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Состояние кислотно-пептического фактора 
определяет начало и, следовательно, состоя-

ние всего протеолитического каскада [2, 3]. При 
повышении рН желудочного сока выше 4 ни 
пепсиногены I группы, ни пепсиногены II груп-
пы не переходят в активную форму, что ухудша-
ет начальную обработку пищевого комка в же-
лудке и в дальнейшем негативно влияет на весь 

процесс пищеварения. Известно, что снижение 
уровня кислотности наблюдается при тяжелой 
степени атрофии пищеварительных желез тела 
желудка, в состав которых входят париетальные 
клетки [3]. Уровень кислотности также зависит 
от стадии развития хронического неатрофиче-
ского гастрита, когда фактически вся хеликобак-
терная инфекция покидает слизистую оболочку 
антрального отдела желудка и ретроградно засе-
ляет слизистую оболочку тела желудка, при этом 

Влияние длительного  
психоэмоционального стресса  
на функциональное состояние 
париетальных клеток слизистой 
оболочки желудка (синдром  
«усталости париетальных клеток»)

Цель — выявить новые факторы, влияющие на функциональное состояние (кислотообразующую функ-
цию) париетальных клеток.

Материалы и методы. Комплексно обследовано 34 пациента, у которых был выявлен низкий уро-
вень кислотности при отсутствии известных факторов, снижающих кислотность желудочного сока 
(применение ингибиторов протонной помпы, наличие желчи и бронхиальной слизи в полости желуд-
ка, высокой концентрации хеликобактерной инфекции на слизистой оболочке желудка и внутрикле-
точных «депо» этой инфекции, средней и тяжелой степени атрофии эпителия желез слизистой обо-
лочки желудка).

Результаты. Во всех случаях снижение кислотности желудочного сока происходило на фоне длитель-
ного психоэмоционального стресса — от 8 мес до 5 лет (средняя длительность — (2,34 ± 0,52) года). 
Гипоацидность умеренная выявлена у 12 (35,3 %), гипоацидность выраженная — у 22 (64,7 %) пациентов. 
Доминирующими клиническими симптомами при синдроме «усталости париетальных клеток» являют-
ся: чувство тяжести в желудке — в 34 (100 %), симптом «раннего насыщения» — в 23 (67,6 %), боль в эпи-
гастрии и правом подреберье — в 22 (64,7 %) случаях.

Выводы. Синдром «усталости париетальных клеток» формируется под воздействием длительно проте-
кающего психоэмоционального стресса, характеризуется функциональным снижением кислотообра-
зующей функции париетальной клетки и клинически проявляется в виде тяжести в желудке после прие-
ма пищи и симптома «раннего насыщения», а также болевым синдромом. Постановка диагноза «синдром 
„усталости париетальных клеток“» возможна только при комплексном обследовании пациентов соглас-
но Приказу МЗ Украины № 271 от 13.06.2005 г. 
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активно нейтрализуя соляную кислоту, выраба-
тываемую париетальными клетками, за счет ам-
миака, который образуется из пищевой мочеви-
ны под воздействием фермента уреазы, выраба-
тываемой хеликобактером [3]. Проникновение 
H. pylori-инфекции в париетальные клетки как 
естественным, так и искусственным путем и 
формирование внутриклеточных «депо» хели-
кобактерной инфекции также приводит к сни-
жению уровня кислотности из-за влияния хели-
кобактера на процесс кислотообразования [5, 6]. 
Снижение кислотности желудочного сока отме-
чается при дуодено-гастральном рефлюксе (рН 
печеночной желчи — 7,5 — 8,2; рН желчи из желч-
ного пузыря — 6,5 — 7,5) и при попадании в по-
лость желудка большого количества бронхиаль-
ной слизи с рН 7,45 — 8,15 [3, 13, 16]. Применение 
во всех схемах антихеликобактерной терапии со-
гласно Маастрихтскому консенсусу всех созы-
вов ингибиторов протонной помпы (ИПП) так-
же способствует снижению уровня кислотности 
желудочного сока [10, 14]. Поиск новых факто-
ров, влияющих на кислотообразующую функ-
цию париетальных клеток, стал поводом для 
проведения наших исследований.

Цель работы — выявить новые факторы, влия-
ющие на функциональное состояние (кислотоо-
бразующую функцию) париетальных клеток у 
больных хроническим неатрофическим гастри-
том при отсутствии известных факторов, влияю-
щих на кислотность желудочного сока.

