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Процес гоєння виразок шлунка та дванадця�
типалої кишки (ДПК) супроводжується

перебудовою стінки гастро�дуоденальної зони
(ГДЗ) [2, 7]. В основі цього лежить комплекс
стереотипних процесів — судинна реакція, за�
палення, формування грануляційної тканини,
епітелізація поверхні виразки [5]. Їхня реаліза�
ція передбачає не тільки послідовну зміну клі�
тинних популяцій, а й формування особливих
клітинних ліній, спеціалізованих за механізма�
ми регулювання та морфогенезу. Це насампе�
ред стосується міофібробластів (МФБ). Попри
численні дослідження щодо біології, регулю�
вання, молекулярних маркерів та функціональ�
ного значення цих клітин, їхня роль у репарації
органів та розвитку дисрегенераторного син�
дрому [6, 9, 11] залишається не вивченою. Ма�
ло відомо про характер зміни реакції МФБ під
час ремоделювання ГДЗ у хворих на виразкову
хворобу, роль МФБ у реакції її тканин на роз�
виток гострої виразкової кровотечі та віднов�
ленні рельєфу органів після гемостазу. Відомо,
що джерелами репарації виразки є її дно та кра�
йова зона. Стан останньої відіграє провідну
роль у детермінації наслідків патологічного
процесу, оскільки визначає епітелізацію та
зменшення площі виразки або сприяє розши�
ренню дефекту і рецидиву кровотечі. Отже, ме�
тою роботи стало з’ясування ролі та закономір�
ностей реакції МФБ крайової зони виразок
ГДЗ у репарації після гострої кровотечі.

Матеріали та методи 
Проведено морфологічну оцінку 42 біоптатів

пацієнтів віком (54 ± 8,6) року при кровотечах із
пептичних виразок шлунка (n = 16) та цибулини
ДПК (n = 26). Тривалість захворювання в серед�
ньому становила (8,2 ± 2,8) року. Всім хворим
проведено діагностичну езофагогастродуодено�
фіброскопію за загальноприйнятою методикою з
використанням апарату GIF Q 40 Olympus. Під
час ендоскопії за допомогою стандартних біо�
псійних щипців типу ФВ�23К брали біоптати
слизової оболонки (СО) із крайової зони вираз�
кового дефекту. Біопсійний матеріал одержували
на момент госпіталізації, через 1, 3 та 7 діб після
ін’єкційного гемостазу 1 мл (1 : 10 000) розчину
адреналіну. Після дегідратації біоптати заливали
у високоочищений парафін із полімерними до�
датками (Richard�Allan Scientific, США) при
температурі не вище 60 °С. Загальноморфологіч�
ну оцінку зрізів завтовшки 5 мкм проводили при
забарвленні гематоксиліном та еозином. Візуалі�
зацію клітин різних ліній проводили за допомо�
гою імуноцитохімічного дослідження з викорис�
танням моноклональних антитіл [7] до α�актину
гладеньких міоцитів — α�SMA (маркер МФБ) та
СD31 (маркер ендотелію кровоносних судин).
Препарати дофарбовували гематоксиліном
Майєра. Кількісну оцінку морфогенезу крайової
зони виразки проводили за допомогою морфо�
метричного аналізу [1]. В СО шлунка враховува�
ли глибину ямочок, товщину та мітотичну актив�
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ність покривного епітелію. У ДПК оцінювали
висоту ворсинок, товщину покривного епітелію,
глибину крипт. У власній пластинці СО ГДЗ під�
раховували питомі обсяги (ПО) судин, клітин і
міжклітинної речовини. Під час імуноцитохіміч�
ного дослідження оцінювали питому щільність
(ПЩ) та розподіл імунопозитивних клітин у різ�
них зонах СО. У шлунку оцінку ПЩ проводили
в зоні валиків (субепітеліально), навколо пере�
шийка залоз (дно ямочок) і в перигландулярно�
му просторі. У ДПК визначали просторове аран�
жування клітин навколо крипт (перикрипталь�
ний простір — нижня частина крипт), у проміж�
ній зоні — переходу з крипти до ворсинки, а та�
кож у ворсинках [10]. Кількість клітин оціню�
вали в 10 полях зору при збільшенні 630. Інтен�
сивність імуноцитохімічної реакції оцінювали
напівкількісним методом на підставі виразності
забарвлення (колір) і кількості гранул у цито�
плазмі як слабку (+), помірну (++) і виразну
(+++). До контрольної групи увійшло 5 пацієн�
тів без ендоскопічних ознак виразкової хвороби
(ВХ) шлунка та ДПК. Отримані результати об�
робляли статистично з використанням пакета
прикладних комп’ютерних програм [5].

