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ВЛИЯНИЕ АДРЕНОРЕЦЕПТОРНОГО И 
ХОЛИНОРЕЦЕПТОРНОГО ДИСБАЛАНСА 
НА ИЗМЕНЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ У 
БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДВЕ­
НАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ В ПЕРИОД 
ОБОСТРЕНИЯ

Уральская государственная медицинская акаде­
мия, городская клиническая больница №2

Представление о патогенетической роли на­
рушении нервной регуляции трофики при язвенной 
болезни, по мнению болыштнетва авторов, базиру­
ется на данных о повышении тонуса парасимпати­
ческого отдела ВНС при сохранении или угнетении 
симпатического ее отдела. Значительно меньше 
изучена роль симпатической нервной системы в 
патогенезе язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки [6,7,8]. Учитывая наличие данных о роли 
нарушений микроциркуляции в генезе язвенной 
болезни [4.13,15,16], и влиянии рецепторного ап­
парата на состояние микроциркуляции 
[6,7,11,12,17], несомненный интерес представляет 
изучение особенностей влияния диерегуляции ре­
цепторного аппарата сосудов на состояние м икро­
циркуляторного русла у больных язвенной болез­
нью двенадцатиперстной кишки (ЯБ ДПК).

Материалы и методы. Нами обследовано 
75 чел. с обострением язвенной болезни двенадца­
типерстной кишки. По полу больные распредели­
лись следующим образом: 41 ( 54,7 %) мужчин и 
34 ( 45,3% ) женщин. Возраст больных колебался 
от 17 до 71 лет. Наибольшее число пациентов было 
в возрасте от 20 до 50 лет (83,1%). Давность забо­
левания колебалась от нескольких дней до 30 лет.

Диагноз заболевания и контроль в процессе лече­
ния основывались на клинических, лабораторных, 
эндоскопических и рентгенологических данных.

Оценивалось состояние микроциркулятор- 
ного русла бульбарной конъюнктивы методом 
биомикроскопии при помощи щелевой лампы 
1ЦЛТ- 56 со сканированием изображения через 
видеокамеру на компьютер. Выраженность и рас­
пространенность пернваскулярных, сосудистых и 
внутрисосудистых микроциркуляторных измене­
ний оценивалась по качественно-количественной 
шкале В.С.Волкова с соавт. [3] и обозначались в 
баллах в виде конъюнктивальных индексов. Для 
подсчета морфологических изменений в сосудах 
нами были применены суммарные индексы нару­
шении в венулах, артериолах и капиллярах. Ана­
лиз состояния микроциркуляции проводился с ис­
пользованием методов альтернативной статистики. 
Определение чувствительности адренорсцепторно- 
го аппарата сердечно-сосудистой системы прово­
дилось для альфа-1-, бета-1-, бета-2- 
адренорецепторов по методу В.И.Кулннского с 
соавт. [9], а для альфа-2-адренорецепторов- по 
методике Кулинского В.И. с соавторами [10], для 
холинорецепторов по методике Т.Р. Гурвнч [5]. 
Статистическую обработку полученных данных 
проводили методом вариационной статистики на 
персональном компьютере.

Результате! и их обсуждение. Анализ ре­
зультатов, полученных при исследовании чувстви­
тельности рецепторного аппарата при помощи ка­
чественных методик, показал, что те или иные 
изменения чувствительности рецепторов имелись у 
подавляющего большинства больных (97,3%). 
Только у двух больных ( 2,7%) не были выявлены 
какие-либо изменения со стороны рецепторного 
аппарата. При сравнении показателей состояния 
рецепторного аппарата у мужчин и женщин выяв­
лена явная тенденция к большей частоте десенси- 
тизации рецепторного аппарата у мужчин- 54,7% 
мужчин ( 41 чел.) против 45,3% женщин (34 чел ). 
Это совпадает с данными о том, что ЯБ ДПК бо­
леют преимущественно мужчины

По частоте выявления извращенных реак­
ций на введение агониста или полному' отсутствию 
эффекта на него все больные были разделены нами 
на 8 групп.

Первую группу составили лица с патоло­
гией альфа-адренорецепторов (альфа-1-АР и аль­
фа-2-АР). В нее вошли 9 чел. (которые составили 
12% от общего количества больных), из которых 
88,8% ( 8 чел.) оказались мужчины .Среди боль­
ных этой группы в основном преобладали лица с 
измененной чувствительностью альфа-1-АР (6 
чел ), которые составили 66,6% Сочетанное нару­
шение чувствительности одновременно альфа-1- 
АР и альфа-2-АР не были выявлены ни у одного 
человека.



Пять человек ( 6,7% ) от общего числа 
больных составили лада, вошедшие во вторую 
группу. У них была обнаружена патология бета- 
адренорецепторов ( бета-1-АР и бета-2-АР), и 60 % 
пришлось на долю женщин ( 3 чел.).

