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ДЕТСКАЯ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ 2001. Сборник материалов 8-й конференции "Актуальные проблемы абдоминальной патологии у детей". Москва, 15-16 марта 2001 г. Под общей редакцией академика РАМН В.А.Таболина. Москва. 2001. 150 с.

В сборнике представлены материалы конференции "Актуальные проблемы абдоминальной патологии у детей", проходившей в Москве 15-16 марта 2001 г, присланные специалистами России, Украины, Белоруси и Казахстана и охватывающие практически все области детской гастроэнтерологии.

Примечание! Смысловая правка присланных материалов не производилась. Со всеми вопросами следует обращаться к авторам статей.

Техническую подготовку сборника к изданию осуществили: д.м.н.С.В.Бельмер, к.м.н.Т.В.Гасилина, А.А.Коваленко, Н.С.Фомина, Л.В.Бубнова, М.Л.Бабаян.

ОБЩИЕ ВОПРОСЫ.

Проблемы диагностики в детской гастроэнтерологии и пути их решения. О.В. Юдина, Ю.Г. Мухина, Ю.А. Лысиков. РГМУ, Институт питания РАМН, Москва.

За последние годы в педиатрической практике участились гастроэнтерологические заболевания. Проанализировав большое количество историй болезни, мы пришли к выводу, что схема их оформления не соответствует современным требованиям. В связи с этим, мы предлагаем обобщенную схему описания клинического диагноза, в которой, однако, учитывается индивидуальный подход к конкретному больному. Мы рекомендуем обратить особое внимание при обследовании ребенка с гастроэнтерологической патологией на следующее:

1. Оценить физическое развитие ребенка: измерить массу тела и рост, вычислить % дефицита массы в зависимости от роста, измерить жировую складку (на плече, животе, бедре), измерить длину стопы, сопоставить данные измерения для определения гармоничного и пропорционального развития ребенка.

2. При сборе анамнеза подробно описать клинические симптомы и результаты лабораторных анализов с момента рождения ребенка, структуру питания ребенка до года (длительность естественного вскармливания, его переносимость, сроки ввода прикорма, его переносимость). Требуется также учитывать, как протекала беременность у матери, как проходили роды. Необходимо отметить, находился ли ребенок на диете до поступления в стационар (какая диета, когда введена, ее характер), был ли эффект от диеты, применялись ли параллельно лекарства. Описать назначение (дата) и характер диеты при госпитализации, ее результаты.

3. Расширить информацию о характере питания ребенка: переносимость продуктов (симптомы непереносимости), испытывает ли ребенок дефицит основных нутриентов, микронутриентов, витаминов, если да – то как это сказывается на его развитии.

4. Обратить особое внимание при сборе анамнеза на факт появления аллергии, с чем конкретно было связано появление симптоматики, после чего аллергия прошла (диета, лекарства), были ли повторы, чем они были вызваны.

5. Начало основного заболевания - дата (с указанием месяца и года), симптомы, с которых началось заболевание, были ли нарушения режима питания или приема лекарств, какие лекарства и диета были эффективны.

6. Сопоставление поставленного диагноза с заключением лабораторных и инструментальных методов исследования. Обращает на себя внимание тот факт, что врач не всегда проводит анализ всех результатов обследования, возможны противоречия диагноза с заключениями разных методов исследования.

7. Проведение лабораторного и инструментального обследования ребенка в динамике.

8. Необходимо учитывать влияние инфекционных заболеваний, протекающих скрыто (ОРЗ и др.), на основное заболевание.

Таким образом, мы предлагаем проводить диагностику в следующей последовательности:

1. Предварительный диагноз (по каким симптомам он был поставлен), аргументация конкретными симптомами;

2. Анамнез по определенной специализированной схеме для данного конкретного заболевания;

3. Диагностика: подбор специализированных методов исследования (инструментальных и лабораторных) для конкретного заболевания, их последовательность назначения и динамика. По возможности, проведение обследования до введения фармпрепаратов;

4. Анализ и сопоставление результатов обследования;

5. Заключение основывается на результатах диагностики, выделение основного диагноза и его форм;

6. Лечение - назначение фармпрепаратов производится после анализа результатов обследования.

7. Оценка результатов лечения базируется не только на основании клинических симптомов, необходимо подтверждение инструментальными и лабораторными обследованиями.

8. Рекомендации при выписке.

Таким образом, данная схема обработки данных анамнеза, лабораторных и инструментальных методов исследования позволяет изучить возникновение, развитие и течение болезни ребенка более детально и помогает в постановке объективного диагноза.

Изменения генетического аппарата клеток при хронических заболеваниях гастродуоденальной системы у детей Приаралья. Р.Б. Самуратова, Л.А.Апрелева, М.И. Аппасова. Казахский Государственный Медицинский Университет. Алматы. Казахстан.

Целью настоящего исследования явилось изучение состояния генетического аппарата клеток при хронических заболеваниях гастродуоденальной системы у детей Приаралья.

Для реализации поставленной цели были использованы клинические, цитохимические и цитогенетические методы.

Методом случайной выборки было обследовано 170 детей, проживающих в Приаралье, при этом хроническая патология гастродуоденальной системы была выявлена в 89,3%.

При изучении качественной и количественной характеристик микроаномалий развития у 170 детей Приаралья, было выявлено, что средняя частота стигм дизэмбриогенеза превысила в 2,5 раза средний показатель в контрольной группе и составила 10,1±0,2.

Цитохимические методы изучения фосфатных групп ДНК интерфазного хроматина лимфоцитов крови позволили установить достаточно стабильные неслучайные нарушения структурной организации в генетическом аппарате клеток, которые проявляются в уменьшении связывания красителями акридиновым оранжевым с ДНП на 20,1% % и прочного зеленого на 29,9% с негистоновыми белками хроматина по сравнению с контрольной группой.

В качестве объективного дифференциально -диагностического критерия тяжести степени тяжести диспластических изменений слизистой оболочки были проведены аналогичные цитохимические исследования связывания АО с ДНК клеток поверхностного эпителия желудка.

Результаты исследований показали, что при поверхностных гастритах наблюдается снижение связывания акридинового оранжевого по сравнению с нормой и величина различий при этом составляет 17,1%, при гипертрофических гастритах процент отличий - 25,3%, при очаговых атрофических гастритах - 30,6%.

В группе детей с хроническими гастритами уменьшение связывания красителя с хроматином эпителиальных клеток желудка по сравнению с референтной группой в среднем составило 24,3%. Указанные изменения показали тесную взаимосвязь - снижение связывания АО - ДНП от тяжести поражения клеток слизистой оболочки желудка.

Таким образом, изменения структурно-функциональных свойств хроматина и негистоновых белков обнаруженные у детей Приаралья могут рассматриваться как один из критериев оценки характера повреждения слизистой оболочки желудка.

Состояние верхних отделов желудочно-кишечного тракта у подростков с системной дисплазией соединительной ткани сердца. Л.Ф. Богмат, В.М. Савво. Институт охраны детей и подростков АМН Украины. Харьков. Украина.

Системная дисплазия соединительной ткани, кроме формирования структурных аномалий, характеризуется также нарушениями функции самой соединительной ткани - отдельных звеньев системы иммунитета. Это приводит к развитию воспалительных процессов, в том числе и в желудочно-кишечном тракте.

Вышеизложенное определяет необходимость разработки индивидуальных схем обследования и проведение лечебно-оздоровительных мероприятий. В связи с этим изучены особенности клинических показателей и функции желудочно-кишечного тракта у подростков на фоне системной дисплазии соединительной ткани.

Под наблюдением находилось 78 подростков 12-18 лет (девочек - 32, мальчиков - 46) с системной дисплазией соединительной ткани, которая сопровождалась патологией желудочно-кишечного тракта. Системная дисплазия соединительной ткани была представлена краниоцефальными, хрящевыми, сосудистыми, кожными, мышечными аномалиями и аномалиями внутренних органов. Висцеральные аномалии были представлены перетяжкой (10,0%) и перегибом (10,0%) желчного пузыря, малыми структурными аномалиями сердца (пролабирование и сепарация клапанов, изменения фиброзного кольца, папиллярных мышц, перегородки, дополнительных хорд).

У 88,0% исследованных патология желудочно-кишечного тракта была ведущей в клинической симптоматике, а изменения со стороны сердца и других органов были выявлены при углубленном обследовании. Малые структурные аномалии сердца представлены пролабированием митрального клапана (75,0%), аномально расположенными хордами (67,0%), гипертрофией межжелудочковой перегородки (28,0%). Признаки миксоматозной дегенерации клапанов отмечались в 9,0% случаев.

Основным клиническим синдромом был болевой, который локализовался преимущественно в эпигастрии (37,0%) и в правом подреберье (37,0%). Диспептические проявления в виде тошноты и отрыжки выявлены у 32,% лиц.

Изменения желудочно-кишечного тракта проявлялись чаще поверхностным гастритом (47,0%) и бульбитом (34,0%), реже дуоденитом (8,0%) и эзофагитом (8,0%). Обращала на себя внимание высокая частота дуодено-гастрального рефлюкса (30,0%), в том числе, с развитием в 8,0% случаев рефлюкс-гастрита, преимущественно в старшем подростковом возрасте. Следует отметить, что у половины подростков изменения желудочно-кишечного тракта сопровождались нормацидностью, и лишь у 33,0% - гиперацидностью, но у 17,0% - явления гастрита и гастродуоденита развились на фоне гипацидности.

Следует отметить, что практически у всех обследуемых были явления дискинезия желчевыводящих путей, а у 36,0% из них - явления холангита и холецистита.

Таким образом, патология желудочно-кишечного тракта, которая возникает на фоне системной дисплазии соединительной ткани, утяжеляет общее состояние подростков, особенно в период обострения. Очень частым проявлением гастродуоденальной патологии у лиц с системной дисплазией соединительной ткани является нарушение моторно-эвакуаторной функции с развитием рефлюксов и рефлюксной болезни. Рефлюкс-гастрит и эзофагит преимущественно возникают на фоне пониженной кислотообразующей функции и, возможно, усугубляют ее.

Дифференциальная диагностика рвоты у новорождённых и детей грудного возраста в условиях поликлинического отделения многопрофильной больницы. В.М. Делягин, профессор, РДКБ, НИИ детской гематологии. Москва.

Рвота и срыгивание - достаточно частые состояния новорождённых и детей первого года жизни. Учитывая скорость развития эксикозов у детей этого возраста, указанное расстройство требует стремительной дифференциальной диагностики (ДД), которую нередко проводят уже после или во время оказания посиндромной терапии. На основании быстро и чётко поставленных вопросов (ранний анамнез, время начала рвоты, частота, связь с приёмом пищи, динамика весо-ростовых показателей, сопутствующая симптоматика) и первого осмотра врач в состоянии сформулировать наиболее вероятные ДД направления.

В течение ближайших нескольких часов после рождения ребёнок может отрыгнуть небольшое количество сангвинозной слизи, которую он заглотнул в процессе родов. Это явление не сопровождается изменениями состояния младенца. Но постпрандиальная рвота требует внимания врача и подлежит расшифровке. Следует уточнить, является ли состояние, расцениваемое окружающими как рвота, реально таковой, или это вытекание небольшого количества пищи после еды, т.к. почти у 50% новорождённых кардиальный сфинктер не сформирован и начинает полноценно функционировать только к 4-5 мес. жизни. В связи с тем, что среди населения под понятием рвоты и срыгивания понимают иногда совсем не то, что врач, необходимо настаивать на точном описании состояния ребёнка, а не довольствоваться диагностической терминологией.

Под срыгиванием понимают регургитацию небольшого объёма пищи. Рвота - непроизвольный выброс большого объёма пищи, нередко с кислым запахом и частично переваренной, иногда во сне, сопровождается признаками раздражения вегетативной нервной системы (тошнота, саливация, бледность, потливость, тахикардия). Но у новорождённых вегетативный компонент обнаруживается с трудом.

В процессе обследования ребёнка с рвотой врач должен сосредоточиться на вероятности следующих состояний:

- Нарушение техники вскармливания. Дача больших объёмов пищи, аэрофагия, раннее выкладывание ребёнка в горизонтальное положение. Встречается нередко. По итогам собственных многолетних наблюдений обнаруживается в двух полярных группах: первая - излишне заботливые молодые родители и, вторая группа, асоциальные родители.