Результати та обговорення
Оцінка біоптатів СО шлунка та ДПК хворих з

контрольної групи дала змогу визначити наяв�
ність, закономірності та кількісні характеристики
розташування МФБ у власній пластинці. В
шлунку типовим було розташування МФБ у ді�
лянці перешийка власних залоз, і лише поодино�
кі α�SMA�позитивні клітини визначалися вздовж
судин у нижніх відділах СО неподалік від
м’язової пластинки. У ДПК мережа МФБ була
розташована навколо дна крипт, і лише поодино�
кі клітини визначалися в перехідній зоні. У вор�
синках наявність α�SMА�позитивних клітин від�
повідала розташуванню гладеньких міоцитів, орі�
єнтованих аксіально і переважно в центрі. Така
закономірність розташування МФБ переважно в
ділянках локалізації епітеліальних стовбурових
клітин свідчить про важливу роль МФБ у забез�
печенні мікрооточення та визначення паттерну
морфогенетичних процесів для низькодиферен�
ційованих клітин покривного епітелію СО ГДЗ.

На момент госпіталізації під час кровотечі в
біоптатах крайової зони виразок СО шлунка та
ДПК виявлено зміни рельєфу, що полягали у
зменшенні глибини ямок та висоти ворсинок.
Ймовірно, це було зумовлено зміною морфогене�
тичних процесів на тлі дії ульцерогенних чинни�
ків. Серед ознак гострого порушення гомеостазу
було помічено зміни мікроциркуляції — вазоди�
латацію, локальні крововиливи, інтерстиційний

набряк та мікротромботворення. У СО шлунка
такі зміни були максимально виразні в субепіте�
ліальному регіоні валиків, а в деяких випадках
поширювалися на зону навколо залоз. У крайо�
вій зоні виразки ДПК виразні зміни зареєстрова�
ні в ворсинках, частина яких зазнавала повної
деструкції. Порушення мікроциркуляції та ін�
тенсивний набряк призводили до відшарування
покривного епітелію ворсинок ДПК та поверхні
валиків СОШ. Окрім альтерації, в покривному
епітелії шлунка та ДПК виявлено проліферацію
клітин у проміжній зоні ямочок шлунка та
вздовж крипт ДПК. У дилатованих судинах ви�
являли гідропічні зміни та деструкцію ендотелію,
в м’язовій пластинці частина клітин зазнавала
набряку й вакуолізації, що призводило до втрати
реакції на α�SMА. Важливо, що за цих умов у СО
краю виразки спостерігалися ознаки запально�
репаративного процесу. У власній пластинці ГДЗ
виявлено численні лімфоцити, макрофаги. У
більшості пацієнтів із виразкою шлунка зустрі�
чали осередки мононуклеарної інфільтрації, в 7
випадках — лімфоїдні вузлики, що вважається
ознакою інфікування H. рylori. Крім того, в ДПК
виявляли також тучні клітини з явищами дегра�
нуляції, еозинофіли, нейтрофіли, МФБ. Вико�
ристання моноклональних антитіл до α�SMА да�
ло змогу виявити зміни популяції МФБ, що пе�
редують розвитку патології. Так, у СО шлунка
сумарна питома щільність МФБ була на 32,4 %
вищою за контрольні показники, а в ДПК — кіль�
кість МФБ уздовж осі крипта — ворсинка пере�
вищувала цей показник у 1,5—2 рази. При цьому
в шлунку α�SMА�позитивні клітини визначали
не тільки в зоні перешийка залоз, а й біля пок�
ривного епітелію ямочок. У СО ДПК кількість
α�SMА�позитивних клітин була вищою за конт�
рольну не тільки в перикриптальному просторі, а
й уздовж глибини крипт та в проміжній зоні, хо�
ча у ворсинках МФБ були поодинокі й зустріча�
лися лише в субепітеліальному просторі.

