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В работе исследована роль оксида азота в регуляции тонуса периферических сосудов у детей при соматичес-

кой патологии. По результатам теста с реактивной гиперемией установлено снижение эндотелий зависимой
вазодилатации у детей с нейроциркуляторной дистонией (р<0,001), врожденными пороками сердца (р<0,001),
острыми пиелонефритами (р<0,001) и хроническими гастродуоденитами (р<0,001). Предполагается, что ран-
няя диагностика и коррекция нарушений зависимой от эндотелия вазодилатации у детей с различной соматичес-
кой патологией ускорит их реабилитацию и повысит ее качество.
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The role of nitric oxide in maintenance of endothelium dependent vasodilatation in children with different somatic
pathologies was studied. The results of the test with a reactive hyperemia proved the decrease in the endothelium dependent
vasodilatation in children with different somatic pathologies in the neurocirculatory dystonia (р<0,001), congenital heart
defects (р<0,001), acute pyelonephrites (р<0,001) and chronic gastroduodenites (р<0,001). It is supposed that the early
diagnostics and correction of endothelium dependent vasodilatation in children with different somatic pathologies will
accelerate their rehabilitation and increase its quality.

Kew words: nitric oxide, endothelium dysfunction, somatic pathology, children, functional test, reactive hyperemia.

Введение
Среди многочисленных свойств эндотелия (уча-

стие в гемостазе, синтезе и распаде многих биоло-
гически активных веществ и др.) синтез оксида
азота (NO) является одной из ведущих функций,
обеспечивающих адекватный кровоток в организ-
ме человека. Это связано с тем, что данная моле-
кула является пусковым механизмом в обеспече-
нии краткосрочных вазодилататорных реакций как
в норме, так и при многих патологических процес-
сах [5, 14]. Кроме этого, доказано, что вследствие
поддержания фоновой активности эндотелиальной
NO-синтазы оксид азота обеспечивает перфузию
органов и тканей и путем долгосрочных вазодила-
таторных реакций, поддерживая базальный тонус
сосудов [18, 20]. Открытие вазоактивных свойств
данной молекулы в корне изменило и представле-
ние о роли эндотелия в патогенезе многих заболе-
ваний, в основе которых лежат цитотоксичекие
реакции повреждения эндотелиоцитов [5, 7, 16, 23].

Активность эндотелиальной NO-синтазы могут
повышать механические воздействия на эндотелий
(увеличение напряжения сдвига на эндотелий),
гипоксия, а так же многие вазоактивные вещества
(ацетилхолин, адреналин, аденозин, гистамин, бра-
дикинин ВИП и др.) [20, 26]. Синтезированный в
эндотелии NO диффундирует к миоцитам и при-

водит к повышению в их цитоплазме уровня цик-
лического гуанозинмонофосфата и к вазодилата-
ции. Многие работы, преимущественно экспери-
ментального характера, косвенно указывают на то,
что наиболее вероятными факторами, вызывающи-
ми транзиторное либо стойкое снижение NO-син-
тазной активности эндотелиоцитов, могут быть
избыточные стрессорные [9], гипоксические [3, 4],
свободно радикальные [6, 8, 15], иммунные [13] и
другие воздействия на эндотелий, приводящие к
его функциональному либо морфологическому
повреждению. Кроме этого, в педиатрической
практике в развитии дисфункции эндотелия нельзя
исключить и роль дефицита субстрата eNOS L-ар-
гинина, транзиторный либо стойкий дефицит ко-
торого может существенно снизить синтез NO в
эндотелиоцитах [10].

Во многих работах, выполненных в терапевти-
ческих клиниках кардиологического [5, 12, 24, 25],
гастроэнтерологического [21, 22] и нефрологичес-
кого [1, 11] профиля, выявлены признаки дисфун-
кции эндотелия и другие нарушения метаболизма
NO. Имеются отдельные работы, свидетельствую-
щие о формировании дисфункции эндотелия и при
ряде соматических заболеваний у детей [17, 19].

