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Целью исследования было изучение функциональной активности симпатико-адреналовой системы у детей с хроническим 
гастродуоденитом в сочетании с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью. Определяли суточную экскрецию адреналина, 
норадреналина, дофамина и ДОФА. Установлено, что у детей с катаральным хроническим гастродуоденитом, сопровожда-
ющимся гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, наблюдалось снижение активности симпатико-адреналовой системы. 
Тогда как у детей с эрозивным хроническим гастродуоденитом и гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью активность 
симпатико-адреналовой системы повышалась за счет медиаторного звена. Уровень экскреции катехоламинов коррелировал 
со степенью выраженности воспаления в слизистой оболочке пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки.

Ключевые слова: симпатико-адреналовая система, катехоламины, дети, хронический гастродуоденит, гастроэзофагеаль-
ная рефлюксная болезнь.
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The aim of this study was to assess the functional state of the sympathoadrenal system in children with chronic gastroduodenitis 
combined with gastroesophageal refl ux disease. The diurnal urinary excretion of adrenaline, noradrenaline, dopamine, and DOPA was 
measured. It was found that the chronic catarrhal gastroduodenitis combined with gastroesophageal refl ux disease was accompanied 
by a decreased functional activity of the sympathoadrenal system. Whereas the patients with the erosive gastroduodenitis combined with 
gastroesophageal refl ux disease showed increase in activity of the mediator link of the sympathoadrenal system. The level of excretion of 
catecholamines correlated with the severity of of infl ammation in the mucosa of the esophagus, stomach and duodenum.
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В настоящее время хронические заболевания ор-

ганов верхних отделов пищеварительного тракта, 
несмотря на достигнутые успехи в диагностике и ле-
чении, по-прежнему занимают значительное место в 
структуре детской соматической заболеваемости во 
всем мире [2, 8]. 

Признание факта предрасположенности хроничес-
кой гастродуоденальной патологии к прогрессирова-
нию и сочетанному поражению органов пищеварения с 
возможным развитием осложнений определяет сохра-
няющуюся актуальность исследований, направленных 
на изучение патогенетических механизмов формиро-
вания этих состояний. 

Известно, что большинство факторов риска раз-
вития гастродуоденальной патологии у детей, таких 
как хроническая гипоксия плода, родовая травма, не-
адекватное питание не только на первом году жизни, 
но и в последующие годы, инфекции пищеваритель-
ной системы, социально-бытовое неблагополучие, 
имеют характер стрессовых и приводят к запуску 
стресс-реализующих механизмов, важная роль сре-
ди которых отводится симпатико-адреналовой систе-
ме (САС) [6]. Катехоламины (КА), выполняя функции 
нейромедиаторов, гормонов, активно участвуют в 
поддержании постоянства внутренней среды орга-
низма. Нарушение регуляции со стороны САС может 
изменять метаболизм на различных уровнях, в том 
числе и в слизистой оболочке (СО) органов пищева-
рительного тракта, что в сочетании с местными при-
чинами может привести к развитию воспалительного 
процесса и, как финал, деструкции слизистой пище-
вода, желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК). 
Роль стресса в формировании язвенных пораже-
ний ЖКТ в настоящее время не вызывает сомнения 
[5, 12], тем не менее малоизученным является значе-
ние САС и её медиаторов – КА в развитии хроничес-
кого гастродуоденита (ХГД) и гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ) при их сочетанном те-
чении, в том числе и у детей. 

Таким образом, целью настоящего исследования 
было оценить состояние САС с помощью экскреции КА 
и их предшественника с мочой при ХГД и ГЭРБ у детей 
в зависимости от формы заболевания.
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Обследовано 64 ребенка, страдающих ХГД в соче-

тании с ГЭРБ, в возрасте от 8 до 14 лет. Верификация 
диагноза проводилась по результатам общеклиничес-
кого обследования, эзофагогастродуоденоскопии, УЗИ 
органов брюшной полости. По результатам обследова-
ния больные были разделены на 2 группы: I группа – 
42 ребенка с катаральным ХГД (КГД) + ГЭРБ, II группа – 
22 ребенка с эрозивным ХГД (ЭГД) + ГЭРБ, III (конт-
рольную) группу составили 15 здоровых детей от 8 до 
15 лет.