Через добу після ін’єкційного гемостазу збері�
галися вияви вазодилатації та мікроциркулятор�
ні зміни. Але сенс реакції в цей термін спостере�
ження відрізнявся від такого на момент госпіта�
лізації. Про це свідчили зменшення виразності
набряку та зростання сумарної кількості клітин у
власній пластинці СО шлунка та ДПК в 4—5 ра�
зів порівняно з контролем. Серед цих клітин до�
мінували лейкоцити — переважно нейтрофіли,
еозинофіли та плазмоцити. У шлунку вони роз�
ташовувалися під покривним епітелієм валиків,
у меншій кількості — між залозами. У СО ДПК
переважала гостра запальна реакція у ворсинках
та проміжній зоні, що подекуди призводило до їх
вторинної альтерації. Запалення супроводжува�
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лося не тільки альтерацією сусідніх тканин, а й
стимулюванням ангіогенезу. Цей феномен вияв�
лявся зростанням ПО судин за умов зменшення
їхнього діаметра, появи доріжок ендотеліоцитів
та профілів мікросудин як у ворсинках, так і
вздовж крипт (рис. 1). ПЩ ендотеліоцитів ви�
росла в СО шлунку на 39,3 %, а в ДПК — на 51,2 %
порівняно з попереднім терміном дослідження.
Характерно, що новоутворення судин за реак�
цією на ендотеліоцити відбувалося в усіх функ�
ціональних зонах і просторово зорієнтовано до
епітелію. Крім того, судинні профілі визначали�
ся всередині та на периферії лейкоцитарних ін�
фільтратів. Паралельно відбувалося стимулю�
вання проліферації клітин покривного епітелію,
хоча за цих умов кількість МФБ змінилася знач�
но менше. ПЩ МФБ в СО шлунка зросла на
16,67 % (p < 0,05), а в ДПК — на 15 % порівняно
з даними до початку лікування. Характерним був
і розподіл популяції клітин — вони розташовува�
лися переважно в субепітеліальному просторі в
ямочках шлунка та вздовж крипт до основи вор�
синок — у ДПК. Частина α�SMА�позитивних
клітин візуалізувалася навколо судин мікроцир�
куляторного руслу, але МФБ були нечисленни�
ми в межах нейтрофільних та лімфоцитарних ін�
фільтратів. За цих умов на поверхні СО ГДЗ виз�
началися ділянки, де проліферація епітелію від�
бувалася без просторової асоціації з МФБ.

Через 3 доби після гемостазу у власній плас�
тинці СО шлунка та ДПК помічено обмеження
виявів альтерації. Це супроводжувалося змен�
шенням кількості нейтрофілів із паралельним
зростанням кількості ендотеліоцитів та МФБ.
Порівняно з попереднім терміном дослідження
ПЩ ендотеліоцитів зросла на 28,5 % у СО шлун�
ка, на 26,98 % у ворсинках і на 37,6 % у перикрип�
тальному просторі ДПК. Унаслідок цього згада�
ний показник перевищив навіть контрольні зна�
чення. Паралельно з ангіогенезом зазначено й
стимулювання МФБ — їх ПЩ у шлунку зросла
майже в 2 рази. Окрім зони перешийка, МФБ
щільно розташовувалися під покривним епіте�
лієм, в якому вздовж глибини ямочок визначали�
ся картини мітозів. Крім того, поодинокі МФБ
були помітні й уздовж власних залоз у вузьких
ділянках між судинною стінкою та залозистим
епітелієм. У ДПК кількість α�SMА позитивних
клітин у ворсинках, проміжній зоні та навколо
крипт зросла відповідно в 1,52, 2,2 і 2,6 разу по�
рівняно з попереднім терміном дослідження.
Причому більшість МФБ були розташовані в
субепітеліальному шарі. Такі зміни у власній
пластинці супроводжувалися зростанням часто�
ти мітозів у епітелії вздовж всієї осі крипта —
ворсинка. Це супроводжувалося зростанням ви�

соти епітеліального пласта, появою феномену
псевдобагаторядності епітелію, значним прирос�
том мітотичної активності клітин та їхнім апоп�
тозом. Але треба зазначити, що у ворсинках фе�
номен підсилення проліферації не завжди асоці�
ювався з наявністю та близьким розташуванням
МФБ, що може свідчити про альтернативні шля�
хи стимулювання клітинного циклу покривного
епітелію ГДЗ в умовах репарації виразки. Реор�

Рис. 1. Розподіл ендотеліоцитів (СD31+ клітин 
у СО ДПК) на момент кровотечі (А), 
через 1 добу (Б) та 3 доби (В) після гемостазу

В

Б

А
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ганізація власної пластинки супроводжувалася
ростом ворсинок. Їхній епітелій характеризував�
ся більшою товщиною, високою щільністю, наяв�
ністю мітозів та інтенсифікацією апоптозу клі�
тин на поверхні ворсинок.

