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ОСОБЛИВОСТІ МОРФОЛОГІЧНИХ 
ЗМІН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ  
ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ ПРИ 
ЖОВЧНОКАМ’ЯНІЙ ХВОРОБІ 
 
 
Резюме. На сьогоденні залишаються до кінця не з’ясованими механізми патоло-
гічних змін слизової оболонки дванадцятипалої кишки при жовчнокам’яної хво-
робі. Метою даної роботи було вивчення морфологічного стану слизової обо-
лонки дванадцятипалої кишки у хворих на жовчнокам’яну хворобу. Проведено 
гістологічне дослідження біоптатів слизової оболонки дванадцятипалої кишки 
отриманих під час езофагогастродуоденоскопії у двох групах спостереження. У 
1-у групу ввійшли пацієнти з наявністю у жовчному міхурі біліарного сладжу та 
камінцями ≤5 мм (n=13). Другу групу представлено хворими з камінцями у 
жовчному міхурі ≥5 мм (n=13). Проводили морфологічну оцінку ступеня 
хронічного дуоденіту, ступеню активності запалення та атрофії слизової оболон-
ки дванадцятипалої кишки. Вивчали у відсотках об’ємну долю ворсинок, крипт, 
лімфоцитів та плазмоцитів з визначенням лімфо-плазмоцитарного коефіцієнту, в 
абсолютних значеннях кількість нейтрофілів та еозинофілів. Статистичну оброб-
ку даних проводили за допомогою MS Excel з оцінкою вірогідності результатів 
за параметричним t-критерієм Стьюдента, при цьому зміни тієї чи іншої ознаки 
вважали достовірними при р<0,05 з визначенням коефіцієнта кореляції, r. Вста-
новлено, що обмінно-запальні зміни у жовчному міхурі та морфологічні прояви 
хронічного дуоденіту були більш значними в 2-й групі. Характерним для цих 
хворих був помірний та виражений атрофічний хронічний дуоденіт (80%, 
р<0,05). Морфологічні зміни в слизовій оболонці дванадцятипалої кишки 
пов’язані з запальними процесами в стінці жовчного міхура (встановлені коре-
ляційні зв’язки). 
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Shcherbinina M.B., Gladun V.M., Korolenko A.S. Features of morphological changes of duodenal mucosa in patients 
with biliary calculosis.  
Summary. Today there are up to the end not established mechanisms of pathological changes of a duodenal mucosa at bil-
iary calculosis. Investigation of morphological condition of duodenal mucosa at patients with biliary calculosis was the aim 
of this work. Histological examination of duodenal mucosa bioptats taken during esophagogastroduodenoscopy of two 
groups of supervision was carried out. 1-st group included patients with presence in a gallbladder biliary sludge and stones ≤5 
mm (n=13). 2-nd group was presented by patients with stones in a gallbladder of ≥5 mm (n=13). The morphological evalua-
tion of chronic duodenitis, degree of activity of inflammation and atrophy of duodenal mucosa were performed. A volume 
fraction of villi, intestinal glands, lymphocytes, and plasmocytes, with definition of lympho-plasmocytes index were studied 
in percentage. The results were evaluated by t-criterion of Student, changes were statistically evident if р<0,05. Also we used 
the correlative analysis for estimation of correlation coefficient, r. There was established, that exchange-inflammatory 
changes of gallbladder and morphological signs of chronic duodenitis were more significant in 2-nd group of patients. Char-
acteristically for patients of this group was moderated chronic duodenitis (80 %, р <0,05). Morphological changes in duode-
nal mucosa were connected with inflammatory processes in walls of a gallbladder (correlation communications were estab-
lished).  
Key words: chronic duodenitis, stereometric analysis, biliary calculosis. 
 

 
 
Вступ 
При захворюваннях жовчного міхура (ЖМ) 

спостерігається одночасне залучення в патологі-
чний процес суміжних органів (Вахрушев Я.М., 
Муфаздалова И.В., 2005; Маев И.В. та соавт., 
2006; Zhang Y. et al., 2006). Так, жовчнокам’яна 
хвороба (ЖКХ) до 80% випадків сполучається з 

іншими захворюваннями системи травлення. 
Відомо, що при наявності патології гастродуоде-
нальної зони у ЖМ значно частіше виявляється 
біліарний сладж (Ильченко А.А, 2004). Особливо 
це стосується хронічного дуоденіту (ХД), який 
може супроводжуватись явищами хронічної фу-
нкціональної непрохідності та сприяти порушен-



__________________________________________________________________________________ 
МОРФОЛОГІЯ • 2009 • Том ІІI • №2 

 

63

ню відтоку жовчі з жовчовивідного тракту (Zajac 
А. еt al., 2005). Вважають, що це обумовлено тіс-
ними морфо-функціональними взаємозв’язками 
та загальною нейрогуморальною регуляцією цих 
відділів травної системи (Ильченко А.А., 2004). 