Целью данной работы является оценка диагно-
стической значимости теста с реактивной гипере-
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мией в исследовании роли NO в обеспечении за-
висимой от эндотелия дилатации сосудов у детей
с нейроциркуляторной дистонией, врожденными
пороками сердца, острыми пиелонефритами и с
обострением хронических гастродуоденитов.

Материалы и методы
Всего находилось под наблюдением 293 ребен-

ка: 240 больных детей обоего пола в возрасте от 8
до 15 лет, проходивших стационарное лечение в
условиях УЗ «ДОКБ» г. Гродно и 53 здоровых ре-
бенка (контрольная группа). Все больные были
распределены на 4 группы: 1-ая группа (n = 111) -
дети, лечившиеся по поводу нейроциркуляторной
дистонии, 2-ая группа (n = 14) – больные с врож-
денными пороками сердца, 3-ья группа (n = 26) –
больные с острыми пиелонефритами и 4-ая груп-
па (n = 89) – дети, проходившие лечение в связи с
обострением хронического гастродуоденита. По
половому, возрастному и массо-ростовому показа-
телям все 4 группы детей не отличались между
собой (р>0,05). У всех детей в начале и в конце
госпитализации была осуществлена электропле-
тизмографическая оценка NO-синтазной активно-
сти эндотелия сосудов предплечья по общеприня-
той методике [17] в нашей модификации [2]. С этой
целью использовали тест с постоклюзионной ре-
активной гиперемией, характеризующий степень
выраженности зависимой от эндотелия дилатации
сосудов предплечья в первые 2 минуты после 4-
минутной окклюзии кровотока плечевой артерии.
Окклюзия кровотока плечевой артерии достигалась
путем повышения давления в манжете манометра
для измерения артериального давления до 180-200
мм рт. ст. В качестве контроля использовали оцен-
ку степени прироста кровотока в предплечье де-
тей в ответ на прием нитроглицерина (0,1мг/кг),
который характеризует состояние эндотелий неза-
висимых или миогенных механизмов вазодилата-
ции сосудов предплечья.

Увеличение пульсового кровотока в предплечье
после окклюзии на 10% и ниже трактовали как
снижение NO-синтазной активности эндотелия, а
увеличение пульсового кровотока в предплечье на
19% и выше после приема нитроглицерина трак-
товали как сохранение способности миоцитов от-
вечать на действие экзогенного NO или сохране-
ние гуанилатциклазного или эндотелий независи-
мого механизма дилатации сосудов [17]. Данные
обработаны статистически с использованием t-кри-
терия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
В результате проведенных исследований уста-

новлено (табл.), что у здоровых детей зависимая
от эндотелия постокклюзионная дилатация сосу-
дов оказалась сохраненной, так как на первой ми-

нуте после окклюзии прирост пульсового крово-
тока в предплечье, по сравнению с исходными дан-
ными, составил 27,8±2,81% (p<0,001). У детей с
нейроциркуляторной дистонией прирост пульсово-
го кровотока в предплечье после окклюзии на пер-
вой минуте оказался ниже, чем в контрольной груп-
пе и ниже нормативных значений, но был выше
исходных данных на 8,7±2,23% (р<0,001).

Прирост пульсового кровотока в предплечье в
ответ на окклюзионную пробу по сравнению с дан-
ными в контрольной группе (27,8±2,81%) оказал-
ся ниже и составил у детей с врожденными поро-
ками сердца 7,1±3,35% (р<0,001), у детей с ост-
рым пиелонефритом - 10,8±3,91% (р<0,001) и у
детей с обострением хронического гастродуодени-
та - 6,9±2,90% (р<0,001). У здоровых детей пуль-
совой кровоток в предплечье в ответ на прием нит-
роглицерина на 6 минуте увеличился по сравне-
нию с исходными данными на 60,7±4,05%
(p<0,001). Прирост пульсового кровотока в пред-
плечье у детей с обострением хронического гаст-
родуоденита на 6 минуте после приема нитрогли-
церина соответствовал нормативным данным, но
был ниже аналогичных данных в контрольной
группе (41,7±2,70%, р<0,001). Прирост пульсово-
го кровотока в предплечье на 6 минуте после при-
ема нитроглицерина в 1, 2 и 3 группах детей также
соответствовал норме и не отличался от аналогич-
ных данных в контрольной группе (p>0,05).