- Приём матерью некоторых лекарств, например, левомицетина (синдром «серого ребёнка»), олеандомицина, тетрациклина.

-Абстиненция. Ребёнок от матери-алкоголички или наркоманки. В современных условиях вовсе не редкость. В анамнезе у матери – никотин, барбитураты, героин и т.п. Ребёнок обычно маловесный, гиперактивный, гипертонус мускулатуры, крик пронзительный, поносы, повышение температуры, периодически приступы судорог.

- Гастроэзофагеальный рефлюкс. Чаще причиной является незрелость кардиального сфинктера пищевода, реже - грыжа пищеводного отверстия диафрагмы. Необходимо оценить развитие ребёнка и исключить наличие гематина в рвотных массах.

- Кишечная инфекция. Чаще - это ротавирусы. Заболевание протекает с лихорадкой, сопровождается поносами.

- Инфекция мочевыводящих путей. Свойственна маловесным мальчикам и может начинаться с баланита. Клиническая картина напоминает сепсис.

- Уремия. Развивается при поликистозе почек и других вариантах их дисплазий (на 12650 детей, обратившихся в поликлинику, обнаружены у 7), аномалиях мочевыводящих путей (у 5 пациентов), тяжёлых вариантах тубуло-интерстициальных нефритов на фоне нарушения микроциркуляции, обезвоживания, лекарственной непереносимости или сепсиса.

- Отиты и мастоидиты. Вялое течение может наблюдаться на протяжении нескольких месяцев и даже лет. За год из поликлиники экстренно направляются в ЛОР-отделение 30-40 таких пациентов.

- Сепсис. Фактор риска - раннее вскрытие плодного пузыря, обсеменение бетта-стрептококком родовых путей. Обращает на себя внимание плохая прибавка массы тела, серость кожных покровов, сонливость, апноэ, плохой аппетит, вздутый живот.

- Некротизирующий энтероколит. Чаще развивается у недоношенных и при внутриутробной гипотрофии. Может завершать массированный дисбиоциноз на фоне применения антибиотиков с колонизацией кишечника Cl. Perfringes. Проявляется отказом от еды, нестабильностью температуры тела, брадикардией, апноэ, серостью кожных покровов, вздутием живота, слизисто-кровянистым стулом, пневматозом стенки кишки. Последнее выявляется при рентгеновских или ультразвуковых исследованиях.

- Менингит, энцефалит. Фактор риска - генитальный герпес у матери в период родов. Проявляется напряжённым родничком у ребёнка, гиперестезией.

- Гидроцефалия. Обструкция ликворопроводящих путей при инфекционных поражениях головного мозга или на фоне врождённых аномалий развития (например, синдром Денди-Уокера).

- Атрезия пищевода. У матери обнаруживается многоводие. Проявляется очень рано слюнотечением, кашлем и приступами цианоза при попытках кормления ребёнка. По данным поликлинического отделения мы встречаемся уже с исходами этого состояния у детей после оперативной коррекции. Рвота и срыгивание в этом случае только отражение постоперационных состояний, в т.ч. и постгипоксических.

- Пилоростеноз. Встречается преимущественно у мальчиков. Клиническая картина разворачивается и нарастает в первые недели жизни. Появляется рвота фонтаном после каждого приёма пищи, возможно кровянистое прокрашивание рвотных масс. Быстро нарастает истощение и эксикоз. Новорождённый постоянно голоден, глаза блестят, кожа собирается в стойкие складочки, олигурия, запоры. Через истончённую брюшную стенку видны перистальтические движения желудка, которые могут быть легко вызваны лёгким раздражением эпигастральной области. Эхографически хорошо визуализируется переполненный желудок с мощным пилорическим валом. Рентгенологическое исследование с барием в современных условиях менее приемлемо.

- Непроходимость кишечника. В анамнезе - у матери многоводие. Причинами у ребёнка м.б. атрезии, стенозы, мекониальный илеус, незавершённый поворот, дубликатуры, врождённый мегаколон. Клиническая картина определяется уровнем обструкции. При высокой обструкции рвота появляется очень рано, при обструкции ниже фатерова сосочка – рвота с примесью желчи. При глубокой обструкции - вздутие живота, запор. Рвота присоединяется поздно.

- Гипокальциемия. В наших условиях - это тяжёлый рахит. Состояние приводит к повышению внутричерепного давления и затем – к рвоте.

- Врождённые пороки сердца. Реже встречаются врождённые кардиты и фиброэластоз эндомиокарда. Рвота отражает общие реакции перенапряжения, отёка печени и растяжения глиссоновой капсулы.

- Адреногенитальный синдром с потерей солей. Проявляется у девочек гипертрофией клитора, у мальчиков - гиперпигментацией гениталий. Общими признаками являются апатия, эксикоз, гипонатрийемия, гиперкалиемия.

- Галактоземия. Дефицит галактоз-1-фосфат-уридилтрансферазы. Проявляется потерей аппетита, желтухой, рвотой. При амбулаторном наблюдении за пациентами следует помнить, что молочный сахар входит в качестве наполнителя во многие продукты (в т.ч. в детские мясные консервы), а также во многие таблетированные препараты (!). Состояние встречалось крайне редко.

- Непереносимость белка коровьего молока. М.б. врождённой или, что чаще в практике педиатра, приобретённой (после гастроэнтеритов). Улучшение состояния отмечается после возвращения к грудному вскармливанию или назначению гидролизатов.

- Другие нарушения обмена веществ. Если рвота длится долго и причины её не удаётся расшифровать, следует исключить нарушения синтеза мочевины, врождённый лактоацидоз, фенилкетонурию, тирозинемию, изовалерианацидурию и другие дефекты метаболизма.

Врождённые гепатиты и гепатопатии.

После клинического определения наиболее вероятной причины рецидивирующей рвоты целенаправленно проводятся лабораторные и инструментальные исследования, которые желательно назначать и трактовать коллегиально. Предпочтение следует отдавать методикам, позволяющим получить комплексное представление о многих органах и системах, в частности эхографии (нейросонография, эхокардиография, эхография пищевода, рефлюксов, желудка, кишечника, мочевых путей и т.д.).

Изменения глаза при заболеваниях органов брюшной полости. М.Б.Мельникова, В.М. Делягин, РДКБ, Москва.

Бесспорно, что общий осмотр много даёт для расшифровки гастроэнтерологической симптоматики или оценки степени тяжести пациента.

По нашим наблюдениям, самой частой офтальмологической жалобой у детей с поражением желудочно-кишечного тракта является светобоязнь, объясняемая нарушением всасывания витамина А. Зачастую это бывает первым признаком дефицита данного витамина, т.к. роговая оболочка не имеет собственных сосудов и изначально получает обеднённое питание. В одном случае мы наблюдали тяжёлую недостаточность витамина А, что проявилось кератомаляцией с перфорацией роговицы.

Гипергликемия, как один из исходов тяжёлых хронических панкреатитов, протекает с высокой вероятностью гордеолёза.

Сравнительно нередко в нашей практике у пациентов гастроэнтерологического профиля встречаются хронические блефариты, связанные с субклиническими синдромами мальабсорбции и мальдигестии и аллергизацией организма. Блефариты как проявление аллергизации согласуются и с высокой обсеменённостью гастроэнтерологических пациентов H.pylori, который способен провоцировать развитие иммунных нарушений. По данным литературы, иридоциклиты свойственны детям с хроническими язвенными колитами.

Наряду с желтушным прокрашиванием склер, что типично для паренхиматозных поражений печени и|или нарушения оттока желчи, мы обращаем внимание на пациентов с голубыми склерами. Последнее свидетельствует о генерализованной дисплазии соединительной ткани, которой свойственна и обширная гастроэнтерологическая симптоматика. При одном из вариантов хронического гепатита (болезни Вильсона-Коновалова), мы обнаружили отложение меди в виде зелёно-бурого кольца в лимбальной части роговицы. Данный симптом выявляется на поздних стадиях поражения, обнаруживается всего у 10-12% страдающих данной патологией и не вызывает субъективных жалоб.

Синдромы мальабсорбции и мальдигестии с поливитаминной недостаточностью, нехваткой белков, макро- и микроэлементов могут проявляться васкуляризацией роговицы (дефицит вит. В), кератомаляцией, ксерозом, катарактой (галактоземия и дефицит галактокиназы).

Изменения на глазном дне (умеренное полнокровие вен, извитость артерий) свойственны вегето-сосудистой дистонии, присущей практически всем пациентам с гастро-абдоминальной патологией и согласуются с большой распространённостью дискинезий желчевыводящих путей, синдрома раздражённого кишечника и других состояний.

Считается, что через вегетативную нервную систему осуществляется и связь внутренних органов, в том числе и желудочно-кишечного тракта, с радужкой. Поэтому вопросы ирридодиагностики в детской гастроэнтерологии привлекают большое внимание. Проекция органов пищеварения располагается во внутреннем кольце радужной оболочки. Так, нарушение моторики кишечника вызывает выбухание автономного кольца радужки, язва 12-перстной кишки сочетается с втяжением на 6-и часах внутреннего кольца ириса. Изменение кислотности желудочного сока может сопровождаться изменением окраски зрачкового края радужки. Таким образом, весьма вероятно применение этой методики в качестве скринингового метода при обследовании детей с подозрением на заболевание органов желудочно-кишечного тракта.

Некоторые аспекты патогенеза воздействия постоянного магнитного поля на желудочно-кишечный тракт у детей, проживающих в районе Курской магнитной аномалии. М.М. Гурова, Н.М. Пукинская. КГМУ, Областная детская больница. Курск.

Болезни органов пищеварения имеют значительный удельный вес в структуре хронической патологии у детей с отчетливой тенденцией к дальнейшему росту. Причины этого - нерациональной питание, психические перегрузки и стрессы, неблагоприятная экологическая обстановка.

При проведении эпидемиологического исследования было выявлено, что у детей, проживающих в г. Железногорске Курской области, где действует геомагнитное поле, напряженность которого в 4 раза превышает нормальные показатели, патология органов пищеварения встречается на 72,4% выше чем в г. Курске. где напряженность магнитного поля имеет фоновые значения.

Исследование влияния геомагнитного поля повышенной напряженности как экологически неблагоприятного фактора на организм человека изучено недостаточно. Нами изучалась выраженность процесса перекисного окисления липидов (ПОЛ) у 30 больных хроническим антральным гастритом г. Железногорска и такого же количества больных хроническим антральным гастритом г. Курска (в качестве группы сравнения взяты 10 практически здоровых детей - жители г. Курска).

Интенсивность процессов ПОЛ определялась по уровню малонового диальдегида (МДА), общей окислительной активности (ООА) сыворотки, оценивалась так же общая антиокислительная активность сыворотки (ОАА) Уровень МДА у детей г. Железногорска составлял в среднем 6,1±0,4мкмоль/л, в г. Курске - 5,09±0,3мкмоль/л (р< 0, 05); в контрольной группе уровень МДА составлял в среднем 3,8±0,2мкмоль/л. При сравнении ООА так же выявлены более выраженные изменения у детей г. Железногорска - 61,06±2,7 % (р<0,05)по сравнению с детьми г. Курска - 40,75±1,2% (р<0,05). При оценке ОАА определено снижение показателей антиоксидантной защиты у больных г Железногорска- 33,8±1,8%, у больных г. Курска отмечается меньшее снижение ОАА - 52,7±2,0% (в контрольной группе - 65,0±1,9%).

Выводы:

1. Магнитное поле оказывает влияние на состояние здоровья детей, что проявляется в росте патологии желудочно-кишечного тракта в районе КМА.

2. Действие магнитного поля вызывает усиление мембраннопатологических процессов в клетках, связанных с чрезмерной активацией процессов ПОЛ, что характеризуется повышением уровнем МДА.

3. Процесс усиления ПОЛ протекает с напряжением антиоксидантных систем организма, что проявляется снижением уровня ОАА.

К вопросу о функциональной патологии пищеварения у детей. Ю.В.Белоусов. Харьковская медицинская академия последипломного образования. Харьков. Украина.

3а последние годы в детской гастроэнтерологической клинике большое внимание уделяется функциональной патологии пищеварительных органов, которая формируется в периоды наиболее интенсивного роста и развития организма, являясь прежде всего уделом детского и подросткового возрастов.