Мета  
Вивчити морфологічний стан слизової обо-

лонки дванадцятипалої кишки (ДПК) у хворих на 
ЖКХ. 

Матеріали та методи 
Під спостереженням знаходилось 26 пацієн-

тів (4 чол. та 22 жін.) з середнім віком 
47,69±10,85 р. Всіх осіб було відібрано методом 
випадкової вибірки за умови відсутності усклад-
нень перебігу ЖКХ та супутньої патології, яка 
домінує. В дослідження також не брали пацієнтів 
з гелікобактерною інфекцією та хронічними ві-
русними гепатитами В, С.  

Усім пацієнтам проведено загально-клінічне 
обстеження. При ультразвуковому дослідженні 
(УЗД) органів черевної порожнини враховували 
розміри ЖМ, товщину та щільність стінки, наяв-
ність деформацій, біліарного сладжа або конкре-
ментів в ЖМ.  

Виконували езофагофіброгастродуоденос-
копію (ЕФГДС) з біопсією слизової оболонки 
ДПК в ділянці великого дуоденального сосочка з 
взяттям не менше 3-х біоптатів та подальшим 
гістологічним дослідженням.  

Біоптати фіксували у 10% нейтральному 
формаліні, заливали у парафін за загальноприй-
нятою методикою. Зрізи забарвлювали гематок-
силіном і еозином. Мікропрепарати вивчали на 
світлооптичному рівні за допомогою мікроскопа 
Leica CM (Німеччина) при збільшенні 10-400 
разів.  

Оцінку ХД проводили за класифікацією 
R.Whitehead (1990): 1-й ст. – поверхневий епіте-
лій відносно збережений, може бути збільшене 
число міжепітеліальних лімфоцитів, помірно 
виражена лімфоцитарно-плазмоцитарна інфільт-
рація з перевагою плазмоцитів у власній пласти-
нці слизової оболонки ДПК; 2-й ст. – приєдну-
ються ушкодження поверхневого епітелію, де-
формація та скорочення ворсинок, в запальному 
інфільтраті переважають лімфоцити; 3-й ст. – 
виражене скорочення, деформація ворсинок, по-
глиблення крипт, зменшення кількості келихо-
подібних клітин, ерозії, густа лімфоцитарно-
плазмоцитарна інфільтрація.  

Морфологічна оцінка ступеня активності 
запалення проводилась на підставі візуального 
визначення вмісту поліморфноядерних лейкоци-
тів у власній пластинці та епітелію слизової обо-
лонки ДПК (Конорев М.Р. и соавт., 2003). Виді-
ляли 3 ступеня активності запалення: слабкий – 
при невеликій кількості поліморфноядерних лей-
коцитів без лейкопедеза в ділянці крипт та вор-
синок; помірний – при помірній кількості нейт-
рофілів та еозинофілів з помірним лейкопедезом 

в ділянці крипт та ворсинок; виражений – при 
численних поліморфноядерних лейкоцитах з по-
мірним лейкопедезом в ділянці крипт та ворси-
нок. 

Ступень атрофії слизової оболонки ДПК 
оцінювали таким чином (Конорев М.Р. и соавт., 
2003): слабкий – незначна деформація та скоро-
чення ворсинок; помірний – деформація та ско-
рочення ворсинок, поглиблення та зменшення 
кількості крипт, розширення просвіту, зменшен-
ня кількості келихоподібних клітин; виражений – 
виражене скорочення ворсинок, на різних ділян-
ках слизової оболонки замість ворсинок наявні 
валикоподібні потовщення з гладкою поверхнею, 
між якими розташовані широкі устя крипт, різке 
зменшення кількості келихоподібних клітин.  

Для зменшення впливу суб’єктивного чин-
ника при аналізі активності запалення та атрофії 
слизової оболонки ДПК користувались візуаль-
но-аналоговою шкалою, що дає змогу точніше 
оцінити ступінь активності запалення та покра-
щити відтворюваність результатів. Використову-
вали бальну оцінку вияву ознаки: норма – 0; сла-
бкий ступень – 1; помірний – 2 та значно вира-
жені ознаки – 3 бали (Аруин Л.И. и соавт., 1998). 