Функциональное состояние вегетативной нервной 
системы (ВНС) оценивалось по клиническим призна-
кам, а также методом кардиоинтервалографии с расче-
том исходного вегетативного тонуса (ИВТ) и вегетатив-
ной реактивности (ВР) [1].

Для оценки состояния САС проводилось изучение 
суточной экскреции катехоламинов (адреналина – А, 
норадреналина – НА и дофамина – ДА) и их пред-
шественника (диоксифенилаланина – ДОФА) с мочой. 
Исследование выполнялось в стандартизированных 

условиях, не ранее чем на 5-й день нахождения па-
циента в стационаре, т. е. после периода адаптации. 
Катехоламины в суточной моче определяли флюори-
метрическим методом по Э. Ш. Матлиной и соавт. в мо-
дификации В. В. Меньшикова [4].

Статистическую обработку результатов исследо-
ваний проводили методом вариационной статистики 
и корреляционного анализа. Данные представлены в 
виде медианы, а также 25-го и 75-го перцентилей [Ме 
(25–75%)]. Достоверность различий оценивали с по-
мощью непараметрических критериев Манна-Уитни, 
Фишера, «хи-квадрат». Достоверным считали уро-
вень значимости p<0,05. В качестве критерия связи 
между качественными и количественными показа-
телями с большим числом градаций использовали 
критерий «хи-квадрат», на его основе определяли 
показатель степени тесноты связи – коэффициент 
взаимной сопряженности К. Пирсона (r). Предпола-
галось, что если r>0,7, то связь между признаками 
сильная.
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При распределении детей по полу было выявлено, 

что в I группе детей (КГД+ГЭРБ) соотношение мальчи-
ков и девочек было одинаковым (46,5% и 53,5% соот-
ветственно), тогда как во II группе детей (ЭГД+ГЭРБ) 
преобладали мальчики (69,6%, p<0,05). 

Эндоскопически у всех обследованных детей оп-
ределялись признаки активного хронического гаст-
родуоденита. У детей с ЭГД+ГЭРБ были выявлены 
эрозии (от 2 до 6) с локализацией в СО антрального 
отдела желудка и луковицы ДПК. У большинства де-
тей (100,0% I группы и 90,9% II группы) были выявле-
ны признаки ГЭРБ 1-й степени, а у двух детей (9,1%) 
II группы (ЭГД+ГЭРБ) – признаки ГЭРБ 2-й степени.

При изучении анамнеза пациентов стало известно, 
что наследственная отягощенность по гастроэнтероло-
гической патологии имела место у 75,3% детей, более 
чем у половины детей (58,9%) имела место патология 
перинатального периода (токсикозы беременности, уг-
роза невынашивания, патология течения родов, обви-
тие пуповины и т. д.), 43,1% получали искусственное 
или раннее смешанное вскармливание, у 38,4% отме-
чались частые эпизоды ОРВИ (3 и более раз в год), 
очаги хронической инфекции отмечены у 31,5% детей. 

Все пациенты находились в стадии обострения за-
болевания. 

У большинства детей (95,9%) I и II групп было вы-
явлено наличие диспепсического синдрома, проявля-
ющегося тошнотой (76,7%), отрыжкой (74,0%), изжо-
гой (41,1%), рвотой (39,7%) и сниженным аппетитом 
(28,8%).

 Болевой синдром был выявлен у 98,6% детей I и II 
групп. Наиболее часто боли локализовались в эпигаст-
ральной (95,9%) и пилородуоденальной (57,6%) облас-
тях. У 68,5% детей выявлена сочетанная локализация 
болей.

Астеновегетативный синдром был выявлен у 97,3% 
детей I и II групп. Наиболее характерными симптомами 
были головная боль (84,9%), головокружение (53,4%), 
утомляемость (34,2%), повышенная эмоциональная 
лабильность (67,1%). 

Анализ показателей ИВТ показал, что у детей I 
группы (КГД+ГЭРБ) преобладающим типом ИВТ была 
ваготония (38%), а у детей II группы (ЭГД+ГЭРБ) – 
эйтония (50,0%). 
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Результаты оценки ВР выявили у подавляющего 
числа больных инвертированную ВР, причем у 42,9% 
I группы (КГД+ГЭРБ) и 63,6% II группы (ЭГД+ГЭРБ) 
в сторону преобладания гиперсимпатикотонического 
варианта, что свидетельствовало о напряженности 
адаптационно-компенсаторных механизмов. У 10,0% 
детей I группы и 8,7% детей II группы отмечался 
асимпатикотонический тип ВР, указывающий на их 
истощение. 