Среди функциональных заболеваний пищеварительной системы значительное место занимают функциональные секреторно-двигательные заболевания желудка (син. невроз желудка, синдром раздраженного желудка, псевдоязвенный синдром, функциональная диспепсия, неязвенная диспепсия, неорганическая диспепсия, эссенциальная диспепсия, идиопатическая диспепсия).

Терминологическое многообразие в значительной степени отражает сложность и неоднозначность подхода к сущности функциональных расстройств. С одной стороны, не существует ни чисто функциональных, ни чисто структурных (морфологических) изменений, т.к. этиологические факторы воздействуют прежде всего на структуру и изменения морфологии обусловливают изменение функции. С другой стороны, функциональные изменения в одном органе могут послужить причиной структурно-функциональных изменений в другом (например, гастроэзофагеальный рефлюкс - рефлюкс-эзофагит). Это свидетельствует о том, что функциональный характер изменений является весьма относительным: отсутствие изменений на клеточном органном и тканевом уровнях не исключает молекулярных и субклеточных изменений. Поэтому в основе представлений о функциональных заболеваниях не только органов гастродуоденальной зоны, но пищеварительной системы в целом, должен находиться принцип единства структуры и функции.
В то же время, в теоретической и практической медицине широко используется общепринятое определение функциональных заболеваний пищеварительной системы: это заболевания, при которых имеются расстройства двигательной или секреторной функции пищеварительных органов без морфологически определяемых изменений их микроструктуры. С этой точки зрения широко применяемый в настоящее время термин "неязвенная диспепсия" совершенно неверен, т.к. предполагает возможность включения в группу функциональных заболеваний хронического гастрита, имеющего четкие морфологические критерии. Более приемлем термин "неорганическая диспепсия" или, предложенный Согласительной комиссией международных экспертов (Рим, 1999), - функциональная диспепсия, подразделяемая на язвенноподобную, дискинетическую и неспецифическую. При этом четко характеризуются лишь язвенноподобная (эпигастральная боль) и дискинетическая диспепсии (неприятное, неболезненное ощущение /дискомфорт/ в эпигастрии, нередко сочетающееся с чувством переполнения или распирания, ранним насыщением, тошнотой). Неспецифический вариант характеризуется симптоматикой, не отвечающей критериям язвенноподобной и дискинетической диспепсии.

Интересно отметить, что подобное обозначение вариантов функциональных секреторно-двигательных заболеваний желудка у детей (язвенноподобные, гастритоподобные и стертые формы) было предложено нами (Ю.В. Белоусов) ещё в 1978 году и нашло свое отражение в материалах докторской диссертации и учебном пособии «Функциональные заболевания пищеварительной системы у детей» (Харьков, 1981). Применяемое в педиатрической практике определение «функциональные секреторно-двигательные заболевания желудка» нам представляется более точным и конкретным, чем «функциональная диспепсия», принимая во внимание, что последняя сопровождается не только нарушениями двигательной, но и секреторной функции желудка. При этом язвенноподобный вариант заболевания характеризуется преимущественно повышенной секрецией, тогда как гастритоподобный (дискинетический) – преимущественно сниженной. Характер желудочной секреции накладывает существенный отпечаток на течение функциональной патологии.
Мы совершенно согласны с мнением С.В. Бельмера (2000 г.) о необходимости дифференцировки функциональных нарушений и нарушения функции; последнее может быть обусловлено любой причиной, в том числе органическим поражением. В этом смысле принципиально важно, что причины функциональных секреторно-двигательных заболеваний желудка лежат вне желудка и связаны с нарушением его регуляции.

Патогенетическая роль хронической стрессовой реакции в развитии абдоминальной патологии у детей. Е.В. Неудахин. РГМУ. Москва.

До сих пор, пока природа всех без исключения патологических процессов не будет объединена каким-либо общим признаком, пока к методу разделения болезней по различию мы не добавим метод объединения их по сходству, у нас не будет теории медицины…» - писал А.Д. Сперанский в 1935 году. Им установлено, что организм на огромное количество повреждающих раздражителей отвечает относительно небольшим набором стандартных форм реагирования. Одной из таких форм является стрессовая реакция. Физиологическое ее значение в основном заключается в энергетическом обеспечении специфического компонента адаптации. Под влиянием чрезвычайных или длительно действующих неблагоприятных факторов стрессовая реакция способна превратиться из физиологического звена в патологическое, когда количественные изменения приводят к развитию нового качественного состояния (переход количества в качество). Чем позднее наступает этот переход, тем выше адаптоспособность организма. Поэтому адаптоспособность может рассматриваться как мера здоровья организма, мера его резервных возможностей, которые определяются состоянием стресслимитирующих механизмов.

В настоящее время необходимо расширить исследования по оценке этиологической и патогенетической роли стрессовой реакции, особенно хронической в развитии соматической патологии у детей.

На основании клинического, электрофизиологического, ультразвукового, биохимического и генетического обследования детей с гипотрофией, детей из экологически неблагоприятных регионов страны мы пришли к заключению, что в основе развития большинства хронических соматических заболеваний лежит хроническая стрессовая реакция.

В развитии последней мы выделяем две стадии: эрготропную и трофотропную. Относительная целесообразность эрготропной стадии заключается в энергетическом обеспечении адаптационно-компенсаторных механизмов организма за счет усиления катаболических процессов. А целесообразность трофотропной стадии заключается в экономном расходовании энергии, ее накоплении за счет усиления анаболических процессов.

Клиническим маркером эрготропной стадии в первую очередь является уменьшение массы тела в связи с тем, что в эту стадию энергетическое обеспечение механизмов долговременной адаптации осуществляется за счет преимущественного использования липидов, отложение которых в подкожно-жировой клетчатке уменьшается. К другим диагностическим критериям эрготропной стадии можно отнести тахикардию, симпатикотонию, гипердинамическую реакцию миокарда, повышение в крови уровня глюкокортикоидов и снижение – минералокортикоидов, наличие гиперлипидемии за счет триглицеридов, эфиров холестерина и фосфолипидов (экспериментальная модель хронического стресса по Ф.З. Меерсону), лейкоцитоз, нейтрофилез, лимфопению.

Клиническим маркером трофотропной стадии являются: ожирение, аллергические заболевания, гастродуоденит, язвенная болезнь желудка и 12-пертсной кишки. В качестве диагностических критериев трофотропной стадии можно использовать наличие ваготонии (по данным оценки вегетативного гомеостаза), повышение содержания в крови минералокортикоидов. При оценке липидограммы крови в большинстве случаев определяется гиперлипидемия за счет триглицеридов, свободного холестерина и фосфолипидов, что свидетельствует об усилении механизмов долговременной адаптации и высоком риске развития атеросклероза.

Особое внимание читателей мы обращаем на определение адаптационных реакций организма с помощью оценки морфологического состава белой крови по Л.Х. Гаркави с соавт. (1975). При этом тип реакции диагностируется в основном по процентному содержанию лимфоцитов в лейкоцитарной формуле и по их соотношению с сегментоядерными нейтрофилами. Авторы различают: 1)реакцию тренировки (число лимфоцитов в пределах нижней половины зоны нормы); 2)реакцию спокойной активации (число лимфоцитов в пределах верхней половины зоны нормы); 3)реакцию повышенной активации (число лимфоцитов больше нормы на 50% по сравнению со средними показателями); 4)реакцию переактивации (число лимфоцитов больше, чем 50% по сравнению со средними показателями; 5)реакции стресса (острого и хронического), при которых число лимфоцитов меньше нормы, а количество нейтрофилов больше нормы. По нашему мнению, указанные изменения лейкоцитарной формулы при хроническом стрессе характерны для эрготропной стадии, а для трофотропной стадии характерна реакция переактивации, отражающая преобладание анаболических процессов, активацию синтеза минералокортикоидов.

Таким образом, в основе патогенеза хронической патологии желудочно-кишечного тракта (гастродуоденита, язвенной болезни и т.д.) у детей лежит хроническая стрессовая реакция в стадии преобладания трофотропных реакций, когда на фоне выраженной ваготонии в результате дисбаланса агрессивных и защитных факторов возникает повреждение слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, развитие воспалительного процесса, поддерживаемого высокой секрецией минералокортикоидов.

Диагностика нематодозов по концентрации ацетона и кетонов в воздухе ротовой полости. А.В.Иванов, Е.В.Кондратенко, В.Е.Милейко. Санкт-Петербургская химико-фармацевтическая компания «ПЕТРОХИМФАРМ», ООО «СИНТАНА СМ», Медицинский центр «Ришар». Санкт-Петербург.

Цель исследования: оценить возможность экспресс-диагностики нематодозов, в том числе - на разных стадиях цикла развития паразитов.

Материал и методы. Мы обследовали 72 пациента в возрасте 5-40 лет с выявленными клиническим и лабораторными признаками глистной инвазии. При этом, у 15 из них при проведении микроскопии кала (нативных препаратов и по методам Фюллеборна, Телемана, Горячева; 2 образца из 3-х порций кала, полученных с интервалом в 1 день) были обнаружены яйца гельминтов рода Ascaris, у 7 - Trichocephalus trichiurus, у 10 имелись проявления larva migrans, в последствие подтвержденной микроскопическим исследованием кала и иммунологическим методом, у 23 был выявлен энтеробиоз методом перианального соскоба. Все пациенты предъявляли жалобы на диспепсические явления, утомляемость, у большей части из них были боли, локализованные в околопупочной области. Контрольную группу составили 18 пациентов, не имевших симптомов поражения желудочно-кишечного тракта, у которых при использовании перечисленных выше методов выявления гельминтов не было обнаружено глистной инвазии. Газовый анализа воздуха ротовой полости проводился пациентам натощак и после дачи 20,0 животного жира 4-х кратно с интервалами в 1 час, ацетон и кетоновые субстанции определялись посредством колориметрических индикаторов производства «Синтана СМ» г. Санкт-Петербург. Статистическая обработка производилась на основании критерия Стьюдента.

Результаты. Концентрация ацетона в воздухе ротовой полости у пациентов контрольной группы составила натощак 1,6±0,3 УЕ (условных единиц) а, максимальная, после жировой нагрузки - 2,1±0,6 УЕ, увеличиваясь у каждого пациента не более чем в 2 раза. В то же время, у всех пациентов с глистной инвазией обнаруживались базальные концентрации 3,4±0,7 УЕ, (p<0,05) при сравнении с контрольной группой, после жировой нагрузки они составили 7,4±1,6 УЕ (p<0,05). У пациентов с larva migrans и энтеробиозом после нагрузки концентрация ацетона составила 3,2±0,6 УЕ, для прочих 4,6±0,6 УЕ. В отношении суммарной фракции кетонов так же были выявлены достоверные различия между контрольной группой и инвазированными гельминтами пациентами: соответственно 0,7±0,1 УЕ и 2,0±0,3 УЕ базально; 1,5±0,4 УЕ и 6,4±0,7 УЕ после жировой нагрузки. Имелись различия и в спектре выделения отдельных фракций кетонов у пациентов, не имеющих глистной инвазии и инвазированных гельминтами, причем эти различия определялись как стадией заболевания, так и конкретным типом инвазии.

Заключение. Определение концентрации ацетона, суммарных кетонов и их отдельных фракций в воздухе ротовой полости натощак является простым, надежным и дешевым способом выявления инвазии нематодами. Проведение указанных выше газоаналитических методик после жировой нагрузки позволяет не только выявлять инвазию нематодами на различных стадиях их жизненного цикла, но и, в ряде случаев, дифференцировать между собой инвазию отдельными гельминтами. Нагрузочная методика позволяет более четко дифференцировать как инвазированных и неинвазированных пациентов, так и дает возможность для более четкого разделения различных типов инвазии нематодами.

Антибактериальная терапия и микробиоценоз ЖКТ. В.И.Боброва. Харьковская медицинская академия последипломного образования. Харьков. Украина.

Широкое применение антибактериальных препаратов породило принципиально новую проблему - микроэкологические нарушения. Разработка лечебно-профилактических мероприятий на фоне антибиотикотерапии представляется одной из актуальных задач не только современной гастроэнтерологии, но и медицинской науки и практики.

Под нашим наблюдением находилось 58 детей с бактериологически подтверждённой геликобактерной инфекцией, среди которых у 2 детей диагностировали ЯБЖ, у 5 детей - ЯБДПК, у 20 детей - эрозивные изменения СОЖ и ДПК, 31 наблюдался по поводу ХГД. Параллельно всем 58 детям проводилось бактериологическое исследование микробиоценоза толстой кишки.