При виконанні морфометричних досліджень 
дотримувались рекомендацій Г.Г. Автандилова 
(1990), використовуючи запропоновану ним оку-
лярну стереометричну сітку із 100 тест-точками. 
Вивчали від 10 до 20 полів зору. Визначали у 
відсотках об’ємну долю ворсинок, крипт, лімфо-
цитів та плазмоцитів, лімфо-плазмоцитарний 
коефіцієнт, в абсолютних значеннях кількість 
нейтрофілів та еозинофілів. 

Статистичну обробку даних проводили за 
допомогою MS Excel з оцінкою вірогідності ре-
зультатів за параметричним t-критерієм 
Ст’юдента, при цьому зміни тієї чи іншої ознаки 
вважали достовірними при р<0,05. Використаний 
кореляційний аналіз. 

Результати та їх обговорення 
За результатами УЗД були сформовано дві 

групи по 13 осіб (2 чол., 11 жін.) у кожній. У 1-у 
групу ввійшли пацієнти з наявністю у ЖМ біліа-
рного сладжу та камінцями ≤5 мм. Другу групу 
представлено хворими з камінцями ЖМ ≥5 мм. 
За даними УЗД середні розміри ЖМ достовірно 
переважали у 2-й групі: в 1-й групі розміри ЖМ 
складали 77,78±8,69 мм на 27,00±2,94 мм, у 2-й 
групі – 86,92±12,8 мм на 30,84±5,03 мм (р<0,05). 
Деформацію ЖМ спостерігали майже з однако-
вою частотою в обох групах: у 1-й групі у 
69,23%, у 2-й – у 76,92% випадків. У всіх пацієн-
тів мали місце сонографічні ознаки змін стану 
стінки ЖМ – потовщення, ущільнення. При по-
дальшій оцінці даних встановлено, що по групах 
середня товщина стінки ЖМ достовірно відріз-
няється між собою: в 1-й групі вона складала 
2,92±0,45 мм, у 2-й групі - 3,42±0,61 мм (р<0,05). 
Таким чином, в 2-й групі пацієнтів з більшими 
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розмірами камінців ЖМ обмінно-запальні зміни 
в його стінці були більш значними. 

Наступним кроком був проведений аналіз, 
чи має вплив на зазначені вище характеристики 
ЖМ особливості клінічного перебігу ЖКХ. За 
анамнезом тривалість перебігу ЖКХ в обох гру-
пах була у середньому 8,11±7,99 р. Проте більш 
тривалий анамнез захворювання визначений се-
ред пацієнтів 2-ї групи, який був 11,61±9,76 р. в 
порівнянні з 1-ю групою 4,61±3,33 р. (р<0,05). 
Крім того, у пацієнтів 2-ї групи мала місце тен-
денція зростання тривалості перебігу хвороби з 
віком: між цими показниками встановлений тіс-
ний кореляційний зв'язок r=0,56. На наш погляд, 
важливим фактом є також наявність патології 
гастродуоденальної зони. За даними анамнезу 
хронічний гастродуоденіт супроводжував пере-
біг ЖКХ у 1-й групі в 46,15% випадків. У 2-й 
групі захворювання шлунку та ДПК зареєстро-

вані з подібною частотою – 53,85%, але треба 
зазначити, що з них 15,38% хворих страждали на 
виразкову хворобу ДПК, 7,69% – на ерозивне 
ураження ДПК, асоційовані з гелікобактерною 
інфекцією, з приводу чого в свій час проводи-
лось відповідне лікування. 

Морфологічне дослідження біоптатів слизо-
вої оболонки ДПК показало, що ХД мав місце в 
1-й групі у 11 пацієнтів (84,62%), в 2-й групі у 
всіх пацієнтів (100%). В 1-й групі дослідження 1-
го ступеня ХД спостерігався у 3 пацієнтів 
(27,27%), 2-го ступеня – у 8 пацієнтів (72,72%). В 
1-й групі випадків запалення слизової оболонки 
ДПК 3-го ступеня нами не визначено. Найбільша 
кількість осіб з вираженими ознаками запалення 
слизової оболонки ДПК була в 2-й групі: ХД 1-го 
ст. спостерігався у 3 хворих (23,07%), 2-го ст. – у 
8 хворих (61,53%), 3-го ст. у – 2 хворих (15,38%) 
(рис. 1).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Розподіл у відсотках ступеня запалення слизової оболонки ДПК за групами. 
 
