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Введение
В последние годы в патогенезе хронических

воспалительных заболевания желудка и двенадца-
типерстной кишки (ДПК) наряду с общеприняты-
ми классическими механизмами развития призна-
ется роль нарушений прооксидантно-антиоксидан-
тного равновесия организма [8].

Доказано, что при многих заболеваниях пище-
варительной системы (язвенная болезнь желудка
и ДПК, хронический гастродуоденит, хронический
панкреатит, неспецифический язвенный колит) раз-
вивается окислительный стресс, обусловленный
выделением макрофагами и лейкоцитами активных
кислородных радикалов (АКР), в том числе и ок-
сида азота (NO) при функциональной недостаточ-
ности системы антиоксидантной защиты [2, 4]. В
этом случае NO и другие свободные радикалы
приобретают роль обоюдоострого оружия [7]. С
одной стороны, они выполняют в организме защит-
ную функцию, обладая выраженным антибактери-
альным эффектом, с другой - высоко токсичны для
митохондрий эндотелиальных клеток и коллагено-
вых волокон, способны разрушать свободные ами-
нокислоты [8]. Причем, следует отметить, как не-
посредственное цитотоксическое действие актив-
ных форм кислорода на клетки слизистой оболоч-
ки желудка (СОЖ), так и опосредованную через
продукты перекисного окисления липидов (ПОЛ)
и цитокины индукцию ими патологических изме-
нений в гастродуоденальной зоне.

Таким образом, при хроническом воспалении
эндотелий сосудов оказывается под воздействи-
ем «окислительного» и «нитрозирующего» стрес-
са [10], в результате чего в организме развивается
эндотелиальная дисфункция (ЭД) [6]. ЭД - это не-
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адекватное (увеличенное или сниженное) образо-
вание в эндотелии различных медиаторов, обеспе-
чивающих в норме оптимальное течение всех эн-
дотелийзависимых процессов и, в первую очередь,
вазодилатации [6]. В последнее время сложилось
более узкое представление об ЭД как о состоянии
эндотелия, при котором имеется недостаточная
продукция оксида азота эндотелием сосудов, по-
скольку он принимает участие в регуляции всех
функций эндотелия и, в первую очередь, регуляции
сосудистого тонуса, и, кроме того, является фак-
тором, наиболее чувствительным к повреждению
[6].

Таким образом, возникает порочный круг - вос-
палительный процесс в СОЖ провоцирует разви-
тие дисфункции эндотелия, которая приводит к сни-
жению скорости регионального кровотока и накоп-
лению продуктов ПОЛ, что еще более усугубляет
сосудистые нарушения и может быть причиной
хронизации процесса [5].

Независимо от причины, вызвавшей ДЭ, про-
слеживается определенная «унификация» микро-
циркуляторных нарушений, однонаправленность
изменений функциональных свойств микрососудов,
отмечающаяся не только в пораженном органе, но
и системно, на уровне всего микроциркуляторного
русла [6]. Поскольку микроциркуляторные наруше-
ния играют важную роль в формировании и под-
держании хронического воспалительного процес-
са в гастродуоденальной зоне [3], целью проведен-
ного исследования явилась оценка состояния эн-
дотелийзависимой дилатации периферических со-
судов у детей при хронической гастродуоденаль-
ной патологии.
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Материалы и методы
Для реализации поставленной цели было обсле-

довано 144 ребенка в возрасте от 7 до 15 лет. Ос-
новную группу составили 100 пациентов с хрони-
ческой гастродуоденальной патологией (ХГДП),
поступивших в гастроэнтерологическое отделение
детской областной клинической больницы г. Грод-
но в связи с обострением основного заболевания.
Критерием отбора детей в эту группу являлось
отсутствие у них аллергических заболеваний
(бронхиальная астма, вазомоторный ринит, крапив-
ница), хронических очагов инфекции (хронический
тонзиллит, синусит, отит), острых или хронических
воспалительных заболеваний других органов, ука-
заний в анамнезе на перенесенные кишечные ин-
фекции. Тщательный отбор пациентов был необхо-
дим для исключения влияния аллергического ком-
понента воспаления, острой или хронической инфек-
ции на состояние эндотелийзависимой дилатации
периферических сосудов у обследованных детей.
В группу сравнения вошло 44 условно здоровых
ребенка, обследованных амбулаторно, не состояв-
ших на диспансерном учете по поводу каких-либо
хронических заболеваний, в том числе и органов
ЖКТ, в анамнезе не имевших указаний на диспеп-
сические расстройства и наследственную отяго-
щенность по патологии органов пищеварения.

