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ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ
В ЗАВИСИМОСТИ от состояния
СЕКРЕТОРНОЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА

А. Д. Визир, А. И. Олейник.
Запорожский медицинский институт

Простаноиды содержатся во всех отделах пищеварительного
тракта п играют существенную роль в физиологии и патофизио­
логии пищеварительной системы. Большое практическое значение
имеет изучение их действия на секреторную функцию желудка.

Цель исследования — изучение содержания простагландина Е2
(ПГЕ2), простагландина Ф2а (ПГ2а), простациклина (ПГИ2) и
тромбоксана А2 (ТХА2) в плазме крови больных хроническим га­
стритом на высоте обострения и уточнение роли простаноидов в
механизмах кислотовыделения.

Уровень простаноидов определяли радиоиммунологическим ме­
тодом. Состояние простациклин-тромбоксановой системы оцени­
вали по содержанию в крови стабильных метаболитов ПГИ2 и

ТХА2-6-кето-ПГФ1а и ТХВ2.
Под нашим наблюдением в клинике Запорожского медицин­

ского института находились 54 больных хроническим гастритом в
стадии обострения. Возраст больных— 17 лет — 54 года, из них
22 мужчины и 32 женщины. Помимо обычных клинико-лабора­
торных методов обследования использовали фпброгастроскопию
с прицельной биопсией для гистологического исследования. Сек­
реторную функцию желудка определяли фракционным методом с
применением субмаксимального гистаминового теста (0,1 % раст­
вор гистамина дигидрохлорида в дозе 0,01 мг/кг). Уровень выра­
ботки хлористоводородной кислоты оценивали по величине кис­
лотной продукции как в базальных условиях, так и после стимуля­
ции гистамином. Все больные были распределены на две группы.
В 1-ю группу вошли 25 больных с сохраненной секреторной функ­
цией желудка, у которых базальная кислотная продукция (БК.П)
составила (1,7±0,13) мэкв/ч, кислотная продукция после стимуля­
ции субмаксимальными дозами гистамина — субмаксимальная
кислотная продукция (СКП) — (8,3±0,7) мэкв/ч. У 16 больных
1-й группы морфологически был диагностирован поверхностный
гастрит, у 7 — хронический гастрит с поражением желез без атро­
фии, у 2 — атрофический гастрит. Во 2-ю группу вошли 29 боль­
ных с признаками секреторной недостаточности желудка, у кото­
рых БКП равнялась (1,3±0,12) мэкв/ч, СКП— (4,5±0,4) мэкв/ч.
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У 3 больных 2-й группы диагностирован поверхностный гастрит,
у И — гастрит с поражением желез без атрофии, у 15 — атрофи­
ческий.

Контрольную группу составили 25 доноров (практически здо­
ровых лиц) обоего пола в возрасте 18—55 лет.

Как показали результаты исследований, у лиц контрольной
группы уровень плазменных простаноидов был следующим:
ПГЕ2— (618,6%34,5) пг/мл ПГФ2а — (53,2±2,6) пг/мл, 6-кето-
ПГФ1а— (89,5+6,3) пг/мл, ТХВ2— (169,6+15,2) пг/мл.

Уровень ПГЕ2 в плазме крови увеличился до (925,4+89,9)'
пг/мл у больных 1-й группы (Р1<0,01) и до (Г201,7+96,2) пг/мл
у больных 2-й группы (Р]<0,001, Р2<0,05), содержание 6-кето-
ПГФ1а повысилось до (117,0+9,4) пг/мл у больных 1-й группы
(Р|<0,02) и до (142,6+7,8) пг/мл у больных 2-й группы (Р1^
.КО,001, Р2<0,05), уровень тромбоксана В2 увеличился до (219,7±
+ 18.1) пг/мл у больных 1-й группы (Р|/0,05) и до (224,3+20,8)
пг/мл (Р1^0,05, Р2>0,5) у больных 2-й группы. Концентрация
ПГФ2а в плазме крови снизилась до (41,2+3,3) пг/мл у больных
с сохраненной секреторной функцией (Р1/0.01) и до (43,5+3,8)
пг/мл у больных со сниженной секрецией (Р1К0.05, Р2>0,5) *.

При обострении хронического гастрита независимо от состоя­
ния секреторной функции желудка наблюдается повышение уров­
ня плазменных простаноидов ПГЕ2, ПГИ2, ТХА2 и снижение
ПГФ2а, причем у больных со сниженной секреторной функцией
повышение уровня ПГЕ2 и ПГИ2 было более значительно. Кон­
центрация ПГФ2а и ТХА2 в плазме крови не зависела от состоя­
ния секреторной функции желудка.

Таким обоазом, изменение концентрации эндогенных проста­
ноидов (ПГЁ2, ПГИ2) в плазме крови больных хроническим гаст­
ритом, обусловленное состоянием секреторной функции желудка,
позволяет предположить их участие в механизмах кислотовыде-
ления.

Поступила в редколлегию 06.12.89,

> ₽!—достоверность различий с показателями у доноров,
Р2— У больных с сохраненной секреторной функцией.
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