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РЕЗЮМЕ
Целью настоящей работы явилось изучение уровня ряда гормонов и их роль в патогенезе гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) у детей.
Материалы и методы. Обследовано 40 детей с ГЭРБ в возрасте от 9 до 17 лет, из них 17 (42,5%) маль-
чиков и 23 (57,5%) девочек. Исследование содержания соматостатина, гастрина, инсулина и кортизола 
проведено в крови иммуноферментным методом. Моторная функция желудка изучалась на аппарате 
ЭГС-4М.
Результаты. Проведенные исследования показали, что у детей с ГЭРБ выявлена различная концен-
трация соматостатина и гастрина в зависимости от возраста. На фоне нарушения взаимоотношений 
соматостатина и гастрина наступает расстройство моторики желудка. Выявлен высокий уровень 
инсулина и кортизола у детей с ГЭРБ. Инсулин свидетельствует о стимуляции защитных, адаптаци-
онно-приспособительных механизмов. Повышенный уровень кортизола, усиливает катаболические 
процессы, приводит к нарушению динамического равновесия агрессивно-протективных факторов 
гастродуоденальной области.
Заключение. Результаты проведенных нами исследований показали, что роль гормональных факторов 
в патогенезе ГЭРБ в детском возрасте существенна.
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь у детей; гормоны, моторная функция 
желудка

SUMMARY
The aim of this work is to study the level of some hormones and their role in the pathogenesis of 
gastroesophagal refl ux disease (GERD) in children.
Materials and methods. 40 children with GERD at the age 9 till 17 years of them 17 boys (42.5%) and 23 
girls (57.5%) were examined. Content of somatostatin, gastrin, insulin, cortisol in the blood was studied by 
immunofermental method. Motor function of the sthomach was studied using the apparatus EGC-4M.
Results. The investigations which were performed revealed the fact that children with GERD have diff erent 
concentration of somatostatin and gastrin depending on their age. In disturbances of interrelations of 
somatostatin and gastrin impairment of the stomach motility occurs. High level of insulin and cortisol is 
found in children with GERD. High level of insulin indicates of stimulation of protective and adaptative 
mechanisms. High level of cortisol intensifi es catabolic processes, leads to disturbances of dynamic 
equilibration of aggressive-protective factors in the gastroduodenal zone.
Conclusion. The results of our study revealed vital role of hormonal factors in the pathogenesis of GERD in 
children.
Keywords: gastroesophagal refl ux disease; hormone; motor function; stomach
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Механизмы, лежащие в основе развития гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), 

представляются довольно сложными и  изучены 
еще недостаточно. На сегодня неоспоримо патоге-
нетическое значение заброса кислого желудочного 
содержимого в  пищевод вследствие нарушения 
гастроэзофагеальной моторики. Среди факторов, 
способствующих развитию ГЭРБ у взрослых, боль-
шое значение придают нарушению регулирующей 
функции нейрогормональных систем [1]. Однако 
значение гастроинтестинальных гормонов и  гор-
монов периферических желез внутренней секреции 
в патогенезе ГЭРБ у детей остаются еще недостаточ-
но изученными.

Целью настоящей работы явилось изучение 
уровня ряда гормонов и  их роль в  патогенезе га-
строэзофагеальной рефлюксной болезни у детей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование включены дети с гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезнью, госпитализированные 
для обследования и лечения в детское гастроэнте-
рологическое отделение.

Критериями включения служили клинические 
проявления ГЭРБ в  период обострения, наличие 
эзофагита, возраст до 18 лет. В критерии исключе-
ния вошли: подозрение на «острый живот», острую 
кишечную инфекцию, наличие эндоскопически не-
гативной гастроэзофагеальной рефлюксной болезни.

Обследовано 40 детей с  гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью (группа наблюдения) в воз-
расте от 9 до 17 лет, из них 17 (42,5%) мальчиков и 23 
(57,5%) девочек. В возрасте 9–12 лет (препубертатный 
возраст) было 18 детей (45%), в возрасте 13–17 лет 
(пубертатный возраст) — 22 (55%) ребенка.

В верификации гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезни помимо общеклинических данных 
использовались результаты эзофагогастродуоде-
нофиброскопии. Для оценки степени поражения 
пищевода использовалась наиболее адаптированная 
эндоскопическая классификация гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни для детей G. Tytgat 
в модификации В.Ф. Приворотского [2].

В контрольную группу были включены 20 детей, 
идентичных по половому признаку (p = 0,390) и воз-
расту (p = 0,862). Дети контрольной группы были 
с хроническим гастродуоденитом в периоде непол-
ной ремиссии заболевания, находились в условиях 
дневного стационара, проходили полное обследова-
ние и получали противорецидивное лечение.

