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ЦД, як субстрат торкається не
лише ліпідів клітинних мемб-
ран, але й внутрішньоклітинних
органел, перш за все, мітохонд-
рій. Ушкодження структури міто-
хондрій призводить до енерге-
тичного голодування і приско-
рення апоптозу всіх клітин орга-
нізму — перш за все, епітелі-
альних.

При оцінці стану функціону-
вання системи протирадикаль-
ного захисту (див. таблицю)
нами були виявлені такі зміни:
суттєво знижений вміст у ерит-
роцитах ГВ: у хворих 2-ї групи
— на 34,4 %, у хворих 1-ї групи
— на 49,5 % (Р<0,05) із наявніс-
тю вірогідної різниці з показни-
ком 1-ї та 2-ї груп (Р<0,05). Зни-
ження вмісту ГВ у крові зумов-
лює не лише істотне зниження
потужності системи ПОЗ кліти-
ни, але й сприяє ослабленню
процесів печінкової детокси-
кації ендогенних токсинів і роз-
витку ендотоксикозу. За умов
останнього спостерігаються
розвиток нейротрофічних роз-
ладів і формування «автоваго-
томії», клінічною маніфеста-
цією якої при ДГ є гастропарез
[2]. У свою чергу, сповільнення
пасажу їжі вздовж травного
тракту сприяє збільшенню кво-
ти всмоктування ди- та моно-
сахаридів і персистуванню хро-

нічної гіперглікемії [2]. У хворих
на ЦД спостерігали вірогідне
пригнічення активності СОД: у
хворих 2-ї групи — на 39,1 %
(Р<0,05), у хворих 1-ї групи —
на 47,0 % (Р<0,05), із наявніс-
тю вірогідної міжгрупової різ-
ниці (Р<0,05). Отримана пряма
лінійна взаємозалежність гли-
бини оксидантно-протиокси-
дантного дисбалансу з інтен-
сивністю ішемічних і дегенера-
тивних змін у біоптатах СОШ.
Інтенсивний оксидантний стрес,
тобто агресія АФК відносно цир-
кулюючих ЛПНГ, збільшує їх
ліпотоксичні властивості у сотні
разів, що сприяє істотному збіль-
шенню їх атерогенності [4] на
фоні відносної й абсолютної не-
достатності протиатерогенних
фракцій — ЛПВГ. Саме завдя-
ки оксидативному стресу у хво-
рих на ЦД виникає ДГ, а також
виражені судинні розлади з
розвитком вторинних ішеміч-
них і дегенеративних змін у
СОШ.

Висновки

Метаболічними передумова-
ми розвитку діабетичної гастро-
патії у хворих на цукровий діа-
бет типу 2 є вірогідна гіперліпі-
демія зі зростанням вмісту про-
атерогенних і зниженням про-
тиатерогенних ліпопротеїнів,

зниження активності факторів
протирадикального захисту (ВГ,
СОД), наслідком чого є зрос-
тання інтенсивності оксидатив-
ного стресу, судинних розладів
та апоптозу епітеліоцитів сли-
зової оболонки шлунка.
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Вступ

Сьогодні все більше привер-
тають увагу фахівців функціо-
нальні захворювання шлунко-
во-кишкового тракту, що прояв-
ляються симптомами диспепсії.
Зацікавленість цією проблемою

зумовлена передусім значною
поширеністю функціональної
диспепсії (ФД) серед населен-
ня, а також низкою протиріч у
тактиці діагностики та лікуван-
ня цієї патології [1].

Новітні дані літератури трак-
тують ФД як наявність симп-

томів в епігастральній ділянці:
неприємне постпрандіальне пе-
реповнення, швидке перенаси-
чення, епігастральний біль, епі-
гастральна печія [8; 9]. За на-
явності перших двох симптомів
(критеріїв) говорять про пост-
прандіальний дистрес-синдром,
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а якщо є останні два — то про
епігастральний больовий синд-
ром. Крім того, за наявності та-
ких скарг мають бути виключені
органічні та метаболічні пору-
шення, які могли б обумовити
появу синдрому диспепсії. Ви-
щенаведені симптоми диспепсії
повинні бути «активними» про-
тягом останніх 3 міс із початком
захворювання щонайменше
6 міс [9].

