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Абсолютный (0,38) и относительный (0,82) риски 
развития ОА ВНЧС при ГС меньше 1, что отражает низ-
кую вероятность заболевания ОА ВНЧС у лиц, экспони-
рованных к воздействию ГС. Шанс развития ОА ВНЧС у 
пациентов с ГС (0,62) также не превышает 1. Отношение 
шансов, равное 0,7 (CI 95% =0,49-1,06; SE=0,19; p>0,05), 
означает не существенное влияние ГС на развитие ОА 
ВНЧС. Коэффициент ассоциации у гипермобильных 
пациентов составил kа =0,2. На основании расчетного 
kа степень взаимосвязи между ГС и ОА ВНЧС положи-
тельная, прямо пропорциональная, слабая. Значение 
расчетного kа выше критического: kа =0,2 > kкрит=0,07 
(р>0,05). Взаимосвязь между ГС и ОА ВНЧС получена 
не значимая (р >0,05).

ГС уделяется мало внимания в современной меди-
цинской литературе. Фактически нет сообщений об 
этой проблеме в стоматологической литературе.

Представленные научные работы, в основном вы-
полнены для анализа ассоциации дисфункции ВНЧС и 
ГС [10,11]. Результаты этих изучений противоречивы 
[11], но симптомы дисфункции ВНЧС чаще встречают-
ся у лиц с ГС, чем без ГС [10]. Для гипермобильности 
ВНЧС характерны увеличение максимального откры-
вания рта, мышечная боль при жевании, чаще прояв-
ляющиеся у женщин (13,8%), чем у мужчин (8,2%) [12]. 
Среди пациентов с ГС преобладают женщины [1].

В научной литературе описаны ОА изменения круп-
ных суставов у лиц с ГС в 21 год и старше, нарастание 
дистрофических изменений в суставах к 40 годам [5]. 

В представленном исследовании заболеваемость ОА 
ВНЧС при ГС наиболее высокая (34%) у молодых лиц. 
При этом гипермобильные женщины болели ОА ВНЧС 
в 9 раз чаще, чем мужчины.

Некоторые ученые отмечают, что на фоне ГС для 
ОА характерно более тяжелое течение с большим чис-
лом дегенеративных изменений на рентгенограммах. У 
больных ОА с поражением крупных суставов на фоне 
ГС выявлено преобладание III-IV стадий по сравнению 
с пациентами с ОА без ГС [5]. Проведенное исследо-
вание показало, что ранние стадии ОА ВНЧС при ГС 
встречаются в 7 раз чаще, чем поздние стадии болезни. 
ОА ВНЧС при ГС протекает у большинства пациентов 
(78%) как заболевание легкой степени тяжести.

Расчетные значения AR, RR, OR отражают низкую 
вероятность заболевания ОА ВНЧС у лиц, экспониро-
ванных к воздействию ГС. Существенного влияния на 
развитие ОА ВНЧС ГС не имеет. Взаимосвязь между ОА 
ВНЧС и ГС очень слабая.

ГС является генетическим заболеванием соедини-
тельной ткани, при котором к врачу часто обращаются 
лица женского пола в возрасте 16-30 лет. Однако добро-
качественный характер течения ГС ВНЧС не грозит ин-
валидизацией [3,13]. Случаи заболевания ОА ВНЧС при 
ГС среди общего числа пациентов составили 14,9%. Для 
ОА ВНЧС на фоне ГС характерно легкое течение болез-
ни и преобладание ранних не тяжелых стадий болезни. 
Таким образом, ГС существенно не влияет на развитие 
ОА ВНЧС.
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Резюме. Целью работы стало изучение морфометрические особенности хронического гастрита у монголоидов и 
европеоидов Хакасии. Методом эзофагогастродуоденоскопии обследовано 127 европеоидов и 132 хакаса в сельской 
местности Хакасии. Морфометрические и гистохимические исследования биоптатов слизистой оболочки желудка 
были выполнены у 98 европеоидов и 91 хакасов. H. pylori исследовали морфологическим, уреазным и серологиче-
ским методами. Распространенность антрального атрофического гастрита у европеоидов составила 27,6%, у хака-
сов – 15,2% (р<0,01). H. pylori определялась у почти 90% больных в обеих популяциях. У европеоидов атрофический 
гастрит характеризовался более значительным отклонением морфометрических показателей в структуре слизи-
стой оболочки в сравнении с монголоидами.