При проведении бактериологического исследования биоптата слизистой оболочки антрального отдела желудка у19 (32,7%) больных удалось выявить НР в монокультуре, ассоциации с НР и условно-патогенной микрофлоры - у 39 (67,3%) больных. Среди культур, входящих в ассоциации, были выделены следующие виды условно-патогенной микрофлоры: кишечная палочка, стафилококки, стрептококки, грибы рода кандида, энтеробактерии. Микробиологическое исследование фекалий на биоценоз и условно-патогенную флору свидетельствовало о наличии у всех 58 детей различной степени тяжести дисбиотические нарушения толстой кишки, которые характеризовались тотальным снижением показателей индигенной микрофлоры и колонизацией слизистой оболочки толстой кишки ассоциаций из условно-патогенной микрофлоры (золотистый стафилококк, грибы рода кандида, цитробактер, клебсиелла, протей). У 37 (63,7%) детей диагностировали дисбактериоз толстой кишки, который протекал в субкомпенсированной форме и характеризовался выраженными клиническими проявлениями.

Выявленные нарушения состава микрофлоры желудка, толстой кишки, деструктивные изменения СОЖ и ДПК явились показанием к назначению сочетанной антибактериальной и пробиотической терапии у детей. Тройная терапия геликобактериоза включала препараты, направленные на эрадикацию НР: амоксициллин, флемоксин, эритромицин в сочетании с метронидазолом или фуразолидоном 7 - дневным курсом на фоне блокаторов Н2-рецепторов гистамина. На 3-5 день этиотропной терапии проводилась коррекция дисбиотических изменений с помощью классических эубиотиков (бифидо- и лактобактерин, бификол). Курс состоял из 150 доз каждого препарата.

Анализ полученных результатов лечения у 46 детей через месяц после окончания комбинированной терапии свидетельствовал о наличии положительной динамики клинических проявлений заболевания в виде отсутствия (у 32 больных) или снижения (у 14 больных) болевого синдрома, отсутствия (у 38 больных) или снижения (у 8 больных) диспептических явлений. На фоне положительной эндоскопической динамики (репарация язвенно-эрозивных изменений СОЖ и ДПК, снижение активности гастродуоденита), при бактериологическом исследовании биоптата слизистой оболочки антрального отдела желудка отмечена 96% эрадикация НР и значительное уменьшение количества условно-патогенной микрофлоры. Параллельное исследование микробиоценоза толстой кишки свидетельствовало о нормализации качественных и количественных показателей анаэробной и аэробной микрофлоры у 13(28,2%) детей и у 33 (71,8%) детей отмечена положительная динамика изменений микробиоценоза толстой кишки: рост индигенной микрофлоры и уменьшение условно- патогенной.

Таким образом, сочетанная антибактериальная и пробиотическая терапия геликобактерассоциированных заболеваний у детей благотворно влияет на микробиоценоз ЖКТ. В связи с этим целесообразно использовать её в комплексном лечении пилорического геликобактериоза, сопровождающегося дисбактериозом толстой кишки.

Морфофункциональные параллели при гастроинтестинальной гиперреактивности у детей с атопическим дерматитом. М.Ю.Денисов, В. А. Шкурупий, А. П. Надеев. Новосибирский государственный университет, Новосибирская государственная медицинская академия. Новосибирск.

Гастроинтестинальная гиперреактивность (ГИГР) представляет собой комплексное дисфункциональное состояние, выражающееся в избыточной активности структур верхних отделов пищеварительного тракта (секреторной, моторно-эвакуаторной и др.) в ответ на воздействия, не вызывающие таковой реакции у большинства здоровых лиц. Выявление феномена ГИГР практически у каждого третьего (39,4%) больного с атопическим дерматитом привело к поискам морфофункциональных параллелей в течение патологии органов пищеварения.

Среди 37 детей, страдающих атопическим дерматитом и имеющих гастроинтестинальную гиперреактивность, мальчиков было 16 (43,2%), девочек – 21 (56,8%). Средний возраст пациентов с ГИГР составил 11,8(0,35 года, причем этот показатель оказался достоверно выше, чем в группе детей с нормальной реактивностью (10,23(0,39 лет, p<0,01). Следовательно, на формирование нарушенной реактивности верхнего отдела пищеварительного тракта оказывает влияние длительность желудочно-кишечного заболевания: чем больше стаж болезни, тем выше удельный вес морфофункциональных изменений ЖКТ.
При морфологическом исследовании биоптатов тонкой и толстой кишок у детей с атопическим дерматитом подтверждено наличие более выраженного воспалительного процесса в двенадцатиперстной кишке у больных с ГИГР, где обнаруживалось преобладание диффузного поражения слизистой (у 14 из 19), значительное увеличение клеточной инфильтрации всеми клеточными формами. Это положение отчетливо согласуется с длительностью гастроэнтерологического заболевания. У пациентов с неизменной реактивностью поверхностные формы воспаления встречались несколько чаще (у 8 из 20), без достоверного различия между этими группами. Однако при ГИГР существенно чаще выявлялись признаки суб- и атрофии слизистой оболочки (31,6% против 15,0% - при неизменной реактивности), что также указывает на продолжительность и тяжесть патологии. В слизистой оболочке толстой кишки нам не удалось выявить существенных морфологических отличий у детей с ГИГР и при неизменной реактивности.

Следовательно, у детей с ГИГР, проявляющейся избыточной гиперацидностью желудка, гипердуоденокинезией, стойким дуоденогастральным рефлюксом, выявлялись значительные структурные изменения слизистой оболочки ВОПТ, что связано как с аллергическим воспалением, так и агрессивным воздействием на нее агрессивных факторов воздействия (соляная кислота, желчные кислоты, пепсин и др.). Все это приводит к разрушению системы кишечной цитопротекции и усилению проникновения антигенных структур во внутреннюю среду, и как следствие, дальнейшей полисенсибилизации детского организма, утяжелению течения основного заболевания и торпидность его к терапии.

Роль эндотоксина в регуляции иммунной системы у новорожденных детей. В.А. Таболин, М.Ю. Яковлев, А.Я. Ильина, Ю.Ф. Бельчик, Н.Р. Парасневонумо, С.И. Лазарева. Российский государственный медицинский университет, Российская медицинская академия последипломного образования, институт общей и клинической патологии КДО. Москва.

В периоде новорожденности наблюдается огромная нагрузка на иммунные защитные механизмы в связи с нарушением стерильности внутриутробного существования плода, резким изменением условий жизни. В связи со сниженной антиинфекционной устойчивостью у детей самого раннего возраста регистрируется большая частота развития гнойно-воспалительных процессов и сепсиса. Одним из направлений научных исследований является определение роли нормальной микрофлоры, формирующейся у новорожденного и сохраняющейся в последующие периоды жизни, установление ее влияния на иммунную систему [1].

В физиологических условиях кишечник является естественным резервуаром грамотрицательной микрофлоры. Огромное количество грамотрицательных бактерий и их эндотоксина находится в дистальных отделах кишечника. Эндотоксин- липополисахарид (ЛПС) внешней мембраны клеточной стенки грамотрицательных бактерий принимает немаловажное участие в становлении иммунной системы. Часть ЛПС может проникать в системный кровоток и участвовать в физиологических процессах, а при массивных поступлениях приводит к развитию различных патологических процессов [4].

В норме, в кровоток из кишечника проникает относительно небольшое количество ЛПС, которое связывается клетками Купфера, макрофагами, эритроцитами, липопротеидами, другими белками плазмы крови. Первичными мишенями для ЛПС являются моноциты и полиморфно-ядерные лейкоциты (ПЯЛ). При попадании в системный кровоток ЛПС концентрируются на наружных мембранах форменных элементов крови и активизируют выброс биологически активных веществ, в частности цитокинов, обеспечивающих оптимальный метаболический гомеостаз [2].

В последние годы получен весьма широкий спектр научных данных, позволяющих классифицировать эндотоксин как общепатологический фактор развития многих заболеваний инфекционной и неинфекционной природы, постулировать наличие феномена «физиологической системной эндотоксинемии» - присутствие эндотоксина в системном кровотоке здоровых людей, и «эндотоксиновой агрессии» [5]. В развитии последней принимают участие два фактора: 1) избыточное поступление в общий кровоток ЛПС; 2) недостаточность эндотоксин- связывающих систем. Проблема - стресс, физические, химические факторы - увеличивают проницаемость кишечной стенки, подавляются функции антиэндотоксинового иммунитета.

Грозными последствиями действия ЛПС являются ДВС, острый респираторный дисстресс- синдром и эндотоксиновый шок, часто заканчивающиеся летальным исходом. Опасен грамотрицательный сепсис, сопровождающийся системной эндотоксинемией. Патологическое действие эндотоксина реализуется в значительной мере через перегруженные эндотоксином гранулоциты. Гнойно-воспалительные заболевания у новорожденных детей развиваются при сниженных показателях клеточного и гуморального звеньев антиэндотоксинового иммунитета. Благоприятное течение инфекции, независимо от этиологии, всегда сопровождается ростом этих показателей [3].

Установлено, что эндотоксин и антиэндотоксиновый иммунитет играет важную роль в физиологии и патологии беременных женщин и новорожденных. Необходимо отметить наличие физиологической системной эндотоксинемии у новорожденных вскоре после рождения. При рождении у детей в пуповинной крови определяются материнские антитела к эндотоксину, кишечник в первые 10-20 часов стерилен. Трансплацентарная передача материнских антиэндотоксиновых антител является одним из важных факторов естественного иммунитета, обеспечивающего адаптацию новорожденного ребенка к условиям внеутробной жизни. По мере заселения кишечника микрофлорой наблюдается рост уровня антител к эндотоксину, на пятые сутки составлял в среднем 231±21 условных единиц (у.е.), что позволяет говорить о способности новорожденных синтезировать собственные антитела [3].

Для определения содержания эндотоксина в плазме крови используется метод микро- ЛАЛ- теста. Оценка гуморального звена антиэндотоксинового иммунитета производится методами тонкослойного и иммуноферментного анализа. Клеточное звено антиэндотоксинового иммунитета оценивается при помощи «ЛПС-тест –ИФА», основанного на идентификации и подсчете липополисахаридных гранулоцитов в мазках периферической крови.

Интерес представляет определение содержания клеток, связавших эндотоксин в организме больного (N1) и нагрузочную способность полиморфноядерных лейкоцитов (ПЯЛ) связывать эндотоксин in vitro при обработке мазка крови раствором ЛПС (N2). Важно оценить так называемые резервы связывания эндотоксина, т.е. N3= N2- N1, окрашенные в коричневый цвет ПЯЛ считаются эндотоксин- положительными. Соотношение окрашенных и неокрашенных ПЯЛ в мазке дает в процентном соотношении степень загруженности лейкоцитов эндотоксином [4].

В норме у здоровых людей в крови содержится около 4% ЛПС- позитивных гранулоцитов. При исследовании мазков крови новорожденных сразу же после рождения отмечается также 4% ЛПС- позитивных гранулоцитов, связанные с реакцией гранулоцитов ребенка на плазменный эндотоксин матери, проникший трансплацентарно. На 2-е сутки жизни у здоровых новорожденных детей в периферической крови содержится 1,7±0,85% ЛПС- позитивных гранулоцитов, резервы связывания эндотоксина гранулоцитами составляют 1±0,45%. Сниженное содержание в периферической крови ЛПС- позитивных гранулоцитов и их невысокая резервная способность связывать эндотоксин может свидетельствовать о недостаточности гранулоцитарного звена антиэндотоксинового иммунитета и является фактором, предрасполагающим к развитию инфекционного процесса [3].

Выводы: своевременная оценка состояния антиэндотоксинового иммунитета может быть ранним диагностическим критерием у новорожденных детей с риском развития гнойно-воспалительных, вирусных заболеваний. Данный подход позволит подготовить профилактические мероприятия, тем самым уменьшить риск осложнений, оценить эффективность проводимой терапии и составить прогноз течения заболевания.
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Новые подходы к радикальному методу лечения наследственного сфероцитоза у детей. Э.С. Бабаев, И.В. Поддубный, Е.К. Донюш. НИИ Детской Гематологии МЗ РФ г. Москва, ДГКБ №13 им. Н.Н. Филатова. Москва.

