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Резюме. У статті наведені огляд літератури та аналіз результатів власних досліджень щодо патогенетич-
ної ролі оксиду азоту у формуванні різних варіантів гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у військо-
вослужбовців з урахуванням гістоморфологічної картини слизової оболонки стравоходу. 
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За останнє десятиліття спостерігається зрос-
тання захворюваності на гастроезофагеальну 
рефлюксну хворобу (ГЕРХ), що належить до най-
поширеніших хвороб органів травлення у розви-
нених країнах і охоплює 30–40 % їх дорослої по-
пуляції [ 1 , 7, 8] . У нашій країні поширеність ГЕРХ 
серед цивільного населення досягає 30 % [5], а се­
ред військовослужбовців — 42,4 % [6]. Основними 
причинами виникнення патологічного гастроезо-
фагеального рефлюксу (ГЕР) вважають первинне 
зниження тиску і транзиторне розслаблення ниж-
нього стравохідного сфінктера (НСС) [12] вна-
слідок підвищеної продукції оксиду азоту (NO) 
[13, 14]. Розслаблення стравоходу і НСС здійсню-
ється за рахунок неадренергічної нехолінергічної 
іннервації, у якій NO є головним медіатором, що 
вивільняється з неадренергічних нехолінергічних 
(NANC) нейронів міжм’язового сплетення [11]. 
Нітрозативний стрес не тільки відіграє важливу 
роль у виникненні патологічного ГЕР, але й може 
сприяти канцерогенезу стравоходу [13]. 

З’ясовано, що у процесах адаптації до чинників 
середовища підсилюється продукція NO: як за раху-
нок активації NO-синтази, так і — в подальшому — 
через посилення експресії генів, які кодують його 
синтез. Показано, що NO виступає в ролі універ-

сального регулятора фізіологічних систем та гене-
тичного апарату клітин і відіграє важливу роль у ме-
ханізмі стрес-реакції та адаптації до стресу [4, 9, 16]. 

Основний фермент біосинтезу оксиду азоту — NO-
синтаза (NOS), а субстратом виступають L-аргінін, 
L-гомоаргінін і NG-метил-L-аргінін. Розрізняють 
конститутивну та індуцибельну NOS. Перший фер­
мент завжди міститься в клітині, а його наявність 
встановлено в клітинах надниркових залоз, ендокар-
да і міокарда, ендотеліоцитах, гліальних клітинах, 
центральних і периферичних нейронах, мегакаріо-
цитах, тромбоцитах. Конститутивні NOS — менш 
потужні ферменти, ніж індуцибельні, вони є каль-
цій- і кальмодулінзалежними, функціонують віднос-
но автономно стосовно чинників зовнішнього серед-
овища та регуляторних систем макроорганізму [3]. 

Найпотужнішою є кальційнезалежна індуци-
бельна NOS, що індукується цитокінами. Міс-
титься в макрофагах, гепатоцитах, фібробластах, 
моноцитах, лімфоцитах, купферівських кліти-
нах, еозинофілах і нейтрофілах, активується ан­
тигенами мікроорганізмів та деякими цитокіна-
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ми. Відомо, що оксид азоту, який продукується подалыпим виготовленням гістологічних зрізів 
різними структурами, мае унікальну здатність товщиною 4—6 МК. Отримані препарати фар-
розслабляти гладенькі м’язи, проте є дані щодо бували гематоксиліном і еозином та пікрофук-
специфічності впливу NO, продукованого різни- сином за ван Гізоном. Дослідження мітотично-
ми джерелами. Так, N0 , що синтезується лейко- го режиму та стан патологічних мітозів вивчали 
цитами й нейронами, регулює моторику кишеч- згідно з класифікацією І.О. Казанцевої (1981 p.). 
ника, викликає релаксацію круглих м’язів прямої Мітотичні клітини рахували не менше ніж у 100 
кишки, тонічно інгібує ділянку пілоруса [3, 15]. полях зору мікроскопу, мітотичний індекс ви-

Найбільша кількість нейронів, що містятьІчЮ, ражали у промілях (%о). Спектр патологічних 
виявлена в нервових сплетениях сфінктерних мітозів досліджували залежно від фаз мітозу з 
зон [10]. Стимуляція NANC-нейронів приводить нормальним перебігом, з подалыпим визначен-
до біосинтезу й виділення оксиду азоту, який за ням провідної фази, яку виражали у відсотко-
рахунок цГМФ викликає релаксацію шлунка, вому співвідношенні (%). 
гладеньких м’язів нижньої частини стравоходу й Статистичну обробку даних проводили за 
дванадцятипалої кишки [11]. допомогою методів варіаційної статистики. Ві-