Исследование соматостатина (Somatostatin-14) 
производилось методом иммуноферментно-
го анализа набором Peninsula Laboratories, LLC A 
Member of the Bachem Group (США), протокол V. 
Гастрин-17 (Gastrin-17, высокочувствительный) 
определяли набором Biohit Plc. (Финляндия), ме-
тодом иммуноферментного анализа. Определение 
инсулина и  кортизола осуществлялось методом 

электрохемилюминесцентного иммуноанализа 
ECLIA наборами Elecsys-Cortisol и  Elecsys-Insulin 
фирмы Hoff mann-La-Roche (Швейцария).

Для обработки результатов соматостатина и га-
стрина использовался микропланшетный про-
граммный ризер Anthos 2010 c программой Adap+ 
фирмы Biochrom (США), для обработки результатов 
инсулина и  кортизола использовался автомати-
ческий анализатор Elecsys 2010 фирмы Hoff mann-
La-Roche (Швейцария) с  обработкой результатов 
на компьютере. Концентрация соматостатина, га-
стрина, кортизола выражалась в нмоль/л, инсули-
на — в мкЕД/мл.

Исследование моторной функции желудка про-
водилось методом электрогастрографии (ЭГГ) на 
аппарате ЭГС-4М (ЭМА, Россия). Исследование 
проводилось в течение первых трех дней с момента 
поступления ребенка в  стационар. Для регистра-
ции сигнала использовались накожные электро-
ды. Активный электрод накладывался в проекции 
передней стенки желудка в эпигастральной области. 
Неактивный электрод фиксировался на правой 
голени. Электроды накладывались на марлевую 
салфетку, смоченную физиологическим раство-
ром, участок кожи предварительно обезжиривался 
спиртом. Запись осуществлялась утром натощак 
в течение 15–20 минут. На ЭГГ определяли частоту 
(Р) и  амплитуду (А) волн сокращений желудка. 
В  зависимости от частоты сокращений желудка 
выделяли три типа моторно-эвакуаторной функции 
желудка — брадигастрию (< 2 цикла/мин), нормога-
стрию (2–4 цикла/мин) и тахигастрию (> 4 циклов/
мин) [3]. По средней амплитуде биоэлектрической 
активности желудка выделяли нормокинетиче-
ский (0,2–0,4 мВ, или 20–40 мм), гипокинетический 
(< 0,2 мВ, или < 20 мм) и гиперкинетический (> 0,4 мВ, 
или > 40 мм) типы ЭГГ [4, 5].

Статистическая обработка результатов иссле-
дования выполнена с использованием пакета про-
грамм Statistica 6.0 (StatSoft  Inc., США). Описание 
количественных признаков выполнено с помощью 
среднего арифметического значения плюс-минус 
ошибка средней величины. При оценке различий 
показателей в  сравниваемых группах использо-
вали t-критерий Стьюдента для независимых вы-
борок. Частота качественных признаков в группах 
сравнивалась с использованием критерия Фишера. 
Статистически значимыми считали различия при 
p < 0,05. Для определения наличия связи между 
признаками использовался коэффициент парной 
корреляции Пирсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинические проявления гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни у 22 (100%) детей в возрасте 
13–17 лет характеризовались типичными жалоба-
ми на изжогу, которая беспокоила большинство 
пациентов (20 детей) 2–3 раза в неделю, 2 человека 



1
1

т
е

р
а

п
е

в
т

и
ч

е
с

к
а

я
 

г
а

с
т

р
о

э
н

т
е

р
о

л
о

г
и

я
th

e
ra

p
e

u
ti

c
 

 g
a

s
tr

o
e

n
te

ro
lo

g
y

отмечали изжогу ежедневно. При описании своих 
жалоб 15 (83,3%) дети в возрасте 9–12 лет с гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезнью отмечали 
неприятные ощущения либо в глотке, либо за гру-
диной, иногда жаловались на тошноту, отрыжку, 
особенно после приема пищи. Следует отметить, 
что дети в таком возрасте не совсем понимают сам 
термин «изжога» и  большинство не могут опи-
сать свои ощущения. Дети контрольной группы 
9–12 лет (4 человека) также предъявляли жалобы 
на отрыжку, чувство тяжести в  эпигастральной 
области после еды, 5  человек 13–17 лет отмечали 
отрыжку и тошноту, но диспепсические проявления 
мало беспокоили пациентов этой группы и  дети 
не фиксировали на них внимание (при сравнении 
с группой наблюдения p = 0,034).

