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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНЕ РЕМОДЕЛЮВАННЯ СТІНКИ ШЛУНКА 
ПІД ВПЛИВОМ ФАКТОРІВ ЕНДО- ТА ЕКЗОГЕННОГО ПОХОДЖЕННЯ

Резюме. Морфологічні зміни стінки шлунка під впливом різноманітних патологічних чинників станов-
лять одну з найактуальніших проблем сучасної гастроентерології та морфології. Шлунок, як один із цен-
тральних органів травної системи, характеризується високою пластичністю та властивостями до присто-
сувальних змін як відповідь на дію різноманітних ендогенних та екзогенних чинників. Розуміння процесів 
структурного ремоделювання слизової оболонки шлунка має важливе значення для роботи над розроб-
ками ефективних терапевтичних засобів при захворюваннях травної системи. Не дивлячись на значний 
прогрес у дослідженні особливостей ремоделювання стінки шлунка, багато факторів цього процесу за-
лишаються недостатньо вивченими. Зокрема, більш детального дослідження потребують взаємозв’язки 
між різними типами патогенного впливу та характерними морфологічними змінами. Метою досліджен-
ня є систематизація та аналіз сучасних наукових даних щодо морфофункціональних змін стінки шлунка 
під впливом екзогенних та ендогенних факторів: променевого ураження, компресивного навантаження, 
електронної іонізації, баріатричних операцій, важких металів, токсичного впливу кадмію та міді, тетра-
бромбісфенолу А, індометацину, ацетилсаліцилової кислоти, ібупрофену, харчових добавок, а також зне-
воднення, цукрового діабету, запального процесу, хронічного алкогольного гепатиту, супутньої тиреоїд-
ної патології, системної склеродермії та ракових захворювань. Результати аналізу сприятимуть розробці 
науково-обґрунтованих підходів до профілактики та лікування гастроентерологічних захворювань.
Ключові слова: шлунок, морфологія, слизова оболонка, структурні зміни, екзогенні фактори, ендогенні 
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Структурні характеристики шлунка наочно 
демонструють цілий ряд характерних адаптацій-
них механізмів для ефективної хімічної та меха-
нічної обробки їжі [1‑4]. Уявлення про клітинну 
організацію слизової оболонки шлунка доповни-
лися дослідженням Busslinger та співавторів [5]. 
У роботі із використанням одноклітинного аналі-
зу було виявлено виражену гетерогенність клітин 
епітелію шлунка з ідентифікацією нових клітин-
них субпопуляцій і їх молекулярних характерис-
тик. Також у праці звертається увага на пластич-
ність та відновлюваність епітелію, що пов’язана 
із специфічною морфологією стовбурових клітин, 
які розташовуються в ділянці шийки залоз і забез-
печують постійну регенерацію епітелію.

Регіональні відмінності у будові шлунка під-
тверджують взаємозв’язок структурної організації 
та функціональної активності органа та корелюють 
з їх специфічними функціями: кардіальний відділ 
захищає від рефлюксу, фундальний відділ відпо-
відає за секрецію, а антральний – за евакуацію. 
Нейроендокринна регуляція, в свою чергу, здій-

снюється через мережу гормон-продукуючих клі-
тин, що розташовані по всій довжині шлунка [3].

Окрім механічного просування та хімічної об-
робки їжі, структурні елементи шлунка також віді-
грають важливу роль у перетравлювані їжі, зокре-
ма ліпідних та білкових її елементів. Забезпечуючи 
кислотне середовище, пристінкові клітини фун-
дальних залоз створюють умови для активізації 
ліполітичних ферментів та емульгування жирів, 
а власне структурна організація поверхні слизової, 
разом із її численними складками та залозистими 
інвагінаціями максимізує контактну поверхню із 
харчовими ліпідами, роблячи морфофункціональ-
ні порушення шлунка потенційною першопричи-
ною мальабсорбції жирів навіть при нормальній 
функції підшлункової залози та тонкої кишки [6]. 
Окрім ліполітичної активності, морфологічна орга-
нізація шлунка забезпечує ефективне первинне пе-
ретравлювання білків через скоординовану діяль-
ність клітинних популяцій. Секреція пепсиногену 
головними клітинами фундальних залоз та його ак-
тивація під дією соляної кислоти і перетворення 
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у активну форму пепсин, який розщеплює білки 
до пептидів, забезпечує перший етап розщеплення 
білків у шлунку. Отже, альтеративні зміни шлунко-
вої морфології можуть призводити і до зниження 
протеолітичної активності шлункового соку, і як 
наслідок – порушення травлення білків на почат-
ковому його етапі [7].