Ключевые слова: атрофический гастрит, H. pylori, морфометрия.
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N.N. Butorin1, O.S. Amelchugova2, V.V. Tsukanov2, O.V. Shtygasheva3

(1Khakassian Republican Hospital, Abakan; 2Scientific Research Institute of Medical Problems of the 
North SB of RAMS, Krasnoyarsk; 3Khakassia State University named after N.F. Katanov, Abakan)

Summary. To study morphometric features of chronic gastritis in Mongoloids and Europoids of Khakassia. 127 Europoids 
and 132 Khakases underwent fibrogastroscopy in rural areas of Khakassia. Morphometric and histochemical examination 
of gastric mucosa biopsies were performed in 98 Europoids and 91 Khakases. H. pylori was determined by morphological, 
urease and serological methods. The prevalence of antral atrophic gastritis in Europoids was 27,6%, in Khakases – 15,2% 
respectively (p <0,01). H. pylori was determined almost in 90% of patients in both populations. In Europoids atrophic 
gastritis was characterized by more significant deviation of morphometric parameters in the structure of gastric mucosa in 
comparison to Mongoloids.
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В настоящее время общепризнанна вариабельность 
распространенности хронического гастрита и рака же-
лудка в различных этнических группах и географиче-
ских зонах [11]. Тем не менее, причины этого явления 
до сих пор остаются недостаточно изученными [7]. 
Несмотря на многонациональный состав населения 
России, популяционные исследования заболеваний пи-
щеварительной системы в нашей стране являются еди-
ничными [5].

Цель исследования: изучить морфометрические 
особенности хронического гастрита у монголоидов и 
европеоидов Хакасии.

Материалы и методы

Исследование было выполнено в пп. Матур, Анчуль 
Таштыпского района одномоментным (поперечным) 
методом по 40% случайной выборке (охват составил 
84%). Клинический осмотр, фиброгастродуоденоскопия 
с забором биопсий из трех отделов желудка были про-
ведены 127 европеоидам (60 женщин, 67 мужчин, сред-
ний возраст 39,6±3,3 лет) и 132 хакасом (71 женщин, 61 
мужчин, средний возраст 40,2±4,1 лет). Численность и 
национальность населения определяли на основании 
списков, утвержденных местными органами правления. 
Обследованный контингент подразделяли на монголои-
дов или коренных жителей (хакасов) и всех остальных 
лиц. С учетом того, что во второй популяции более 95% 
составляли русские, украинцы и белорусы, мы обозна-
чили ее европеоидами. В качестве синонима термина 
европеоиды мы применяли термин пришлые жители. 
Все участники исследования выразили добровольное 
согласие на участие в нём.

Подготовка биопсийного материала для гистоло-
гического исследования проводилась по методике А.Г. 
Меркулова [3]. Для качественной и количественной ги-
стологической оценки срезы окрашивали гематоксили-
ном и эозином и по Гимзе. Для оценки морфологических 
изменений слизистой оболочки желудка использовали 
разработанную на основе Сиднейской классификации 
хронического гастрита визуально-аналоговую шкалу 
для определения выраженности воспаления, активно-
сти процесса, наличия атрофии, кишечной метаплазии 
и степени обсемененности Helicobacter pylori [9].

Качественная световая микроскопия после окраски 
гематоксилином и эозином была выполнена у 127 евро-
пеоидов и 132 хакасов с гастритом.

Морфометрия структурных элементов СОЖ была 
осуществлена путем наложения окулярной линейки и 
точечной сетки Г.Г. Автандилова [1]. Для идентифика-
ции главных, обкладочных и добавочных клеток в сли-
зистой оболочке желудка мы использовали селективные 
методы окраски по В.А. Самсонову [4], ШИК-реакцию с 
докраской гематоксилином. Морфометрические и ги-
стохимические исследования слизистой оболочки из 
трех отделов желудка были выполнены у 98 европеои-
дов и 91 хакасов.

