
Обследованные женщины были сравнимы 
по возрасту, паритету, акушерско-гинекологи
ческому анамнезу, соматической патологии и со
циальным факторам.

При анализе полученных данных обнару
жено, что содержание секреторного Ig А и лизоци- 
ма в цервикальной слизи у пациенток, не имеющих 
генитальной инфекции, зависит от срока беремен
ности. В I триместре эти показатели в 3,6-7,3 раза 
превышают аналогичные данные небеременных 
женщин. С увеличением гестационного срока уро
вень секреторного Ig А и лизоцима постепенно 
снижается, достигая перед родами значений, ха
рактерных для женщин вне беременности.

Уровень секреторного Ig А у пациенток 
основной группы также изменялся в различные 
сроки гестации (табл. I). В I триместре он был 
значительно ниже соответствующих показателей у 
женщин группы контроля, во II триместре повы
шался в среднем в 3 раза и достоверно не отличал
ся от результатов здоровых женщин, вновь сни
жался в III триместре, превышая показатели кон
трольной группы.

Содержание лизоцима у беременных с 
бактериальным вагинозом также отличалось от 
показателей здоровых (табл. 2).

Таким образом, бактериальный вагиноз 
сопровождается выраженными нарушениями в 
системе местного имму нитета, которые в I триме
стре беременности проявляются снижением синте
за иммуноглобулинов и подавлением факторов 
неспецифической защиты. Указанные нарушения 
могут являться патогенетическим компонентом 
восходящего инфицирования и самопроизвольного 
прерывания беременности. Повышение иммуноло
гических показателей во II триместре совпадает с 
периодом функциональной активности плаценты. 
Результаты в III триместре могут быть отражением 
присоединившейся тканевой воспалительной реак
ции на фоне существующего дисбиоза половых 
путей, процесса «старения» плаценты и изменения 
её проницаемости.

Результаты исследования могут быть ис
пользованы в дифференцированной терапии бак
териального вагиноза у беременных с целью по
вышения её эффективности, снижения частоты 
рецидивов и улучшения исходов беременности.
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ГИ С ТО -М О РФ О М ЕТРИ ЧЕС К А Я  ХАРАКТЕ
РИСТИКА ЭН ДО К РИ Н Н Ы Х  К Л ЕТО К  Ж Е- 
ЛУДКА И ТО Н К О Й  К И Ш КИ  В Д И Н А М И 
КЕ А ЛИ М ЕН ТА РН О ГО  О Ж И РЕ Н И Я

Уральская государственная медицинская академия

Расстройства деятельности пищеваритель
ных желез регистрируются у 45-85% тучных 
[1,6.8] и их традиционно связывают с системати
ческой алиментарной глпералиментацией при не
сбалансированности рациона по основным нутри- 
ентам, повышением внутрибрюшного давления с 
застоем крови в венозных сплетениях органов, 
ослаблением поддерживающей и регулирующей 
функций передней брюшной стенки, а также со 
свойственными ожирению метаболическими на
рушениями [2,4,8].

Сведения об участии пептидных гормонов 
гастроинтестинальной системы в регуляции секре
ции, моторики, регенерации и координации дея
тельности главных пищеварительных желез [7] и 
значительная частота упоминавшихся нарушений у 
тучных явились предпосылкой (в рамках очень 
скромных возможностей) к морфометрическому 
исследованию отдельных эндокринных клеток 
(ЭК) желудка и тонкой, кишки в динамике алимен
тарного ожирения в эксперименте.

Исследование проведено на 24 нелинейных 
белых крысах обоего пола, у 19 из которых было 
достигнуто ожирение ЫП степени по методике



В.Г.Баранова с соавт. Пять животных составили 
контрольную групп}'

Эндокринные клетки идентифицировались 
гистохимически с применением окрасок по Гриме- 
лиусу (для верификацгш G-клсток. ECt-, ЕС2- и 
ECL-клеток), по Массону-Гамперлю (ЕС-клетки 
желудочного и кишечного типов), по Ссвьеру- 
Мунгеру (преимущественное окрашивание ECL- 
клеток), соответственно продуцирующих гастрнн. 
серотопин и мотнлин, гистамин. При светооптиче
ской микроскопии грепаратов определялись также 
размеры, количество клеток на 1 мм2 площади 
продольного среза слизистой оболочки толщиной 5 
мкм, высчитывались процентное представительст
во разлгггных по форме ЭК и средний гистохими
ческий коэффициент. Статистическая обработка 
результатов исследования проводилась с примене
нием непараметричсских критериев: Т-критерия 
Вилкоксона для несвязанных совокупностей и U- 
критерия Вилкоксона-Манна-Уитни.

Полученные результаты характеризова
лись достоверным увеличением плотности уттаков- 
ки и среднего гистохимического коэффициента ЭК 
от I ко II степени и снижением названных показа
телей при III степени ожирения. При этом умень
шалось представительство ЭК овальной и тре
угольной форм, но возрастала численность ли
нейно-полигональных клеток, красящихся по Гри- 
мелиусу, и наблюдалась противоположная дина
мика в препаратах, окрашенных по Массону- 
Гамперлю и Севьеру-Мунгеру. С учетом возмож
ностей верификации ЭК использованными краси
телями, можно констатировать параллельное росту 
массы тела животных увеличение числа и активно
сти серотонин-, мотилин- и гистаминопродуцентов 
при одновременном снижении таковых G- 
клеточных показателей. В свете представлений о 
влиянии названных регуляторных пептидов на 
основные физиологические параметры клеток эпи
телия слизистой желудка полученные результаты 
позволяют (в той мере, в которой данные экспери
мента могут быть экстраполированы в клинику) 
объяснить рост числа атрофических гастритов в 
направлении от I к III степени ожирения гтрогрес- 
сгфующим снижением инкреции гастрнна, а сни
жение кислотной продукции - не только ослабле
нием гастриновой стимуляции париетальных кле
ток, торможением секреции соляной кислоты и 
усилением образования щелочных компонентов 
желудочного сока серотонином, но и возможной 
несбалансированностью гистам инообразования. 
Повышенный уровень межпищеваритсльного гор
мона мотилина, усиливающего двигательную ак
тивность желудка, инициирующего гастродуоде
нальную дисмоторику и дискоординацию межпи- 
щеварителъных сокращений нижнего пищеводного 
сфинктера и желудка с “тощаковым” гастроэзофа
геальным рефлюксом [3,5,7], может быть ответст

венен за развитие нередко встречающейся у туч
ных изжоги с ощущением ‘кгорсчи“ во рту по ут
рам.

Особенности динамики среднего гистохи
мического коэффициента и плотности упаковки 
препаратов ЭК аналогичны установленным нами 
ранее изменениям ацинариых и бета-клеток под
желудочной железы и активности некоторых фер
ментов энергетического цикла, что позволяет и 
установленные изменения гастроннгестиналыгых 
ЭК рассматривать как одно из звеньев в единой 
цепи компенсаторно-приспособительных процес
сов, завершающихся при III степени ожирения 
“срывом метаболической адаптации" и нарушени
ем пептидергнческих механизмов регуляции орга
нов пищеварения.

Выводы

1. Гастроинтестинальные ЭК (G, ЕС|, ЕС?. 
ECL) при ожирении претерпевают изменения, на
ходящиеся в зависимости от его степени.

2. Отдельные клинические симптомы эзо- 
фагеальных к  гастродуоденальных расстройств 
при ожирении могут объясняться нарушением пеп- 
тидергической регуляции, наиболее выраженном 
при Ш степени.
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