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Резюме
Цель исследования —  оценить морфофункциональное состояние компонентов слизьобразующего аппарата желудка в зави­
симости от его микробиоценоза при хроническом гастрите у детей.
Объектами исследования стали гастробиоптаты от 55 детей в возрасте от 7 до 15 лет с диагнозом хронический гастрит (ХГ), 
которые сформировали две группы: 1-я  —  35 пациентов с Helicobacter pylori (Н.ру1оп)-ассоциированным ХГ; 2 -я  группа —  
20 больных с H.pylori-неассоциированным ХГ. В работе использованы гистологический, гистохимический, лектиногистохи- 
мический, морфометрический, бактериологический и статистический методы исследования.
При H.pylori-ассоциированном ХГ зарегистрировано более выраженное перераспределение рецепторов к лектинам, чем при 
ХГ, не связанном с H.pylori, что выражалось в повышении уровня связывания клетками пектинов, имеющих сродство к фуко- 
муцинам, и снижении содержания рецепторов к лектинам, селективно реагирующим с сиаловыми кислотами (падение уров­
ня сиаломуцинов) (р<0,05). Показано, что нарушения микробиоценоза желудка при H.pylori-ассоциированном и при H.pylori- 
неассоциированном ХГ также имеют достоверные различия.
Ключевые слова: хронический гастрит у детей, лектиногистохимия, микробиоценоз желудка.

Summary
The purpose of the research is to estimate morphofunctional condition mucus-producing apparatus of gaster according to its 
microbiocenosis at chronic gastritis.
The objects of the research were gastric biopsy materials from 55 children at the age from 7 to 15 with diagnosis chronic gastritis 
(CG) which were divided into two groups: the 1st group —  35 patients with Helicobacter pylori (H.pylori)-fssociated CG; the 2nd —  
20 patients with H.pylori-nonassociated CG. During the work there were used histologic, histochemical, lectinhistochemical, 
morphometric, bacteriologic and statistic methods.
There was registered more evident recompartmentation of the lectin receptors on H.pylori-associated CG than on H.pylori- 
nonassociated CG, that was expressed by the elevation of the level of lectin connection by the cells having affinity to the Foucault 
mucins, and the reduction of the lectin receptors selectively reacting with the sialic acids (reduction of sialomucins's level) (p<0,05). 
It was found out that microbiocenosis disorders on H.pylori-associated CG and H.pylori-nonassociated CG have significant differences. 
Key words: chronic gastritis at children, lectinhistochemistry, microbiocenosis of gaster.

Введение
Эубиотическое состояние желудка обуслов­

лено составом прикрепленного слизевого геля 
и низкой величиной pH, лимитирующими рост 
микроорганизмов. Важнейшими компонентами 
мукопротективного аппарата слизистой оболоч­
ки желудка (СОЖ) принято считать секретор­
ные гликопротеины — белки, содержащ ие кон­
цевые олиго- и моносахаридные цепи [1,2]. Ко­
лонизация СОЖ Helicobacter pylori (H.pylori)
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неизбежно приводит к нарушению синтеза и 
активации комплекса цитокинов в структурных 
компонентах слизистой оболочки, что обуслов­
ливает развитие воспаления, его хронизацию  
и формирование дисрегенераторных процессов. 
Эти изменения рассматриваются как ключевые 
звенья патогенеза хронического гастрита (ХГ) 
[3], причем нельзя исключить, что дисбаланс в 
системе «альтерация-репарация» может быть 
связан и с другой, негеликобактерной инфек­
цией, колонизирующей СОЖ.

Проблеме ХГ посвящены многие ф ун да­
ментальные исследования. Однако до сих пор



остаются неясными механизмы нарушения за ­
щитных барьеров СОЖ при изменении микро­
биоценоза желудка и, в первую очередь, при­
крепленного слизевого геля.

В настоящее время процессы накопления, 
перераспределения и извращения синтеза гли­
коконъюгатов в тканях принято изучать с по­
мощью лектиногистохимических методов. С этой 
целью предложено использовать наборы лек- 
тинов различной углеводной специфичности, 
которые позволяют проводить избирательную  
идентификацию гликопротеинов [4]. В связи с 
насыщенностью структур СОЖ углеводсодер­
жащ ими биополимерами, а такж е крайней  
малочисленностью работ по лектиногистохими- 
ческому изучению слизеобразующего аппара­
та [2] и микробиоценоза желудка [5] у детей с 
H.pylori- ассоциированным и Н. py lor i-неассо­
циированным ХГ, эти исследования представ­
ляются актуальными.