H. pylori исследовали тремя разными метода-
ми – морфологическим, уреазным и серологическим. 
Морфологический метод применялся для определения 
H. pylori в биоптатах слизистой из пилорического от-
дела желудка при помощи световой микроскопии после 
окраски по Гимзе [2]. Всего определение H. pylori мор-
фологическим и уреазным методами в слизистой обо-
лочке желудка проведено у 127 европеоидов и 132 хака-
сов с гастритом. IgG H. pylori определялись в сыворотке 
крови иммуноферментным методом тест-системами 
Иммунокомб фирмы Orgenics, Израиль [10], IgG CagA 
H. pylori – тест-системами «Вектор Бест» (Новосибирск) 
у всех 259 больных.

Статистическая обработка проведена на персональ-
ном компьютере при помощи пакета прикладных про-
грамм «Statistic for Windows» (версия 7,0), SPSS v.12,0 
for Windows. Значимость различий количественных 
признаков, имеющих нормальное распределение, ана-
лизировали с помощью Т-критерия Стьюдента в дове-
рительном интервале более 95%. В случае ненормаль-
ного распределения вариационного ряда значимость 
различий анализировали с помощью критерия Манна-
Уитни. Для анализа статистической значимости разли-
чий качественных признаков использовали критерий χ2 
с поправкой Йетса, при заданном уровне значимости 
α<0,05.

Результаты и обсуждение

Во всех отделах желудка распространенность атро-
фических изменений слизистой желудка преобладала у 
европеоидов в сравнении с хакасами. Так, например, в 
антральном отделе желудка суммарная распространен-
ность атрофических изменений слизистой оболочки со-
ставляла у европеоидов 27,6%, а среди хакасов – 15,2% 
(р<0,01). По большой кривизне эти показатели были 
равны, соответственно, – 26,0% и 13,6% (р<0,01).
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Как известно, в настоящее время признано, что Н. 
pylori является одним из ведущих этиологических фак-
торов гастрита [8]. Частота выявления бактерий была 
равна среди европеоидов при использовании сероло-
гического метода – 86,5%, уреазного – 92,6%, морфоло-
гического – 95,4%. Среди хакасов эти показатели были 
равны, соответственно, – 85,4%; 91,8%; 91,4%. CagA 
штаммы H. pylori регистрировались у 60,4% европеои-
дов и у 36,5% монголоидов (p<0,001).

Для верификации обнаруженной нами более высо-
кой частоты атрофических изменений у европеоидов 
по сравнению с хакасами, мы провели морфометрию 
структурных элементов слизистой оболочки желудка.

В обеих популяциях у больных с атрофией слизистой 
оболочки желудка наблюдалось увеличение глубины и 
ширины желудочных ямок и уменьшение высоты же-
лезистого эпителия. Так, по 
большой кривизне желудка у 
европеоидов с атрофическим 
гастритом эти показатели 
составили соответственно 
194,59±8,29 мкм, 36,32±1,44 
мкм, 10,29±0,83 мкм, у лиц с 
неатрофическим гастритом 
– 141,64±5,23 мкм (р <0,001), 
30,47±0,95 мкм (р <0,001) и 
13,17±0,65 мкм (р <0,001). У 
хакасов с атрофией слизи-
стой оболочки желудка глу-
бина желудочных ямок была 
равна 146,18±7,95 мкм, ши-
рина ямок – 29,15±1,51мкм, 
высота железистого эпите-
лия – 14,23±0,91мкм; у боль-
ных без атрофии, соответственно, 124,15±4,72 мкм (р 
<0,001), 22,81±0,73 мкм (р =0,01) и 15,37±0,64 мкм (р 
=0,01). Важно отметить, что у европеоидов атрофиче-
ский гастрит сопровождался более значительными из-
менениями морфометрических показателей по сравне-
нию с хакасами. Например, среди европеоидов с атро-
фическим гастритом ширина желудочных ямок была 
выше на 42,9%, а расстояние между желудочными желе-
зами на 47,0%, чем в аналогичной группе хакасов.

