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Исследования центральной и печёночной гемодинамики, кровотока (по клиренсу водорода) в гастродуоденальной 
слизистой оболочки (СО) в зависимости от морфологических изменений СО выполнены у 102 больных язвенной бо-
лезнью (ЯБ) двенадцатиперстной кишки (ДК), 95 – язвенной болезнью желудка (ЯБЖ) и 56 – хроническим панкреати-
том. При рубцевании язвы ДК кровоток возрастал во всех отделах гастродуоденальной СО, а печеночный кровоток 
снижался. При заживлении язвы желудка кровоток уменьшался в СО тела желудка. Меньшая частота воспалительной 
инфильтрации и желудочной метаплазии СО ДК, сниженный кровоток в СО ДК отличали больных хроническим пан-
креатитом от больных ЯБДК в стадии рубца. Показатели центральной и печеночной гемодинамики у больных хрони-
ческим панкреатитом, ЯБЖ и лиц контрольной группы достоверно не отличались. 

Ключевые слова: гастродуоденальный кровоток, печеночный кровоток, язвенная болезнь, хронический панкреа-
тит. 

 
THE FEATURES OF SYSTEMIC HEMODYNAMICS, HEPATIC AND GASTRODUODENAL BLOOD FLOW  
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The central and hepatic hemodynamics, gastroduodenal mucosal blood flow (MBF) in the gastroduodenal mucosa (by the 

hydrogen clearance technique) were assessed in 102 patients with duodenal ulcer (DU), 95 – gastric ulcer (GU) and 56 - with 
chronic pancreatitis and its relation to morphological mucosal disorders. In scarring DU the MBF increased in all regions of 
the gastroduodenal mucosa, and intrahepatic blood flow declined. In healing GU gastric MBF was significantly reduced. Low-
er incidence of inflammatory infiltration and gastric metaplasia of duodenal mucosa as well as the reduced duodenal MBF dis-
tinguish the chronic pancreatitis patients from DU patients. The parameters of central and hepatic hemodynamics in patients 
with chronic pancreatitis, GU and the control group showed no differences. 
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Проблема язвенной болезни (ЯБ), несмотря на 
неоспоримые успехи применения эрадикацион-
ной терапии Helicobacter pylori (НР), продолжает 
занимать прочное место в числе актуальных и 
требующих своего разрешения вопросов гастро-
энтерологии [8, 11]. Центральной задачей являет-
ся предотвращение рецидивов ЯБ, частота кото-
рых колеблется от 3 до 30% даже после успешной 
эрадикационной терапии НР [9, 21, 23]. В возник-
новении и развитии заболевания действуют 
сложные и многообразные патогенетические фак-
торы, среди которых нарушениям кровоснабже-
ния гастродуоденальной зоны отводится значимая 
роль. Процессы ульцерогенеза, рецидивирования 
ЯБ, длительность периода рубцевания тесно свя-
заны с микроциркуляторными изменениями гаст-
родуоденальной слизистой оболочки (СО) [4, 6, 
10, 20]. Предполагается, что сосудистое повреж-
дение при заболеваниях верхнего отдела желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) может быть ин-
дуцировано бактериальными факторами, реали-
зуемыми НР [3, 15, 18]. Дискутабельным остается 

вопрос долевого участия системной и регионар-
ной гемодинамики в инициации и в процессе ес-
тественного течения ЯБ и хронического панкреа-
тита [7, 13, 14].  