Взаємозв’язок метаболізму NO, зниження рогідність різниці при порівнянні середньо-
тиску НСС і патологічного рефлюксу підтвер- арифметичних величин визначали за допомогою 
джують патогенетичне значения NO в розвитку критерію t Стьюдента, а при порівнянні частот 
й прогресуванні ГЕРХ [2]. Проте ми не виявляли ознаки — із вираховуванням критерію Пірсо-
досліджень щодо метаболізму NO у хворих із різ- на %2. Для встановлення ступеня кореляційного 
ними варіантами захворювання, позастравохід- зв’язку між якісними ознаками використовували 
ними проявами з урахуванням гістоморфологіч- тетрахоричний коефіцієнт кореляції (г.). 
ної картини слизової оболонки (СО) стравоходу, 
що є основним і об’єктивним критерієм верифі- РЄЗуЛЬТаТИ ТО ЇХ ОбГОВОрЄННЯ 
кації патології стравоходу. Рівень оксиду азоту в нейтрофілах і тромбоцитах 

Метою даного дослідження було уточнения ролі хворих на ГЕРХ був вірогідно вищим, ніж у контроль-
оксиду азоту в перебігу різних варіантів ГЕРХ із ви- ній групі (табл. 1, рис. 1). Так, у хворих на НЕРХ рівень 
вченням морфологічної структури СО стравоходу. NO нейтрофілів перевищував контрольні показники 

у 3,3 раза: (2,55 + 0,45) нмоль/1 - 106 клітин - хв проти 
Об’ЄКТ І МЄТОДИ ДОСЛІДЖЄННЯ (0,79+0,05) нмоль/1 - 106 клітин-хв у контролі, р < 0,001. 

Обстежено 50 хворих на ГЕРХ військо- У хворих на ЕРХ рівень NO нейтрофілів (конт-
вослужбовців-чоловіків: 26 — із неерозив- рольований індуцибельною NOS) перевищу-
ною рефлюксною хворобою (НЕРХ) і 24 — із вав контрольні показники у 5,3 раза, досягнувши 
ерозивною рефлюксною хворобою (ЕРХ), ві- (4,23 + 0,54) нмоль/1 - 106 клітин - хв, та ви-
ком від 19 до 32 років (середній вік (25,6 + 2,3) явився у 1,6 раза вищим, ніж при НЕРХ — 
року). Групу контролю склали 25 практично (2,55 + 0,45) нмоль/1 - 106 клітин - хв, р < 0,001. По-
здорових осіб, порівнянних за статтю і віком. казники вмісту NO в тромбоцитах (контрольованих 
Діагноз ГЕРХ встановлювали на підставі клі- конститутивною NOS) були нижчими, ніж у ней-
нічних проявів, результатів ФЕГДС і внутріш- трофілах, проте вірогідно вищими в групах НЕРХ 
ньостравохідного рН-моніторування. Рівень та ЕРХ — (2,44 + 0,41) нмоль/1 - 106 клітин - хв 
NO в нейтрофілах і тромбоцитах визначали ме- та (3,98 + 0,53) нмоль/1 - 106 клітин - хв від-
тодом електронної парамагнітно-резонансної повідно порівняно з контрольною групою — 
спектроскопа. Біоптати СО стравоходу фіксу- (0,77 + 0,08) нмоль/1 - 106 клітин - хв, відмінності між 
вали в 10% розчині нейтрального формаліну, групами вірогідні, р < 0,001. 
проводили через батарею спиртів висхідної У хворих на НЕРХ із позастравохідними про-
концентрації та заливали в парафінові блоки з явами (І-А група) активність NO нейтрофілів 

Таблиця 1 — Концентрація NO нейтрофілів і тромбоцитів у хворих на різні форми ГЕРХ, М ±т 
(нмоль/1 ■ 10е клітин ■ хв) 