До недавнего времени радикальным методом лечения наследственного сфероцитоза (НС) являлась лапаротомическая спленэктомия (СЭ). Однако, этот метод достаточно травматичен, и психологически дискомфортен. Учитывая это, мы в лечении НС применяли лапароскопическую спленэктомию.

В группу исследования вошли 19 детей, в возрасте от 4 до 15 лет, с тяжелой и среднетяжелой формой болезни. Количество мальчиков и девочек было 11/8. Критериями тяжести заболевания являлись частота и продолжительность гемолитических кризов, уровень гемоглобина (Hb), билирубина и количество ретикулоцитов. У 9 детей с тяжелой формой НС гемолиз был хроническим, активно протекающим, не имеющим связи с провоцирующими факторами. Падение уровня Hb у этих больных было до 70 г/л, гипербилирубинемия до 110 мкмоль/л, ретикулоцитоз до 90‰. Дети нуждались в заместительной терапии эритроцитарной массой до 3-х раз в год. У 10 детей со среднетяжелой формой НС гемолиз возникал под действием провоцирующих факторов (инфекции, вакцинация), уровень Hb был в пределах 100 г/л, билирубина - 50 мкмоль/л, ретикулоцитоз до 50‰. Всем детям проводилось ультразвуковое исследование органов брюшной полости, позволяющее выявить наличие желчнокаменной болезни. Калькулезный холецистит встречался у детей обеих групп. Однако, его наличие было напрямую связано с тяжестью НС: 1 группа - 100% случаев, 2 группа - 40%.

Лапароскопическая СЭ выполнялась через 3 –10 лет после постановки диагноза. Одному ребенку в раннем возрасте в качестве альтернативы СЭ была выполнена эндоваскулярная окклюзия селезенки, однако позднее отмечался рецидив заболевания.

Длительность операции лапароскопической спленэктомии в неосложненых случаях составляла в среднем 120 минут.

Пяти больным одномоментно с лапароскопической СЭ была выполнена холецистоэктомия. Осложнений во время проведения операции не было.

У 3 детей в нашем исследовании во время лапароскопии были выявлены технические сложности для проведения СЭ (огромные размеры селезенки, наличие спаек, развившейся в результате ранее проведенной эндоваскулярной окклюзии селезенки), после чего операция завершилась лапаротомическим путем. Послеоперационные рубцы были размерами от 0,5 до 1 см и не вызывали дискомфорта.

Через 5-7 дней после операции лабораторные показатели у детей обеих групп существенно не отличались. Средний уровень Hb составлял 124,8 г/л, ретикулоцитов – 9,1‰, билирубина – 9,6 мкмоль/л.

Послеоперационная реабилитация проходила гладко, через неделю дети возвращались к активному образу жизни.

Наблюдение за больными, перенесшими лапароскопическую СЭ, в течение 6-44 месяцев показали стойкость полученного клинико-гематологического ответа в обеих группах.

Таким образом, лапароскопичесая спленэктомия по эффективности не уступала традиционной – лапаротомической спленэктомии. Лапароскопическая СЭ менее травматична и психологически дискомфортна для ребенка в связи с минимальным косметическим дефектом. Она позволяет провести одновременно холецистоэктомию при наличии желчнокаменной болезни. Лапароскопическая спленэктомия сокращает срок госпитализации. Наличие огромной селезенки и преспленита, связанной с ранее проведенной эндоваскулярной окклюзии селезенки является относительно плохим прогностическим признаком. В таких случаях предпочтение отдается лапаротомическому методу.

Проблемы практического здравоохранения в ведении детей с хронической патологией желудка и двенадцатиперстной кишки. В.Л. Подоляка, И.М. Островский, С.Н. Горолевич. Донецкий государственный медицинский университет, Центральная городская клиническая больница №3. Донецк. Украина.

Отечественная педиатрическая гастроэнтерология движется в фарватере мировой науки. Все новое в обследовании и лечении детей с патологией пищеварительного тракта быстро становится повседневной практикой крупнейших столичных центров и только теоретическим достоянием педиатров и гастроэнтерологов областного и районного уровней. Отставание широкой практики от флагманов науки понятно и объяснимо, и не это представляется нам главной проблемой. Хуже то, что практическое звено здравоохранения не решает вопросы, которые могло бы решать имеющимися в его распоряжении средствами. Именно на этом нам хотелось бы заострить внимание коллег. Чтобы подчеркнуть актуальность обсуждаемого, авторы умышленно в качестве литературных ссылок использовали материалы предыдущей конференции.

Существенная проблема, на наш взгляд, кроется в несоответствии истинной и регистрируемой заболеваемости [1], которое связано, с одной стороны, с низкой обращаемостью родителей, а с другой – с невозможностью обследования большого количества пациентов. Так, зачастую на район приходится один врач-эндоскопист и один врач ультразвуковой диагностики. Очередь к этим специалистам растягивается на месяцы. Детям, которые все-таки попадают на ФГДС, биопсия, как правило, не проводится, ни с целью постановки быстрого уреазного теста, ни с целью морфологического изучения слизистой оболочки, несмотря на известное расхождение между эндоскопическими и гистологическими данными [2, 3]. Если же больницей освоен уреазный тест, то его проводят, чаще всего, детям с язвенной болезнью, у которых и без теста следует предполагать геликобактериоз. В то же время детям с хроническим гастродуоденитом, у которых обсемененность по статистике наблюдается только в 70-80%, уреазный тест с биоптатом не делают, хотя именно его результаты должны определять тактику терапии.

Как известно, лечение ребенка с геликобактер-ассоциированными поражениями желудка и двенадцатиперстной кишки без обследования и лечения всех членов семьи грозит повторным инфицированием [4], однако наши педиатры не занимаются взрослыми, терапевты - детьми, а семейная медицина все еще находится в зародышевом состоянии. Хотя, конечно, большинство семей не могут позволить себе обследование и лечение не только взрослых, но и ребенка, поскольку такие препараты, как блокаторы протонной помпы, субцитрат висмута, макролиды и даже амоксициллин для них очень дороги.

В тех случаях, когда была установлена связь поражения пищеварительного тракта с геликобактером и проведено адекватное лечение, возникает еще одна проблема: как проконтролировать эрадикацию? Серологическое исследование недостаточно достоверно для этого, эндоскопия опасна повторными заражениями (это, по-видимому, не учитывают некоторые исследователи, принимая повторное заражение за неэффективность лечения [5]), а других доступных неинвазийных методов в педиатрии пока нет.

Конечно, это только небольшая часть проблем, требующая внимания организаторов здравоохранения, исследователей, авторов статей и книг. Но их решение поможет сократить существующий разрыв между авангардом нашей науки и здравоохранением практическим.
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Пробиотики в лечении и профилактике дисбактериоза у детей. И.М.Островский, Е.А. Толстикова, А.В. Педенко. Донецкий государственный медицинский университет, Центральная городская клиническая больница № 3, г. Донецк. Украина.
Анализ работы городского пульмонологического и респираторного инфекционного отделения свидетельствует, что дисбактериоз и острые расстройства со стороны органов пищеварения у детей - частое осложнение основного заболевания и лечения. Они развиваются на фоне антибиотикотерапии, нарушения питания, аллергического диатеза.

Для лечения и профилактики дисбактериозов мы используем пробиотики. За пять последних лет из 6012 детей, которые лечились в отделении, необходимость в применении пробиотиков возникла у 518, или у 8,6%. Среди детей первого года жизни получали пробиотики почти 30 процентов. Мы используем бактисубтил, биоспорин, бифидо- и лактобактерин, линекс, хилак-форте, флорадофилус, бифилакт-экстра, бифи-форм. Биоспорин («Днепрофарм», Украина), единственный из пробиотиков на основе бацилл, содержит два штамма: B. subtillis и B. licheniformis, которые дополняют друг друга по спектру действия. Этот препарат, как и бактисубтил, используется с целью селективной деконтаминации, однако по своей антагонистической активности он значительно превосходит бактисубтил (1). Линекс содержит одновременно лакто- и бифидобактерии, сапрофитный стрептококк. Хилак-форте - биосинтетическую молочную кислоту и молочные буферные соли, продукты деятельности сапрофитов, что позволяет сохранять и восстанавливать природную флору кишечника. Флорадофилус, который имеет статус пищевой добавки, содержит 5 видов микроорганизмов, пополняет количество полезной флоры, и создает молочнокислую среду, в которой флора лучшее растет. Бифилакт-экстра («Натурпродукт», Одесса) – бифидо- и лактобактерии, адсорбированные на натуральном сорбенте. Бифи-форм объединяет бифидобактерии и энтерококки.

Для профилактики, на наш взгляд, наиболее удобным, относительно соотношения действия и цены, является хилак. Мы назначаем этот препарат на втором курсе антибиотикотерапии у маленьких детей, на третьем - у подростков, а также уже на первом курсе у детей- аллергиков и предрасположенных к кишечным расстройствам. Препарат получали 136 детей, из которых только в одном случае возникли кишечные расстройства, которые были расценены как аллергические. Высокую эффективность демонстрирует флорадофилус, но его большая цена не дает возможности использовать этот препарат широко, количество наблюдений не превышает 5.

Наиболее рациональной схемой лечения мы считаем следующую: пяти-семидневное использование бактисубтила или биоспорина, потом такой же продолжительности одновременный прием хилака и линекса или бифи-форма, либо отдельно - флорадофилуса. Из 282 детей, которые имели такую схему лечения, у 182 стул нормализовался за двое суток, к концу третьих –у 270 детей, к концу недели - 279. В трех случаях, как показало дальнейшее обследование, имела место ферментопатия.

Считаем, что указанная схема профилактики и лечения - достаточно эффективна по действию и доступна по цене.

Литература:

1. В.В. Смирнов. Антибиотики и/или пробиотики: размышления и факты//Лікування та діагностика.-1998.-№2.-С.8-10.
О необходимости комплексной ультразвуковой диагностики органов брюшной полости у детей с абдоминальным болевым синдромом. С.В.Рычкова. С-Пб МАПО, Санкт-Петербург.

Иногда, к сожалению, приходится акцентировать внимание казалось бы, на таких совершенно очевидных моментах, как комплексная УЗ-диагностика состояния органов брюшной полости, поскольку в некоторых лечебных учреждениях, в связи с недостаточной оснащенностью УЗ-аппаратурой, в зависимости от диагноза направления, проводится УЗ-исследование только почек или желчного пузыря и т.п.

Анализ результатов скринингового УЗ-исследования 1859 детей с абдоминальным болевым синдромом, проходивших гастроэнтерологическое обследование показал, что нормальная эхографическая картина получена лишь у 44%детей. Различные изменения со стороны желчевыделительной системы выявлялись со следующей частотой: застойные изменения желчи - 12%, камни желчного пузыря - у 6 больных, деформации желчного пузыря - 32%, причем 2/3 перегибов выявляется в возрасте до 12-13 лет, начиная с 14 лет частота этой деформации резко падает, что еще раз подтверждает ее функциональный характер. Изменения со стороны поджелудочной железы были выявлены у 25%детей и имели следующий характер: снижение эхогенности - 7%, мозаичность структуры - 5%, повышение эхогенности - 13%, причем в старшей возрастной группе и у больных с избыточным развитием жировой ткани последний тип изменений встречался чаще. Кольцевидное строение поджелудочной железы выявлено у 1 больного. Изолированные изменения со стороны только одного органа пищеварительной системы встречались достаточно редко - лишь у 15% детей.

Отклонения со стороны мочевыводящей системы были следующими: гиперэхогенные включения в чашечно-лоханочной системе у18%, атония и деформация чашечно-лоханочной системы различной степени у 28%детей. Признаки удвоения почек отмечены у 2% больных, гипоплазия/дисплазия, гидронефроз впервые выявлены у 1, 5%больных, повышенная подвижность почек отмечена у 8% детей.

Изолированные изменения мочевыводящей системы встречались только у 7% детей, а сочетанные изменения с органами пищеварительной системы у 32% больных.