Как показали исследования, содержание КА в су-
точной моче различалось в группах больных (табл. 1). 
У детей I группы (КГД+ГЭРБ) наблюдалось уменьше-
ние активности САС, что выражалось снижением экс-
креции А (р<0,05), НА (р<0,05), ДА (р<0,05) по срав-
нению со здоровыми детьми. Поскольку НА является 
медиатором симпатического отдела ВНС, его снижение 
у данной категории больных свидетельствовало о про-
исходившем на биохимическом уровне сдвиге в сторо-
ну активизации парасимпатической нервной системы. 
Указанные выше изменения в состоянии САС объясня-
ли преобладание у детей с катаральными процессами 
в СО пищевода, желудка и ДПК исходной ваготонии. 
Тогда как у детей II группы (ЭГД+ГЭРБ) происходила 
активация САС, о чем свидетельствовало повышение 
содержания в моче предшественника всех КА (ДОФА) 
(p<0,05). 

Дополнительно было исследовано влияние ве-
гетативной нервной системы, а именно ИВТ, на об-
мен КА. 

Так, в I группе (КГД+ГЭРБ) у детей с симпатикото-
нией достоверно повышалась экскреция А (p < 0,005), 
ДОФА (p < 0,05) и снижалась экскреция ДА (p < 0,05) 
по сравнению с детьми с ваготонией (табл. 2). Эти 
данные подтвердились корреляционным анализом, 
выявившим сильную прямую корреляционную связь 
между уровнем экскреции А (r = 0,802, α=0,05), ДОФА 
(r = 0,732, α=0,05) и типом ИВТ; сильную обратную 

Òàáëèöà 1

Суточная экскреция катехоламинов у детей с хроническим гастродуоденитом 
и гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, 

Ме (25–75%), нмоль/сутки

 1 2 3 4 5 6
Норма (N=15)       

 Ме 17,60 53,21 594,24 36,40 3,02 0,13
25-й перцентиль 14,92 51,97 539,23 25,28 2,59 0,12
75-й перцентиль 20,05 64,12 641,94 49,29 3,54 0,15

I группа (N=42)       
Ме 13,69 44,13 431,47 34,38 3,38 0,10

25-й перцентиль 9,93 31,37 359,91 25,86 2,28 0,07
75-й перцентиль 17,18 55,27 579,58 43,11 4,46 0,16

р (I группа и норма) p<0,05 p<0,05  p<0,05   p<0,05
II группа (N=22)       

Ме 9,50 63,61 511,05 47,60 7,82 0,15
25-й перцентиль 7,55 42,03 389,77 40,98 3,11 0,10
75-й перцентиль 12,59 94,20 678,88 60,76 10,05 0,22

р (II группа и норма) р<0,05   р<0,05 р<0,05  
р (I группа и II группа ) р<0,02 р<0,005 р<0,002 р<0,005 р<0,05

 Примечание: 1 – адреналин, 2 – норадреналин, 3 – дофамин, 4 – ДОФА, 5 – НА/А, 6 – (НА+А)/ДА.

корреляционную связь между уровнем экскреции ДА 
и типом ИВТ (r = 0,742, α=0,05). То есть при усиле-
нии симпатических влияний повышалась активность 
САС. Снижение экскреции ДА может быть объяснено 
увеличенным образованием из него А и НА. Таким 
образом, в ответ на внешние воздействия симпатико-
тоники могли дать более выраженную реакцию САС 
при КГД+ГЭРБ. При этом во II группе (ЭГД+ГЭРБ) из-
менения содержания КА в САС носили однонаправ-
ленный характер у всех больных вне зависимости от 
типа ИВТ (табл. 3). 