Через 7 діб гемостазу в маргінальній зоні вира�
зок зберігалися ознаки запально�репаративного
процесу. Це виявлялося високим ПО судин, збе�
реженням високої щільності ендотелію та лейко�
цитів. Серед них у шлунку переважними типами
були макрофаги, лімфоцити та плазмоцити, в
ДПК — у ворсинках, окрім плазмоцитів та лім�
фоцитів, визначалися численні еозинофіли. ПЩ
МФБ значно перевищувала контрольний показ�
ник. Як і раніше, МФБ визначали в нетипових
зонах. Ці зміни у власній пластинці супроводжу�
валися високою проліферацією покривних епіте�
ліоцитів на тлі збереження вакуолізації та апоп�
тозу епітеліоцитів. Новоутворення ворсинок
ДПК мало ознаки дизморфогенезу — вони були
сплощеними чи розгалуженими, з високим від�
сотком келихоподібних клітин.

Гоєння виразки тісно асоційоване з формуван�
ням грануляційної тканини, невід’ємним компо�
нентом якої є МФБ [2]. Згідно з класичними
уявленнями щодо морфогенезу МФБ, прогені�
торами цих клітин можуть бути периваскулярні
перицити та стовбурові клітини з кісткового моз�
ку, епітеліоцити, ендотеліоцити та фібробласти
сполучної тканини, що передують патологічному
процесу [10]. Отримані нами факти свідчать про
те, що в СО шлунка та ДПК здорових індивіду�
умів існує постійна популяція МФБ. Це підтвер�
джує гіпотезу В.Г. Гаршина щодо ролі МФБ в ут�
воренні мікрооточення для стовбурових клітин
ГДЗ [6]. Закономірно, що підтримання фенотипу
стовбурових клітин, регулювання їхньої пролі�
ферації, самопідтримання та вибір шляху дифе�
ренціювання визначають умови мікрооточення.
Присутність мережі МФБ навколо зон розташу�
вання стовбурових та низькодиференційованих
клітин, ймовірно, є умовою динамічного регулю�
вання стану покривного епітелію та швидкості
його оновлення [11]. Це пов’язують із уні�
кальним спектром регуляторів, що продукують
МФБ: факторами росту гепатоцитів (HGF) та
кератиноцитів (KGF), низкою сигнальних моле�
кул — APC, Tcf�4, Cdx�1, Cdx�2, котрі відіграють
важливу роль у біології епітеліальних стовбуро�
вих клітин; простагландинами та азоту оксидом,
які є важливими цитопротекторами в підтримці
гастро�інтестинального бар’єру [9]. На особливу
увагу заслуговує факт зростання кількості МФБ
в умовах виразкового ушкодження ГДЗ. Тради�
ційно ульцерогенез розглядають як наслідок не�
гативного балансу протилежних морфогенетич�
них процесів — новоутворення та загибелі клітин
[2, 8]. Унаслідок цього інколи виразковий процес
інтерпретують як наслідок пригнічення репара�
ції. Отримані нами факти свідчать про те, що ре�
паративний процес триває навіть під час розвит�

Рис. 2. Динаміка паттерну міофібробластів у СО
ДПК в умовах гострої виразкової кровотечі:
на момент кровотечі (перикриптальна зона; А),
через 1 добу (перехідна зона — субепітеліальне
розташування МБ та проліферація
епітеліоцитів; Б) та через 3 доби (поверхнева та
перикриптальна зона СО ДПК — велика
кількість МБ поблизу епітелію та судин; В)

В

Б

А
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ку виразкової кровотечі, адже кількість МФБ у
СО шлунка та ДПК була значно вищою за конт�
рольні показники. Характерною була й зміна
просторової організації клітинних популяцій.
Традиційно формування МФБ та грануляційної
тканини пов’язують з активізацією ангіогенезу.
Але аналіз свідчить про десинхронізацію реакції
ендотеліоцитів та міофібробластів під час репа�
рації після виразкової кровотечі. Так, на момент
кровотечі кількість міофібробластів зростала на
тлі виразної ендотеліальної дисфункції, вазоди�
латації, набряку та ушкодження ендотеліоцитів.
Через добу після ефективного гемостазу виявля�
ли виразнішу стимуляцію ангіогенезу за менш
значущої реакції МФБ. Але через 3 доби кількіс�
ний приріст МФБ виявився більшим, ніж такий
щодо ендотеліоцитів. У пошуку причинно�нас�
лідкових зв’язків дисоціації цих клітинних ліній
неможливо не звернути увагу на інших учас�
ників патологічного процесу в СО ГДЗ — епі�
телій та лейкоцити. В цьому контексті важливо
визначитися, яким чином і за допомогою яких
чинників різні тканини та клітини можуть впли�
вати на морфогенез МФБ.