После предварительного опроса и проведения 
комплексного обследования было выявлено 
34  больных с низким уровнем кислотности при 
отсутствии известных факторов, снижающих 
уровень кислотности. Возраст пациентов — от 17 
до 58 лет (средний возраст — (31,13 ± 1,51) года). 
Лиц мужского пола было 14 (41,2 %), женско-
го — 20 (58,8 %).

При предварительном опросе был исключен 
факт приема больными ИПП за 7 дней до обсле-
дования (срок последействия ИПП — 3 — 4 дня) 
[2]. Также были собраны данные о факторах, 
влияющих на развитие патологического процес-
са и о его клинических проявлениях.

Комплексное обследование больных прово-
дили согласно Приказу МЗ Украины № 271 от 
13.06.2005 г. и по нашей методике [1, 12]. Ком-
плексное обследование включало пошаговую 
внутрижелудочную рН-метрию по методике 
В. Н.  Черно брового, эзофагогастродуоденоско-
пию (ЭГДС), двойное тестирование на H. pylori 
(уреазный тест и микроскопирование окрашен-

ных по Гимзе мазков-отпечатков, биопсийный 
материал для которых забирали из 4 топографи-
ческих зон желудка), гистологические исследо-
вания состояния слизистой оболочки желудка в 
упомянутых зонах, что позволяло исключить 
при проведении ЭГДС наличие, а следовательно, 
и влияние на показатели кислотности желудоч-
ного сока желчи и бронхиальной слизи. Прове-
дение проб на H. pylori-инфекцию позволяло 
оценить влияние этого фактора на уровень кис-
лотности, а гистологические исследования — ис-
ключить тяжелую атрофию желез.

Для изучения уровня кислотности желудоч-
ного сока в разные фазы и стадии развития хро-
нического неатрофического гастрита использо-
вали устройство — индикатор кислотности же-
лудка — 2, которое позволяет с помощью ориги-
нальных рН-микрозондов ПЭ-рН-2 (диаметром 
2,0  мм) и портативного быстродействующего 
микроэлектронного прибора определять внут-
риполостной рН пищеварительного тракта, в 
частности внутрижелудочный рН — кислот-
ность желудка.

Внутрижелудочную рН-метрию с помощью 
индикатора кислотности желудка — 2 проводили 
в утренние часы (8:00 — 9:00) натощак, через 
12 — 14 ч после последнего приема пищи. Для 
правильной оценки базальной (фоновой) кис-
лотности желудка исключали предшествующее 
введение фармакологических препаратов, а за 
3 — 4 ч до исследования — курение и питье жидко-
сти. На кожу тыльной поверхности нижней трети 
предплечья обследуемого накладывали салфет-
ку, смоченную насыщенным раствором хлорида 
калия, на нее — наружный вспомогательный 
хлор-серебряный электрод, который фиксирова-
ли к руке эластичным бинтом. Обследуемый 
удерживал между зубами фиксатор-слюноотвод, 
через канал которого вводили смоченный в теп-
лой воде рН-микрозонд (в положении обследуе-
мого сидя) на глубину 40 см от переднего края 
резцов, что обеспечивало нахождение первой 
(дистальной) рН-оливы зоны у желудочно-
пищеводного перехода и регистрацию, как пра-
вило, нейтральной или слабощелочной среды 
(рН 7,0 — 7,5), реже — слабокислой среды (рН 
5,0 — 6,9). После регистрации рН на глубине 40 см 
зонд вводили вглубь еще на 20 см, определяя рН 
через каждый 1 см (15 — 20 с), что обеспечивало 
при среднем росте обследуемого прохождение 
первой рН-оливы по всей протяженности желуд-
ка — от входа в него до выхода. Зондирование за-
канчивали медленным вытягиванием зонда с ре-
гистрацией рН через каждый 1 см до исходной 
глубины введения зонда — 40 см.
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При регистрации и оценке результатов экс-
пресс-методики рН-метрии величины рН по 
протяженности желудка распределялись в соот-
ветствии с шестью (от 0 до 5 в порядке возрас-
тания кислотообразующей функции) функцио-
нальными интервалами рН (ФИ рН) базальной 
рН-граммы желудка: рН 7,0 — 7,5 (анацидность — 
ФИ рН 0), рН 3,6 — 6,9 (гипоацидность выражен-
ная — ФИ рН 1), рН 2,3 — 3,5 (гипоацидность 
умеренная — ФИ рН 2), рН 1,6 — 2,2 (нормацид-
ность — ФИ рН 3), рН 1,3 — 1,5 (гиперацидность 
умеренная — ФИ рН 4), рН 0,9 — 1,2 (гиперацид-
ность выраженная — ФИ рН 5).

