45–60 years with non-atrophic and atrophic gastritis were 
determined by immunohistochemistry. As a result of the study, the prolifera-
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tive-apoptotic status of epithelial cells of the gastric mucosa was determined, 
which leads to a conclusion about the reduction of reparative processes. 

Keywords: apoptosis; proliferation; atrophic gastritis; non-atrophic gas-
tritis; epithelial cells of gastric mucosa. 

Введение
Согласно современным представлениям, атрофический гастрит является 

предраковым заболеванием, которое может приводить к развитию рака же-
лудка [1]. В основе патогенеза атрофического гастрита лежат аутоиммунные 
реакции, ассоциация с В12-зависимой анемией, недостаточной выработке 
соляной кислоты, гормональными нарушениями, ассоциации с бактерией 
Helicobacter Pylori и т.д. Все это обуславливает необходимость уточнения 
патоморфологических особенностей при данной патологии. Изучение осо-
бенностей морфогенеза рака желудка с оценкой показателей клеточного об-
новления поможет оптимизировать диагностические подходы для разработки 
обоснованной терапии [2, 3]. Клеточное обновление происходит постоянно 
в течение жизни за счет процессов пролиферации и апоптоза, в виду чего 
поддерживаются необходимые физиологические функции клеток и тканей 
и реализуются процессы регенерации при повреждении [4]. Таким образом, 
целью данного исследования явилась оценка пролиферативно-апоптоти-
ческого потенциала клеток эпителиоцитов слизистой оболочки желудка у 
больных с атрофическим гастритом в оценке прогноза развития заболевания. 

Материалы и методы исследования
Материалом исследования служили гастробиоптаты слизистой оболочки 

желудка. Все пациенты, участвующие в научном исследовании были про-
информированы о наборе биоматериала, что подтверждалось подписанным 
информированным согласием. Все исследуемые пациенты находились в воз-
растном диапазоне 45–60 лет и не делились на группы по полу. Всего было 
проанализировано 54 гастробиоптата. В 1 исследуемую группу (неатрофи-
ческий гастрит) вошел 21 пациент, во 2 группу (атрофический гастрит) во-
шли 33 пациента. Обработка биоматериала производилась по стандартным 
гистологическим методикам с заливкой в парафин. Парафиновые срезы тол-
щиной около 5 мкм подвергались этапу демаскировки антигенов, обрабаты-
вались разведенными антителами маркеров пролиферации и апоптоза Ki-67 
(Clone: MIB-1, 1:25), bcl-2 (Clone: 124, 1:50), p53 (Clone: DO-7, 1:25) и PCNA 
(Clone: РС10, 1:200) (Дако, Дания) с последующей обработкой системой ви-
зуализации EnVision Detection Systems Peroxidase/DAB (Дако, Дания) в соот-
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ветствии с протоколом производителя. Докраска гистологических структур 
осуществлялась гематоксилином. Препараты оценивались на микроскопе 
«Olympus CX 41» (Япония). Процент количества клеток и ядер с признаками 
пролиферации и апоптоза вычислялся с использованием стереометрической 
сетки Г.Г. Автандилова, вмонтированной в окуляр микроскопа. Статистиче-
ский анализ данных производился с использованием программной версии 
«Statistica for Windows», 6.0 (StatSoft Inc., США). 

Результаты исследования
В группе неатрофического гастрита наблюдалось статистическое пре-

обладание пролиферативных функций клеток над апоптозом, как по пока-
зателю Ki67, так и по PCNA. (8,0 и 9,0% соответственно) (P<0.05). Данные 
показатели были также достоверно выше относительно группы пациентов 
с атрофическом гастритом (P<0.05). Показатели апоптоза, выражающиеся 
в экспрессии белков р53 и bcl-2 были примерно на одном и том же уров-
не во всех исследуемых группах, однако в случае атрофического гастри-
та индекс Ki67/bcl2 и PCNA/bcl2 составил 1,07 и 1,5 соответственно, что 
статистически было ниже аналогичных показателей у пациентов с неатро-
фическим гастритом (P<0.05).

Обсуждение
Увеличение пролиферативной активности относительно процессов 

апоптоза в группе неатрофического гастрита свидетельствует об актив-
ных компенсаторных процессах, в то время как при атрофическом гастри-
те процессы пролиферации замедляются, что связано преимущественно с 
атрофическими явлениями в эпителиоцитах слизистой оболочки желудка. 
Практически одинаковое количество апоптотического белка р53 и PCNA 
в случае атрофического гастрита высокой степени активности свидетель-
ствует о запуске репаративных систем в S-фазе клеточного цикла.

Заключение
При хроническом атрофическом гастрите оценка пролиферативно-а-

поптотического отношения свидетельствует о снижении репаративных 
процессов эпителиоцитов слизистой оболочки желудка. 
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