Для верификации диагноза всем больным, на-
ряду с общеклиническими исследованиями, про-
водилась эзофагогастродуоденоскопия с прицель-
ной биопсией из фундального, антрального отде-
лов желудка и луковицы ДПК для морфологичес-
кого подтверждения диагноза.

Состояние NO-обусловленной эндотелийзависи-
мой дилатации периферических сосудов изучали с
помощью окклюзионной пробы. Всем детям было
осуществлено реографическое исследование пуль-
сового кровотока (ПК) в предплечье до и в пер-
вые 30-90 секунд после 4-минутной окклюзии ар-
териального кровотока в плечевой артерии. Оце-
нивался прирост ПК в постокклюзионную фазу,
наступивший в результате снижения РО2 и изме-
нения напряжения сдвига на эндотелиальные клет-
ки, вызвавших активацию эндотелиоцитов и зави-
симую от кровотока вазодилатацию. Адекватным
считали прирост ПК предплечья в первые 2 мину-
ты после окклюзии на 10% и более от исходного
уровня [1, 11]. Контроль сохранности эндотелийне-
зависимого механизма вазодилатации (гуанилат-
циклазная активность мышечного слоя сосудистой
стенки) осуществляли с помощью нитроглицери-
новой пробы по приросту ПК в предплечье на 3-6
минутах после приема нитроглицерина в дозе 0,01
мг/кг массы тела.

Результаты исследования и
их обсуждение

При анализе состояния эндотелийзависимых
механизмов вазодилатации по результатам окклю-

зионной пробы установлено, что максимальный
прирост ПК в группе детей с хроническими воспа-
лительными заболеваниями желудка и ДПК был
достоверно ниже (таблица 1), чем у детей группы
сравнения (р<0,001). По результатам нитроглице-
риновой пробы у всех обследованных наблюдался
значительный (более 19%) прирост ПК в ответ на
прием нитроглицерина, что свидетельствовало о
сохранности у них гуанилатциклазного эндотелий-
независимого механизма вазодилатации.

Таким образом, у всех обследованных детей
эндотелийзависимая и эндотелиийнезависимая ва-
зодилатация была сохранена, но в группе детей с
ХГДП степень постокклюзионной дилатации пери-
ферических сосудов была достоверно ниже, чем у
детей группы сравнения.

Учитывая полученные данные, мы провели ин-
дивидуальный анализ прироста ПК по результатам
теста с реактивной гиперемией в группе детей с
ХГДП.

Проанализировано состояние NO - обусловлен-
ной эндотелийзависимой вазодилатации у детей с
ХГДП в зависимости от нозологической формы
заболевания (рисунок 1).

Рисунок 1 - Состояние эндотелийзависимой
вазодилатации у обследованных детей в зависимости от

нозологической формы заболевания по результатам
теста с реактивной гиперемией

Установлено, что у пациентов с хроническим
гастритом (ХГ) и хроническим гастродуоденитом
(ХГД) уровень прироста ПК в сосудах предплечья
после проведения окклюзионной пробы составил
11,9±1,1% по сравнению с исходным, но, несмотря
на то, что он укладывался в нормальные показа-
тели зависимой от эндотелия дилатации сосудов,
был достоверно ниже, чем у детей группы сравне-
ния (р<0,001). У пациентов с эрозивно-язвенными
поражениями (ЭЯП) СОЖ и ДПК прирост ПК пос-
ле окклюзии кровотока в плечевой артерии соста-

Таблица 1 - Показатели максимального прироста пульсового кро-
вотока (ПК) в предплечье по результатам окклюзионной и нитро-
глицериновой пробы у обследованных детей, (M±m) 