Представленные данные свидетельствуют о высокой частоте изменений эхоструктуры органов брюшной полости, а также показывают сочетанность изменений со стороны органов пищеварительной и мочевыводящей системы. Хотелось бы обратить внимание на такой аспект, как частая деформация желчного пузыря и атония и деформация чашечно-лоханочной системы у детей. Поскольку, на обследование дети направляются после консультации врачей-специалистов и длительно имеют, как правило, выраженный болевой, диспептический или мочевой синдром, трудно судить о времени возникновения деформации внутренних органов, являются ли они диспластическим фоном на котором идет развитие заболевания, или наоборот, являются следствием длительно текущего воспалительного процесса. В связи с этим целесообразно было бы включить УЗ-диагностику в комплекс обследования больных детей, находящихся на диспансерном учете, вне зависимости от характера заболевания. Кроме того, с профилактической целью необходимо назначать УЗ-обследование органов брюшной полости детям первого года жизни, особенно с отягощенной наследственностью по заболеваниям мочевыводящей системы, перед началом проведения профилактических прививок, т.к. раннее выявление аномалий развития даст возможность своевременно откорректировать график вакцинации и тем самым позволит снизить частоту постпрививочных осложнений.

Таким образом, исходя из анализа выявленных изменений эхографической структуры органов брюшной полости у детей, можно рекомендовать:

- проводить комплексное УЗ-обследование органов брюшной полости у всех больных вне зависимости от клинического диагноза,

- ввести УЗ-диагностику в клинический минимум обследования детей, состоящих на диспансерном учете,

- включить УЗ-диагностику в комплекс обследования детей первого года жизни перед началом профилактических прививок, а также в комплекс обследования здоровых детей декретированных возрастов.

Оценка моторно-эвакуаторной функции желчевыводящих путей и коллоидного состояния желчи у детей при целиакии и при хроническом гастродуодените. И.В. Губонина, Н.Н. Муравьева, В.П. Новикова. Санкт-Петербургская государственная медицинская академия имени И.И. Мечникова, кафедра педиатрии с курсом детских инфекций. Санкт-Петербург.

Цель исследования. Изучить функциональное состояние желчевыводящих путей и изменение коллоидных свойств желчи у детей при целиакии и при хроническом гастродуодените.

Объем и методы исследования. Обследовано 50 детей в возрасте 5-15 лет, поступивших в детский лечебно-диагностический центр ТМО19 Санкт-Петербурга. Всем больным проведено комплексное обследование, включающее эзофагогастродуоденоскопию с исследованием биоптатов желудка и двенадцатиперстной кишки (12ПК), хелпил-тест. Диагноз целиакия основывался на клинических данных, результатах морфологического исследования биоптатов дистального отдела 12ПК и выявления повышенного уровня антиглиадиновых антител. Для определения функционального состояния желчного пузыря использовалась ультразвуковая холецистография с нагрузкой желтками. Оценка коллоидного состояния желчи проводилась с помощью кристаллографического исследования порций желчи, полученных при фракционном дуоденальном зондировании.

В первую группу вошло 8 детей с впервые выявленной целиакией, во вторую группу – 42 ребенка, страдающих хроническим гастродуоденитом в стадии обострения, в том числе 5 детей с эрозивным поражением 12ПК. В 25% случаев хронический гастродуоденит был ассоциирован с Helicobacter pylori, причем эрозивный гастродуоденит в 100%, а в 1 группе этот показатель составил 13%. Сопутствующий лямблиоз кишечника выявлен у 25% пациентов 1 группы и у 35% - во 2 группе.

Результаты исследования. По данным проведенной эхохолецистографии дискинезия желчевыводящих путей с преобладанием гипертонуса сфинктерного аппарата выявлена у всех детей с эрозивным дуоденитом (100%), у пациентов с поверхностным гастродуоденитом этот показатель составил 65%, а при целиакии – 38% (р1-3<0,05). Снижение сократительной способности желчного пузыря достоверно более часто наблюдалось в группе детей с целиакией (38%) по сравнению с больными 2 группы (11%). Полученные результаты не зависели от обсемененности Helicobacter pylori и сопутствующего лямблиоза кишечника. При ультразвуковом исследовании довольно часто выявлялся билиарный осадок в желчном пузыре - у 50% пациентов 1 группы, у 35% во 2 группе, что является косвенным признаком нарушения коллоидной стабильности желчи.

По данным кристаллографического исследования желчи у детей с целиакией достоверно чаще (р<0,05) встречалось нарушение мицеллярности раствора без четкого кристаллообразования (50% в 1 группе по сравнению с 11% во 2 группе). В то же время, формирование жидкокристаллических структур в желчи определялось чаще у детей с хроническим поверхностным гастродуоденитом (38%) и особенно у пациентов с эрозивным гастродуоденитом (60%) в отличие от детей с целиакией (13%).

Выводы. При целиакии у детей чаще выявлено снижение сократительной способности желчного пузыря и нарушение коллоидной стабильности желчи без образования четких структур. Данные изменения, вероятно, обусловлены нарушением выделения энтеральных гормонов в 12ПК при целиакии. У детей с хроническим гастродуоденитом, особенно при эрозивном поражении 12ПК достоверно чаще определяется спазм сфинктеров желчевыводящих путей и формирование в желчи жидких кристаллов, являющихся переходной фазой к образованию микролитов. Развитие данных нарушений объясняется анатомической близостью пораженных органов, рефлекторным расстройством выделения желчи, особенно изменением функции сфинктеров желчевыводящих путей. Выявленные особенности состояния желчевыводящей системы должны учитываться в комплексной терапии при различных заболеваниях 12ПК.

Взаимосвязь гастродуоденальной патологии и бронхиальной астмы (БА) у детей. С.И. Эрдес, Е.В. Климанская, А.В. Новикова. ММА им. И.М. Сеченова, Москва, Россия.

Цель - выявить особенности течения гастродуоденальной патологии у детей с бронхиальной астмой. Обследовано 92 ребенка в возрасте от 5 до 14 лет с БА, контрольную группу составили 50 детей с заболеваниями верхних отделов системы пищеварения без поражения легких. При ЭГДС у детей с БА достоверно чаще, в 78,8%, регистрировались фазы обострения и неполной ремиссии; эрозии у них выявлялись в 17,4%. При этом установлена зависимость фаз гастрита и дуоденита и тяжести БА: при тяжелой БА достоверно чаще выявлялось обострение гастрита и дуоденита (соответственно, 52,6% и 63,2%) против 37,7% и 33,9% - при среднетяжелой и 16,7% и 33,3% - при легкой. Выявлена взаимосвязь гастрита и дуоденита и периода БА. Обострение достоверно чаще регистрировалось у детей в приступном периоде БА. У детей с БА часто выявлялись рефлюксы (29,1%) и эзофагит (30,2%).

По данным морфологического исследования, при БА у подавляющего большинства детей регистрировался диффузный гастрит антрального (57,3%) и поверхностный – фундального (61,4%) отдела желудка. Признаки эрозивного процесса имели место в 13,5% в антральном и в 11,3% - в фундальном отделах желудка против, соответственно, 7,5% и 2,6% - в группе сравнения. В слизистой оболочке (СО) 12-перстной кишки при БА, в отличие от группы сравнения, также имелись более глубокие и выраженные воспалительные изменения. Частота выявления пилорических геликобактерий при БА не отличалась от таковой в группе сравнения: 87,6% против 86,6%. При БА в СО различных отделов желудка и 12-перстной кишки статистически достоверно большим было количество эозинофилов, IgЕ-продуцирующих и тучных клеток. Таким образом, гастродуоденальной патологии при БА свойственна прямая зависимость выраженности и фаз воспалительных изменений от течения бронхолегочной патологии; высокая частота эрозивных изменений, рефлюксов, эзофагитов; а также достоверное увеличение параметров, характеризующих аллергические механизмы воспаления.

Диагностика Helicobacter pylori у детей: сравнительная оценка рутинных методов. А.А. Звягин, А.В. Почивалов, О.М. Назаретская, С.П. Теплякова, Л.В. Гукова. Государственная медицинская академия им. Н.Н. Бурденко, Воронеж.

Диагностика Helicobacter pylori (НР) у детей с гастродуоденальной патологией является важнейшим аспектом практической гастроэнтерологии. Для выявления НР предложено много методов, каждый из которых имеет свои достоинства и недостатки. Широкое применение неинвазивного и информативного дыхательного теста сдерживается отсутствием финансирования и сложностью необходимого оборудования, у других методов высокой стоимостью реактивов, например при ИФА диагностике, сложностью и длительностью выполнения при бактериологическом исследовании и т.д. Наиболее часто на практике используются гистологический, цитологический, биохимический методы, относящиеся к инвазивным, что, естественно, сдерживает их применение. Необходимость забора множественных биоптатов в связи с рекомендациями использовать два метода для диагностики НР, а также повторных биопсий при диспансерном наблюдении требуют оптимизации диагностических подходов. В настоящей работе проведен сравнительный анализ результатов выявления НР методами, ставшими рутинными: гистологическим (Г), цитологическим (Ц), уреазным тестом (У).

Обследовано 197 детей 4-17 лет, из них язва ДПК была у 7 человек, эрозивный гастродуоденит диагностирован у 32 человек, поверхностный у 134, гиперпластический у 17, геморрагический у 2, нормальная слизистая оболочка у 5 человек. Диагностика НР проводилась гистологически у 144 детей, цитологически у 105, уреазным тестом у 145. У каждого ребенка применялись два метода, при этом Г и Ц у 92 пациентов (1 группа), Г и Ц у 52 (2 группа), Ц и У у 53 (3 группа). Для Г брались 2 биоптата, препараты окрашивались толуидиновым синим. При Ц исследовались два мазка-отпечатка гастробиоптатов, окрашенных по Романовскому-Гимзе. У, состав которого рекомендован Российской группой по изучению НР, ставили с одним биоптатом. Все биоптаты брались из антрального отдела желудка.

Всего хеликобактерпозитивными были 46,1% детей (90 чел.). По результатам Г НР выявлен у 41%, при Ц у 52%, по У у 48%. В 1 группе, где применялись Г и У, по результатам Г НР диагностирован у 43,5%, по У у 51,1%, совпадение результатов было у 82,6%. Из 16 детей с расхождением результатов двух методов у 12 НР обнаружен при У и отсутствовал в гистологических препаратах. Причину расхождения и более редкое выявление НР при Г по сравнению с У можно объяснить известной причиной, связанной с отмыванием слизи и находящихся в ней бактерий при подготовке гистологического препарата.

Во 2 группе, где использовались Г и Ц, совпадение результатов было у 84,6%. Следует отметить, что все случаи расхождения данных (8 детей) связаны с отрицательным гистологическим результатом и обнаружением НР при Ц, что, вероятно, объясняется сохранением для исследования слизи при приготовлении мазков-отпечатков. В 3 группе при Ц НР выявлен у 52,8%, по У у 49,0%, совпадение результатов было у 98,1%, расхождение имелось только у одного больного. Определенные различия обнаруживаются и при сравнении результатов изучения степени обсемененности слизистой НР. По данным Г слабая степень имелась у 62,5%, средняя - у 30,0%, сильная - у 7,5%. По данным Ц слабая степень была у 51,6%, средняя - у 22,6%, сильная - у 25,8%. Обращает внимание значимая разница в частоте сильной степени обсемененности, которая при Ц выявлялась в 3 раза чаще, чем при Г, что также может быть связано с сохранением для исследования слоя пристеночной слизи с обитающим там НР.

Таким образом, широко применяемые в диагностике НР методы сопоставимы по своей эффективности и надежности, но методы, при которых в исследование включается как биоптат, так и слизь имеют преимущества.

Особенности гемодинамики в сосудах брюшной полости у детей. Ю.Л. Веневцева, А.Х. Мельников, Н.А. Пуханова. Клинико-диагностический центр Тульской областной больницы, Тульский государственный университет. Тула.

Гемодинамика в абдоминальных сосудах у детей, в отличие от взрослых пациентов хирургического профиля, представляется изученной недостаточно.

Тридцати шести детям обоего пола, разделенным на три подгруппы (7-9 лет - 10 человек, 10-12 лет - 14 детей и 13-15 лет - 12 человек), не различавшихся по средней длительности сердечного цикла, проведена допплерэхокардиография и допплеровское исследование артериальных и венозных сосудов брюшной полости с определением размеров и пиковой систолической (ПС), пиковой диастолической (ПД) и конечной диастолической (КД) скоростей потоков и вычислением индекса резистентности (ИР) в абдоминальной аорте (ААо), чревном стволе (ЧС), верхней брыжеечной артерии (ВБА), общей печеночной (ОПА) и селезеночной артериях (СА), нижней полой (НПВ), воротной (ВВ), медиальной печеночной (ПВ) и селезеночной (СВ) вене.