Показник 

NOn 

NOtr 

NOn /NOn + NOtr 

НЕРХ (1 група), п = 26 

2,55 ± 0,45*** 
2,44 ± 0,41*** 

0,51 ± 0,06 

ЕРХ (II група), п= 24 

4,23 ± 0,54***'### 

3,98 ± 0,53***### 

0,52 ± 0,05 

Практично здорові 
особи, n = 25 

0,79 ± 0,05 
0,77 ± 0,08 

0,51 ± 0,06 

Примітки: у цій та наступних таблицях: NОn — оксид азоту нейтрофілів; NОtr — оксид азоту тромбоцитів; 
*, **, *** — вірогідність відмінностей із контрольною групою за критерієм Стьюдента, р < 0,05, р < 

0,01, р < 0,001; # , ##, ### — вірогідність відмінностей між групами порівняння за критерієм Стьюдента, р < 
0,05, р < 0,01, р < 0,001. 
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займала проміжне положення між показниками 
НЕРХ та ЕРХ (табл. 2, рис. 1). Так, при кашлі, 
асоційованому з НЕРХ, рівень NО нейтрофілів 
перевищував контрольні показники у 3,6 раза і 
становив (2,83 ± 0,51) н м о л ь / 1 · 106 клітин · хв, 
р < 0,001. При кардіалгіях, асоційованих із НЕРХ, 
рівень NО нейтрофілів перевищував контрольні 
показники у 4,9 раза і становив (3,85 ± 0,64) 
нмоль/1 · 106 клітин · хв, р < 0,001. 

У хворих із респіраторними й кардіальними 
проявами ГЕРХ мали місце різноспрямовані тен-
денції змін NО нейтрофілів та тромбоцитів. Так, 
індекс відношення NО нейтрофілів до вмісту NО 
нейтрофілів та тромбоцитів (NОn /NОn + NO t r) 
становив 0,5 у групах НЕРХ, ЕРХ та в контроль-
ній групі. У групі з респіраторними проявами ви-
являли його зниження до (0,43 ± 0,05), що може 
свідчити про більший вплив конститутивної NOS 
у хворих із респіраторними масками, а в групі з 
кардіальними проявами — про підвищення до 
(0,60 ± 0,07), р < 0,01, що може свідчити про біль-
ший вплив індуцибельної NOS у хворих із карді-
альними позастравохідними масками і може бути 
предметом окремих досліджень. 

Для уточнення тісноти зв’язку між різними ва-
ріантами ГЕРХ та підвищенням NО проведено ко-
реляційний аналіз з обчисленням тетрахорично-
го показника зв’язку (rА). Встановлено вірогідний 
(р < 0,02) помірний прямий кореляційний зв’язок між 
наявністю катарального рефлюкс-езофагіту й підви-
щенням NО нейтрофілів і тромбоцитів, rА = +0,62 
та rА = +0,46 відповідно (табл. 3). При ЕРХ встановле-

но віроцдний (р < 0,01) значний прямий кореляційний 
зв’язок між наявністю ерозивного рефлюкс-езофагі-
ту й підвищенням N0, гА = +0,67 та гА = +0,63. 

Отримані дані свідчать про важливу роль оксиду 
азоту не тільки в перебігу різних форм ГЕРХ із підви-
щенням показника при ерозивному пошкодженні, 
що підтверджує дані попередніх досліджень [2], але і 
в перебігу кардіальних і бронхопульмональних про-
явів НЕРХ, що певною мірою пояснює недостатню 
ефективність короткочасного прийому інгібіторів 
протонної помпи в купіруванні екстраезофагеальної 
симптоматики. 

Серед морфологічних змін СО стравоходу у хво-
рих на НЕРХ превалювали дистрофія епітелію — у 16 
(61,5 %) хворих та гіперплазія поверхневого шару епі-
телію — у 14 (53,8 %) хворих, проте вони не відрізня-
лись за частотою в групах порівняння (табл. 4). 

Для гістологічних препаратів групи НЕРХ ха­
рактерною була дифузна, переважно лімфо-плаз-
моцитарна інфільтрація у власній пластинці у 8 осіб 
(30,8 %) та в підслизовому шарі СО стравоходу в 4 
(15,4 %), рідше зустрічались нейтрофільна інфіль-
трація — у 4 (15,4 %), гістіоцити — у 3 (11,5 %), ео-
зинофіли — у 2 (7,7 %). Осередкові запальні інфіль-
трати поодиноко формувалися навколо кістозно 
змінених вивідних проток залоз, а в підслизовій обо-
лонці — периваскулярно. В 1 (3,8 %) пацієнта вияв-
ляли лімфощні фолікули з реактивними центрами 
у фовеолярних ямках субепітеліального шару. 