Цель исследования — оценить морфофун­
кциональное состояние компонентов слизьоб- 
разующего аппарата желудка в зависимости  
от его микробиоценоза при хроническом гаст­
рите у детей.

Материал и методы исследования
Объектами настоящего исследования ста­

ли гастробиоптаты от 55 детей в возрасте от 7 
до 15 лет (33 девочки и 22 мальчика, средний 
возраст— 11,5 лет). Все дети при поступлении 
в стационар имели предварительный диагноз: 
«Функциональная диспепсия» либо «Хроничес­
кий гастрит», который уточнялся после про­
ведения комплекса диагностических методов 
исследования.

Критериями включения пациентов в иссле­
дование были: возраст 7-15 лет; наличие кли­
нико-морфологических признаков ХГ; инфор­
мированное согласие родителей пациентов на 
проведение исследования. Критерии исключе­
ния: прием антибактериальных, антисекретор- 
ных или нестероидных противовоспалительных 
препаратов в предшествующие обследованию  
3 месяца; наличие сочетанных заболеваний, 
способных оказать влияние на течение ХГ.

Диагноз Н.рук>п-ассоциированного ХГ ус­
танавливался в ходе комплексного клиничес­
кого исследования с использованием фиброга- 
стродуоденоскопии с последующим морфоло­
гическим и зуч ен и ем  биоптатов из тела и 
антрального отдела желудка (из каждого по 
2 биоптата), а также на основании H.pylori-ди­
агностики: гистобактериоскопический метод с 
окраской по Гимзе и серологический метод. 
Всего исследовано 340 гастробиоптатов с уче­
том рекомендаций модифицированной Сидней­
ской классификации ХГ: гистологический тип, 
топография, активность процесса, степень об- 
семененности Я. pylori,  наличие, характер эро­
зий и метаплазии, состояние лимфатических 
узелков.

В зависимости от результатов эндоскопи­
ческого и м орф ологического иссл едован ия  
были сформированы следующие группы паци­
ентов: 1-я — дети с H.pylori-ассоциированным 
ХГ (35 наблюдений); 2-я — пациенты с H.pylori- 
неассоциированным ХГ (20 больных).

В работе использованы следую щ ие мор­
фологические методы исследования: гистоло­
гический, гистобактериоскопический, гистохи­
мический, лектиногистохимический, м орф о­
метрический.

Для визуализации углеводных детерминант 
гликопротеинов в гастробиоптатах применен на­
бор лектинов различной специфичности [6], ме­
ченых пероксидазой хрена (НПО «Лектшотест», 
Украина). Для обработки срезов были исполь­
зованы лектин завязей пшеницы (WGA), кон- 
коновалин А (ССА), лектин сои (SBA), лектин 
клещ евины  (R CA ), лектин бузины  черной  
(SN A ) и лектин бобовника анагиролистного  
(LAL) (табл. 1).

Оценка результатов лектиногистохимичес- 
кого исследования осуществлялась полуколи- 
чественным методом при сравнении с контро­
лем: выраженная интенсивность связывания  
лектина обозначалась « + + + » , ум еренная —  
«++», сл абая — « + », отсутствие связывания 
лектина —  «-» [4].

У детей 1-й и 2-й групп исследовали коли­
чественный и качественный состав микрофло­

Таблица 1. Лектины, использованные для лектиногистохимического исследования

Название лектина Обозначение* Углеводная специфичность (аббревиатура)

Лектин завязей пшеницы WGA М-ацетил-Э-глюкозамин (NacDGIc)
Конканавалин А con А a - D -манноза (aDM an)
Лектин сои SBA N-ацетил-О-галатозамин (NAcDGal)

Лектин клещевины RCA a - D -галактоза (aDGal)
Лектин бузины черной SNA N -  ацетилнейраминовая (сиаловая) кислота (NAcNeu)

Лектин бобовника анагиролистного LAL L-фукоза (LFuc)

П рим ечание. * — сок ращ ен и я  наим енован ий  л ек т и н ов  и а б б р ев и а т ур а  п ред ст авлен ы  в со от вет ст ви и  с М еж д ун арод ­
ной н ом ен к лат урой  л ек т и н ов  [6].