Все дети с  гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью имели сопутствующий диагноз гастродуо-
денит. При эндоскопическом исследовании у 14 (35%) 
пациентов отмечено эрозивное поражение желудка 
и двенадцатиперстной кишки (у 3 детей в возрасте 
9–12 лет, у 11 — в возрасте 13–17 лет).

У всех детей с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью диагностирована различная степень вос-
паления в пищеводе: I степень эзофагита выявлена 
у 23 детей (57,5%), II степень — у 17 детей (42,5%, у 9 
пациентов в возрасте 13–17 лет и у 8 человек в воз-
расте 9–12 лет).

Как показано в табл. 1, у детей с ГЭРБ в возрасте 
от 9 до 12 лет отмечено повышение соматостатина 

при относительно низких показателях гастрина. 
У детей старше 12 лет, напротив, была выявлена 
гастринемия при относительно низких показате-
лях соматостатина. Полученные нами данные со-
гласуются с ранее проведенными исследованиями 
в эксперименте, что экзогенное введение в организм 
соматостатина тормозит выделение гастрина [6].

В физиологических условиях гастрин стимули-
рует желудочную секрецию, повышает тонус глад-
кой мускулатуры нижнего пищеводного сфинктера, 
замедляет эвакуацию желудочного содержимого, 
снижает тонус гладкой мускулатуры пилорического 
и илеоцекального сфинктеров [7–9]. Соматостатин, 
являясь антагонистом гастрина, угнетает желудоч-
ную секрецию и  секрецию панкреатических фер-
ментов, ускоряет моторику желудочно-кишечного 
тракта [10–13].

На фоне разбалансированной выработки сома-
тостатина и гастрина наблюдается значительное на-
рушение моторики желудка (табл. 2). У детей с ГЭРБ 
в препубертатном возрасте нами выявлена тахига-
стрия и преимущественно гиперкинетический тип 
электрогастрограммы (ЭГГ), в пубертатном возрасте 
в 68,4% случаев отмечаются брадигастрия и гипоки-
нетический тип ЭГГ. Можно полагать, что высокий 
уровень соматостатина у  детей препубертатного 
возраста способствует активной моторике желудка, 
забросу желудочного содержимого в пищевод, рас-
слаблению нижнего пищеводного сфинктера. Такая 
трактовка кажется правомерной, ибо нами выявлена 

Таблица 1

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ ГОРМОНОВ У ДЕТЕЙ С ГЭРБ

Показатель
Группа наблюдения (n = 40) Контрольная группа (n = 20)

дети 9–12 лет 
(n = 18)

дети 13–17 лет 
(n = 22)

дети 9–12 лет 
(n = 9)

дети 13–17 лет
(n = 11)

Соматостатин-14 (нмоль/л) 0,457 ± 0,14***## 0,129 ± 0,09** 0,087 ± 0,06 0,079 ± 0,05

Гастрин-17 (нмоль/л) 7,2 ± 1,4*## 18,72 ± 3,2** 3,95 ± 1,2 4,54 ± 1,4

Инсулин (мкЕД/мл) 29,65 ± 3,6** 27,43 ± 2,8** 9,82 ± 2,6 8,87 ± 2,4

Кортизол (нмоль/л) 374,8 ± 14,2*# 403,5 ± 16,8* 198,5 ± 11,5 210,3 ± 12,7

Примечание: n — количество детей; р — достоверные изменения по отношению к контрольной группе: * — р < 0,05; 
** — р < 0,01; *** — р < 0,001; р — достоверные изменения в разные возрастные периоды: # — р < 0,05; ## — р < 0,01.

Таблица 2

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ МОТОРНОЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА У ДЕТЕЙ С ГЭРБ 
И ДЕТЕЙ КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЫ РАЗНОГО ВОЗРАСТА

Показатели ЭЭГ

Дети в возрасте 9–12 лет Дети в возрасте 13–17 лет

контрольная 
группа (n = 13)

группа наблюдения 
(n = 24)

контрольная 
группа (n = 19)

группа наблюдения 
(n = 26)