Цель исследования. Изучение особенностей 
гастродуоденального кровотока, центральной и 
печеночной гемодинамики, а также морфологиче-
ского состояния  СО желудка и двенадцатиперст-
ной кишки (ДК) в зависимости от инфицирован-
ности НР, фазы развития язвенного дефекта у 
больных ЯБ ДК и язвенной болезнью желудка 
(ЯБЖ), а также у пациентов с хроническим пан-
креатитом.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Анализу гистологических параметров гастро-
дуоденальной СО были подвергнуты данные 102 
больных ЯБДК (средний возраст 39,8±0,9 года), 
95 – ЯБЖ (средний возраст 44,9±1,1 года), 56 
больных хроническим панкреатитом (средний 
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возраст 40,1±1,2 года), а также 25 практически 
здоровых пациентов – контрольная группа (сред-
ний возраст 37,4±4,7 года). Из вышеуказанных 
групп больных исследования регионарного кро-
вотока в разных фазах ЯБДК были проведены у 
24 больных в СО луковицы ДК, у 22 – в СО ан-
трального отдела желудка, у 26 – в СО тела же-
лудка; при ЯБЖ такие исследования выполнены у 
21, 24 и 16 больных соответственно; при хрони-
ческом панкреатите – у 18, 13 и 18 больных соот-
ветственно (табл. 2). Выделенные из основной 
группы, эти подгруппы больных были близки к 
обследованной когорте пациентов с ЯБДК, ЯБЖ 
и с хроническим панкреатитом по возрастному и 
половому составу. Динамику инфицированности 
НР в биоптатах, окрашенных по Гимзе, исследо-
вали у больных до и через 1 месяц после эрадика-
ционной терапии (омепразол 20 мг 2 раза в сутки, 
амоксициллин 1000 мг 2 раза в сутки, кларитро-
мицин 500 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней). 
При эндоскопической оценке выделяли 4 фазы 
язвы желудка и ДК: 1) активную; 2) заживления; 
3) красного рубца; 4) белого рубца. Биопсию про-
водили из CО тела и антрального отделов желуд-
ка и ДК. Морфологическое состояние СО оцени-
вали в срезах, окрашенных гематоксилином и эо-
зином, с оценкой (0-3 степени выраженности) 
воспалительной (мононуклеарной) инфильтра-
ции, кишечной (или желудочной) метаплазии и 
железистой атрофии с использованием визуально-
аналоговой шкалы. Регионарный гастродуоде-
нальный кровоток измеряли полярографическим 
методом (LP-60, Чехия) по клиренсу водорода во 
время гастродуоденоскопии (эндоскоп GIF-G30) 
и вычисляли по формуле: К=69,3/Т/2 мл/мин/ 
100 г [17]. Выраженность (0-3 степени) инфици-
рованности HР определяли в биоптатах, окра-
шенных по Гимзе. Исследование центральной 
гемодинамики и внутрипеченочного кровотока 
(Q) проводили методом тетраполярной реографии 
[5, 12], используя реоплетизмограф РПГ-2-02 и 
полиграф 6-НЭК (фирма RFT, Германия). По ве-
личине сердечного индекса (СИ)  определяли тип 
кровообращения [2]. Границы нормы для величин 
печёночного кровотока в контрольной группе при 
двухсигмальной зоне колебаний, установленные с 
учетом округления, оказались в пределах 26-96 
мл/мин/100 см³. При статической обработке дан-
ных использовали компьютерные программы 
Excel 10 и «Biostat». Количественные данные в 
работе представлены в виде среднего значения 
( X ) и стандартной ошибки среднего значения 
(m) с определением 95% доверительного интер-
вала (p<0,05). Оценка взаимосвязи между количе-
ственными данными проводилась с помощью ко-
эффициента линейной корреляции Пирсона, зна-

чимость связи определяли с помощью χ2-
критерия.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Анализ данных у больных в разных фазах 
ЯБДК свидетельствовал, что при заживлении яз-
вы и элиминации НР (от 73,4% до 17,7±4,3%, 
р<0,05) уменьшались лимфоплазмоцитарная ин-
фильтрация (с 2,0±0,05 до 1,3±0,05 балла, р<0,01), 
желудочная метаплазия (с 0,9±0,05 до 0,2±0,04 
балла, р<0,01) и атрофия ДК (с 1,0±0,06 до 
0,3±0,04 балла, р<0,05). У больных ЯБЖ ин-
фильтративные и атрофические изменения буль-
барной СО в активной фазе были выражены зна-
чительно меньше (1,1±0,2 против 2,0±0,05 и 
0,4±0,08 против 1,0±0,06 балла, р<0,02, соответ-
ственно) и регистрировались гораздо реже 
(р<0,05), чем при ЯБДК, а их выраженность не 
коррелировала с фазой ЯБЖ. В СО луковицы ДК 
скорость кровотока, наименьшая в активной фазе 
ЯБДК (34,0±3,2 мл/мин/100г), достигала макси-
мальных значений в фазе рубца (52,1± 
5,1 мл/мин/100 г, р<0,05), прирастая до уровня в 
неизмененной СО, что было существенно выше, 
чем при ЯБЖ (34,3±5,2 мл/мин/100 г). Причиной 
снижения скорости кровотока у больных с выра-
женным дуоденитом являлась, видимо, атрофия 
ворсинок и крипт, неизмененная микроциркуля-
ция в которых составляет 30% и 25%, соответст-
венно, тотального кишечного кровотока. Регио-
нарный дуоденальный кровоток в разные фазы 
ЯБЖ существенно не изменялся.  