ры желудка. Микробный состав биоценоза ж е ­
лудка изучали бактериологическим методом —  
исследовали по два биоптата СОЖ и присте­
ночной слизи (фундальный отдел).

В качестве транспортной среды для мате­
риала, подлежащего исследованию на анаэро­
бы, использовали среду BBL «Port-A-Cul», для 
м атериала, п одл еж ащ его исследованию  на 
аэробную флору — 0,9% раствор натрия хло­
рида. Качественный посев производился на 
плотные и жидкие питательные среды с це­
лью обнаружения возможных микроорганизмов. 
Количество бактерий определяли путем под­
счета колониеобразующих единиц в 1 г биоптата 
(lg КОЕ/г) с учетом массы биоптата, количе­
ства посевного материала и разведения. Для 
выделения облигатных анаэробов использова­
ли систем ы  BBL C ry sta l ф ирм ы  « B ecto n  
Dikinson» (USA). Идентификацию выделенного 
микроорганизма осуществляли с использовани­
ем электронной версии.

Идентифицировали культуры по морфоло­
гическим, культуральным, биохимическим тес­
там согласно «Определителю бактерий Берджи» 
[7] по стандартным методикам [8, 9]. Критерием  
для проведения анализа данных бактериологичес­
кого исследования служил титр хЮЗ КОЕ/г [5].

Достоверность различий величин в группах 
по изучаемым факторам оценивали по крите­
рию Стьюдента (различие средних). Для расче­
та достоверности различий в малых группах 
применялся непараметрический критерий —  
точный критерий Фишера (односторонний ва­
риант). Расчеты выполнены с помощью персо­
нального компьютера программы «Statistica 6,0» 
для операционной системы «W indows-ХР».

Результаты
Микробный пейзаж  при H.pylori-неассоци- 

ированном ХГ был представлен аэробной и ана­
эробной флорой (табл. 2). Большую часть среди  
аэробов составили патогенные микроорганиз­
мы: Escherichia coli, S ta p h y lo co ccu s  a u reu s , 
Streptococcus viridans, Streptococcus pyogenes (rp. 
А). Они выявлялись у 18 из 20 больных (р<0,05). 
Анаэробная флора была представлена пепто- 
кокками в титрах, превышающих диагности­
ческие: Peptococcus anaerobicus, Peptococcus  
prevrotii. У б детей патогенные и условно-па­
тогенные микроорганизмы выявлялись в ассо­
циациях. В то ж е время у половины больных 
этой группы обнаруживались бифидо- и лак­
тобактерии.

При патогистологическом исследовании га- 
стробиоптатов у больш инства пациентов с 
Н. p y io n -неассоциированным ХГ (у 17 из 20 
больных) выявлялись признаки неактивного 
или слабоактивного ХГ и только трое пациен­
тов имели умеренную активность воспаления в

Таблица 2. Микробиоценоз желудка при H.pylori- 
неассоциированном хроническом га­
стрите у детей

№ Культивируемый микроорганизм KOE/r n=20

1. Escherichia coli 106 4

2. Staphylococcus aureus 105 5

3. Streptococcus viridans 104 8

4. Streptococcus pyogenes (rp. A) 103 10

5. Peptostreptococcus anaerobicus 103 2

6. Peptocstreptococcus prevrotii 104 2

7. Bifidobacterum speciaens 104 10

8. Lactobacillus speciaens 102 8

Таблица 3. Микробиоценоз желудка при H.pylori- 
ассоциированном хронйческом гас­
трите у детей

№ Культивируемый микроорганизм KOE/r fi-35

1. Escherichia coli - -

2. Staphylococcus epidermidis 103 2

3. Staphylococcus aureus - -

4. Streptococcus viridans 104 2

5. Streptococcus pyogenes (rp. A) 104 2

6. Eubacterium limnosum 105 1

7. Peptostreptococcus anaerobius 104 1

8. Peptostreptococcus prevrotii - -

9. Candida albicans 103 8

10. Bifidobacterium speciaens 104 2

11. Lactobacillus speciaens 102 2

СОЖ. У всех детей воспалительный процесс 
был поверхностны м, а признаки атроф ии, 
мета- и дисплазии отсутствовали.