Характерною особливістю ЕРХ було збіль-
шення кількості сосочків у 18 (75,0 %) осіб, що 
було вірогідно частіше (%2 = 18,11; р < 0,001) 

Таблица 2 — Концентрація NO нейтрофілів і тромбоцитів у хворих на ГЕРХ із позастравохідними проява-
ми, М ±т (нмоль/1 ■ 10еклітин ■ хв) 

Показник НЕРХ (І А група), n = 16 НЕРХ (І Б група), n = 10 Практично здорові 
особи, n = 25 

При респіраторних проявах, n = 8 
NO 

п 
NOtr 

NO /NO + NO, 
n n tr 

2,83 ± 0,51*** 

3,71 ± 0,59*** 
0,43 ± 0,05 

1,35 ± 0,33***### 

1,32 ± 0,23***' ### 

0,51 ± 0,05" 

0,79 ± 0,05 

0,77 ± 0,08 
0,51 ± 0,06 

При кардіальних проявах, n = 8 
NO 

n 

NOtr 

NOn/NOn + NOtr 

3,85 ± 0,64*** 

2,57 ± 0,37*** 

0,60 ± 0,07 

1,35 ± 0,33***### 

1,32 ± o,23***### 

0,51 ± 0,05" 

0,79 ± 0,05 

0,77 ± 0,08 

0,51 ± 0,06 

Таблиця 3 — Кореляційні зв’язки між вираженістю ГЕРХ та рівнем NО нейтрофілів і тромбоцитів 
Показники коре-

ляції 
ГА 

X2 

p 

HEPX (1 rpyna), n = 26 

NOn 

0,615 
9,834 

0,001 < p< 0,01 

NOtr 

0,462 
5,549 

0,01 < p< 0,02 

EPX (II rpyna), n = 24 

NOn 

0,673 
10,870 

p< 0,001 

NOtr 

0,633 
9,612 

0,001 < p< 0,01 

Примітки: r„ — тетрахоричний коефіцієнт кореляції; %2 — критерій Пірсона (%2 = п ■ г„2); р — рівень значи-
мості тетрахоричного коефіцієнта кореляцп. 
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Рисунок 1 — Вміст оксиду азоту нейтрофілів і тромбоцитів у хворих на НЕРХ із позастравохідними про-
явами, нмоль/1 · 106 клітин · хв 

Таблиця 4 — Характеристика морфологічних змін СО стравоходу у хворих на різні форми ГЕРХ, n (%) 

Гістологічна ознака 

Дистрофія епітелію 

Набряк епітелію 
Гіперплазія поверхневого шару епі-
телію 
Гіперплазія базального шару епітелію 
Збільшення кількості сосочків 

Паракератоз 

Акантоз 
Лімфоплазмоцитарна інфільтрація 

Нейтрофільна інфільтрація 
Еозинофільна інфільтрація 

HEPX (1 група), п= 26 

16 (61,5) 

2 (7,7) 

14 (53,8 %) 

5 (19,2) 

3 (11,5) 

13 (50,0) 

11 (42,3) 
12 (46,2) 

4 (15,4) 

2 (7,7) 

EPX (II група), п= 24 

19 (79,2) 

15 (62,5) 

14 (58,3) 

17 (70,8) 
18 (75,0) 

14 (58,3) 

16 (66,6) 
10 (41,7) 

18 (75,0) 
3 (12,5) 

Вірогідність відмін-
ностей, х2; Р 

Х2 = 0,149; р > 0,05 

Х2 = 14,35; р < 0,001 

Х2 = 0,138; р > 0,05 

Х2 = 11,47; р < 0,001 
Х2 = 18,11; р < 0,001 

Х2 = 0,094; р > 0,05 

Х2 = 2,081; р > 0,05 
Х2 = 0,001; р > 0,05 

Х2 = 17,54; р < 0,001 
Х2 = 0,009; р > 0,05 

Таблиця 5 — Розподіл фаз нормального перебігу мітозу СО стравоходу у хворих на різні форми ГЕРХ, М ± m 