В антральной СО у больных в активной фазе 
ЯБДК превалировали утолщение и гиперемия СО 
с выраженной воспалительной инфильтрацией. В 
процессе заживления язвы частота инвазии НP 
снижалась в 3,9 раза (р<0,02), уменьшались вос-
палительная инфильтрация (1,8±0,06 против 
1,4±0,03 балла, p<0,02), в то время как выражен-
ность метаплазии и атрофии СО существенно не 
менялись. У больных ЯБЖ обнаруживались более 
частые изменения антральной СО в виде кишеч-
ной метаплазии, чем при ЯБДК (68,1±11,4% про-
тив 36,5±15,3%). При рубцевании язвы желудка и 
эрадикации НР (с 69,2±4,4% до 18,7±6,5%, 
р<0,02) снижались эндоскопические признаки 
антрального гастрита (с 2,6±0,12 до 1,9±0,13 бал-
ла, р<0,05). Скорость кровотока в антральной СО 
у больных ЯБДК максимально возрастала в фазе 
заживления язвы, достоверно превышая кровоток 
в активной фазе  (49,9±3,1 против 28,9± 
3,1 мл/мин/100 г, р<0,05). У больных ЯБЖ ан-
тральный мукозальный кровоток существенно не 
изменялся и в фазе заживления был достоверно 
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Таблица 1 
Изменения гистологических показателей гастродуоденальной слизистой у больных язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки (1-я группа) и желудка (2-я группа) в фазе белого рубца, хроническим  
панкреатитом (3-я группа), а также здоровых лиц (4-я группа) 

Примечание. * – достоверность отличий (р<0,05) величин показателей от уровня у больных 1-й группы;   к  - от уровня у лиц кон-
трольной (4-й) группы. 

Таблица 2 

Показатели объемной скорости гастродуоденального и печеночного кровотока у больных язвенной  
болезнью двенадцатиперстной кишки (1-я группа) и желудка (2-я группа) в фазе белого рубца,  

хроническим панкреатитом (3-я группа), а также здоровых лиц (4-я группа) 

Кровоток (мл/мин/100 г) Кровоток 
(мл/мин/100 см3) 

Показатели  
 
 

Группы  
и число  

больных (n) 

Дуоденальной 
слизистой  

mX   
Мi–Мx 

Антральной 
слизистой 

mX   
Мi–Мx 

Слизистой  
тела желудка 

mX   
Мi–Мx 

Печени  
 

mX   
Мi–Мx 

1-я группа 
 
n 

46,6±2,9° 
23-89 

24 

37,1±3,4 
25-67 

22 

40,6±2,4 
18-77 

26 

86,1±4,8°+ к 
49,3-119,6 

85 
2-я группа 

 
n 

34,5±5,1*к  

23-79 
21 

33,4±1,7к 

19-69 
24 

37,0±2,4 
19-84 

16 

64,6±7,5* 

34,2-79,4 

23 

3-я группа 
 
n 

36,8±3,1*к 
21-67 

18 

38,7±2,6к 
22-58 

13 

38,8±2,3 
20-69 

18 

66,1±3,8* 
29,1-84,2 

56 
4-я группа 

(контрольная) 
n 

51,43,8°+ 
36-87 

25 

48,42,7°+ 
36-79 

25 

44,62,6 
36-73 

25 

60,9±4,7* 
31,8-97,7 

25 

Примечание. *  – достоверность отличий (р<0,05) величин показателей от уровня у больных 1-й группы; ° – от уровня у больных 2-й 
группы; + - от уровня показателей у больных 3-й группы;  к  - от уровня у лиц контрольной (4-й) группы. 