В микробиоценозе желудка при ХГ, ассо­
циированном с H.pylori  (табл. 3), также отме­
чались изменения. Среди патогенной аэробной 
флоры обнаруживались в виде монокультур 
Staphylococcus epidermidis, S.pyogenes (гр. А) и 
S.viridans.  Анаэробная флора была представ­
лена P.anaerobius и Eubacterium limnosum. В от­
личие от неассоциированного с H.pylori  ХГ, 
при котором не зарегистрировано ни одного 
сл уч ая  вы явления C and ida  a lb ic a n s , при  
Н.ру1оп-ассоциированном ХГ этот патоген куль­
тивировался в титре 103 КОЕ/г у 8 пациентов. 
Бифидо- и лактобактерии присутствовали лишь 
у 4 детей из 35 (в виде монокультур), что до­
ст о в ер н о  м ен ь ш е, чем  в гр уп п е д е т е й  с 
H.pylori-неассоциированным ХГ (t=4,95, дове­
рительный уровень >99,9%). У 20 пациентов из 
35 пациентов этой группы другая бактериаль­
ная флора, кроме H.pylori , не культивирова­
лась (t=6,05, доверительный уровень > 99,9%).



Ассоциация микроорганизмов (кроме H.pylori) 
была выявлена у одного больного, что также 
достоверно реже, чем при H.pylori-неассоции­
рованном ХГ (t=3,07, доверительный уровень 
99-99,9%).

При патогистологическом исследовании га- 
стробиоптатов у больш инства пациентов с 
H.pylori-ассоциированным ХГ (у 30 из 35 боль­
ных) выявлялись признаки высоко- или ум е­
ренно активного ХГ, и только пятеро пациен­
тов имели слабую активность воспаления в 
СОЖ. У всех детей воспалительный процесс 
был поверхностным, признаки атрофии, мета- 
и дисплазии выявить не удалось.

Установлено, что при H.pylori-неассоции­
рованном ХГ возникает перераспределени е  
рецепторов к лектинам в эпителиоцитах СОЖ, 
указы вающ ее на структурны е изменения в 
углеводной цепочке гликопротеинов (табл. 4).
Отмечено умеренное ослабление связывания 
WGA и SNA рецепторами всех клеток, реаги­
рующих с этими лектинами в норме, особенно 
поверхностных эпителиоцитов ж елудочны х  
ямок, что указы вает на обеднение местных 
гликопротеинов сиаловыми кислотами. Наряду 
с этим, нарастала интенсивность связывания 
LAL покровно-ямочными клетками, что, веро­
ятно, следует связать с повышением содерж а­
ния в этих эпителиоцитах гликоконъюгатов, 
богатых терминальной фукозой.

При H.pylori-ассоциированном ХГ выявле­
но существенное перераспределение рецепто­
ров к лектинам, указывающее на более глубо­
кие структурные изменения в углеводной це­
почке гликопротеинов (табл. 5). Так, отмечено 
значительное ослабление связывания WGA и 
SNA рецепторами всех клеток, реагирующих

Таблица 4. Интенсивность связывания лектинов рецепторами эпителиоцитов слизистой оболоч­
ки желудка при H.pylori-неассоциированном хроническом гастрите у детей (п=20)

с этими лектинами при H.pylori-неассоцииро- 
ванном ХГ, особенно поверхностных эпители­
оцитов желудочных ямок. Отмечалось и ум е­
ренное ослабление связывания лектинов с ре­
цепторами к SBA, RCA.

Вместе с тем, продолжала увеличиваться 
интенсивность связывания LAL покровно-ямоч­
ными клетками (повышение содержания гли­
коконъюгатов, богатых терминальной фукозой). 
Следует отметить, что данный параметр зна­
чительно превышал таковой при H .pylori-не­
ассоциированном ХГ.