Як свідчать літературні джерела, ключовою по�
дією в утворенні лінії МФБ в умовах ушкодження
та активізації репаративного процесу є сироват�
ковий фактор відповіді (serum response factor —
SRF) [8]. Його активізація та формування фено�
типу МФБ включає активізацію ранніх генів 
(c�fos, cyr�61), а також експресією генів, специ�
фічних для м’язів, — актину гладеньких міоцитів,
структурних генів, смутеліну тощо. Ключовим
регулятором активізації SRF є TGFβ1, рівень
якого в ділянці формування грануляційної тка�
нини зростає більш ніж у 38 разів. Але така пос�
лідовність подій та регуляторів, ймовірно, пра�
цює в умовах гострого впливу на попередньо ін�
тактні тканини. Тоді як хронічний запальний
процес передбачає дещо інші регуляторні спів�
відносини [6]. Це тим паче стосується ГДЗ, де
йдеться не стільки про утворення нової лінії клі�
тин — МФБ, скільки про стимулювання їхньої
активності. Дослідження молекулярної біології
міофібробластів ГДЗ дало змогу з’ясувати низку
цікавих фактів.

По�перше, МФБ різних ділянок кишки від�
різняються концентрацією та комплексом про�
дукованих регуляторів, що визначає органоспе�
цифічність покривного епітелію та рельєфу. По�
друге, активізація МФБ є фазним процесом, що
містить ініціацію поділу та міграції з наступною
диференціацією та секреторною активністю.
Стимуляторами проліферації МФБ є PDGF,
FGFb, HGF, EGF, ILGF, азоту оксид та проста�
гландини [9], джерелом яких можуть бути фор�

мені елементи крові (тромбоцити, лейкоцити),
ендотелій судин та покривний епітелій [10]. На
відміну від цього TGFβ1 відіграє вирішальну
роль у диференціюванні МФБ та стимулюванні
їхньої секреторної активності [11]. Це стосуєть�
ся не тільки продукції регуляторних молекул, а
й компонентів матриксу. МФБ здатні продуку�
вати колагени I та IV типу, комплекс протеоглі�
канів та ламінін базальних мембран. Можливо,
саме цим пояснюється тісна асоціація МФБ із
покривним епітелієм у СО шлунка та ДПК під
час репарації. Крім того, відомо про вплив цито�
кінів на стан МФБ, але ці дані протилежні. Так,
прозапальні цитокіни ІЛ�1β, ІНФ�γ та ФНО�α
негативно впливають на кількість міофіброб�
ластів, що морфологічно підтверджено відсут�
ністю просторово�хронологічного зв’язку МФБ
з інфільтрацією [5]. Але відомо, що ІЛ�β та
ФНО�α в серці та нирках стимулюють процес
новотворення МФБ за рахунок епітеліо�мезен�
хімної трансформації. Потужним стимулято�
ром МФБ є ІЛ�6, джерелом продукції якого є
макрофаги — класичні диригенти запально�ре�
паративного процесу та регулятори зміни клі�
тинних популяцій у рані/виразці [8]. По�третє,
МФБ можуть альтернативно впливати на стан
покривного епітелію, стимулюючи як проліфе�
рацію, так і диференціювання епітеліальних
клітин. Як відомо, ключовим ефектом взаємодії
МФБ з покривним епітелієм крайової зони ви�
разок ГДЗ є стимулювання проліферації і регу�
лювання диференціювання клітин. Але при ви�
разковій хворобі, ускладненій кровотечею,
спостерігається просторова та хронологічна ди�
соціація процесів ангіогенезу, реакції міофіб�
робластів та проліферації епітелію. Це, по�пер�
ше, свідчить про роль альтернативних стимуля�
торів проліферації клітин покривного епітелію
за репарації виразки — з боку ендотелію, медіа�
торів запалення та цитокінів. А, по�друге, факт
порушення міжклітинних кооперацій може по�
яснити появу ознак дизморфогенезу ворсинок,
порушення балансу між процесами проліфера�
ції/диференціювання та апоптозу клітин епі�
телію, зміни його клітинного складу.