ниже, чем у больных ЯБДК (31,8±1,8 против 
49,9±3,1 мл/мин/100 г, р<0,02). Одной из причин 
пониженного кровотока в антральной СО при на-
личии инвазии НP является, обнаруженная неко-
торыми исследователями, редукция эндотелиаль-

ных микроструктур, более выраженная в ан-
тральной СО [16]. 

Гастритическая перестройка СО тела желудка 
у больных ЯБДК не претерпевала существенных 
изменений в разные фазы. У больных ЯБЖ опре-

Группы и число  
больных 

Показатели (в баллах) 

1-я  
n=102 

)( mX   

2-я  
n=95 

)( mX   

3-я  
n=56 

)( mX   

4-я  
n=25 

)( mX   
Гистологические показатели дуоденальной слизистой 

Индекс воспалительной 
инфильтрации 1,3±0,05к 0,9±0,02к 1,2±0,05к 0,4±0,04* 

Индекс метаплазии 0,2±0,04 0,2±0,06к 0,2±0,02 0 
Индекс атрофии 0,3±0,04к 0,4±0,07к 0,5±0,03к 0 

Гистологические показатели антральной слизистой 
Индекс воспалительной 

инфильтрации 1,4±0,03к 1,4±0,06к 1,5±0,04к 0,7±0,06 

Индекс метаплазии 0,4±0,03к 0,6±0,07к 0,4±0,03к 0 
Индекс атрофии 0,6±0,03к 0,9±0,04к 0,6±0,03к 0 

Гистологические показатели слизистой тела желудка 
Индекс воспалительной  

инфильтрации 0,9±0,03к 1,1±0,07к 1,2±0,05к 0,4±0,03 

Индекс метаплазии 0,1±0,02 0,2±0,03 0,2±0,02 0 
Индекс атрофии 0,1±0,02 0,4±0,04к 0,5±0,03*к 0 
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делялась более выраженная атрофия желез СО 
тела желудка (р<0,05), чем при ЯБДК. При руб-
цевании язвы желудка и по мере эрадикации НР 
(с 69,3±4,2% до18,4±6,2%, р<0,05) СО тела же-
лудка не обнаруживала достоверных гистологи-
ческих изменений. У больных ЯБДК скорость 
кровотока в СО тела желудка по сравнению с ак-
тивной фазой максимально возрастала к фазе за-
живления (от 28,9±3,1 до 40,5±2,7 мл/мин/100 г, 
р<0,02), а при заживлении ЯБЖ демонстрировала 
отрицательную динамику: уменьшалась от мак-
симальной в активной фазе (44,5± 
3,4 мл/мин/100 г), превышающей одноименную 
при ЯБДК (28,9±3,1 мл/мин/100 г), до минималь-
ной в фазе рубца (35,1±2,3 мл/мин/100 г, р<0,02). 
Уменьшение кровотока в СО тела желудка при 
заживлении ЯБЖ объясняется тем, что эрадика-
ция НР сопровождается повышением экспрессии 
фундального соматостатина, ингибирующего 
кровоток [15]. 

С целью минимизировать возможные фазовые 
влияния на печеночные и мукозальные гемоди-
намические параметры при обострении течения 
ЯБ мы посчитали корректным гистологические 
параметры и величины гастродуоденального и 
печеночного кровотока у больных хроническим 
панкреатитом сопоставлять с аналогичными по-
казателями у больных ЯБЖ и ЯБДК только в ста-
дии белого рубца. У больных хроническим пан-
креатитом выраженность интегральных гистоло-
гических изменений бульбарной СО (воспали-
тельная инфильтрация, желудочная метаплазия и 
атрофия) была сопоставима с аналогичными па-
раметрами у больных ЯБЖ и ЯБДК в стадии бе-
лого рубца (табл. 1). Однако признаки выражен-
ного (индекс воспалительной инфильтрации не 
ниже 2 баллов) дуоденита (18,4±3,1%) и метапла-
зии эпителия по желудочному типу (10,2±4,8%) 
при хроническом панкреатите выявлялись суще-
ственно реже, чем при ЯБДК (28,4±3,9% и 
29,3±4,6% соответственно; р<0,05). Объемная 
скорость кровотока в СО луковицы ДК практиче-
ски одинаковая у больных хроническим панкреа-
титом и ЯБЖ в фазе белого рубца была сущест-
венно ниже (р<0,05), чем у больных ЯБДК в фазе 
рубцевания язвы (табл. 2). Полученные данные 
подтверждают экспериментальные положения о 
возможной стимуляции кровотока повышенной 
экспрессией оксида азота и внутрислизистого 
PGE2 в стадии инфицирования НР на фоне воспа-
лительной инфильтрации СО в экспериментах на 
животных [16, 22]. 

