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* – достоверность различий (р<0,05) по изучаемому 
белку.  

Результаты исследования указывают, что 
повышение острофазовых белков ЛФ и ЦП при 
обострении ЯБ отражает общую реакцию орга-
низма на местный патологический процесс в же-
лудке или двенадцатиперстной кишке, где имеют 
место воспаление, некроз и пролиферация сли-
зистой оболочки. Данная реакция является пато-
генетически целесообразной, так способствует 
усилению репаративных процессов в области яз-
венного дефекта и усиливает антимикробную 
защиту.  

Полученные данные могут послужить аргу-
ментом для динамического определения метал-
лопротеинов ЛФ и ЦП в качестве новых методов 
мониторинга ЯБ, прогнозирования начала ре-
миссии, продолжительности и необходимости 
пролонгированного лечения, его эффективности.  
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
1. Концентрации ЛФ и ЦП в сыворотке крови 

больных ЯБ повышаются в период обострения 
и нормализуются в период ремиссии. 

2. Связь между клиническими особенностя-
ми ЯБ и концентрацией ЛФ и ЦП отсутствует. 

3. У больных ЯБ с хеликобактериозом слизи-
стой гастродуоденальной зоны концентрации ЛФ 

и ЦП выше, чем при отсутствии хеликобактериоза.  
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Среди негативных последствий стресс-ассо-

циированной активации гипоталамо-гипофизар-
но-адренокортикальной системы (ГГАС), цен-

тральная роль в которой отводится адренокорти-
котропному гормону (АКТГ), особое значение 
имеют угнетение иммунного ответа и развитие 
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депрессивных состояний, характер и выражен-
ность которых связаны как с организменными 
факторами (пол, возраст, предшествующий жиз-
ненный опыт и др.), так и параметрами стрессор-
ного воздействия (кратность, продолжитель-
ность, интенсивность и др.) [2, 8, 4, 10]. При этом 
особенности активации ГГАС и ее центрального 
звена – аденогипофиза – при хроническом стрес-
се в раннем постнатальном онтогенезе остаются 
наименее изученными, хотя именно перенесен-
ный в раннем детстве стресс имеет наиболее 
драматические для организма последствия [6, 9]. 

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Изучить влияние хронического психо-

эмоционального (иммобилизационного) стресса 
при различной силе стрессорного воздействия на 
морфо-функциональные особенности аденоги-
пофиза растущего организма эксперименталь-
ных животных в период перехода на самостоя-
тельное питание. 

 
МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Настоящее исследование проведено на 

крысах породы "Sprague Dawley" в возрасте, со-
ответствующем переходу на самостоятельное 
питание (21 день), разделенных на 3 группы: 2 экс-
периментальных и 1 контрольную. Каждую группу 
составляли 8 особей, так что общее количество 
животных в исследовании – 24. Животные со-
держались в стандартных виварных условиях 
при температуре (20±2) ºС с доступом к воде и 
пище ad libitum. Крысы 1-й экспериментальной 
группы испытывали действие хронического "мяг-
кого" иммобилизационного стресса, моделируе-
мого помещением в перфорированный пластико-
вый пенал меняющегося объема с раздвижными 
входами (11 с некоторыми модификациями). Жи-
вотные 2-й экспериментальной группы были под-
вержены действию "жесткого" стресса иммоби-
лизацией на доске с растянутыми конечностя-
ми [5]. Сеансы стресса проводились ежедневно 
по 5 часов в день на протяжении 7 дней. Живот-
ные контрольной группы содержались в отдель-
ном помещении вне аудио-визуального контакта 
с экспериментальными животными. По оконча-
нии последней сессии экспериментального воз-
действия животные забивались, у них извлека-
лись и взвешивались эндокринные железы (ги-
пофиз, надпочечники). Для оценки степени 
стресс-ассоциированных изменений в организме 
производилась также макроскопическая оценка 
состояния слизистой оболочки желудочно-кишеч-
ного тракта, а также определение массы и изуче-
ние микроструктуры тимуса животных. 