Обсуждение
Выявленное перераспределение рецепто­

ров к лектинам в элементах слизь-образую щ е- 
го аппарата СОЖ в виде обеднения прикреп­
ленного слизистого геля сиалом уцинам и и 
обогащения фукомуцинами обусловливает ос­
лабление его протективных свойств и может  
поддерживать установленный нами микроэко- 
логический дисбаланс как при H.pylori-инду­
цированном, так и при H.pylori-неассоцииро­
ванном ХГ. Это благоприятствует дальнейшей  
к олонизации  и п ер си стен ц и и  в СОЖ  как 
H.pylori , так и другой патогенной и условно- 
патогенной микрофлоры, обусловливает разви­
тие и прогрессирование дистрофических и вос- 
палительно-дисрегенератор-ных процессов при 
данной патологии.

Более выраженные качественные наруш е­
ния слизеобразования при Н. py lo r i-ассоции­
рованном ХГ указывают на способность данно­
го п атоген а , с одной  сторон ы , вы зы вать  
деградацию гликопротеинов желудочной сли­
зи, а с другой — приводить к повреждению и 
дегенерации эпителиоцитов, что было отме­

Углеводная
специфичность

WGA
(NAcDGIc)

con А 
(aDM an)

SBA
(NAcDGal)

RCA
(aDGal)

SNA
(NAcNeu)

LAL
(LFuc)

Поверхностно-ямочные 
эпителиоциты фундального 
отдела желудка

++ 40 + 10 ++ 55 ++ 45 ++ 55 ++ 70

Покровные эпителиальные клетки 
перешейка фундальных желез ++ 45 - 0 ++ 40 ++ 50 + 25 +++ 60

Покровные эпителиальные клетки 
глубины ямок фундальных желез ++ 15 - 0 + 20 + 25 + 15 ++ 50

Слизистые (добавочные) клетки 
шеек фундальных желез + 20 - 0 + 25 + 20 + 15 ++ 60

Эпителиоциты желудочных ямок 
пилорического отдела ++ 60 + 5 ++ 30 + 20 - 0 ++ 40

Эпителиоциты коротких 
пилорических желез + 50 - 0 ++ 30 + 20 + 15 ++ 40

и 1 I I п — un-ffKrtL uonuL Iи о солоOIOU пил Jierwuunu,
« + + „  — ум ер ен н а я  и н т ен си вн ост ь свя зы ван и я ,

— слабая и н т ен си вн ост ь свя зы ван и я ,
« -»  о т сут ст ви е  свя зы ван гм ;
арабск и е ц и ф ры  — п роц ен т  п олож ит ел ьн ы х р езул ь т а т о в  п р и  и сп ользовани и  оп р ед ел ен н ы х  л ек т и н ов .



Таблица 5. Интенсивность связывания лектинов рецепторами эпителиоцитов слизистой оболоч­
ки желудка при H.pylori-ассоциированном хроническом гастрите у детей (п=35)

Углеводная специфичность WGA
(NAcDGIc)

con А 
(aDM an)

SBA
(NAcDGal)

RCA
(aDGal)

SNA
(NAcNeu)

LAL
(LFuc)

Поверхностно-ямочные 
зпителиоциты фундального 
отдела желудка

+ 35 + 15 ++ 40 ++ 30 + 30 +++ 75

Покровные эпителиальные клетки 
перешейка фундальных желез + 30 - 0 + 25 + 30 + 15 +++ 70

Покровные эпителиальные клетки 
глубины ямок фундальных желез + 10 - 0 + 10 + 20 - 0 ++ 50

Слизистые (добавочные) клетки 
шеек фундальных желез + 10 - 0 + 10 + 10 - 0 ++ 45

Зпителиоциты желудочных ямок 
пилорического отдела + 45 - 0 + 20 + 10 - 0 ++ 35

Зпителиоциты коротких 
пилорических желез + 35 - 0 + 20 + 10 + 5 ++ 25

П ри м ечани е. « + + + »  — вы раж ен н ая  и н т ен си вн о ст ь свя зы ва н и я  л ек т и н а ,
« + + »  — ум е р ен н а я  и н т ен си вн о ст ь свя зы ван и я ,
„+„ — слабая  и н т ен си вн о ст ь свя зы ва н и я ,
« -»  — о т с ут ст ви е  свя зы ван и я ;
ара б ск и е  ц и ф ры  — п р о ц ен т  п олож и т ел ьн ы х  р езул ь т а т о в  п р и  и сп ользован и и  оп ред ел ен н ы х  л ек т и н ов.