Сучасні дослідження останнього десятиліття 
демонструють комплексну взаємодію між різними 
патогенними чинниками та морфофункціональним 
станом шлунка. Яскравим прикладом такої взає-
модії є вплив експериментально змодельовано-
го зневоднення організму на морфологію стінки 
шлунка. Результатом експерименту стало виявлен-
ня виражених змін як мікроциркуляторного русла 
шлунка, так і структурно-функціональних елемен-
тів. Зокрема, було відзначено деструктивні зміни 
клітин ендотелію капілярів із набряком цитоплаз-
ми, підвищення проникності капілярної стінки, 
що призводило до розвитку ішемічних процесів 
у слизовій оболонці шлунка. Також спостерігалася 
дистрофія екзокриноцитів із зменшенням розмірів, 
деформація ядер та руйнуванням органел, спричи-
няючи порушення секреторної функції головних 
клітин та зменшенням продукування пепсиногену. 
Загалом у розрізі морфологічних змін виокремле-
но атрофічні зміни слизової оболонки, стоншення 
усіх шарів стінки шлунка з акцентом на слизовій 
та підслизовій основі [8‑10]. Отже, в умовах пору-
шення водно-електролітного балансу вищенаведе-
ні морфологічні альтерації є відображенням адап-
тивних та патологічних процесів стінки шлунка.

Особливу увагу привертають дослідження 
структурних змін стінки шлунка на тлі цукрово-
го діабету 2 типу. Експериментальна індукція па-
тології у піддослідних тварин дозволила виявити 
значні морфофункціональні зміни у вигляді дис-
трофічних явищ в епітеліальних клітинах залоз із 
накопиченням неправильно згорнутих білків вна-
слідок порушення системи відповіді на нефолдо-
вані білки (UPR). Як додаток до вищенаведеного, 
морфологічно відмічено набрякання цитоплазми, 
деструкцію мембран та фрагментацію ядерно-
го хроматину [11]. Водночас в окремих незалеж-
но проведених дослідженнях з використанням 
експериментальної моделі індукції діабету біль-
ше акцентується увага на порушенні секреції му-
цину. Причиною цьому стали дегенеративні змі-
ни в муцин-продукуючих клітинах та зменшення 
кількості секреторних гранул. У рамках досліджен-
ня також було встановлено зниження вмісту ней-
тральних та кислих мукополісахаридів у слизі, що 
є наслідком функціонального порушення секретор-
ної активності залоз шлунка [12].

У дослідженні за допомогою електронно-
мікроскопічного дослідження власних залоз сли-
зової оболонки шлунка у пацієнтів із алкогольним 
гепатитом було виявлено виражені ультрастуктурні 
порушення стінки шлунка. Спостерігалися деге-
неративні зміни головних та пристінкових клітин, 
що супроводжувалися набряком цитоплазми, руй-
нуванням органел та порушеннями структури мі-
тохондрій у вигляді втрати крист та просвітлення 
матриксу. Мітохондріальні порушення в цьому ви-
падку можуть свідчити про енергетичний дефіцит 
клітин. Додатковими мішенями ураження стали 
ендоплазматичний ретикулум, де відбувалося роз-
ширення цистерн та фрагментація мембрани, се-
креторні гранули, які були зменшені в кількості та 
розмірах, та ядра клітин, що демонстрували озна-
ки каріопікнозу та каріолізису [13, 14]. Ці ультра-
структурні зміни вказують на глибокі метаболічні 
порушення, наявні в залозистому апараті шлунка 
при хронічній алкогольній інтоксикації.