Висновки
У слизовій оболонці ГДЗ є постійний пул

МФБ, асоційований з епітеліальними стовбуро�
вими клітинами. У крайовій зоні виразок ГДЗ,
ускладнених гострою кровотечею, на тлі хроніч�
ного запального процесу та гострого порушення
мікроциркуляції визначається збільшена кіль�
кість та зміна просторового паттерну МФБ. Ок�
рім зони перешийка залоз, у СО шлунка та пе�
рикриптального простору в ДПК МФБ визнача�
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Пространственно�хронологическая характеристика 
реакции миофибробластов при кровотечении 
из язв желудка и двенадцатиперстной кишки
Для выяснения роли и закономерностей реакции миофибробластов (МФБ) в репарации органов пище$
варения после острого кровотечения изучали биоптаты краевой зоны язв желудка и двенадцатиперст$
ной кишки (ДПК) пациентов на момент госпитализации, через 1, 3 и 7 суток после эндоскопического ге$
мостаза. Показано, что в слизистой оболочке (СО) желудка и ДПК существует постоянный пул МФБ, ас$
социированный с эпителиальными стволовыми клетками. В маргинальной зоне язв, помимо зоны пере$
шейка желудочных желез и перикриптального пространства в ДПК, МФБ определялись в субэпителиаль$
ном регионе. Репарация после кровотечения сопровождалась десинхронизацией реакции эндотелия и
МФБ. Максимальная стимуляция ангиогенеза зарегистрирована через 1 сут, была связана с пролифера$
цией покровного эпителия и лейкоцитарной инфильтрацией. Пик стимуляции МФБ наблюдался через
3 сут. В отдельных участках гиперпролиферация эпителиоцитов не была ассоциирована с наличием и
количеством МФБ. Через 7 сут после гемостаза отмечались пролонгирование воспалительно$репаратив$
ного процесса в СО желудка и ДПК и признаки дизморфогенеза.
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лися в субепітеліальному регіоні поверхневих ді�
лянок СО. Під час репарації помічено хроноло�
гічну десинхронізацію реакції ендотеліоцитів
(ангіогенезу) та МФБ. Максимальне стимулю�
вання ангіогенезу спостерігалося через добу на
тлі гострого запалення, просторовий розподіл
новоутворених судин був асоційований із ділян�
ками проліферації покривного епітелію, а також
із зонами лейкоцитарної інфільтрації. Пік стиму�
лювання МФБ зареєстровано через 3 доби, прос�
торово МФБ були асоційовані з проліферуючи�
ми клітинами покривного епітелію. Але в певних
ділянках гіперпроліферація епітеліоцитів не бу�

ла асоційована з наявністю чи кількістю МФБ.
Через 7 діб після гемостазу зауважено пролонгу�
вання запально�репаративного процесу в СО
ГДЗ та ознаки дизморфогенезу СО.

Перспективи подальших досліджень
З’ясування механізмів міжклітинних коопе�

рацій у перифокальній зоні виразок шлунка та
ДПК після кровотечі дасть змогу розробити
систему прогнозування перебігу та наслідків
репаративного процесу, спрямованої корекції
реалізації морфогенетичних процесів під час го�
єння виразок.
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Spatial and temporal characteristics 
of myofibroblasts reaction 
under gastroduodenal ulcer bleeding
To establish the role and distribution of myofibroblasts (MFB) reaction during reparation of gastroduodenal zone
(GDZ) after acute bleeding the morphological investigation of the bioptates of marginal zone of gastric and duo$
denal ulcers was performed in patients during hospitalization, on the 1, 3 and 7 days after endoscopic hemosta$
sis. It was shown that a constant MFB pool exists in the GDZ mucosa there, associated with the epithelial stem
cells. In marginal zone of GDZ ulcers, with the exception of the periglandular and pericryptal zone, MFBs were
detected in the subepithelial space. The post$bleeding reparation was accompanied with the asynchronic reac$
tion of the endothelium and MFBs. The maximal stimulation of angiogenesis was detected at the 1st day and was
associated with the covering epithelium proliferation and leukocytes infiltration. The maximal reaction of MFBs
took place in three days. Within some sites the epithelial hyperproliferation was not associated with the presence
and number of MFBs. After 7 days after hemostasis the prolongation of inflammatory$reparative process and
signs of dysmorphogenesis were detected in the gastric and duodenal mucosa.
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