Формулировка заключения базировалась на 
данных таблицы, при этом выделяли: 1) ФИ рН, 
соответствующий у данного обследуемого мак-
симальному для него уровню кислотности; 
2)  ФИ рН, на который приходилось наибольшее 
количество точек замера рН по протяженности 
желудка — доминирующий ФИ рН.

В зависимости от количества точек различают 
следующие типы ФИ рН:
 · до 5 точек — минимальный;
 · от 6 до 10 точек — селективный;
 · от 11 до 15 точек — абсолютный;
 · от 16 до 19 точек — субтотальный;
 · 20 точек — тотальный [1].

ЭГДС проводили по общепринятой методике 
[4, 15]. Во время проведения ЭГДС осуществля-
ли забор биопсийного материала для проведе-
ния гистологического исследования слизистой 
оболочки и двойного тестирования на H. pylori-
инфекцию из 4 топографических зон верхнего 
отдела желудочно-кишечного тракта: из средней 
трети антрального отдела (на расстоянии 65 — 
70 см от резцов) и тела желудка (на расстоянии 
50 — 55 см от резцов) по большой и малой кри-
визне, причем расстояние между биоптатами из 
каждой топографической зоны не превышало 
0,5 см. В каждой топографической зоне первый 
биоптат забирали в месте выраженного воспале-
ния, остальные — под зрительным контролем от-
носительно места забора первого биоптата (все-
го по 4 биоптата из каждой топографической 
зоны). Два биоптата из каждой зоны использова-
ли для гистологического исследования слизи-
стой оболочки, 1 — для проведения уреазного 
теста, 1 — для приготовления окрашенного по 
Гимзе мазка-отпечатка [1].

Тест на уреазную активность проводили в на-
шей модификации, которая повышает качество 
теста относительно общепринятой методики. 
Раствор для проведения теста готовили еже-
дневно: к 10,0 мл дистиллированной воды, нахо-
дящейся в пробирке для центрифугирования, 

добавляли 8 — 10 частичек индикатора (феноло-
вого красного) и 0,01 г тетрациклина гидрохло-
рида для подавления другой бактериальной 
флоры, кроме H. pylori. Раствор тщательно пере-
мешивали и помещали в термостат при темпера-
туре + 37 °С. Перед проведением тестирования в 
5 пробирок для центрифугирования помещали 
по 15 мг лабораторной мочевины и добавляли 
по 0,5 мл базового раствора. В пробирки с гото-
вым раствором помещали биоптаты слизистой 
оболочки и инкубировали в термостате при тем-
пературе +37 °С в течение 24 ч. Тест считался по-
ложительным при изменении цвета раствора со 
светло-желтого на светло-малиновый. По време-
ни появления положительной реакции рассчи-
тывали концентрацию активных форм H. pylori-
инфекции на слизистой оболочке: от 1 до 10 мин  
(++++), от 11 до 45  мин (+++), от 46 мин до 
1  ч  30  мин (++), от 1 ч 31 мин до 24  ч  (+), отсут-
ствие реакции в течение 24 ч (–).

Окрашивание мазков-отпечатков проводили 
по нашей модификации, что повышало качество 
мазков относительно общепринятой методики, 
особенно при определении наличия митоза 
H. pylori. Биоптат слизистой оболочки размазы-
вали по предметному стеклу, предварительно об-
работанному 96 % этиловым спиртом, и высуши-
вали в термостате при температуре + 37 °С в те-
чение 1 ч. Затем мазок-отпечаток окрашивали 
водно-спиртовым раствором (1 : 1) метиленово-
го синего в течение 0,5 — 1,0 мин, тщательно про-
мывали дистиллированной водой и высушивали 
в термостате в течение 1 ч, после чего проводили 
микроскопирование мазков-отпечатков с ис-
пользованием иммерсионной системы. Подсчет 
концентрации как активных, так и коккообраз-
ных форм H. pylori в поле зрения осуществляли 
по общепринятым критериям в нашей модифи-
кации: от 1 до 20 (+), от 21 до 50 (++), от 51 до 100 
(+++), от 101 и больше (++++) [1].