 
Розподіл пацієнтів в залежності від активно-

сті запалення слизової оболонки ДПК показав, 
що в обох групах спостерігалась слабка та помі-
рна активність запалення. Показник ступеню 
активності запалення слизової оболонки ДПК в 
середньому в балах складав у 1-й групі 
1,76±0,72, в 2-й – 1,53±0,52. В обох групах у вла-
сній пластинці слизової оболонки спостерігалась 
невелика кількість нейтрофілів та еозинофілів. 
Абсолютне число нейтрофілів у полі зору (х40) 
при 1-му ст. ХД склало 12,29±3,19, при 2-му ст. 
ХД – 7,76±2,16, при 3-му ст. ХД – 6,76±2,35. Кі-
лькість еозинофілів була індивідуальною для 
кожного хворого, не залежала від ступеню ХД та 
групи спостереження, коливалась в межах від 
5,92±3,94 до 10,42±1,3 в полі зору (×40).  

Розподіл пацієнтів в залежності від атрофії 
слизової оболонки ДПК представлений в табл. 1. 
Атрофічний ХД в 1-й групі був визначений у 
72,73% випадках, у 2-й групі – 76,92% пацієнтів. 
Достовірної різниці між наявністю атрофічних 

змін слизової оболонки ДПК в групах спостере-
ження не встановлено. Більш детальний аналіз 
показав, що в 2-й групі частіше спостерігався 
помірний та виражений атрофічний ХД – у 8 па-
цієнтів (80%) проти 2 хворих (18,2%) у 1-й групі 
(р<0,05). Ступінь атрофії слизової оболонки ДПК 
в середньому у балах складав у 1-й групі 
1,61±0,65, у 2-й – 2,08±0,64 (р<0,05). 
 
Таблиця 1  
Розподіл ступеня атрофії слизової оболонки ДПК 
по групах за морфологічною оцінкою 
 

Ступінь 
атрофії 

1 група (n=11) 
кількість хво-

рих (%) 

2 група (n=13) 
кількість хво-

рих (%) 
слабкий 6 (54,54%) 2 (15,38%) 
помірний 2 (18,2%) 6 (46,15%) 
виражений 0 2 (15,38%) 
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 За результатами морфометричного дос-
лідження в обох групах при ХД 1-го ступеня 
об’ємна частка лімфоцитів коливалась в межах 
від 7 до 9% (середня об’ємна частка 8,16±0,98%), 
об’ємна частка плазмоцитів була від 5 до 8% (се-
редня об’ємна частка 5,83±1,16%). Лімфо-
плазмоцитарний коефіцієнт склав 1,4. Об’ємна 
частка ворсинок коливалась в межах від 5 до 7% 
(середня об’ємна частка 5,72±0,48%), об’ємна 
частка крипт – від 8 до 9% (середня об’ємна час-
тка 8,67±0,51%). 

 При ХД 2-го ступеня в запальному інфі-
льтраті переважали лімфоцити. Об’ємна частка 
лімфоцитів коливалась в межах від 10 до 20% 
(середня об’ємна частка 15,93±3,75%), об’ємна 
частка плазмоцитів – від 3 до 6% (середня 
об’ємна частка 4,18±1,04%). Лімфо-
плазмоцитарний коефіцієнт склав 3,8. Відзначені 
ушкодження поверхневого епітелію, деформація 
та скорочення ворсинок (рис.1), що відображено 
також даними морфометрії. Об’ємна частка вор-
синок була в межах від 3 до 4% (середня об’ємна 
частка 3,20±0,41%), об’ємна частка крипт – від 4 
до 7% (середня об’ємна частка 5,13±1,35%). Тре-
ба відмітити, що у 10 (62,%) пацієнтів виявлена 
гіперплазія дуоденальних залоз у власній плас-
тинці слизової оболонки ДПК. Згідно літератур-
ним даними дуоденальні залози в нормі локалі-
зуються, як правило, в підслизовій основі та мо-
жуть бути в слизовій оболонці тільки початково-
го відділу ДПК (Аруин Л.И. и соавт., 1998). Гі-
перплазію дуоденальних залоз в слизовій оболо-
нці ДПК в ділянці великого дуоденального сосо-
чка можливо розцінити як адаптаційну відповідь 
на закислення середовища внаслідок гіперсекре-
ції соляної кислоти, зниження активності клітин 
Панета та відсутність поверхневого епітелію во-
рсинок.  