В третью группу вошли больные с соче­
танным изменением чувствительности всех иссле­
дуемых адренорецепторов ( альфа-1-АР, альфа-2 - 
АР, бета-1-АР и бета-2-АР). Они составили 10,7% 
( 8 чел.). Среди них преобладали мужчины (75% ) 
зрелого возраста (6 чел.).

Больные с изолированной патологией хо- 
линорецепторов включены в четвертую группу, на 
их долю пришлось 20% (15 чел.). В 60% преобла­
дали мужнины молодого возраста (9 чел.).

Больные с комбинированным нарушением 
альфа-адренорецепторов и холинорецепторов и 
бета-адренорецепторов и холинорецепторов соста­
вили соответственно пятую и шестую группы. 
Причем преобладали больные 5 группы- 29,3% 
( 22 чел.) против 8% ( 6 чел.) в шестой группе. 
Число мужчин в пятой группе уступало числу 
женщин: 45,5% (10 чел.) мужчин против 54,5% (12 
чел.) женщин, а в 6 группе, наоборот, преобладали 
мужчины : 66,7% (4 чел.) против 33,3%женщин ( 2 
чел.). В седьмую группу вошли больные с патоло­
гией всех исследуемых рецепторов, их было 8 чел. 
( 10.6%). Лица с нормальной реакцией рецептор­
ного аппарата на введение агонистов составили 
восьмую группу - 2 чел. ( 2,7%), муж'шна и жен­
щина.

При конъюнктивальной биомикроскопии 
практически у всех больных первых семи групп 
зарегистрированы изменения в системе микроцир­
куляции. Приведенные в таблице данные о нару­
шении в системе микроциркуляторного русла 
больных ЯБ ДПК показывают, что эти изменения 
различны и зависят от типа десенситизации рецеп­
торного аппарата сосудов. Сосудистые изменения, 
включая патологию как венулярного русла, так и 
артериолярного русла, преобладали у больных с 
патологией альфа-адренорецепторного аппарата 
сосудов (первая группа больных) 
конъюнктивальный индекс сосудистых изменений 
составил 5,66±2,9, а внутрисосудистые изменения 
превалировали в группе лиц с патологией бета- 
адренорецепторного аппарата сосудов ( вторая 
группа), где конъюнктивальный индекс внутри со­
судистых изменений составил 4,2±0,26. У боль­
ных третьей группы при нарушении чувствитель­
ности всех видов адренорецепторов ( наличие со­
четанной патологии альфа-адренорецепторного и 
бета-адренорецепторного аппарата сосудов) на­
блюдалась суммация действия адренорецептор- 
ного аппарата на микроциркуляцию в виде выра­
женных сосудистых ( КИ сосудистых изменений = 
6,75±4,3), впутрисосудистых (КИ внутрисосуди- 
стых изменений = 3,38± 2,34) и периваскулярных

(КИ внесосудистых изменений -  2.5±1,8) измене­
ний. Характер выявленных нарушений в системе 
микроциркуляции У этих больных можно объяс­
нить тем, что десенситизация альфа-1- 
адрснорецепторного аппарата, преобладающего в 
мышечных сосудах, достоверно коррелирует с ва- 
зоконстрикцией артсриол 17,17]. Наличие же 
внутрисосудиетых изменений при патологии аль­
фа-адренорецепторного аппарата может объяс­
няться десенситизацией альфа-2-адрснорс- 
цепторов. коррелирующих с выраженностью 
сладж-феномена, который в свою очередь приво­
дит к повышенной проницаемости капилляров, 
вызывая периваскулярный отек [18,19,20]. Заслу­
живает внимания наличие выраженных сосуди­
стых изменений у больных с изолированной пато­
логией холинорецепторного аппарата сосу дов чет­
вертой гру ппы ( КИ сосудистых изменений 3, 86± 
0,61).

При комбинированной десенситизации 
альфа-адренорецепторного и холинорецепторно­
го аппаратов (пятая группа) происходит сумма­
ция влияния этих рецепторных аппаратов на м ик­
роциркуляторные изменения, проявляющаяся 
увеличением сосудистых и впутрисосудистых 
конъюнктивальных индексов (4,8±0,3 и 1,6±0,3 
соответственно).

Явную тенденцию к комбинации наруше­
ний альфа-адренорецепторного и холинорецеп­
торного аппаратов (пятая группа) можно объяс­
нить как тем, что артерии большинства органов 
сопровождаются адренергическими и холинерги- 
ческими нервными волокнами, между которыми 
выявлена тесная анатомическая связь [1,17], так и 
тем, что адренергические нейроны находятся под 
возбуждающим влиянием преганглионарных хо- 
линергических симпатических нейронов [1]. Тем 
более, что адренергические аксоны имеют как 
мускариновые, так и никотиновые рецепторы [7] и 
оба рецептора могут существовать на одних и тех 
же нейронах [14]. Выделяющийся в пресинаптиче- 
ских нервных волокнах, ацетилхолин оказывает 
возбуждение постганглионарных адренергических 
волокон [1,7], а высокие концентрации ацетилхо- 
лина возбуждают никотиновые рецепторы, вызы­
вая быстрый ответ эффекторной клетки [14, 17]. 
Поэтому Н-холинорецептороры пресинаптической 
мембраны постганглионарных волокон симпатиче­
ской нервной системы при взаимодействии с Н- 
холиномиметиками приводят к высвобождению 
адренергических нейромедиаторов [17].