Помимо исследования изменения содержания от-
дельных КА интерес представляло изучение их соот-
ношения в САС. Установлено, что А, обнаруживаемый 
в моче, имел преимущественно надпочечниковое про-
исхождение, а НА в мочу в основном выделялся окон-
чаниями симпатических нервов [3], поэтому степень 
перераспределения функциональной напряженности 
между гормональным и медиаторным звеньями САС 
оценивалась по величине коэффициента отношения 
концентраций НА и А. У детей I группы (КГД+ГЭРБ) ко-
эффициент НА/А оставался в пределах нормы (р>0,05) 
(табл. 1), что свидетельствовало о сохранении функ-
ционального равновесия между адреналовым и меди-
аторным звеньями САС при данной патологии. Однако 
во II группе (ЭГД+ГЭРБ) повышение коэффициента 
НА/А (p<0,05) (табл. 1) указывало на активацию медиа-
торного звена САС. 

Для более детальной характеристики состояния 
САС у детей с кислотозависимыми заболеваниями 
нами был рассчитан дополнительный коэффициент 
соотношения катехоламинов – (НА+А)/ДА, показы-
вающий отношение суммы КА вазоконстрикторного 
действия (А и НА) к основному сосудистому вазоди-
лататорному катехоламину ДА. Это позволило оце-
нить тонус сосудов внутренних органов, в данном 
случае при ГЭРБ и ХГД. 
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У детей I группы (КГД+ГЭРБ) коэффициент отношения 
(НА+А)/ДА был меньше, чем у здоровых детей (р<0,05) 
(табл. 1). Это указывало на относительное повышение 
вазодилататора-ДА, несмотря на абсолютное его умень-
шение. По-видимому некоторая активация дофаминово-
го звена при КГД+ГЭРБ могла свидетельствовать о ком-
пенсаторных возможностях САС и объяснять развитие 
гиперемии в СО пищевода, желудка и ДПК. 

У детей II группы (ЭГД+ГЭРБ) коэффициент (НА+А)/
ДА не отличался от такового у здоровых детей (р>0,05) 

Òàáëèöà 2

Суточная экскреция катехоламинов у детей с катаральным ХГД и ГЭРБ 
с учетом исходного вегетативного тонуса, 

Ме (25–75%), нмоль/сутки

 1 2 3 4 5 6
Ваготония (N=16)       

Ме 10,96 43,9 566,31 32,03 2,94 0,08
25-й перцентиль 7,14 23,6 412,34 26,035 2,05 0,06
75-й перцентиль 13,52 45,16 755,49 38,32 5,07 0,10

Эйтония (N=13)       
Ме 14,57 45,56 597,01 32,22 2,88 0,10

25-й перцентиль 12,24 35,045 373,76 21,30 2,03 0,09
75-й перцентиль 18,98 57,80 737,89 40,99 3,52 0,18

Симпатикотония (N=13)       
Ме 15,385 41,57 390,14 36,475 3,32 0,17

25-й перцентиль 14,75 28,84 313,62 30,76 2,06 0,11
75-й перцентиль 20,57 49,19 568,3 63,33 4,05 0,20

Р (ваготония и симпатикотония) p<0,005  p<0,05 p<0,05  p<0,002

 Примечание: 1 – адреналин, 2 – норадреналин, 3 – дофамин, 4 – ДОФА, 5 – НА/А, 6 – (НА+А)/ДА.

Òàáëèöà 3

Суточная экскреция катехоламинов у детей с эрозивным ХГД и ГЭРБ 
с учетом исходного вегетативного тонуса, 

Ме (25–75%), нмоль/сутки

 1 2 3 4 5 6
Ваготония (N=6)       

Ме 8,99 58,69 495,31 58,72 6,18 0,13
25-й перцентиль 7,76 33,92 422,94 49,87 3,51 0,10
75-й перцентиль 9,89 82,31 794,55 71,06 10,15 0,15

Р (ваготония и норма) р<0,002   р<0,05 р<0,05  
Эйтония (N=11)       

Ме 10,72 63,61 410,21 46,85 8,23 0,21
25-й перцентиль 7,44 48,90 325,43 41,85 5,19 0,17
75-й перцентиль 13,74 103,54 501,66 61,01 9,49 0,25

Р (эйтония и норма) p<0,02   р<0,05  p<0,02 р<0,05
Симпатикотония (N=5)       

Ме 9,32 57,54 585,28 58,40 4,65 0,17
25-й перцентиль 7,57 31,97 562,89 49,94 2,78 0,08
75-й перцентиль 12,13 89,98 637,67 92,02 7,46 0,23

Р (симпатикотония и норма) р<0,05   р<0,05   
Р (ваготония и симпатикотония)       

 Примечание: 1 – адреналин, 2 – норадреналин, 3 – дофамин, 4 – ДОФА, 5 – НА/А, 6 – (НА+А)/ДА.