Справжня причина ФД досі
не визначена і для пояснення
виникнення її симптомів роз-
глядається кілька теорій, кож-
на з яких має право на існуван-
ня [1; 5]. Досить тривалу дис-
кусію викликало припущення
про роль Н. рylori, але інфіку-
вання при функціональній дис-
пепсії виявлено різними авто-
рами в межах 50–65 % у дорос-
лого населення та 26–30 % —
у дитячого [3; 6], тому значен-
ня Н. рylori в захворюваності
на ФД продовжує вивчатися.
Встановлено, що в основі па-
тогенезу також лежать пору-
шення моторної, секреторної
функцій шлунка, зміна чутли-
вості рецепторного апарату стін-
ки шлунка, які можуть бути зу-
мовлені розладами регулятор-
них процесів із боку централь-
ної та вегетативної нервової
систем [5; 7].

Сьогодні чітко доведена роль
вегетативної нервової системи
у виникненні гастродуоденаль-
ної патології, зокрема ерозій і
виразок. Дисфункція вегета-
тивного відділу нервової систе-
ми розглядається як патогене-
тичний фактор неінфекційної
шлунково-кишкової патології
[2]. Потік симпатичних імпульсів
викликає надмірний викид ме-
діаторів (катехоламінів), що
призводить до порушення тро-
фіки тканин. Саме тому з метою
удосконалення підходів до діа-
гностики, а в подальшому і ліку-
вання функціональної диспеп-
сії проведено вивчення катехол-

аміндепонуючої функції еритро-
цитів у дітей старшого шкіль-
ного віку з функціональними
диспепсіями на фоні вегетатив-
них дисфункцій.

Матеріали та методи
дослідження

Основну групу утворили 118
дітей 15–18 років із ФД, групу
порівняння — 30 практично здо-
рових підлітків такого ж віку.
Для постановки діагнозу ФД ви-
користані Римські критерії ІІ
(1999), ІІІ (2006) [5; 8; 9], а та-
кож проведений комплекс ла-
бораторних (загальні аналізи
крові, сечі, біохімічні тести з
визначенням загального білка,
білірубіну, трансаміназ, аміла-
зи, глюкози в плазмі крові, до-
слідження копроцитограми, ана-
ліз калу на наявність яєць гель-
мінтів, аналіз випорожнень на
приховану кров) та інструмен-
тальних методів дослідження
(фіброезофагогастродуодено-
скопія на апараті PENTAX FG-
29W, ультразвукова діагности-
ка на апараті “Aloka-1100”, кар-
діоінтервалографія). Катехола-
міндепонуючу функцію еритро-
цитів вивчали цитохімічним ме-
тодом за Г. І. Мардар (1986) [4].
Підраховували кількість спе-
цифічних включень (В), які яв-
ляють собою депоновані в ерит-
роцитах (Е) катехоламіни (ад-
реналін, норадреналін, дофа-
мін) на 100 Е. В основі методу
лежить типова реакція забарв-
лення хромафінної тканини со-
лями хрому. З хімічної точки
зору ця реакція є відновлю-
вальним процесом, який пов’я-
заний з наявністю відносно
сильного відновлювача — ад-
реналіну та норадреналіну.

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами відмічено, що середня
кількість специфічних В у Е у
хворих на ФД вірогідно більша,

ніж у практично здорових під-
літків (відповідно 338,0±22,3 та
249,7±11,0, Р<0,05).

Індивідуальні коливання
кількості В у Е в основній групі
дітей були в межах 210–419 В,
тимчасом як у групі порівнян-
ня — у межах 203–384 В. При
цьому потрібно відмітити, що у
більшості хворих на ФД (78
(66,1 %) осіб) виявлено збіль-
шення кількості специфічних В
у Е, зменшення їх спостеріга-
лось у 13 (11,0 %) обстежених
даної групи й у 27 (22,9 %) —
кількість В була в межах нор-
ми. Суттєвої різниці між серед-
ньою кількістю В у хлопців і дів-
чат не було — (343,8±14,7 і
354,7±16,3 відповідно, Р>0,05).
Не виявлено вірогідної різниці
між середніми величинами спе-
цифічних В і серед підлітків у
віковому аспекті.

Заслуговує на увагу стан
симпатоадреналової системи у
хворих на ФД на фоні різних
клінічних форм вегетативних
дисфункцій (табл. 1). Як видно
з табл. 1, середня кількість ка-
техоламінових В у хворих ос-
новної групи, незалежно від
провідних симптомокомплексів
вегетативної дисфункції, віро-
гідно більша порівняно зі здо-
ровими дітьми (Р<0,05). При
цьому у хворих основної групи
на фоні вегетовісцеральної
дисфункції збільшення кількості
катехоламінових В відмічено у
30 (66,7 %) із 45 підлітків, зни-
ження — у 8 (17,8 %) і нор-
мальні показники спостеріга-
лись у 7 (15,6 %) підлітків. У
хворих на ФД на фоні нейро-
циркуляторної дисфункції від-
мічена подібна закономірність.
Збільшення В у Е спостерігало-
ся у 31 (72,1 %) із 43 хворих,
нормальні показники — у 5
(11,6 %) і зниження їх — у 7
(16,3 %).