Мы произвели измерение соотношения компонен-
тов в структуре слизистой оболочки желудка (табл. 1). 
В антральном отделе в обеих популяциях у лиц с атро-
фическим гастритом увеличивалась доля стромального 

компонента и снижалась доля железистого компонен-
та. Однако эти изменения были более выраженными у 
европеоидов по сравнению с хакасами. Так, например, 
среди европеоидов с атрофическим гастритом доля 
стромального компонента увеличивалась на 37%, а доля 
железистого эпителия снижалась на 40% в сравнении с 

Таблица 1
Структурный состав слизистой оболочки антрального отдела желудка 

у больных с гастритом (%)

Больные
Состав
Железистый
эпителий

Поверхностно-
ямочный эпителий Строма

Европеоиды

1. Атрофический
гастрит (n = 35) 14,38±1,17 23,16±1,04 62,46±2,17

2. Неатрофический
гастрит (n = 63) 23,72±1,34 20,64±0,97 45,64±1,92

Хакасы

3. Атрофический
Гастрит (n = 20) 21,09±1,14 27,32±1,36 51,59±2,07

4. Неатрофический
гастрит (n = 71) 27,93±1,25 28,21±1,43 43,86±1,85

р1-2 <0,001 0,07 <0,001
р3-4 <0,001 0,6 <0,005
р1-3 <0,001 <0,01 <0,001
р2-4 <0,02 <0,001 0,5

Примечание: статистическая значимость различий рассчитана с использованием крите-
рия Манна-Уитни.

Таблица 2
Формула главных желез по большой кривизне у больных гастритом (M±m)

Популяция Диагноз Главные
клетки (%)

Обкладочные
клетки (%)

Добавочные
клетки (%)

Плотность
желез в 1мм2

Европеоиды

1. Атрофический
гастрит (n=35) 25,51±1,46 14,39±0,87 60,10±2,72 171,67±7,12

2.Неатрофический
гастрит (n=63) 37,64±1,72 23,19±1,63 39,16±2,24 288,27±5,45

Хакасы

3. Атрофический
гастрит (n=20) 26,24±1,47 21,83±1,34 51,93±2,63 229,18±7,64

4.Неатрофический
гастрит (n=71) 32,19±1,68 35,22±1,81 32,59±1,95 335,61±6,27

p1-3 0,7 <0,001 <0,03 <0,001
p2-4 <0,02 <0,001 <0,03 <0,001

Примечание: статистическая значимость различий рассчитана с использованием критерия Манна-
Уитни.

лицами с неатрофическим гастритом. Среди хакасов эти 
показатели были равны, соответственно, – 19% и 28%. В 
теле желудка отмечались аналогичные процессы.

Результаты морфометрии согласовывались с данны-
ми гистохимического исследования (табл. 2). В антраль-
ном отделе желудка плотность пилорических желез 
снижалась у лиц с атрофическим гастритом в обеих по-
пуляциях. Но среди хакасов этот показатель у больных с 
атрофическим гастритом был выше на 60,8%, чем в ана-
логичной группе европеоидов. В теле желудка у больных 
с атрофическим гастритом в обеих популяциях наблю-
далось изменение формулы желез, которое выражалось 
в снижении количества главных и обкладочных клеток 
и уменьшении плотности желез. Однако у европеоидов 
уменьшение доли обкладочных клеток у больных атро-
фическим гастритом в сравнении с лицами с неатрофи-

ческим гастритом достигало 55-60%, а плотности желез 
50-70%, тогда как среди хакасов эти показатели состав-
ляли 20-66% и 42-46%. Заслуживает внимания, что по 
большой кривизне желудка среди хакасов с атрофиче-
ским гастритом количество обкладочных клеток было 
выше в 1,5 раза, а плотность желез – в 1,3 раза, чем в 
аналогичной группе европеоидов. Эти данные позво-
ляют сделать заключение о более агрессивном течении 
атрофического гастрита среди европеоидов в сравне-
нии с хакасами.

Подобные морфометрические исследования сли-
зистой оболочки желудка в различных популяциях 
практически отсутствуют. Однако в некоторых рабо-

тах были показаны различия выра-
женности атрофического гастрита 
в разных этнических группах. Так, в 
работе M. Abdullah и соавт. у японцев 
распространенность и выраженность 
полиморфноядерной инфильтрации 
(р=0,001), мононуклеарной инфиль-
трации (р=0,013), атрофии (р<0,001) 
и кишечной метаплазии (р=0,011) 
были выше по сравнению с индоне-
зийцами [6]. Механизмы, определяю-
щие развитие атрофических измене-
ний слизистой оболочки желудка в 
генетически различающихся популя-
циях, до сегодняшнего времени оста-
ются неясными, что обуславливает 
необходимость дальнейшего