Експериментальні дослідження гостро-
го гастриту встановили більш специфічні зміни 
у структурі стінки шлунка щурів. Як результат 
характерних запальних процесів, спостерігала-
ся масивна інфільтрація власної пластинки ней-
трофілами, макрофагами та лімфоцитами, а та-
кож формування осередків гнійного запалення 
із некротичними змінами поверхневого епітелію 
з утворенням ерозивних дефектів та ушкодженням 
базальної мембрани [15, 16]. Ураження було помі-
чено і в мікроциркуляторному руслі – встановлено 
виражену дилятацію капілярів, стаз крові та пери-
васкулярний набряк. Дані зміни супроводжували-
ся васкуляризацією та гіперемією, що в комплексі 
характерні для гострого запального процесу та від-
повідають класичним ознакам гострого запального 
процесу в шлунку з превалюванням альтеративних 
та ексудативних реакцій [17, 18].

При огляді біоптату шлунка пацієнта, що 
страждає системною склеродермією у  вигляді 
аутоімунного атрофічного гастриту дослідника-
ми було виявлено гіперпластичні зміни епітелію 
слизової оболонки воротарного відділу шлунка, 
хронічне неактивне запалення помірного ступеня 
вираженості та гіперплазія м’язової оболонки з по-
ширенням до поверхневого епітелію. Також від-
мічалися ураження мікроциркуляторного русла із 
наявними множинними розширеними судинами 
та двома судинами із тромбами фібрину, що свід-
чить про зв’язок вищеописаних змін із порушен-
ням трофічної складової структурних елементів 
стінки шлунка [19].

Дослідження слизової оболонки шлунка у па-
цієнтів із атрофічним гастритом на тлі патологій 



Наукові огляди �

92  �  Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 24, № 3 – 2025 

щитоподібної залози теж продемонструвала ха-
рактерні особливості гістологічної структури. 
Незважаючи на диференціацію вираженості змін 
залежно від стадіювання атрофії та вузликових 
змін тиреоїдних залозистих структур, спільними 
ознаками можна виділити наступні зміни: морфо-
логія покривного епітелію варіювалася (від висо-
кого призматичного до низького кубічного), були 
наявні ознаки порушення дозрівання. Також на 
зразках, взятих з тіла шлунка, запалення можна 
охарактеризувати як помірне або тяжке у 90,0% па-
цієнтів, тоді як атрофічні зміни були представлені 
не тільки зменшенням абсолютного числа залозис-
тих структур, а й псевдопілоризацією фундальних 
залоз у вигляді заміщення спеціалізованих клітин 
кишковим епітелієм [20].

Торкаючись теми неопластичного ураження 
структурних елементів стінки шлунка, варто відзна-
чити морфологічні особливості нейроендокринних 
новоутворень шлунка. Підкреслюючи гетероген-
ність їх структурної організації залежно від ступеня 
диференціації, було з’ясовано, що пухлини із низь-
ким рівнем диференціації втрачають характерну ар-
хітектоніку, формуючи ущільнені клітинні масиви 
і з вираженим поліморфізмом, в той час як високо-
диференційовані форми зберігають структурні озна-
ки типових ентерохромафінних клітин із типовими 
розеткоподібними структурами [21‑23]. З огляду на 
цю особливість, дослідники підкреслюють важли-
вість прицільної гістологічної оцінки у прогнозі біо-
логічної поведінки новоутворень та потенційною 
відповіддю на терапевтичні середники.

Важливими у розрізі досліджень особливос-
тей морфологічних змін структурних елементів 
стінки шлунка є також вплив зовнішніх факторів. 
Одним із найагресивніших та найбільш руйнів-
них варто відзначити променеве ураження, оскіль-
ки вплив на внутрішньоклітинному рівні (та цілої 
системи органів в загальному) у більшості випад-
ків призводить до незворотних змін із прогресу-
ванням диспластичних та метапластичних альте-
рацій [24, 25].

При вивчені впливу компресивного наван-
таження на стінку шлунка було встановлено важ-
ливий взаємозв’язок між механічною деформаці-
єю та мікроструктурними змінами. Гістологічний 
аналіз демонструє залежність між величиною при-
кладеного тиску та змінами в різних шарах стінки 
шлунка, зокрема м’язовий шар проявляє найбіль-
шу резистентність до компресії, в той час слизо-
ва оболонка зазнає значних деформацій навіть при 
низьких навантаженнях. На мікроструктурному 
рівні виявляються зміни у вигляді порушення за-
лозистих елементів, та тимчасові порушення мі-

кроциркуляції [26]. Вищезазначені зміни відігра-
ють ключову роль у розумінні фізіології травлення 
та патогенезу хвороб, які супроводжуються підви-
щенням внутрішньошлункового тиску.