Таким образом, взаимосвязи между адре- 
но- и холинорсцепторами на уровне пре- и пост­
ганглионарных влияний ацетилхолина на экзосск- 
рецию норадреналина осуществляются посредст­
вом стиму ляции никотиновых рецепторов.

Среди больных восьмой группы сущест­
венных изменений микроциркуляции не было
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В ГРУППАХ БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ В 

ПЕРИОД ОБОСТРЕНИЯ *

П ртнаки нарушения 
микроциркулиции

Патогенетические группы больных
первив (п=9) BTopai (na5) третье (n=8) четвертая (n=* 15) петая (n*22) шестая (n*<3) седьыая(п=8) восьмая (n=2)

% P % P % P % P ?'• . . . P % P % P % p
1. Сосудисты* тиснения
Неравномерность кадибравепул ' 7В aooi 75 0,001 V 0,001 G3 0,01
Неравномерность карибраэртгриол 56 001 5C 0.Ш 40 0.001 32 0,001
Нзвкггостъ венул 67 . 0.001 75 0,001 5A3 0.C01 45 0,001
Суммарные шмепсния пенул • 52 0,02 *58 001 3U aooi 3! 0,001
Суммарные изменения арггрнол 3q 0,1 30 0,001 20 0,001 21 0,02
Уменьшен!» капиллярного русла ei * 0,001 63 0,01 47 0,001 73 0,0001 50 0,00
Запугтевэнкг капиллярного русла 007 33 0,06 23 0,02
Изменили тонуса сосу л о в:
• соотношение и:в=1:3-Ы 56 OtOI 0 ЭС * aooi 0,04
- соотношение а:в= 1:5 н более G 63 0,01 41 0,001 X 0,0001 67 002 88 0,0001
Функциоклруюиок анастомозы i 75 0,001 4C aooi 27 • 0,01 ‘

ЧКИ сосудистых изменений (М+т) $66+2,9 0,001 4,2+0,26 0,001 6,75+4,3 0,01 3^6+0,61 0,01 4,8+3 aooi 3,6+05 0.0C6 5+3,12 0,00! 4+ai 0Д)1
2. Внутрисосудистые изменен н*
Замедление кровотока - 56 Q01 27 0,01 23 0,02
БусообразниП кровоток 78 0,001 40 0,001 45 aooi
Агрегации эритроцитов 4 ■ 5Ci 0.Ю 27 0,01 63 aoi
КН внугрнсосудистых изменений (М4тп) 1,8+07 0,05 4,2+026 0,001 338+2Д4 0001 1,6+03 001 2,68+1,6 aooi 3,5+0,6 a©i 3,5+16 0,001 1,5+2,64 0.001
У. Перкваскулярные изменения
ПерипэскуляряыЙотгк 44 • 0,03 60 0,05 47 0,001 61 0,001
Отложение гемосидерииа, липоидов to ааз © 0,01 41 aooi
КИ внееосуднетых изменений (М+т) lo + i\ 0,001 1,6+0,8 ctooi 23+1,8 0,05 16+03 0,001 2,18+12 aooi 13+02 0,01 Ц5+1.Ш 0,001 (
ООщиЯ коньюнктивальный индекс (М+т) 9Д5+4&1 0,001 72+23 - OjOOl 12,6+8,4 OtOI 7,3+1 0,01 9,68+5,9 0,001 *5+1,02 0,001 10+5,9 0,001 ад+ai 0,001

* 3 таблицу внесены только статистически значимые изменении микроциркулиции
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обнаружено, общий КИ составил 6,5+0,1. Перива- 
скулярные изменения в виде отека отмечены у 
большинства больных практически во всех груп­
пах и являются своего рода интегральным меха­
низмом реагирования на изменения условий мик­
роциркуляции.
Выводы

1. Больные язвенной болезнью двенадца­
типерстной кишки представляют собой неодно­
родную группу и характеризуются различными 
патогенетическими механизмами нарушении ре­
цепторного аппаратов сосудов и микроциркуля­
ции.

2. Для больных язвенной болезнью двена­
дцатиперстной кишки характерно наличие патоло­
гии рецепторного аппарата сосудов (в 97,3%).

3. Мужчин с измененной чувствительно­
стью рецепторного аппарата сосудов больше ( 54,7 
%). чем женщин ( 45,3%).

4. Практически у всех больных язвенной 
болезнью двенадцатиперстной кишки в период 
обострения выявляется патология м икр о циркуля­
торного русла.

5. Сосудистые изменения микроцирку ля- 
торного русла характерны для патологии альфа- 
адренорецепторного и холинорецепторного аппа­
ратов сосудов. Выраженные внутрисосуднстые 
изменения преобладали при патологии бета- 
адренорецепторного аппарата сосудов.
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