Парафиновые срезы гипофиза, фиксиро-
ванного формалином, окрашивались гематокси-
лином и эозином и иммуногистохимически моно-
клональными антителами против АКТГ (клон 
02А3) – маркера кортикотропоцитов (DAKO) и PCNA 

(клон PC10) – ядерного антигена пролифери-
рующих клеток ("Serotec"). Окрашивание прово-
дилось АBC-методом со стандартными проце-
дурами высвобождения эпитопов антигенов 
(только для окрашивания на АКТГ), подавления 
эндогенной пероксидазы, фонового окрашива-
ния по стандартным методикам [7]. Был также 
применен имидж-анализ изображения иммуно-
гистохимически окрашенных срезов для оценки 
размеров, удельной площади и численной плот-
ности иммунореактивных клеток с помощью 
программы "Image-Pro+" в соответствии с ос-
новными принципами морфометрического ис-
следования [1] с последующей вариационно-
статистической обработкой данных в программе 
"Excel". 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Результаты исследования показали, что в пе-

риод перехода на самостоятельное питание хро-
нический стресс оказывает существенное влия-
ние на рост тела, вызывает значительную гипер-
трофию гипофиза и надпочечников, при этом 
возникающие изменения отражают силу стрес-
сорного воздействия (табл. 1). Так масса тела 
экспериментальных животных 1-й и 2-й групп со-
ответственно достоверно и высоко достоверно 
отличалась от таковой у контрольных животных, 
значимым было и различие по данному парамет-
ру экспериментальных групп между собой 
(р<0,05). Эта же тенденция, но на более высоком 
уровне значимости повторялась и для относи-
тельной массы гипофиза, где различие между 
экспериментальными группами было тоже досто-
верным (р<0,05), так же как и для относительной 
массы надпочечника (для анализа брался пра-
вый надпочечник как более подверженный изме-
нению при стрессе) [4]. Гистологическое иссле-
дование тимуса показало наличие акциденталь-
ной инволюции у всех экспериментальных жи-
вотных обеих групп, более выраженной у крыс, 
подверженных "жесткому" стрессу, по сравнению 
с группой особей, перенесших "мягкий" стресс. 
Точечные кровоизлияния в слизистой оболочке 
желудка также имели место у животных обеих 
экспериментальных групп. 

 
Таблица 1  

Масса тела и относительная масса гипофиза и 
надпочечника животных при хроническом иммо-

билизационном стрессе, М±m 

Относительная масса ‰ 

Группа Масса тела, г 
гипофиза 

надпочеч-
ника 

Контроль  39,88±2,07 0, 06±0,01 0, 11±0,01 

"Мягкий" стресс 33,00±2,14
*
 0, 09±0,01

*
 0,14±0,01

*
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(1-я гр.) 

"Жесткий" 
стресс (2-я гр.) 

31,03±2,03
**
 0, 12±0,01

***
 0,16±0,01

**
 

 

* – р <0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001.  

Таким образом, анализ физиологических 
параметров – массы тела, гипофиза и надпочеч-
ника, а также относительной массы гипофиза 
и надпочечника показал их высокую чувствитель-
ность к хроническому стрессу и дифференциро-
ванную реакцию по отношению к силе стрессор-
ного воздействия. 

При гистологическом исследовании адено-
гипофиза у животных обеих экспериментальных 
групп отмечались микроциркуляторные наруше-
ния в виде полнокровия капилляров, гипертро-
фии и гиперплазии базофильных аденоцитов. 
Помимо этого, у животных 2-й эксперименталь-
ной группы имело место образование псевдо-

фолликулов и микрокист, заполненных гомоген-
ным или пенистым содержимым, не характерных 
для изменений аденогипофиза животных 1-й экс-
периментальной группы. 

Данные количественного иммуногистохими-
ческого исследования (рис. 1–4) представлены 
в табл. 2. Как следует из таблицы, удельная пло-
щадь адренокортикотропоцитов достоверно и вы-
соко достоверно увеличивалась у эксперимен-
тальных животных 1-й и 2-й групп соответственно 
по сравнению с контрольной группой. Между со-
бой экспериментальные группы по данному па-
раметру не различались. Удельная площадь 
PCNA-иммунореактивных клеток также увеличи-
валась в обеих экспериментальных группах, но 
лишь в 1-й экспериментальной группе это увели-
чение достигало уровня значимости.  

 

      
 
Рис. 1. Аденогипофиз контрольной крысы в период пере-
хода на самостоятельное питание. Иммунореактивные 
клетки немногочисленны (стрелки), имеют тонкие отрост-
ки, придающие им треугольную или звездчатую форму. 