Частота волн, цикл/мин 4,6 ± 1,1 5,8 ± 2,4*# 3,2 ± 2,1 1,6 ± 1,0*

Амплитуда волн, мм 40,6 ± 10 55,4 ± 15,7**# 36,6 ± 10,8 18,4 ± 7,5*

Примечание: n — количество детей, р — достоверные изменения в группе наблюдения по отношению к контролю: 
* — p < 0,05; ** — p < 0,01; р — достоверные изменения в разные возрастные периоды: # — p < 0,01.
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сильная положительная корреляция между уровнем 
соматостатина и показателями сокращений желудка. 
При снижении уровня гастрина наблюдается повы-
шение моторной деятельности желудка у детей 9–12 
лет (табл. 3). У детей 13–17 лет установлена обратная 
сильная связь между уровнем гастрина и моторной 
функцией желудка. Длительная гипергастринемия 
у больных может способствовать не только спазму 
пилоруса, но и приводит к расслаблению кардиаль-
ного сфинктера с развитием желудочно-пищеводно-
го рефлюкса и явлений катарального эзофагита [14]. 
Уровень соматостатина у детей 13–17 лет достоверно 
ниже, чем у детей 9–12 лет, при исследовании корре-
ляции соматостатина с показателями сокращения 
желудка у детей пубертатного возраста выявлена 
прямая зависимость.

Как показано в табл. 1, выявлено достоверное по-
вышение уровня инсулина у детей с ГЭРБ. Инсулин — 
основной гормон, участвующий в углеводном обмене, 
инсулин усиливает моторную функцию желудка, 
возбуждает секрецию желудочного сока, повышая 
рН желудочного содержимого. Возможно, повы-
шенная выработка инсулина — это компенсатор-
ная реакция организма при сформировавшейся 
патологии желудочно-кишечного тракта [15]. Так, 
В.Я. Шварц и соавт. (1981) отмечают выраженное 
повышение уровня инсулина у больных язвенной 
болезнью двенадцатиперстной кишки, объясняя 
это тем, что активный патологический процесс 
мобилизует защитные реакции организма, одним 
из звеньев которых является гиперпродукция ин-
сулина [16]. При исследовании кортизола отмечено 
достоверное повышение его уровня у детей группы 
наблюдения. Известно, что повышенное содержание 

в крови кортизола усиливает катаболические процес-
сы в слизистой, кортизол оказывает расслабляющее 
действие на сфинктерный аппарат гастродуоде-
нальной области, усиливает кислотообразующую 
функцию желудка [17, 18]. Коэффициент корреля-
ции показал слабую зависимость между уровнями 
инсулина и кортизола и показателями моторной 
функции желудка (табл. 3).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У детей с ГЭРБ в препубертатном возрасте наблю-
дается повышение секреции соматостатина и сни-
жение секреции гастрина, а в пубертатном возрас-
те, напротив, снижается уровень соматостатина 
и  повышается содержание в  крови гастрина. На 
фоне нарушения взаимоотношений соматостати-
на и  гастрина наступает расстройство моторной 
функции желудка, снижается тонус гладкой му-
скулатуры нижнего пищеводного и пилорического 
сфинктеров. Следствием этого является возникно-
вение дуоденогастрального и гастроэзофагеального 
рефлюкса. Повышение уровня инсулина свидетель-
ствует о  стимуляции защитных, адаптационно-
приспособительных механизмов при ГЭРБ у детей. 
Известное воздействие кортизола на слизистую 
при его повышенной концентрации в крови при-
водит у детей с ГЭРБ к нарушению динамического 
равновесия агрессивно-протективных факторов 
гастродуоденальной области и, как следствие, по-
ражению пищевода. Результаты проведенных нами 
исследований показали, что роль гормональных 
факторов в  патогенезе ГЭРБ в  детском возрасте 
существенна.

Таблица 3

КОРРЕЛЯЦИИ () МЕЖДУ УРОВНЕМ ГОРМОНОВ И ПОКАЗАТЕЛЯМИ 
МОТОРНОЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА У ДЕТЕЙ С ГЭРБ

Показатели Группа наблюдения Контрольная группа

дети в возрасте 
9–12 лет

дети в возрасте 
13–17 лет

дети в возрасте 
9–12 лет

дети в возрасте 
13–17 лет

частота 
волн 
ЭЭГ

ампли-
туда 

волн ЭЭГ

частота 
волн 
ЭЭГ

ампли-
туда 

волн ЭГГ

частота 
волн 
ЭЭГ

ампли-
туда 

волн ЭГГ

частота 
волн 
ЭЭГ

ампли-
туда 

волн ЭГГ

Соматостатин 0,82 0,89 0,72 0,75 0,09 0,08 0,08 0,07

Гастрин –0,8 –0,75 –0,78 –0,85 0,09 0,1 0,08 0,05

Инсулин 0,25 0,14 -0,23 –0,15 0,05 0,07 0,09 0,06

Кортизол 0,12 0,2 –0,1 –0,18 0,07 0,05 0,1 0,08
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