3-й ступінь ХД виявлено тільки у хворих 2-ї 
групи. За результатами морфометричного дослі-
дження спостерігалось збільшення об’ємних до-
лей лімфоцитів та плазмоцитів (25% та 7% від-
повідно), але лімфо-плазмоцитарний коефіцієнт 
суттєво не змінювався та складав 3,5. Провідні 
зміни торкались, перш за все, ворсинок слизової 
оболонки ДПК. Визначалось їх скорочення аж до 
повного сплощення. Об’ємна частка ворсинок 
складала 2%, об’ємна частка крипт – 3%. Замість 
ворсинок були наявні валикоподібні потовщен-
ня, між якими розташовані широкі устя крипт. 
Зменшена кількість келихоподібних клітин та 
числа клітин Панета (рис.2). Поверхневий епіте-
лій ворсинок у більшості випадків та великим 
протягом був відсутній. Встановлено гіперплазія 
дуоденальних залоз та виражений фіброз аж до 
осередкового склерозу власної пластинки слизо-
вої оболонки ДПК (рис. 3а, б). Дуоденальні зало-
зи розростались навіть в поверхневих відділах 
слизової оболонки з слизовою дистрофією клітин 
секреторних відділів. Місцями спостерігався гіа-

ліноз колагенових волокон, що свідчить про пе-
ренесені раніше дефекти слизової оболонки 
ДПК.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Слизова оболонка дванадцятипалої кишки 

в зоні дуоденального сосочка скорочення ворсинок, 
мало крипт, гіперплазія дуоденальних залоз, лімфо-
плазмоцитарна інфільтрація власної пластинки слизової 
оболонки. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×400. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Слизова оболонка дванадцятипалої кишки. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×200. А) відсут-
ність ворсинок, зменшення кількості крипт і клітин Пане-
та. Гіперплазія дуоденальних залоз з слизовою дистро-
фією в поверхневих відділах слизової оболонки. Осере-
дковий склероз; б) гіперплазія дуоденальних залоз. 

 
При проведенні кореляційного аналізу вияв-

лені певні тенденції, спостерігався тісний коре-
ляційний зв’язок між товщиною стінки ЖМ та 
ступенем ХД r=0,62 (р<0,05), між ступенем ХД 
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та розмірами камінців r=0,42. Виявлена тенден-
ція до кореляційного зв’язку між наявністю ат-
рофії та вмістом конкрементів в ЖМ r=0,38. Тіс-
ний кореляційний зв'язок установлено між тов-
щиною стінки ЖМ та розміром камінців r=0,58 
(р<0,05). 

Виявлені морфологічні зміни в слизовій 
оболонці ДПК у вигляді ХД різного ступеня ви-
разності, активності запалення та атрофічні змі-
ни структурних компонентів слизової оболонки 
ДПК можуть бути додатковими факторами роз-
витку та прогресу ЖКХ. Отримані результати 
свідчать про нерідке одночасне залучення в па-
тологічний процес при запаленні ЖМ слизової 
оболонки ДПК. За літературними даними дис-
трофія та атрофія слизової оболонки ДПК приз-
водять до порушення скоротливої функції ЖМ та 
сфінктера Оді за рахунок зниження синтезу хо-
лецистокініну (Shaffer E., 2003). ЖМ з гіпомото-
рною функцією скорочення не здатний виводити 
всі частини, які зазнали агломерації, що веде до 
розвитку запальних явищ в його стінці та збіль-
шенню літогенності жовчі (Sohail S., Iqbal Z., 
2007; Domeyer P. J. et al., 2008). З нашої точки 
зору, виявлені в дослідженні запальні процесі в 

ЖМ та слизовій оболонці ДПК мають спільний 
ґенез, що необхідно враховувати при проведенні 
лікування ЖКХ. 

Підсумок  
Встановлено, що обмінно-запальні зміни 

ЖМ та морфологічні прояви ХД були більш зна-
чними в 2-й групі пацієнтів з розмірами камінців 
ЖМ ≥5 мм. Характерним для цих хворих був 
помірний та виражений атрофічний ХД (80%, 
р<0,05). Виявлена тісна кореляція між наявністю 
атрофії та наявністю конкрементів в ЖМ r=0,51 
(р<0,05). Морфологічні зміни в слизовій оболон-
ці ДПК пов’язані з запальними процесами в сті-
нці ЖМ, в загальній групі встановлені кореля-
ційні зв’язки між товщиною стінки ЖМ та сту-
пенем ХД r=0,62 (р<0,05), між ступенем ХД та 
розмірами камінців r=0,58 (р<0,05). Виявлена 
тенденція до кореляційного зв’язку між товщи-
ною стінки ЖМ та кількістю камінців r=0,33. 

Перспективи подальших розробок 
Перспективним, на наш погляд, є вивчення 

функціональної активності клітин Панета для 
встановлення їх ролі в розвитку гіперплазії дуо-
денальних залоз. 
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