чено ранее и другими авторами [5, 10, 11]. Име­
ющиеся изменения состава слизевого геля при 
ХГ вне ассоциации с H.pylori позволяют пред­
положить агрессивность негеликобактерной па­
тогенной и условно-патогенной микрофлоры. 
В связи с этим становится очевидным значе­
ние микроорганизмов, не характерны х для  
данного биотопа, в генезе ХГ, в том числе, и 
его «эксгеликобактерного» варианта.

Высокая частота регистрации ассоциации 
H.pylori  с C.albicans может указывать на сим­
биотические взаимоотношения этих инфектов, 
что подтверждают литературные данные [12]. 
В тож е время, антагонизм H.pylori  по отно­
шению к другим патогенным и условно-пато- 
генным микроорганизмам препятствует коло­
низации ими СОЖ.

В связи с частым отсутствием у наших па­
циентов с геликобактерным ХГ бифидо- и лак­
тобактерий, можно предположить, что анта­
гонистическое воздействие H.pylori  распрост­
раняется и на эубиотическ ую  м икроф лору  
желудка. Подтверждением этого обстоятель­
ства мож ет служ ить тот факт, что в отсут­
ствие биф идо- и лактобактерий облегчается  
реализация патогенных свойств H.pylori  [10,13].

Таким образом , результаты  настоящ его  
исследования позволяют сделать вывод о том, 
что изменения микробиоценоза ж елудка и ко­
личествен н о-к ачествен н ы е трансф орм ац ии  
гликопротеинов прикрепленного слизистого  
геля находятся во взаимозависимых отноше­
ниях. Обнаруженные нарушения микробиоце­
ноза ж елудка и связанные с ними изменения  
состава прикрепленного слизистого геля вли­
яют на структурные характеристики ХГ у д е ­

тей, диктуют необходимость оптимизации те­
рапевтических подходов, требуют комплексной 
и дифференцированной коррекции данной па­
тологии в зависимости от микробного пейзажа  
ж елудка и состояния его слизьобразующ его  
аппарата.
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Рисунок к статье А. В. Спирина и JI. М. Гринберга 
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Рисунок. Морфологическая 
семиотика ОПЛ/ОРДС:

а) Мегакариоциты в сосудах микро- 
циркуляторного русла легкого. Окраска 
гематоксилином
и эозином. х400.
б) Альвеолярный отек. Окраска 
гематоксилином и эозином. х40.
в) Экспрессия Myeloperoxidase в лег­
ком при ОПЛ. Иммунопероксидазный 
метод. хЮО.
г) Экспрессия CD 68 в легком при 
ОРДС. Иммунопероксидазный метод. 
хЮО.
д) Экспрессия РСК в эпителии бронха 
при отсутствии ее в альвеолярном 
эпителии при ОРДС. Иммуноперокси­
дазный метод. хЮО.
е) Экспрессия CD 31 в легком при 
ОРДС. Иммунопероксидазный метод. 
х400.

Рисунок к статье А. А. Казимировой и Е. JI. Казачкова 
«Структурно-функциональное состояние слизистой оболочки желудка 

и его микробиоценоз при хроническом гастрите у детей», стр. 17.

Рисунок. Лектиногистохи- 
ми-ческая характеристика 
гастро-биоптатов при Н. pylo- 
ri-ассоции-рованном хрониче­
ском гастрите:

а) Снижение интенсивности реакции 
связывания лектина зародышей пшени­
цы (WGA) гландулоцитами пилориче­
ских желез (снижение уровня N-ацетил- 
D-глюкозамина и сиаловых кислот):
б) Исчезновение рецепторов к пектину 
бузины черной (SNA) из покровно­
ямочных эпителиоцитов и гландулоци- 
тов фундальных желез (падение уровня 
сиаломуцинов);
в) Исчезновение рецепторов к лектину 
бузины черной (SNA) из покровно­
ямочных эпителиоцитов и гландулоци- 
тов антральных желез (падение уровня 
сиаломуцинов):
г) Высокая интенсивность связывания 
гландулоцитами желез антрального 
отдела лектина бобовника анагиролист- 
ного (LAL) (гликопротеины фундального отдела желудка богаты фукомуцинами).
Окраска: а -г  —  прямой лектиногистохимический метод. Увеличение: а, б —  ок. 10, об. 40: в, г —  ок. 10, об. 20.
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