(табл. 1), однако при рассмотрении с учетом ИВТ было 
выявлено достоверное его увеличение у эйтоников 
(р<0,05) (табл. 3), которые составляли большинство 
в группе детей с ЭГД+ГЭРБ. Таким образом, повыше-
ние коэффициента (НА+А)/ДА у большинства детей с 
ЭГД+ГЭРБ свидетельствовало о росте у них суммар-
ного количества вазоконстрикторов (НА, А) при недо-
статке ДА и, вероятно, способствовало уменьшению 
кровоснабжения СО желудка и ДПК и развитию трофи-
ческих нарушений [9].
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Нами выявлена зависимость активности сим-
патико-адреналовой системы от тяжести воспа-
лительного процесса в слизистой оболочке же-
лудка и ДПК. Так, при ЭГД+ГЭРБ, по сравнению с 
КГД+ГЭРБ происходила активация симпатико-ад-
реналовой системы за счет медиаторного звена, на 
что указывали снижение экскреции А (р<0,02) и по-
вышение экскреции НА (p<0,005), ДОФА (р<0,002), 
а также коэффициентов НА/А (p<0,005) и (НА+А)/
ДА (p<0,05) (табл. 1).

Связь уровня экскреции КА со степенью тя-
жести воспалительного процесса в СО желудка и 
ДПК подтверждал проведенный корреляционный 
анализ, который выявил сильную обратную корре-
ляционную связь между величиной экскреции А и 
тяжестью воспалительного процесса в слизистой 
ВОПТ (r = -0,707, α=0,05); сильную прямую корре-
ляционную связь между величиной экскреции НА 
и тяжестью воспалительного процесса (r = 0,707, 
α=0,05); коэффициентом НА/А и тяжестью воспа-
лительного процесса (r = 0,701, α=0,05), коэффи-
циентом (НА+А)/ДА и тяжестью воспалительного 
процесса (r = 0,708, α=0,05). 

Таким образом, данные исследования показали, 
что уровень экскреции КА находился в сильной корре-
ляционной зависимости от тяжести воспалительного 
процесса в СО пищевода, желудка и ДПК. Анализи-
руя полученные результаты, можно сделать вывод, 
что происходило снижение активности САС при КГД и 
ГЭРБ, тогда как при ЭГД и ГЭРБ активность САС повы-
шалась, причем преимущественно за счет медиаторно-
го звена. 

Повреждающее действие КА на органы ВОПТ может 
быть объяснено тем, что повышенный уровень норад-
реналина оказывает вазоконстрикторное действие на 
сосуды, в том числе слизистую верхних отделов ЖКТ, 
что вызывает ишемию, нарушение трофики СО [7]. 
Такие участки слизистой оказываются более чувс-
твительными к воздействию агрессивных факторов, 
вызывающих воспаление и возникновение дефектов 
на её поверхности. Кроме того, стресс через НА-ерги-
ческие симпатические нервные волокна вызывает дис-
моторику в ЖКТ [10]. 

Всё вышеизложенное указывает на важную роль 
САС как участника стресс-системы в патогенезе эро-
зивных поражений СО желудка и ДПК. 
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У 149 детей с хроническим гастродуоденитом (ХГД) выявлена зависимость характера клинических проявлений от на-
личия или отсутствия функциональных расстройств желчного пузыря (ФРЖП). У детей с ХГД и ФРЖП ведущий симптом 
диспепсии – абдоминальные боли отмечался в правом подреберье и в пилородуоденальной зоне и имел приступообразный 
характер. У детей с ХГД без нарушения функции желчного пузыря боли в животе ноющие, локализованные в эпигастральной 
области. Показано, что жалобы на рвоту, отрыжку, запоры, а также на обмороки, головокружения, боли в сердце и эмоцио-
нальную лабильность достоверно чаще отмечались у детей с ХГД в сочетании с ФРЖП. 

Ключевые слова: функциональные расстройства, диспепсия, астеновегетативный синдром, абдоминальные боли, 
желчный пузырь.