Размер ААо в возрастных группах 7-9 и 10-12 лет не различался (10,8(0,5 и 11,0(0,3 мм), а в группе 13-15 лет был достоверно выше (12,2(0,4 мм). ПС скорость в ААо во всех группах была одинаковой (102-118 см/сек), КД скорость в возрастной группе 10-12 лет была достоверно ниже (19,0(1,3 см/сек), чем в возрасте 7-9 лет (25,8(2,8 см/сек), а ИР - выше (83,7(0,8 и 75,4(2,0), что указывает на повышение периферического сопротивления. В группе 13-15 лет ИР составил 78,2(2,5.

Показатели, характеризующие потоки в ЧС и ОПА, во всех группах не различались. С возрастом происходит снижение скоростей потоков в ВБА: пиковые систолическая и диастолическая скорости у детей 13-15 лет были достоверно ниже, чем в группе 10-12 лет (125,0(9,2 и 165,8(10,3 и 33,6(3,3 и 48,1(3,5 см/сек). У детей младшей группы параметры потока в ВБА потока были близки к полученным в группе 10-12 лет. Аналогичная возрастная динамика отмечена для ПС и ПД скоростей потоков в СА.

Мы не нашли возрастных различий в диаметре НПВ в ее печеночном сегменте (11,1(0,6 мм у детей 7-9 лет, 12,2(0,2 мм у детей 10-12 и 12,3(0,3 мм у детей 13-15 лет), как и скоростях потоков в НПВ, ВВ, СВ и медиальной ПВ. Следует отметить, что у всех обследованных детей характер кровотока в ВВ и СВ, в отличие от взрослых пациентов (Кунцевич Г.И., 1998), не был монофазным, а менялся в зависимости от фаз сердечного цикла и дыхания.

У детей с клиническими появлениями ДЖВП были ниже: ПД и КД скорости потока в ЧС (67,3(4,1 и 88,4(6,0 и 45,4(2,2 и 55,7(3,3 см/сек), ПД скорость в ВБА (36,9(3,0 и 45,2(2,2 см/сек), скорость раннего наполнения правого желудочка (Ved, 55,3(2,9 и 62,0(2,6 см/сек) и скорость потока в устье аорты (90,2(1,4 и 97,1(3,0 см/сек), а скорость потока в медиальной ПВ в диастолическую фазу была выше (44,4(4,3 и 31,5(3,6 см/сек). У них часто наблюдалась незначительная или умеренная регургитация на трикуспидальном клапане и легочной артерии.

Выявленные особенности гемодинамики при ДЖВП обосновывают возможность ее коррекции немедикаментозными средствами (различные методики ЛФК, включая дыхательные техники, психотренинг).
Гемодинамика в сосудах брюшной полости у подростков с дефицитом массы тела. А.Х. Мельников, Ю.Л. Веневцева, М.Н. Макарова. Клинико-диагностический центр Тульской областной больницы, Тульский государственный университет. Тула.

У 54 юношей 16-18 лет, находившихся в гастроэнтерологическом отделении по поводу дефицита массы тела, по данным комплексных исследований у 9 был диагностирован хронический гастрит (ХГ), у 10 - язвенная болезнь (ЯБ) 12-перстной кишки, у 8 - хронический гепатит (ХГеп), у 10 - ДЖВП по гипомоторному типу, а у 17 человек патологии желудочно-кишечного тракта не было выявлено (контрольная группа).

Средний рост юношей всех выделенных групп достоверно не различался, составляя 176-179 см. Масса тела юношей контрольной группы (54,1(1,3 кг) и юношей с ХГ не различалась (59,3(2,4 кг), а у юношей с ЯБ (62,4(2,0), ХГеп (69,0(2,8 кг) и ДЖВП (62,4(1,7 кг) она был достоверно больше.

При допплеровском исследовании внутрисердечной гемодинамики и сосудов брюшной полости (Acuson 128 XP/10) установлено, что при ХГ достоверно снижается конечно-диастолическая (КД) скорость (25,3(2,0 и 33,2(2,9 см/сек), и повышается индекс резистентности (ИР) (72,6(1,1 и 78,6(2,2) в общей печеночной артерии (ОПА).

У юношей с ЯБ увеличивается размер левого предсердия (ЛП, 31,.2(0,3 мм и 28,0(0,3 см, р<0,05) и снижается диастолическая скорость в нижней полой вене (НПВ, 29,5(2,4 и 37,4(3,5 см/сек, р<0,05).

У юношей с ХГеп также выше размер ЛП (3,3(0,1 и 28,0(0,3 см), ниже скорость раннего наполнения левого желудочка (72,6(6,5 и 93,7(3,4 см/сек), больше размер абдоминальной аорты (ААо, 15,6(1,1 и 12,2(0,4 мм) и ниже скорость в этом сосуде (91,5(8,5 и 122,2(6,3 см/сек), ниже пиковая диастолическая (ПД) скорость в верхней брыжеечной артерии (ВБА, 33,0(2,4 и 43,2(3,0 см/сек), больше размер НПВ (13,1(0,55 и 16,7(0,6 мм), ниже систолическая (28,8(3,3 и 40,9(4,4 см/сек) и диастолическая скорость в селезеночной вене (СВ, 26,4(3,1 и 37,4(3,5 см/сек), а также диастолическая - в медиальной печеночной вене (ПВ, 30,6(2,8 и 40,6(3,1 см/сек), т.е. наблюдаются признаки венозного застоя в крупных венозных сосудах брюшной полости.

В группе юношей с ДЖВП, как и при ХГеп, больше размер НПВ (16,0(0,7 и 13,1(0,55 мм) и ниже скорость в этом сосуде как в систолическую (29,6(2,3 и 37,8(3,6 см/сек), так и в диастолическую фазу (30,2(2,2 и 37,4(3,4 см/сек). Снижены как систолическая (30,8(3,1 и 40,9(3,4 см/сек), так и диастолическая скорость в СВ (27,8(2,7 и 37,4(3,5 см/сек), а также диастолическая - в ПВ (30,9(2,6 и 40,6(3,1 см/сек).

Можно видеть, что если при ДЖВП изменяется гемодинамика только в венозном русле (НПВ, СВ и ПВ), то при ХГеп - как в венозном (СВ и ПВ), так и артериальном русле брюшной полости (ААо, ВБА).

Обнаружены особенности гемодинамики, которые могут быть полезны в дифференциальной диагностике. У подростков с ЯБ меньше размер правого предсердия (30,6(1,0 и 34,7(1,1 см), увеличен артериальный приток по аорте и замедлен венозной отток по НПВ, СВ и медиальной ПВ венам по сравнению в ХГ. У юношей с ДЖВП по сравнению с Хгеп выше ПД скорость в ВБА (45,9(4,9 и 33,0(2,4 см/сек), выше ПД (53,3(3,5 и 44,6(2,0) и КД скорости ОПА (36,8(2,7 и 27,9(3,2).

Следует отметить, что весьма информативным параметром у детей и подростков оказалась не КД, а ПД скорость, обычно не используемая для характеристики потоков в периферических сосудах.

Клинико-биохимические сопоставления у детей с гастроэнтерологической патологией. Е.Н. Кабурнеева, С.П. Авдошина, М.Ю. Денисов. Педиатрический филиал БСМП № 2, Новосибирская государственная медицинская академия, Новосибирский государственный университет. Новосибирск.

Известна роль застоя желчи в желчном пузыре в патогенезе желчнокаменной болезни. Возрастающая концентрация основных ингредиентов приводит к раздражению слизистой оболочки пузыря, желчь утрачивает бактерицидные свойства, в конечном итоге происходит застой и формирование микролитов. Образование камней в желчном пузыре, несомненно, является следствием обменных нарушений, полисистемности поражения организма. Несмотря на многочисленные исследования, единого взгляда на формирование желчнокаменной болезни до сих пор нет.

Под наблюдением находилось 100 детей в возрасте от 7 до 16 лет с хронической гастроэнтерологической патологией, из них мальчиков – 49, девочек - 51. Всем детям было проведено комплексное специализированное обследование, включающее оценку холестатического синдрома по данным биохимического анализа крови, исследование биохимического состава желчи (уровень холестерина, билирубина, холато-холестериновый коэффициент). Все пациенты были распределены на 4 группы: первая - 13 больных с изолированными холестатическими изменениями в биохимическом анализе желчи; вторая - 30 детей с изолированным гематологическим холестатическим синдромом; третья - 39 больных с сочетанным синдромом по данным биохимического исследования крови и желчи; четвертая - 18 детей с неизмененными показателями крови и желчи.

У пациентов с сочетанным холестатическим синдромом выявлены наиболее выраженные клинические изменения. В этой группе преобладали пациенты младшего и среднего школьного возраста (53,8%), с длительным стажем заболевания (более 3 лет). У всех больных выявлена сочетанная патология верхнего отдела пищеварительного тракта. Заболевания билиарной системы наблюдались у 36 (92,3%) больных, в 9 случаях сочетанные с аномалиями развития желчного пузыря (перегибы, перетяжки, их сочетание). При эндоскопическом исследовании у 35 детей диагностирован хронический гастродуоденит (в 2 случаях - эрозивный), сочетаемый с ГЭР (5,1%). Практически у каждого ребенка выявлен дисбиоценоз кишечника (71,1%); паразитарные инвазии установлены у 1/3 больных: лямблиоз (28,2%), описторхоз (2,5%), энтеробиоз (7,6%).

У больных с сочетанным биохимическим синдромом холестаза установлен наибольший процент выявления желчнокаменной болезни, хронического холецистита. Подобных изменений не выявлено ни в одной другой группе наблюдения.

Таким образом, в случае сочетания признаков холестаза по данным биохимического анализа крови с синдромом сгущения желчи вероятность развития патологии верхнего отдела пищеварительного тракта возрастает, причем наибольший риск отмечается в плане формирования желчнокаменной болезни и хронического холецистита. Дети с подобными изменениями должны своевременно выявляться, им должна проводиться длительная реабилитационная терапия с целью санации желчевыводящих путей и коррекции патологических изменений в смежных отделах желудочно-кишечного тракта.

Невротическая депрессия у детей раннего возраста. Ю.Ф. Антропов. Российская медицинская академия последипломного образования. Москва.

Расстройства настроения у детей в связи с атипичностью проявлений диагностируются не всегда своевременно. В большей степени это относится к аффективной патологии раннего детского возраста, так как преимущественным уровнем нервно-психического (аффективного) реагирования в этом возрастном периоде является соматовегетативный (1).

Проведенные к настоящему времени исследования, в основном, посвящены эндогенной аффективной (депрессивной) патологии (2-5 и др.). Реактивные депрессии у детей раннего возраста представлены лишь в единичных работах, выполненных на материале психиатрической клиники (6-8), поэтому отдельные вопросы клиники, типологии, патогенеза и терапии психогенной депрессии нуждаются в дополнительном изучении.

Учитывая недостаточное освещение проблемы психогенной невротической депрессии у детей раннего возраста, было предпринято исследование, направленное на изучение клинических проявлений, уточнение типологии, факторов риска и разработку адекватной терапии этого вида аффективной патологии.

Основным методом исследования был клинико-психопатологический, дополнительно использовались клинический, клинико-анамнестический, параклинический и статистический методы.

Работа проводилась в Российской детской клинической больнице (главный врач Ваганов Н.Н.) в 1991-1999 гг.

Были обследованы 51 ребенок раннего (1-4 года) возраста (мальчиков - 24, девочек -27) с невротической депрессией. В клинической картине патологических состояний наряду с депрессивными отмечались соматовегетативные расстройства, послужившие причиной госпитализации. Средний возраст больных 3,3(0,2 года. Заболевание (депрессия) у 26(51%) больных возникло на первом году, у 11(21,6%) в 1-2 года, у 9(17,6%) в 2-3 года и у 5(9,8%) больных в 3-4 года. Средний возраст начала заболевания – 1,2 (0,3 года. Средняя длительность депрессии – 2,3(0,3 года.

Невротическая депрессия в 27(52,9%) наблюдениях являлась самостоятельным заболеванием, а в 24(47,1%) выступала в виде синдрома в структуре невротических состояний. В большинстве 48 (86%) наблюдений депрессивное состояние была мало выраженным (субдепрессия) и лишь в 3 (14%) наблюдениях умеренно выраженным.