 
Показатель 

I группа 
(дети с 
ХГДП) 
n=100 

II группа 
 (группа 

сравнения) 
n=44 

 
Р 

Прирост ПК предплечья 
по результатам окклюзи-
онной пробы, % 

 
10,8±1,0 

 
28,4±2,4 

 
р<0,001 

Прирост ПК предплечья 
по результатам нитро-
глицериновой пробы, % 

 
43,7±1,6 

 
47,4±2,9 

 
р>0,05 

Примечание: n - количество пациентов в группах; р - достовер-
ность различий между показателями I и II групп. 
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вил 2,6±0,9 %, что достоверно ниже, чем у детей с
ХГ и ХГД (р<0,001) и детей группы сравнения
(р<0,001). Выявленная взаимосвязь между состо-
янием ЭЗВД и наличием ЭЯП слизистой желудка
и ДПК подтверждается и установленной отрица-
тельной корреляционной зависимостью между эти-
ми двумя показателями (r = - 0,41, р<0,05).

Согласно экспериментальным исследованиям,
ключевым звеном в механизмах зависимой от эн-
дотелия дилатации сосудов является постоянно
образующийся в его клетках оксид азота [12]. Ря-
дом исследователей NO отнесен к числу наибо-
лее важных факторов защиты слизистой оболочки
желудка, так как он обеспечивает адекватное кро-
воснабжение и, следовательно, активность репа-
ративных процессов в СОЖ и ДПК [13].

Сопоставлены состояние эндотелийзависимой
вазодилатации (ЭЗВД) и характер жалоб, предъяв-
ляемых детьми с хроническими воспалительны-
ми заболеваниями желудка и ДПК.

Установлено, что дети с ХГДП, предъявляю-
щие жалобы на тощаковые боли, носящие интен-
сивный приступообразный характер, имели прирост
ПК по результатам теста с реактивной гипереми-
ей достоверно ниже, чем дети, которых беспокои-
ли боли натощак ноющего характера и пациенты,
которые не отмечали болевого синдрома (р<0,05,
р<0,02). В группе детей с жалобами на приступо-
образные ночные боли прирост ПК после окклю-
зии артериального кровотока в плечевой артерии
был также достоверно ниже, чем у детей, предъяв-
ляющих жалобы на ночные боли ноющего харак-
тера (р<0,05) и детей, не отмечавших ночных бо-
лей (р<0,001). Аналогичная картина отмечалась и
при анализе прироста ПК в зависимости от нали-
чия у пациентов боли после приема пищи (р<0,02).
Данные представлены в таблице 2.

Выявленную нами взаимосвязь подтверждает
отрицательная корреляционная зависимость меж-
ду наличием и характером тощаковых болей и при-
ростом ПК (r = - 0,29, р<0,05), наличием и характе-
ром ночных болей и приростом ПК (r = - 0,23,
р<0,05), а также наличием болей после еды и при-
ростом ПК (r = - 0,29, р<0,05) у детей с хроничес-
кими воспалительными заболеваниями желудка и
ДПК.

Проанализировано состояние NO-обусловлен-
ной эндотелийзависимой дилатации сосудов у де-
тей с ХГДП по результатам окклюзионной пробы
в зависимости от наличия у них симптомом синд-
рома желудочной и кишечной диспепсии (таблица
3).

Установлено, что дети, предъявляющие данные
жалобы, имели более низкий уровень прироста ПК,
чем пациенты, не отмечающие данных симптомов:
отрыжка - 10,1±1,6% и 14,8±1,6%, соответственно,
(р<0,05); тошнота - 9,7±1,2% и 15,4±1,9%, соответ-
ственно, (р<0,02); рвота - 6,3±1,5% и 14,1±1,3%,
соответственно, (р<0,01); метеоризм и вздутие
живота - 4,6±2,2% и 14,3±1,3%, соответственно,
(р<0,01). Найдена отрицательная корреляционная
зависимость между этими показателями: наличие
тошноты и прирост ПК - r = - 0,24, р<0,05, наличие
рвоты и прирост ПК - r = - 0,24, р<0,05, наличие
метеоризма - r = - 0,30, р<0,05.