Прискорена електронна іонізація в свою чер-
гу призводить до пошкодження м’язово-кишкове 
сплетення у експериментальних тварин та веде 
до порушення структури нервових гангліїв. У до-
слідній моделі відмічались дегенеративні зміни 
нейронів з набряком цитоплазми, пікнозом ядер 
та фрагментацією нейрофіламентів. Гістологічно 
виявляються демієлінізація нервових структур та 
порушення синаптичних зв’язків між нейронами. 
Гліальні клітини зазнають гіперпластичних та гі-
пертрофічних змін, що є проявом компенсатор-
ної реакції на нейрональне ушкодження [27]. Ці 
морфологічні порушення призводять до функці-
ональних розладів іннервації шлунка з можливим 
розвитком моторних дисфункцій та порушень се-
креторної активності.

При дослідженні морфологічних змін стінки 
шлунка після баріатричних операційних втручань 
основною мішенню ураження є саме слизова обо-
лонка. Відмічається атрофія слизової оболонки за-
лишкової частини шлунка з укороченням залозис-
тих структур, зниженням кількості секреторних 
клітин, потовщення м’язового шару стінки шлунка 
та зменшення товщини слизової оболонки та глиби-
ни залозистих крипт. Також виявлено зміни в розпо-
ділі та щільності нейроендокринних клітин із пору-
шенням їх секреторної активності [28, 29]. Метою 
дослідження цього фактора є вивчення та розуміння 
довгострокових наслідків баріатричних операцій на 
гістоархітектоніку складових стінки шлунка.

Медичні середники системної дії через свою 
популярність на фармакологічному ринку у табле-
тованих формах можуть напряму володіти ушко-
джуючими властивостями, і шлунок як один із 
ключових елементів травної трубки піддається 
їх пошкоджуючому впливу. Відомо, що препара-
ти групи нестероїдних протизапальних препара-
тів володіють ульцерогенною дією на шлунок та 
дванадцятипалу кишку. Останні дослідження де-
монструють характерні зміни стінки шлунка при 
терапії цією групою медичних засобів, в тому чис-
лі ібупрофеном, кетопрофеном, індометацином та 
ацетилсаліциловою кислотою. Значних морфоло-
гічних змін зазнає слизова оболонка шлунка: спо-
стерігаються ерозивно-виразкові ушкодження з не-
крозом поверхневого епітелію та підлеглих тканин 
різної глибини, інтенсивна запальна інфільтрація 
з переважанням нейтрофілів у гострій фазі та лім-
фоцитів при хронізації процесу. Навколо виразко-
вих дефектів також спостерігалися реактивні зміни 
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залозистого епітелію з вираженою гіперплазією та 
дисплазією клітин [30‑33].

Інтоксикація організму важкими металами, 
зокрема сполуками Cd та Cu, несе за собою сер-
йозні зміни структурної організації стінки шлунка 
у зв’язку із кумуляційним ефектом речовин та на-
копиченням їх у тканинах та клітинах. Епітеліальні 
клітини внаслідок цитотоксичного впливу зазна-
ють змін на ультраструктурному рівні з пошко-
дженням органел, особливо мітохондрій, що веде 
до порушень енергетичного обміну у клітинах. 
Також спостерігаються ядерні зміни у вигляді 
конденсації хроматину, фрагментації ДНК та фор-
мування апоптотичних тілець. При хронічній екс-
позиції морфологічні ефекти важких металів на 
епітеліальні клітини шлунка можуть набувати по-
тенційного канцерогенного характеру [34‑36].

Вивчаючи вплив тетрабромбісфенолу 
А (TBBPA) – реагента, що широко використову-
ється у текстильній промисловості та електроніці – 
на морфологічне ремоделювання стінки шлунка, 
відмічалися некротичні зміни епітеліальних клітин 
з порушенням цілісності клітинних мембран та ор-
ганел. Інтенсивна запальна інфільтрація з активаці-
єю макрофагів та нейтрофілів призводить до тка-
нинного пошкодження, що в свою чергу зумовлює 
підвищення прозапальних цитокінів і активацію 
каскаду запальних реакцій [37].