Гистологические исследования проводили по 
общепринятой методике на базе гистологиче-
ской лаборатории Областного онкологического 
диспансера г. Николаева [11]. Тяжесть морфоло-
гических изменений слизистой оболочки желуд-
ка оценивали визуально с использованием мик-
роскопа Micros MC-20 (Австрия) согласно Хью-
стонской модификации Сиднейской системы 
(1996). Тяжесть изменения слизистой оболочки 
желудка при хроническом активном воспалении 
(инфильтрация полиморфноядерными лейко-
цитами (нейтрофилами)) и при хроническом не-
активном воспалении (инфильтрация монону-
клеарными клетками (лимфоцитами и моноци-
тами)), а также атрофических изменений желез 
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оценивали так: слабая (+), средняя (++), силь-
ная (+++) [1, 7].

Последовательность обследования: сначала 
проводили рН-метрию, потм — ЭГДС с забором 
биопсийного материала. Опрос относительно 
применения ИПП осуществляли до начала 
комп лексного обследования, опрос о факторах, 
влияющих на развитие процесса, а также сбор 
данных о клинических проявлениях — после 
комплексного обследования.

Полученные данные были обработаны стати-
стически с помощью t-критерия Стьюдента с вы-
числением средних величин (М) и оценкой ве-
роятности отклонений (m). Изменения считали 
статистически достоверными при р < 0,05. Ста-
тистические расчеты выполняли с помощью 
электронных таблиц Exсel для Microsoft Office.

Установлено, что во всех случаях больные 
подвергались длительному психоэмоционально-
му стрессу — от 8 мес до 5 лет (средняя длитель-
ность — (2,34 ± 0,52) года). Основные причины, 
способствующие формированию психоэмоцио-
нального стресса, приведены в табл. 1.

При анализе клинических проявлений доми-
нирующими оказались: чувство тяжести в же-
лудке — в 34 (100 %) случаях, симптом «раннего 
насыщения» — в 23 (67,6 %), боль в эпигастрии 
и правом подреберье, которая носила как острый 
кратковременный приступообразный, так и 
длительный ноющий характер, — в 22 (64,7 %) 
случаях.

Результаты анализа данных, полученных по-
сле проведения рН-метрии, свидетельствовали о 
наличии у пациентов низкого уровня кислотно-
сти желудочного сока: гипоацидности умерен-
ной — у 12 (35,3 %), гипоацидности выражен-
ной — у 22 (64,7 %).

При проведении ЭГДС во всех случаях было 
исключено наличие в полости желудка желчи и 
бронхиальной слизи, а также активного эрозив-
но-язвенного процесса на слизистой оболочке 
как двенадцатиперстной кишки (ДПК), так и 
желудка. У 5 (14,7 %) пациентов имели место 
проявления перенесенной в прошлом язвенной 
болезни ДПК в виде рубцовой деформации раз-
ной степени выраженности.

Анализ данных, полученных при гистологиче-
ском исследовании состояния слизистой оболоч-
ки желудка, позволил выявить у 27 (79,4 %) па-
циентов хронический воспалительный процесс в 
неактивной форме разной степени тяжести, у 
остальных — его отсутствие (слизистая оболочка 
во всех зонах имела нормальное строение). У 

6 (17,6 %) пациентов диагностирована очаговая 
атрофия желез со слабой степенью тяжести.

Данные тестирования на H. pylori-инфекцию 
представлены в табл. 2.

Полученные данные свидетельствовали об от-
сутствии на слизистой оболочке антрального от-
дела желудка как активных, так и неактивных 
форм H. pylori-инфекции во всех случаях. Ак-
тивные формы H. pylori выявлены в 7 (20,6 %) 
случаях только на слизистой оболочке тела же-
лудка по большой кривизне при очень низкой 
концентрации (+) (единичные формы), при этом 
результат уреазного теста был положительным 
только через 24 ч. Внутриклеточные «депо» ак-
тивных форм H. pylori-инфекции не выявлены 
ни в одном случае. Неактивные формы H. pylori-
инфекции обнаружены на слизистой оболочке 
тела желудка как по большой, так и по малой 
кривизне при концентрации от + до ++.