Таким образом, проведенные исследования под-
тверждают патогенетическую роль нарушений
NO-системы в развитии и прогрессировании хро-
нических воспалительных заболеваний желудка и
ДПК. Снижение NO-обусловленных эндотелийза-
висимых механизмов дилатации сосудов у детей с
ХГДП может приводить к выраженным наруше-
ниям микроциркуляции и усугублять повреждения
слизистой, так как адекватное кровоснабжение -
одно из ключевых звеньев в механизмах гастро-
цитопротекции. Предполагается, что в генезе NO-
зависимой дисфункции эндотелия у детей с ХГДП
могут иметь значение транзиторный дефицит пред-
шественников синтеза NO и/или транзиторное уг-
нетение NO-синтазной активности эндотелия, свя-
занные с основной патологией. Выявление и кор-
рекция этих нарушений на ранних этапах позволят
снизить частоту обострений и уменьшить риск
хронизации данной патологии в детском возрасте,
благодаря своевременно организованным лечеб-
но-профилактические мероприятиям.

Выводы
1. У пациентов с хроническими воспалитель-

ными заболеваниями желудка и ДПК выявлено

Таблица 2 - Состояние ЭЗВД в зависимости от характера болево-
го синдрома у детей с хроническими воспалительными заболева-
ниями желудка и ДПК по результатам окклюзионной пробы, 
(M±m) 

Прирост ПК в предплечье, % 
Характер боли: 

 
 

Показатель Отсутствует 
(1) 

Ноющий 
(2) 

Приступо-
образный 

(3) 

 
 

Р 

Боли нато-
щак: 

17,9±2,8, 
n = 21 

13,6±1,6 
n = 47 

8,2±2,0 
n = 32 

Р1-3<0,02 
Р2-3<0,05 

Ночные боли: 13,8±1,3 
n = 85 

10,6±2,8 
n = 8 

3,2±1,4 
n = 7 

Р1-3<0,001 
Р2-3<0,05 

Боли после 
приема пищи: 

19,6±3,1 
n = 19 

12,4±1,5 
n = 47 

9,4±1,9 
n = 34 

Р1-3<0,02  
 

Примечание: n - количество пациентов в группах; Р - достоверность 
различий между показателями 1, 2 и 3 групп. 

Таблица 3 - Состояние ЭЗВД в зависимости от наличия симпто-
мов синдрома диспепсии у детей с хроническими воспалитель-
ными заболеваниями желудка и ДПК по результатам окклюзион-
ной пробы, (M±m) 

Прирост ПК в предплечье, % 
Наличие указанных симптомов: 

 
Показатель 

Отсутствует 
(1) 

Присутствует  
(2) 

 
Р 

Отрыжка 14,8±1,6 
n = 57 

10,1±1,6 
n = 43 

 
Р<0,05 

Тошнота 15,4±1,9 
n = 52 

9,7±1,2 
n = 47 

 
Р<0,02 

Рвота 14,1±1,3 
n = 83 

6,3±1,5 
n = 17 

 
Р<0,01 

Метеоризм, 
вздутие живота 

14,3±1,3 
n = 84 

4,6±2,2 
n = 16 

 
Р<0,01 

Примечание: n - количество пациентов в группах; Р - достоверность 
различий между показателями 1 и 2 групп. 
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снижение на 38% по сравнению с группой сравне-
ния NO-обусловленной эндотелийзависимой дила-
тации сосудов по результатам пробы с реактивной
гиперемией. Ее депрессия может быть обуслов-
лена повреждением эндотелиальной выстилки со-
судов действием эндотоксинов, медиаторов вос-
паления и продуктов ПОЛ в результате развития
активного патологического процесса в СОЖ и
ДПК, а также снижением чувствительности эндо-
телия к действию вазодилататоров.

2. У детей с ЭЯП СОЖ и ДПК установлено
достоверное снижение степени постокклюзионной
дилатации периферических сосудов, свидетельству-
ющее о формировании у них ДЭ и подтверждаю-
щее значение нарушений сосудистого компонента
в развитии эрозивных поражений слизистой и уль-
церогенезе.

3. Выявлена зависимость между клинической
картиной заболевания и состоянием ЭЗВД у детей
с хроническими воспалительными заболеваниями
гастродуоденальной зоны, так дети с ХГДП и ДЭ
достоверно чаще предъявляли жалобы на тощако-
вые, ночные боли и боли после приема пищи, нося-
щие интенсивный приступообразный характер.
Достоверно чаще в этой группе пациентов отме-
чались жалобы на отрыжку, тошноту, рвоту, метео-
ризм и вздутие живота.
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