Групи хворих 

НЕРХ (І група), п = 26 

ЕРХ (ІІ група), п = 24 

Мітотичний 
ІНДЄКС, %о 

5,25 + 2,20 

6,65 + 2,40* 

Профаза 
мітозу, % 
26,6 + 7,5 

44,8 + 8,4*** 

Метафаза 
мітозу, % 
40,8 + 8,2 

40,6 + 8,8 

Анафаза 
мітозу, % 

9,8 + 3,1 

2,9 + 1,4*** 

Телофаза 
мітозу, % 
22,8 + 3,9 

11,7 + 2,8*** 

Таблиця 6 — Розподіл патологічних мітозів стравоходу у хворих на різні форми ГЕРХ, М ± m (%) 

НЕРХ (І група), п = 26 

ЕРХ (ІІ група), п = 24 

0,5 

10,6 

0,2 

3,7 

0,2 

1,1 

-
0,3 

- -
0,4 

-
0,2 

-
0,2 

0,1 

4,7 
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порівняно з групою НЕРХ (11,5 %), причому їх 
кількість корелювала з тривалістю захворюван-
ня (г = +0,402; р < 0,05). Гіперплазія базального 
шару, набряк епітелію та нейтрофільна інфіль-
трація зустрічались вірогідно частіше в групі ЕРХ 
(р < 0,001) порівняно з НЕРХ (табл. 4), що під-
твердило дані попередніх досліджень [7]. 

Фігури мітозу переважали в середній частині 
епітелію у 15 (57,7 %) пацієнтів групи НЕРХ. Міто-
тичний режим епітелію СО стравоходу характеризу-
вався високим індексом та становив (5,25 + 0,60) %о. 
Кількісний та якісний аналіз розподілу фаз мітозу з 
нормальным перебігом показав переважання мета-
фази ((40,8 + 0,4) %) порівняно з іншими етапами 
нормального мітотичного поділу клітин (табл. 5). 

При дослідженні відхилень від нормального 
перебігу мітозу в групі НЕРХ выявлено поодинокі 
форми патології мітозів у 15,3 % (4 із 26) пацієнтів: 
у 3 (11,5 %) спостерігалась патологія профази міто-
зу — так звані містки та затримка при розходженні 
хромосом із частотою у 0,2 %, в 1 (3,8 %) — патоло-
гія метафази — К-мітоз із розсіюванням хромосом із 
частотою в 0,1 %, що може свідчити про фізіологічні 
компенсаторно-пристосувальні процеси репара-
ції епітелію СО на тлі лужного рефлюксу. Базальна 
мембрана епітелію в пацієнтів групи НЕРХ не змі-
нювалась на всьому протязі гістологічних препара-
тів, зберігала свої розміри, рідко виявляли її потов-
щення та незначне склерозування (табл. 4). 

Разом із гістологічними ознаками ЕРХ у вигляді 
вищої частоти гіперплазії базального шару, набряку 
епітелію та нейтрофільної інфільтрації у 13 (54,2 %) 
пацієнтів мали місце дистрофічно-некротичні змі-
ни епітелію з наявністю гіперемії судин. Дифузні 
лімфоплазмоцитарні інфільтрати з домішками полі-
нуклеарних нейтрофілів і поодиноких еозинофілів 
розташовувались як у ділянці сосочків, так і в більш 
глибоких субепітеліальних шарах, із розшаруван-
ням м’язових волокон. 

У випадках довготривалого патологічного про-
цесу у 3 (12,5 %) хворих ЕРХ виявляли судини з еле-
ментами продуктивного васкуліту. Клітинні інфіль-
трати мали поліморфний вигляд, у них домінували 
моноцита, плазматичні клітини, лімфоцити та ма­
крофаги, зрідка зустрічались клітини фібробластич-
ного ряду. 

При проведенні кореляційного аналізу вста-
новлено вірогідний (р < 0,01) помірний прямий 
кореляційний зв’язок між наявністю нейтрофіль-
ної інфільтрації та підвищенням NO нейтрофілів з 
гд = +0,532. Крім того виявляли, взаємозв’язок 
ступеня вираженості акантозу та ендоскопічної ха­
рактеристики поширеності патологічного процесу 
(г = +0,417; р < 0,05). 

У 4 (16,7 %) пацієнтів групи ЕРХ у полях зору 
мікроскопу в СО стравоходу переважали специ-
фічні головні, обкладові та муцинпродукуючі 
клітини, що нагадували фундальний тип будови 
епітелію шлунка, у 2 (8,33%) пацієнтів мав місце 

кардіальний тип епітелію будови шлунка. При до-
слідженні мітотичного індексу встановлено віро-
гідне його зростання (р < 0,05) до (6,65 + 2,40) %о 
порівняно з НЕРХ — (5,25 + 2,20) %о та переважан­
ня (р < 0,001) профази — (44,8 + 0,5) % порівняно з 
(26,6 + 0,3) % (табл. 6). 