Майже у половини хворих (9
(45,0 %) осіб) на фоні вегето-
судинної дисфункції виявлено



# 4 (102) 2007 77

збільшення кількості катехол-
амінових В, у 5 (25,0 %) — нор-
мальні показники й у 6 (30,0 %)
— знижені. В усіх хворих на
фоні пароксизмальної вегета-
тивної недостатності наявні по-
рушення функції симпатоадре-
налової системи. Причому інди-
відуальні коливання були до-
сить значні (від 210 до 419):
збільшення специфічних В ви-
явлено у 6 (60,0 %) із 10 хво-
рих, зменшення — у 4 (40,0 %).
Слід зазначити, що в усіх 6 хво-
рих, у яких виявлена симпато-
адреналова криза, кількість В
перевищувала 370 на 100 Е, а
середня кількість В становила
384,8±26,7 (Р<0,05). При ваго-
інсулярній кризі (4 особи) спо-
стерігалося зменшення кіль-
кості В або їх пилоподібний ха-

рактер. Отже, при всіх клінічних
формах вегетативних дисфунк-
цій простежується напруження
функціонального стану симпа-
тоадреналової системи. В окре-
мих випадках (переважно при
пароксизмальній вегетативній
недостатності) виявлено вис-
наження функції симпатоадре-
налової системи (пилоподібний
характер В).

Нами проведена оцінка ве-
гетативного гомеостазу у хво-
рих основної групи. Середній
показник катехоламінових В у
хворих на ФД залежав від ви-
хідного вегетативного тонусу
(табл. 2). Незалежно від варі-
анта вихідного вегетативного
тонусу показник катехоламін-
депонуючих В вищий у обсте-
жених основної групи порівня-

но зі здоровими дітьми; проте
лише у дітей з симпатикотонією
він вищий з вірогідною різни-
цею (Р<0,05). Також відмічена
вірогідна залежність функції
симпатоадреналової системи
від типу вегетативної реактив-
ності. Так, порівняно з нормаль-
ною вегетативною реактивніс-
тю, у хворих із гіперсимпатико-
тонічною відповіддю спостері-
галося вірогідне зростання кіль-
кості специфічних В у Е —
(314,1±17,7 і 379,3±11,2 В/100 Е
відповідно, Р<0,05). При асимпа-
тикотонічній реактивності функ-
ція симпато-адреналової систе-
ми зростала несуттєво —
(345,7±12,4  В/100 Е, Р>0,05),
що може свідчити про її висна-
ження.

Висновки

Перебіг ФД супроводжуєть-
ся напруженням функції симпа-
тоадреналової системи у пере-
важної більшості хворих. У де-
яких випадках спостерігається
виснаження функціонального
стану. Напруженість функціону-
вання симпатоадреналової
системи залежить від клінічної
форми вегетативних дисфунк-
цій, вихідного вегетативного то-
нусу та вегетативної реактив-
ності. Виявлені зміни можуть
стати предметом пошуку інших
шляхів корекції ФД.
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Таблиця 1
Середні показники катехоламіндепонуючої функції

еритроцитів у хворих на функціональну диспепсію на фоні
клінічних форм вегетативних дисфункцій, М±m

Клінічні форми Катехоламіндепонуюча
 вегетативних функція еритроцитів, M±m Кількість хворих
  дисфункцій (кількість включень)

Вегетовісцеральна
344,9±14,5* 45

дисфункція

Нейроциркуляторна 368,9±13,7* 43
дисфункція

Вегетосудинна 311,2±19,8* 20
дисфункція

Пароксизмальна
вегетативна 309,9±20,7* 10
дисфункція

Група порівняння 249,7±11,0 30

Примітка. * — різниця показників вірогідна порівняно з такими у практично
здорових підлітків (Р<0,05).

Таблиця 2

Показники катехоламінових включень у хворих
на функціональну шлункову диспепсію

   Вихідний Катехоламінові включення (на 100 еритроцитів)

вегетативний Основна група Група порівняння
     тонус М±m n М±m n

Ейтонія 317,4±17,4 15 237,4±17,2 14

Симпатикотонія 396,4±11,7* 75 289,4±6,2* 10

Ваготонія 288,4±12,1 28 212,7±12,5 6
Примітка. * — різниця показників із такими при ейтонії вірогідна (Р<0,05).
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