При сравнении данных относительно степени 
обсеменения слизистой оболочки тела желудка 
активными и неактивными формами H. pylori 
установлена достоверно (р < 0,05) более высокая 
степень обсеменения неактивными формами 
H. pylori-инфекции по сравнению с активными в 
этих же зонах. При сравнении данных относи-

Таблица 1. Основные причины, способствующие 
формированию психоэмоционального стресса

Причина Количество 
случаев

Смерть близкого человека (родственника, 
друга), домашнего питомца 10 (29,4 %)

Болезнь близкого человека 7 (20,6 %)

Стресс по поводу собственного здоровья 6 (17,6 %)

Плохие семейные отношения 5 (14,8 %)

Стресс, связанный с профессиональной 
деятельностью 6 (17,6 %)

Таблица 2. Уровень обсеменения слизистой 
оболочки желудка разными формами H. pylori

Зона желудка Кривизна Активные 
формы

Неактивные 
формы

Антральный  
отдел (n = 34)

Большая 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0

Малая 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0

Тело (n = 34)
Большая 0,81 ± 0,25 1,08 ± 0,25

Малая 0,0 ± 0,0 1,13 ± 0,25
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тельно степени обсеменения слизистой оболоч-
ки тела желудка неактивными формами H. pylori 
по малой и большой кривизне достоверных от-
личий не выявлено (р > 0,05).

Анализ данных, полученных при опросе боль-
ных и комплексном обследовании, показал, что 
именно длительный психоэмоциональный стресс 
является причиной снижения процесса кисло-
тообразования париетальными клетками, по-
скольку очаговая атрофия желез желудка легкой 
степени, а также наличие на слизистой оболочке 
желудка H. pylori-инфекции в виде единичных 
форм при отсутствии внутриклеточных «депо» 
данной инфекции не могли быть причинами это-
го [2, 3]. Неактивные (коккообразные) формы 
H. pylori-инфекции II типа (кокки «покоя») не 
обладают уреазной активностью и, следователь-
но, не могут разлагать пищевую мочевину до ам-
миака и защелачивать окружающую среду [3]. 
Отсутствие приема ИПП пациентами за 7 дней 
до обследования, а также исключение наличия в 
полости желудка бронхиальной слизи и желчи 
при проведении эндоскопии подтверждают, что 
длительно протекающий психоэмоциональный 
стресс является фактором, приводящим к сни-
жению кислотообразующей функции парие-
тальной клетки и формирующим явление, кото-
рое мы назвали синдромом «усталости парие-
тальных клеток». Схематически патогенез дан-
ного процесса можно представить следующим 
образом (рисунок).

Снижение кислотности желудочного сока — 
причина длительного нахождения пищи в желуд-
ке (тяжесть в желудке после приема пищи, симп-
том «раннего насыщения). Снижение перевари-
вающей способности желудка, с нашей точки зре-
ния, приводит к тому, что поджелудочная железа 

подвергается повышенной нагрузке, так как она 
является единственным органом, способным ком-
пенсировать снижение пищеварительной функ-
ции желудка. При этом формируется межорган-
ная компенсация, которую образно можно назвать 
«ленивый муж — работящая жена». Однако при 
стрессовой ситуации повышается тонус сфинкте-
ра Одди (дискинезия желчевыводящих путей по 
гипертоническому типу), что препятствует нор-
мальному оттоку из общего желчного протока, 
куда впадает и проток поджелудочной железы. 
Усиленная выработка сока поджелудочной желе-
зой и нарушение оттока повышают давление в же-
лезе, вследствие чего, по нашему мнению, форми-
руется болевой синдром [4, 9, 17].

Данные симптомы характерны и для функцио-
нальной диспепсии (дискинетический и язвен-
ноподобный варианты), однако болевой синд-
ром (язвенноподобный вариант) исследователи 
связывают с повышенной кислотностью, что 
влияет на выбор лечения (антациды, антисекре-
торные препараты) [9, 15].

Синдром «усталости париетальных клеток» 
формируется под воздействием длительно про-
текающего психоэмоционального стресса. Он 
характеризуется снижением кислотообразую-
щей функции париетальной клетки, что ухудша-
ет процесс пищеварения в желудке и приводит к 
формированию таких симптомов, как тяжесть в 
желудке после приема пищи и «раннее насыще-
ние», а также к формированию болевого синдро-
ма, связанного с повышением давления в подже-
лудочной железе.

Постановка диагноза «синдром „усталости па-
риетальных клеток“» возможна только при ком-
плексном обследовании пациентов согласно 
приказу № 271 от 13.06.2005 г. МЗ Украины и по 
нашей методике, так как, только исключив при 
опросе возможность влияния на процесс кисло-
тообразования ИПП, можно исключить осталь-
ные факторы, влияющие на уровень кислотно-
сти желудочного сока.