Дослідження особливостей структурних змін 
стінки шлунка під впливом харчових добавок, та-
ких як глутамат натрію та нітриту натрію, вияви-
ли виражені патологічні зміни в органі. Внаслідок 
токсичного впливу при експозиції речовинами від-
мічались дистрофічні зміни та некротичні проце-
си в епітеліальних клітинах слизової оболонки, за-
пальна інфільтрація власної пластинки слизової, 
а також атрофічні зміни залозистих структур зі 
зменшенням кількості секреторних клітин та по-
рушенням їх диференціації. На мікроциркулятор-
ному рівні спостерігалося збільшення кількості ка-
пілярів на одиницю площі тканини та порушення 

проникності судинної стінки з розвитком перивас-
кулярного набряку [38‑40].

Висновки. 1. Морфофункціональне ремоде-
лювання стінки шлунка є складним багатофак-
торним процесом, що включає взаємодію ендо-
генних та екзогенних чинників на різних рівнях 
організації – від молекулярного до органного. 2. 
Ендогенні фактори, зокрема метаболічні пору-
шення при цукровому діабеті та дегідратації, при-
зводять до специфічних ультраструктурних змін 
у секреторних клітинах з порушенням їх функці-
ональної активності. 3. Екзогенні фактори, вклю-
чаючи важкі метали, медичні середники та харчові 
добавки, викликають дистрофічно-запальні зміни 
з порушенням бар’єрної функції слизової оболон-
ки. 4. Адаптаційні можливості шлунка значною 
мірою залежать від інтенсивності та тривалості 
дії патогенних факторів, при цьому компенсатор-
ні механізми можуть як забезпечувати відновлен-
ня структури, так і виснажуватися при хронічному 
впливі. 5. Розуміння закономірностей морфофунк-
ціонального ремоделювання має важливе значення 
для розробки патогенетично обґрунтованих мето-
дів профілактики та лікування гастроентерологіч-
них захворювань.

Перспективи подальших досліджень. 
Науковий інтерес становить дослідження мор-
фологічних особливостей множинних патологіч-
них чинників та гістологічна оцінка їх потенціалу 
ураження на структурні елементи стінки шлун-
ка. Даний підхід до вивчення проблематики ста-
не підґрунтям для подальших досліджень з метою 
розробки патогенетично обґрунтованих методів 
корекції пошкоджень шлунка за умов супутньої 
патології. Подальша дослідницька робота у довго-
строковій перспективі зосереджена на встановлен-
ні кореляційних зв’язків між морфологічними змі-
нами на різних рівнях структурного пошкодження 
та прогностичною цінністю засобів їх корекції, що 
дозволить удосконалити діагностичні та терапев-
тичні критерії оцінки патологічних станів шлунка.
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MORPHOFUNCTIONAL REMODELING OF THE GASTRIC WALL 
UNDER THE INFLUENCE OF ENDOGENOUS AND EXOGENOUS FACTORS
Abstract. Morphological changes in the gastric wall under the influence of various pathological factors 
represent one of the most pressing problems in modern gastroenterology and morphology. The stomach, as 
one of the central organs of the digestive system, is characterized by high plasticity and adaptive properties in 
response to various endogenous and exogenous factors. Understanding the processes of structural remodeling 
of the gastric mucosa is essential for developing effective therapeutic agents for gastrointestinal tract diseases. 
Despite significant progress in studying the features of gastric wall remodeling, many factors of this process 
remain insufficiently studied. In particular, the relationships between different types of pathogenic influences 
and characteristic morphological changes require more detailed investigation. The aim of the study is to 
systematize and analyze current scientific data on morphofunctional changes in the gastric wall under the 
influence of the following exogenous and endogenous factors: radiation damage, compressive loading, 
electron ionization, bariatric surgery, heavy metals, toxic effects of cadmium and copper, tetrabromobisphenol 
A, indomethacin, acetylsalicylic acid, ibuprofen, food additives, as well as dehydration, diabetes mellitus, 
inflammatory processes, chronic alcoholic hepatitis, concomitant thyroid pathology with atrophic gastritis, 
autoimmune atrophic gastritis in systemic scleroderma, and cancer diseases. The results of the analysis 
will contribute to the development of scientifically-based approaches for the prevention and treatment of 
gastroenterological diseases.
Key words: stomach, morphology, mucous membrane, structural changes, exogenous factors, endogenous factors.
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