Из всех отделов гастродуоденальной зоны, 
независимо от нозологии, антральная СО в наи-
большей мере подвержена хеликобактериозному 
поражению. Частота инфицированности HР у об-
следованных больных с хроническим панкреати-

том составляла 44,3±4,6%. Анализ отдельных 
морфологических изменений обнаружил, что у 
больных хроническим панкреатитом, ЯБДК и 
ЯБЖ в фазе белого рубца индексы воспалитель-
ной инфильтрации, метаплазии и атрофии досто-
верно не отличаются (табл. 1). У больных хрони-
ческим панкреатитом показатели скорости крово-
тока в антральной СО были снижены по сравне-
нию с контрольной группой (р<0,05) и сущест-
венно не отличались от таковых у больных с 
ЯБДК и ЯБЖ в стадии сформировавшегося рубца 
(табл. 2). 

Гистологические проявления выраженности 
гастрита тела желудка при хроническом панкреа-
тите были такими же, как у больных ЯБЖ в фазе 
белого рубца, а степень железистой атрофии СО 
была существенно больше (p<0,05), чем у боль-
ных ЯБДК с рубцовой деформацией ДК (табл. 1). 
В СО тела желудка величины кровотока у боль-
ных хроническим панкреатитом, ЯБЖ и ЯБДК в 
фазе рубца были примерно одинаковыми (табл. 
2). В этом плане уместно отметить, что при ин-
фицированности НР во всех отделах гастродуо-
денальной СО определяются стереотипные пато-
логические корреляционные связи между свобод-
ными клетками стромы (лимфоцитами, макрофа-
гами, полиморфноядерными лейкоцитами, туч-
ными клетками и фибробластами), эпителием и 
микрососудами. Дискретный характер атрофиче-
ских изменений СО тела желудка при НР-
ассоциированных заболеваниях [3] и стабильный 
уровень фундального соматостатина [19] после 
проведения эрадикационной терапии НР, объяс-
няют примерно одинаковые величины скорости 
кровотока при разных заболеваниях ЖКТ. 

Анализ результатов исследования централь-
ной гемодинамики показал, что в контрольной 
группе преобладал эукинетический тип 
(56,4±2,1%), гипокинетический тип встречался у 
32,2±1,3%, а гиперкинетический – у 16,3±0,7% 
пациентов. При этом установлено наличие пря-
мой корреляционной связи высокой степени меж-
ду Q и СИ (r=0,80, р<0,05). В группе больных 
ЯБДК доминировал гиперкинетический тип кро-
вообращения, частота которого в фазе красного 
рубца была выше, чем в активной и заживающей 
фазах в 1,3 и 1,2 раза, соответственно (p<0,05).  

Печеночный кровоток у больных в активной и 
заживающей фазах ЯБДК был существенно выше, 
чем у лиц с неизмененной СО ДК (132,9±6,7 и 
127,1±7,2 мл/мин/100 см³ против 60,9±4,7 
мл/мин/100 см³, соответственно; р<0,05), а часто-
та отклонений от верхней границы, установлен-
ного для Q норматива, в активной фазе язвы была 
больше в 1,9 и 2,1 раза, соответственно, чем в фа-
зе красного и белого рубца.  В фазе красного и 
белого рубца прослеживалась тенденция к сни-



Клиническая медицина 

 74 

жению величины печеночного кровотока (до 
96,0±4,4 и 86,1±4,8 мл/мин/100 см³, соответствен-
но), не достигавшего, однако, уровня Q кон-
трольной группы. Была обнаружена  связь между 
повышенным Q и обострением ЯБДК (χ2=38,9, 
p<0,02). Полученные нами данные свидетельст-
вуют о том, что выраженный дуоденит при обо-
стрении ЯБДК сопровождался понижением кро-
вотока в СО ДК и повышением печеночного кро-
вотока. В отдельных исследованиях также было 
выявлено полнокровие печени с последующим 
развитием неспецифического реактивного гепа-
тита при обострении ЯБДК [1].  