Перспективы дальнейших исследований за-
ключаются в дальнейшем изучении влияния 
синдрома «усталости париетальных клеток» на 
функцию других органов пищеварения и разра-
ботке схем лечения без применения ИПП, по-
скольку их применение при данном синдроме 
необоснованно.

Хронический стресс

Стимуляция ацетилхолинового  
рецептора париетальной клетки  

(гиперацидность)

Постепенное функциональное  
истощение париетальных клеток  

(нормацидность, а затем — гипоацидность)

Рисунок. Схема формирования синдрома 
«усталости париетальных клеток»
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Миколаївський національний університет імені В. О. Сухомлинського
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Вплив тривалого психоемоційного стресу  
на функціональний стан парієтальних клітин слизової 
оболонки шлунка (синдром «втоми парієтальних клітин»)
Мета — виявити нові чинники, які впливають на функціональний стан (кислототвірну функцію) паріє-
тальних клітин.

Матеріали та методи. Комплексно обстежено 34 пацієнтів, у яких було виявлено низький рівень кис-
лотності за відсутності відомих чинників, які знижують кислотність шлункового соку (застосування інгі-
біторів протонної помпи, наявність жовчі і бронхіального слизу в порожнині шлунка, високої концен-
трації гелікобактерної інфекції на слизовій оболонці шлунка і внутрішньоклітинних «депо» цієї інфекції, 
середнього і тяжкого ступеня атрофії епітелію залоз слизової оболонки шлунка).

Результати. В усіх випадках зниження кислотності шлункового соку відбувалося на тлі тривалого пси-
хоемоційного стресу — від 8 міс до 5 років (середня тривалість — (2,34 ± 0,52) року). Гіпоацидність 
помірну виявлено у 12 (35, 3 %), гіпоацидність виражену — у 22 (64,7 %) пацієнтів. Домінантними клініч-
ними симптомами при синдромі «втоми парієтальних клітин» є: відчуття тяжкості в шлунку — в 
34 (100 %) випадках, симптом «раннього насичення» — в 23 (67,6 %), біль в епігастрії та правому 
підребер’ї — в 22 (64,7 %) випадках.

Висновки. Синдром «втоми парієтальних клітин» формується під впливом тривалого психоемоційного 
стресу, характеризується функціональним зниженням кислототвірної функції парієтальної клітини і клі-
нічно виявляється у вигляді тяжкості у шлунку після прийому їжі і симптому «раннього насичення», а 
також больовим синдромом. Установити діагноз «синдром „втоми парієтальних клітин“» можна лише 
при комплексному обстеженні пацієнтів згідно з Наказом МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р.

Ключові слова: хронічний неатрофічний гастрит, активні та неактивні форми гелікобактерної інфек-
ції, психоемоційний стрес, функціональний стан парієтальних клітин.
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Effects of the long-term emotional stress on the functional 
state of the parietal cells of the gastric mucosa  
(syndrome of «fatigue parietal cells»)
Objective — to identify new factors affecting the functional status (acid-forming function) of the parietal cells.

Materials and methods. The investigation involved 34 patients, undergone complex examinations, in whom 
the low acidity level was revealed in the absence of the known factors that reduce gastric acidity: proton pump 
inhibitors, the presence of bile and bronchial mucus in the stomach, high concentration of H. pylori on gastric 
mucosa and intracellular «depot» of the infection, moderate and severe atrophy of the gland epithelium of the 
gastric mucosa.

Results. In all cases, the decrease of gastric acidity occurred against the background of prolonged emotional 
stress, lasting from 8 months to 5 years (mean duration 2.34 ± 0.52 years). The low hypoacidy was detected in 
12 (35. 3 %), expressed hypoacidy in the 22 (64.7 %) patients. The dominant clinical symptoms in the syndrome 
of «fatigue parietal cells» were: feeling of heaviness in the stomach in 34 (100 %), symptom of «early saturation» 
in 23 (67.6 %), epigastric pain and right upper quadrant in 22 (64.7 %) cases.

Conclusions. Syndrome of «fatigue parietal cell» develops under the influence of the long-term psycho-emo-
tional stress, characterized by reduction of acid-functional features of the parietal cells; it clinically manifested in 
the form of heaviness in the stomach after ingestion, and the symptom of «early saturation» and pain. The diag-
nosis of fatigue parietal cells syndrome is possible only via comprehensive investigation of patients according to 
the order of 271 Ministry of Ukraine.

Key words: chronic non-atrophic gastritis, active and inactive forms of H. pylori infection, psycho-emotional 
stress, the functional state of the parietal cells.
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