Окр. на АКТГ, докр. гематоксилином. Исх. ув. ×200 

Рис. 2. Аденогипофиз после хронического "мягкого" 
стресса. Число, размеры и плотность иммунореактив-
ных клеток (стрелка) увеличены, контуры их сглажены. 
Микрофотография, окр. на АКТГ, докр. гематоксили-

ном. Исх. ув. ×100 

 

    
 

Рис. 3. Аденогипофиз контрольной крысы в период пе- Рис. 4. Аденогипофиз крысы после "мягкого" иммоби-
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рехода на самостоятельное питание. Иммунореактив-
ные клетки (стрелки) немногочисленны, расположены 
поодиночке, имеют ярко окрашенные ядра. Окр. на 

PCNA, докр. гематоксилином. Исх. ув. ×100 

лизационного стресса. Иммунореактивные клетки мно-
гочисленны (стрелки), равномерно распределены по 
латеральным крыльям аденогипофиза. Окр. на PCNA, 

докр. гематоксилином. Исх. ув. ×100 
 

Таблица 2  

Иммуногистохимические параметры  
(удельная площадь,    %) аденогипофиза животных 
при хроническом иммобилизационном стрессе, М±m 

Группа АКТГ РСNA 

Контроль 11,86±1,39 4,56±0,48 

"Мягкий" стресс (1-я гр.) 19,77±2,04
**
 6,95±0,73

*
 

"Жесткий" стресс (2-я гр.) 23,36±2,45
***

 5,68±0,57 

 

Таким образом, проведенное иммуногистохи-
мическое исследование показало, что у экспери-
ментальных животных в возрасте, соответствую-
щем переходу на самостоятельное питание, имеет 
место гипертрофия и гиперплазия кортикотропоци-
тов, уровень которых отражает силу стрессорного 
воздействия. При этом при "мягком" и "жестком" 
стрессе имеет место дифференцированное соот-
ношение гипертрофии и гиперплазии кортикотро-
поцитов, с одной стороны, и усиления их пролифе-
ративной активности – с другой. Если при "мягком" 
стрессе имеет место определенный параллелизм 
удельной площади АКТГ+ и PCNA+клеток, то при 
"жестком" стрессе, несмотря на продолжающееся 
увеличение доли АКТГ+иммунореактивных клеток, 
увеличение доли PCNА-позитивных аденоцитов по 
сравнению с контрольной группой даже не дости-
гает уровня значимости, что указывает на то, что 
в данной экспериментальной группе гиперплазия 
кортикотропоцитов связана не столько с усилением 
их пролиферации, сколько с активацией их диф-
ференцировки. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Проведенное исследование показало, что 

уровень активации ГГАС при хроническом стрессе 

на ранних этапах постнатального онтогенеза мо-
жет быть оценен по иммуногистохимическим из-
менениям в аденогипофизе. Уровень экспрессии 
АКТГ в аденогипофизе при хроническом психо-
эмоциональном стрессе связан с силой стрес-
сорного воздействия, и его увеличение при хро-
ническом стрессе в период перехода на само-
стоятельное питание обусловлено, главным об-
разом, активацией дифференцировки клеток-
предшественников. 
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Л. Н. Денисенко, Т. Ф. Данилина, Л. В. Ткаченко, А. Ф. Касибина, Е. В. Данилина 
Кафедра пропедевтики стоматологических заболеваний,  

кафедра акушерства и гинекологии ФУВ ВолГМУ 

Исследование ротовой полости беременных женщин при наличии железодефицитной анемии выявило увеличение 
частоты стоматологических заболеваний, таких как кариес, болезни парадонта и слизистых оболочек полости рта. 

 

Ключевые слова: железодефицитная анемия, беременность, ротовая полость, стоматологические заболевания. 
 

THE INFLUENCE OF IRON DEFICIENCY ANEMIA  
ON THE ORAL CAVITY OF PREGNANT WOMEN 

L. N. Denisenko, T. F. Danilina, L. V. Tkachenko, A. F. Kasibina, E. V. Danilina 
 

Examination of the oral cavity of pregnant women with iron deficiency anemia revealed an increase in the rate of 
stomatological diseases: dental caries, periodontal disease and diseases of the oral mucosa.  

 