Як показали результати морфологічних та мате-
матичних досліджень щодо якісного та кількісного 
вивчення патологічних мітозів на гістологічних пре­
паратах (табл. 6), у групі ЕРХ переважали функціо-
нальні форми патології, що не пов’язані з грубим 
ушкодженням мітотичного апарату клітин та хро­
мосом, а також кінетохорів ділення, проте зустріча-
лися частіше, ніж у групі НЕРХ. 

При проведенні кореляційного аналізу між рів-
нем NO i кількісними характеристиками патоло-
гічних мітозів кореляційних зв’язків не виявляли 
(г = +0,187; р > 0,05). 

Висновки 
У хворих на ГЕРХ військовослужбовців відбу-

вається вірогідне підвищення рівня оксиду азоту 
в нейтрофілах і тромбоцитах, що позитивно ко-
релює зі ступенем пошкодження СО стравоходу. 
Так, у хворих на НЕРХ рівень NO нейтрофілів пе-
ревищував контрольні показники у 3,3 раза: (2,55 + 
+ 0,45) нмоль/1 • 106 клітин • хв проти (0,79 + 
+ 0,05) нмоль/1 • 106 клітин хв у конт ролі, р < 0,001, 
та мав місце прямий кореляційний зв’язок між на-
явністю катарального рефлюкс-езофагіту й підви-
щенням NO з рівнем rA = +0,62, р < 0,02. 

У хворих на ЕРХ рівень NO нейтрофілів переви-
щував контрольні показники у 5,3 раза, досягнувши 
(4,23 + 0,54) нмоль/1 • 106 клітин • хв, та виявився у 
1,6 раза вищим, ніж при неерозивній формі хворо-
би — (2,55 + 0,45) нмоль/1 • 106 клітин • хв, р < 0,001. 
При цьому мав місце значний прямий кореляційний 
зв’язок між наявністю ерозивного рефлюкс-езофа-
гіту й підвищенням NO з рівнем гА = +0,67, р < 0,01. 

Підвищення вмісту NO нейтрофілів і тромбо-
цитів у хворих на НЕРХ із позастравохідними про-
явами свідчить про важливу роль оксиду азоту в 
перебігу кардіальних і бронхопульмональних про-
явів: при кашлі, асоційованому з НЕРХ, рівень NO 
нейтрофілів перевищував контрольні показники 
у 3,6 раза і становив (2,83 + 0,51) нмоль/1 • 106 клі-
тин • хв, при кардіалгіях рівень NO нейтрофілів пе­
ревищував контрольні показники у 4,9 раза і стано­
вив (3,85 + 0,64) нмоль/1 • 106 клітин • хв, р < 0,001. 

Для хворих на НЕРХ характерні дистрофія (у 
61,5 %), гіперплазія поверхневого шару епітелію 
(у 53,8 %) та лімфоплазмоцитарна інфільтрація 
(46,2 %). У хворих на ЕРХ частіше (р < 0,001), ніж 
при НЕРХ, зустрічаються гіперплазія базального 
шару, набряк епітелію та нейтрофільна інфільтра-
ція, що позитивно корелювала з підвищенням NO 
нейтрофілів (rA = +0,53), збільшення кількості со-
сочків, що корелювало з тривалістю захворювання 
(г = +0,40). 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ РОЛЬ ОКСИДА АЗОТА 
В ФОРМИРОВАНИИ РАЗНЫХ ВАРИАНТОВ 

ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ 
У ВОЕННОСЛУЖАЩИХ 

Резюме. В статье приведены обзор литературы и анализ 
результатов собственных исследований касательно патоге­
нетической роли азота в формировании разных вариантов 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у военнослужа­
щих с учетом гистоморфологической картины слизистой 
оболочки желудка. 
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PATHOGENIC ROLE OF NITRIC OXIDE 
IN FORMATION OF DIFFERENT TYPES 

OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE 
IN SERVICEMEN 

Summary. The article presents a literature review and analy­
sis of the results of our studies on pathogenic role of nitric oxide 
in formation of different types of gastroesophageal reflux disease 
among servicemen taking into account histomorphological pat­
tern of gastric musoca. 
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