Таким образом, мы обнаружили 
дифференциацию структуры слизи-
стой оболочки желудка у европеои-
дов и хакасов. Морфометрические 
и гистохимические исследования 
продемонстрировали, что в обеих 

популяциях атрофический гастрит характеризуется 
однонаправленными процессами, которые отличают-
ся увеличением ширины и глубины желудочных ямок, 
снижением высоты поверхностного эпителия, количе-
ства главных и обкладочных клеток, плотности желез 
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и увеличением стромального компонента в слизистой 
оболочке желудка. Морфометрические показатели у 
больных атрофическим гастритом отличаются у евро-

пеоидов в сравнении с хакасами, что позволяет гово-
рить о более агрессивном течении гастрита среди пер-
вых в сравнении со вторыми.
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АССОЦИАЦИЯ МАТРИКСНЫХ МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗ И ТКАНЕВОГО ИНГИБИТОРА 
МАТРИКСНЫХ МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗ С ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ГИПОКСИЕЙ

Юрий Владимирович Кореновский1, Юлия Вадимовна Шабалина1, Оксана Николаевна Фильчакова1, 
Татьяна Николаевна Чугунова2, Лидия Михайловна Синельникова1, Наталья Ильинична Фадеева1, 

Светлана Александровна Ельчанинова1

(1Алтайский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. В.М. Брюханов, кафедра 
биохимии и клинической лабораторной диагностики, зав. – д.б.н., проф. С.А. Ельчанинова, кафедра акушерства 

и гинекологии №1, зав. – д.м.н., проф. Н.И. Фадеева, 2Перинатальный центр (клинический) Алтайского края, 
Барнаул, гл. врач – Е. Г. Ершова)

Резюме. Исследованы концентрации матриксных металлопротеиназ 1 (ММП-1) и 9 (ММП-9) и тканевого ин-
гибитора матриксных металлопротеиназ 1 (TИMП-1) в пуповинной крови и в крови на 3-4 сутки жизни недоно-
шенных новорожденных с признаками (n=25) и без признаков перинатальной гипоксии (n=30). Уровни ММП-1, 
ММП-9 и ТИМП-1 в крови новорожденных повышались к 3-4 суткам жизни новорожденных. Регистрировалось 
различие уровней ММП-1 в пуповинной крови, а также ММП-1 и ММП-9 в крови на 3-4 сутки жизни новорожден-
ных в исследуемых группах. Уровни ТИМП-1 в группах не различались.

Ключевые слова: матриксные металлопротеиназы, тканевые ингибиторы матриксных металлопротеиназ, пери-
натальная гипоксия, роды.

ASSOCIATION OF MATRIX METALLOPROTEINASES AND TISSUE INHIBITOR OF 
MATRIX METALLOPROTEINASE WITH PERINATAL HYPOXIA

Yu.V. Korenovsky1, Yu.V. Shabalina1, O.N. Fil'chakova1, T.N. Chugunova2, L.M. Sinel'nikiva1, 
N.I. Fadeeva1, S.S. El'chaninova1

(1Altay State Medical University, 2Altay Perinatal Center, Barnaul)

Summary. Concentrations of matrix metalloproteinase 1 (MMP-1) and 9 (MMP-9) and tissue inhibitor of matrix 
metalloproteinase-1 (TIMP-1) were investigated in cord blood and in blood on  3-4 days of life in preterm infants with 
(n=25) and without signs of perinatal hypoxia (n=30). The levels of MMP-1, MMP-9 and TIMP-1 in the infants’ blood rose 
by 3-4 day of life. Levels of MMP-1 in umbilical cord blood were different, as well as MMP-1 and MMP-9 levels on  3-4 days 
of life of  infants in the groups studied. Levels of TIMP-1 in the groups did not differ.

Key words: matrix metalloproteinases, tissues inhibitors of matrix metalloproteinases, perinatal hypoxia, delivery.

Перинатальная гипоксия остается одной из главных 
причин детской смертности и заболеваемости, прояв-

ляющейся неврологическими нарушениями в форме 
детского церебрального паралича, задержки умствен-


	1_обложка_1_2013
	2_СМЖ_1_2013(с1-2)
	3_содержание_1_2013(с3-4)
	4_СМЖ_1_2013(с5-152)