У больных ЯБДК, обследованных в фазах ак-
тивной и заживающей язвы, была выявлена пря-
мая корреляционную связь средней степени меж-
ду Q и СИ (r=0,65; р<0,05) и обратная корреляци-
онная связь между Q и СИ, с одной стороны, и 
кровотоком в СО луковицы ДК, с другой [(-0,56)-
(-0,68) (р<0,05)]. По мере рубцевания язвы в фазе 
белого рубца, во-первых, снижалась степень кор-
реляции между Q и СИ (слабая корреляционная 
связь), и, во-вторых, прослеживалась прямая кор-
реляция средней степени между СИ и кровотоком 
СО луковицы ДК (r=0,58; р<0,05).  

У больных ЯБЖ преобладал эукинетический 
тип кровообращения, и сопряжённости типа ге-
модинамики, равно как и печеночного кровотока 
с фазой язвы выявлено не было. Средняя величи-
на Q при ЯБЖ в фазе белого рубца достоверно не 
отличалась от таковой в контрольной группе 
(табл. 2). 

При исследовании гемодинамического стату-
са у больных хроническим панкреатитом были 
выявлены примерно одинаковые частоты эукине-
тического (55,3±1,9%) и гипокинетического 
(44,7±1,3%) типов кровообращения. У больных 
хроническим панкреатитом была обнаружена 
прямая коррелятивная связь средней степени ме-
жду параметрами сердечного выброса и печёноч-
ным кровотоком (r=0,56-0.62; р<0,05). Средние 
величины внутрипеченочного кровотока у боль-
ных хроническим панкреатитом, ЯБЖ в стадии 
белого рубца и у лиц контрольной группы были 
сопоставимы (табл. 2), а по сравнению с больны-
ми ЯБДК в стадии белого рубца - существенно 
понижены (p<0,05).  

Вышеизложенные результаты исследования 
указывают на то, что морфологические изменения 
СО формируют фон, который может предопреде-
лять фазовую динамику кровотока у больных ЯБ 
как на уровне гастродуоденальной микроцирку-
ляции, так и на уровне системной и органной пе-
чёночной гемодинамики. Трансформация корре-
ляционных связей между гемодинамическими 
показателями сопряжена с изменением морфоло-
гического состояния гастродуоденальной СО и, 

возможно, носит компенсаторно-приспособи-
тельный характер. 

На основании проведенных исследований 
можно сделать следующие выводы:  

1. Стадийные изменения регионарного гаст-
родуоденального кровотока зависят от фазы ЯБ и 
отчасти детерминированы НР и морфологиче-
скими изменениями СО. У больных ЯБДК при 
элиминации НР и рубцевании язвенного дефекта 
кровоток возрастал во всех отделах гастродуоде-
нальной СО (в ДК, в антральной СО и в СО тела 
желудка), а величина печеночного кровотока при 
заживления язвы ДК от активной фазы к белому 
рубцу, наоборот, достоверно уменьшалась. 

2. У больных ЯБЖ в фазе заживления язвы 
желудка кровоток в СО тела желудка, максималь-
ный в активной фазе, существенно уменьшался в 
фазе рубца, а показатели печеночной гемодина-
мики не обнаруживали изменений в разные фазы 
заживления язвы желудка.  

3. У больных хроническим панкреатитом в 
отличие от больных ЯБДК в фазе белого рубца 
выявлялись более значительная степень желези-
стой атрофии СО тела желудка и меньшие часто-
ты выраженной воспалительной инфильтрации и 
желудочной метаплазии СО ДК, а также сущест-
венно пониженная скорость кровотока в дуоде-
нальной СО. 

4. Показатели центральной и печеночной ге-
модинамики у больных хроническим панкреати-
том и ЯБЖ, а также лиц контрольной группы не 
обнаруживали достоверных отличий. 
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