У части детей с исследованной соматической
патологией NO-синтазная активность эндотелио-
цитов оказалась ниже нормативных данных. Так,
прирост пульсового кровотока в предплечье в от-
вет на окклюзионную пробу был ниже 10% уров-
ня у 45% детей с нейроциркуляторной дистонией,
у 57% детей с врожденными пороками сердца, у
50% детей с острыми пиелонефритами и у 53%
детей с обострением хронического гастродуодени-
та, что трактовалось как дисфункция эндотелия.
Как правило, у детей с дисфункцией эндотелия в 1
группе наблюдали более высокий уровень отяго-
щенности факторами риска атеросклероза, а во
2-ой группе имели место либо начальные призна-
ки сердечной недостаточности, легочной гипертен-
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зии, либо обсемененность ротоглоточного кольца
патогенной микрофлорой. У детей с пиелонефри-
тами дисфункция эндотелия сопровождалась бо-
лее выраженной бактериурией и высокой актив-
ностью воспалительного процесса. В группе детей
с обострением хронического гастродуоденита, про-
текавшего на фоне дисфункции эндотелия, отме-
чались более выраженный и длительный болевой
синдром, высокая частота и степень обсеменённо-
сти слизистой желудка Helicobacter pylori и чаще
выявлялось снижение лактазной активности тон-
кой кишки.

Несмотря на видимые различия в механизмах
формирования дисфункции эндотелия у детей с
различной соматической патологией, общим для
всех больных является формирование в их орга-
низме неадекватных условий циркуляции крови,
ухудшающих энергообмен и адаптацию больных
к окружающей среде и усугубляющих течение ос-
новного заболевания.

Заключение
1. При использовании теста с реактивной ги-

перемией у всех групп детей с исследуемой сома-
тической патологией, по сравнению с контрольной
группой, выявлено снижение NO-синтазной актив-
ности эндотелия сосудов (p<0,001). Однако у час-
ти детей её снижение не было ниже нормативных
значений, в то же время установлено, что у 45%
детей с нейроциркуляторной дистонией и у 57%
детей с врожденными пороками сердца имеет ме-
сто NO-синтазная дисфункция эндотелия сосудов.
При воспалительных заболеваниях желудка, 12-
перстной кишки и почек у 53 и 50% детей, соот-
ветственно, также выявлена дисфункция эндоте-
лия сосудов.

2. Установлено, что перспективным направле-
нием в изучении роли NO в обеспечении зависи-
мой от эндотелия дилатации сосудов у детей с ней-
роциркуляторной дистонией, врожденными поро-
ками сердца, острыми пиелонефритами, а также с
хроническими гастродуоденитами является ис-
пользование высокоинформативного, простого в
применении и экономически выгодного функцио-
нального окклюзионного теста с реактивной гипе-
ремией.

3. Предполагается, что ранняя диагностика
дисфункции эндотелия у детей с изученной сома-
тической патологией даст возможность патогене-
тически более обоснованно подойти к организа-
ции мероприятий по профилактике и коррекции
зависимого от оксида азота нарушения регуляции
сосудистого тонуса у детей. Это позволит предуп-
редить формирование у них ранних форм атероск-
лероза (при нейроциркуляторной дистонии), раз-
витие сердечной недостаточности, легочной гипер-

тензии, эндокардита (при врожденных пороках
сердца), а также снизит риск хронизации воспали-
тельного процесса почек и верхнего отдела пище-
варительного тракта.
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