Психосоциальные факторы риска возникновения аффективных расстройств представлены следующим образом: патология воспитания у 47(92,1%) больных, нарушение системы мать-дитя - 34(66,7%), наличие братьев и сестер – 23(45,1%), нарушение отношений с родителями - 15(29,4%), с детьми - 13(25,5%), посещение детских учреждений - 9 (17,6%),неполная семья - 5(9,8%), болезнь, смерть родителей, родственников - 5(9,8%), нарушение отношений с воспитателями у 4(7,8%) больных. В среднем 3,0 фактора.

Из генетических факторов риска наиболее часто выявлялись: личностные особенности у 50(98%) больных, личностные особенности матерей – 48(86%), личностные особенности отцов – 34(66,7%), психопатологические проявления на первом году жизни – 31(60,8%), вегето-висцеральные нарушения у родственников - 22(43,1%) и психические заболевания у родственников у 8(15,7%) больных. В среднем 3,8 фактора.

Церебрально-органические факторы риска: остаточные явления раннего органического поражения ЦНС у 47(92,1%) больных, патология беременности – 34(66,7%), нарушение вскармливания – 29(56,9%), патология родов – 29(56,9%), новорожденного – 22(43,1%), травмы, интоксикации, операции – 12(23,5%) и нарушение психомоторного развития у 12(23,5%) больных. В среднем 3,6 фактора.

Общее среднее число факторов риска у детей раннего возраста - 10,4, тогда как этот показатель в контингенте (739) больных с данной патологией в возрасте от 1 до 17 лет - 10,1, что свидетельствует о большей отягощенности раннего детства, в основном, за счет биологических (7,4) факторов риска.

Параклиническое обследование у подавляющего большинства больных установило функциональный характер соматических расстройств. Нарушение гомеостаза с преобладанием тонуса парасимпатической нервной системы у 66,2% обследуемых детей подтверждало наличие и длительность депрессивной патологии.

У 21 (41,2%) ребенка на первом году жизни (после 3 мес.) в ответ на неблагоприятные воздействия возникали отрицательные эмоции, которые проявлялись не только требовательным плачем, криком, капризностью, двигательным беспокойством, но и нарушением сна в виде его укорочения и прерывистости, нарушением аппетита и срыгиванием, изменениями кожными покровов и терморегуляции. При большей выраженности депрессивной симптоматики плач продолжительный, «ноющий», «будто у него что-то болит», длительная бессонница, при коротком сне. У 5(9,8%) детей клиническая картина депрессии выражалась в хныканье, тихом, монотонным плаче, вялости, пассивности, снижении двигательной активности вплоть до малоподвижности, вялом сосании, иногда отказе от груди, плохой прибавке массы тела и замедлении роста. У тревожных, беспокойных, крикливых детей мимика была относительно дифференцирована в случае положительных раздражителей, поглаживании, доброжелательной беседе, укачивании на лице появлялась улыбка, тогда как спонтанно она возникала крайне редко. Другие дети с астеническими проявлениями и более выраженным снижением эмоционального тонуса на отвлекающие и развлекающие мероприятия улыбкой не отвечали, их нередко на первом году жизни отличала грустная, и даже угрюмая, сосредоточенность.

Вегетативный компонент отрицательных эмоций на первом году жизни был наиболее выражен у детей активно реагировавших на неблагоприятную ситуацию. Это, прежде всего, были кожные проявления, отмечавшиеся вначале в виде аллергических реакций, так называемого, экссудативного диатеза, сопровождающиеся зудом и беспокойством, который усиливал представление о психической патологии. Вторыми по частоте соматовегетативными проявлениями отрицательных эмоций на первом году жизни являлись нарушения со стороны пищеварительного тракта, чаще провоцировавшиеся изменениями вскармливания и выражавшиеся в нарушении аппетита (понижении или повышении), стула (запоры или диарея), метеоризме, кишечных коликах, чаще расцениваемых как следствие изменения характера питания. Иногда соматовегетативные проявления эмоций выступали в виде нарушения терморегуляции - непродолжительного субфебрилитета, без объективных данных о наличии соматического заболевания. Обычно нарушения терморегуляции отмечались у детей с церебрально-органической недостаточностью, обусловленной патологией антенатального и натального периодов.

У обследованных детей в возрасте от одного до 4 лет клинические проявления реактивных депрессивных расстройств отличались несколько большей выраженностью не столько за счет таких проявлений как печаль, скука, грусть, сколько за счет особенностей характеристики общего состояния между ними. В целом этот период детства характеризуется активным познанием окружающей среды, расширением круга интересов и в определенной степени эмоционального реагирования на происходящее и, в первую очередь, касающееся индивида. Эмоции детей при их разнообразии кратковременны, нередко формируются по подражанию и часто неадекватны по интенсивности. Это имеет определяющее значение на данном и последующих этапах развития в плане возникновения депрессивных реакций, но при всей интенсивности реагирования проявления аффекта редко приводят к выраженной патологии как в психической, так и соматической сфере. Депрессивные проявления другого генеза в силу незрелости аппарата ЦНС также чаще не превышают невротического уровня.

В основном, депрессивные нарушения у больных, которые можно было охарактеризовать как пониженное настроение, особенно, вне конфликтной ситуации, представлены уменьшением проявлений положительных эмоций в мимике. Общий объем мимических проявлений у этих детей не был ограничен, но более часто отмечались отрицательные эмоции: скучное, отсутствующее, «никакое» выражение лица, или капризность, плач «будто при неприятных воспоминаниях». Эти дети вне контакта с окружающими и даже во время продолжительного общения, особенно спокойных игр, были грустны, унылы, их рассуждения чаще связаны с неприятными моментами жизни, касающимися «отрицательного отношения» к ним родителей, общения и взаимоотношения с детьми. Они при расспросах жаловались на скуку, грусть, иногда обращались к родителям с просьбой и даже требованием поиграть с ним, обижались в случае отказа, но вскоре повторяли свою просьбу. Они часто тревожились за себя, отрицательно реагировали на помещение в больницу, подолгу привыкали, плохо относились даже к переходу в другую палату. У этих детей были частыми нарушения сна в виде позднего засыпания, беспокойства ночью, просыпания от страха. Они отрицательно реагировали на утренние подъемы. Тревожные опасения, страх темноты и одиночества отмечались у большинства обследованных детей с психогенными депрессивными проявлениями. Деятельность этих больных была, как правило, активной, в связи, с чем часто возникали разочарования, особенно при запретах, и отрицательные реагирования, которые как бы закрепляли на лице маску подчеркнутого равнодушия, грусти, уныния. При преобладании астении наряду с грустью, унынием отмечались утомляемость, истощаемость, вялость, малоподвижность с предпочтением спокойных игр, сонливость по вечерам с ранним засыпанием.

По ведущему аффекту были выделены следующие типологические варианты невротической депрессии: астенический вариант у 5(9,8%) больных, тревожный у 42(30,6%), астенотревожный вариант у 4(7,8%) больных.

Преимущественные гастроэнтерологические соматовегетативные расстройства отмечались у 18(35,3%) больных в виде понижения аппетита с недостаточностью массы тела, частых болей в животе, обычно связанных с нервностью, нарушений стула. У других 18(35,3%) обследованных выявлялись нарушения кожных покровов - аллергические высыпания с зудом. У 5(9,8%) больных отмечались пароксизмальные неэпилептические состояния, у 2(3,9%) тики. Повышение массы тела у 3(5,9%) больных, температурные расстройства у 2(3,9%), сахарный диабет у одного (1,9%) больного, также как миалгии и энурез. Соматовегетативные расстройства у 16(31,4%) больных были кратковременны и расценивались как психосоматические реакции, у 30(58,8%) как состояния и у 5(9,8%) как психосоматические заболевания.

Из числа обследованных 22(43,2%) больных (основная группа) получали дифференцированную антидепрессивную терапию: с применением фитопрепаратов - 14(63,6%); антидепрессантов, транквилизаторов и ноотропов - 6(27,3%) и антидепрессантов, транквилизаторов, ноотропов и нейролептиков - 2(9,1%) больных.

27(52,9%) больных (контрольная группа) получали симптоматическую терапию только по поводу соматических нарушений и 2(3,9%) не получали лечения вообще. В результате лечения в основной группе высокий эффект получен у 15 (68,2%) больных - выздоровление у 2(9,1%), значительное улучшение у 13(59,1%), улучшение у 7(31,8%) больных. В контрольной группе: высокий
 эффект у 3(11,1%) больных (выздоровление у 1(3,7%), значительное улучшение у 2(7,4%) больных), улучшение у 17(63%), незначительное улучшение у 1(3,7%) и без перемен у 6(22,2%) больных.

Таким образом, особенностью депрессивных расстройств на первых годах жизни больных с психогенным характером аффективной патологии является слабая выраженность, незавершенность психопатологических проявлений при значительной соматизации, в основном, за счет функциональных нарушений пищеварительной системы и патологии кожных покровов.

Соматизация невротической депрессии на ранних возрастных этапах является причиной многих диагностических ошибок и, соответственно, неадекватной терапии, приводящей к фиксации не только аффективной, но и соматической патологии.

Несмотря на преимущественно соматовегетативный характер клинических проявлений, терапия невротической депрессии у детей раннего возраста должна осуществляться с применением антидепрессантов.
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Иммунодефицитные состояния у детей Приаралья с хроническими заболеваниями желудочно-кишечного тракта. Н.В. Перетятко, Н.А. Сагатбаева, М.И. Аппасова, С.В. Чой. Казахский Государственный Медицинский Университет им. С.Д. Асфендиярова. Алматы. Казахстан.

Изучение иммунной системы как мишени для действия ксенобиотиков привело созданию нового направления в медицине – имунотоксикологии (Luster et al., 1987, 1990). Ксенобиотики оказывают сложное разнообразное, часто избирательное, действие на различные типы клеток иммунной системы, поэтому использование в качестве одного из критериев оценки здоровья человека иммунологических параметров является актуальным и обоснованным (Гариб, Залилаева, 1989). Изолированное и сочетанное воздействие ксенобиотических факторов на организм детей может привести к формированию иммунодефицитных состояний и развитию иммунозависимой патологии. Климато-экологическая картина кризисной зоны Приаралья, дети которой были обследованы нами, включает в себя такие факторы, как повышенная температура воздуха в весенне-летний период, высокая инсоляция, пониженная влажность и значительная запыленность воздуха, дефицит пресной воды, повышенная минерализация и высокое содержание в почве и воде пестицидов, химических элементов (свинец, медь, кадмий, бор и др.) и многие другие.

Цель донозологического мониторинга иммунной системы заключалась в определении направленности иммунопатологического процесса.

Для выявления контингента обследуемых детей мы руководствовались методикой, разработанной в Институте Иммунологии Минздрава России (г. Москва) и рекомендованной Всесоюзной проблемной комиссией ”Эпидемиология иммунодефицитов и оценка иммунного статуса”. Клиническая, долабораторная диагностика иммунной недостаточности при обследовании больших групп детского населения, формирование групп риска по иммунодефицитным состояниям (ИДС) и другим иммунопатологическим состояниям (ИПС), а так же групп повышенного риска (ГПР) осуществлялись на основе унифицированных диагностических карт, разработанных в указанном институте. При их разработке использован как собственный опыт, так и опыт зарубежных исследователей по диагностике ИДС, обобщенный в докладе группы ВОЗ ”Иммунологическая недостаточность”.

Группы по иммунологической недостаточности (ИН) формировались по следующим клиническим и анамнестическим данным:

инфекционный синдром (ИС): дети с хроническими рецидивирующими, часто повторяющимися, непрерывно текущими бактериальными, вирусными, грибковыми инфекциями, упорными диареями, а так же ”часто и длительно болеющие” дети (ЧДБД) при частоте ОРВИ более 6 раз в год;

атопический синдром (АС): упорный экссудативный диатез, атопический дерматит, экзема в сочетании с повышенной заболеваемостью ОРВИ, поражение кишечника;

аутоиммунный синдром (АуС): на фоне высокой чувствительности к ОРВИ, ревматоидный артрит, склеродермия, СКВ, дерматомиозит.

Из отобранного контингента детей образованы следующие группы риска по ИН:

I - ЧДБД ОРВИ, типичные или с единичными осложнениями со стороны верхних дыхательных путей (ВДП) и ЛОР-органов;

II - первичного риска по ИН: а) преимущественно с ИС - клинически выраженные инфекционно-воспалительные процессы, б) преимущественно с АС - сочетание двух патологических очагов;

III - повышенного риска по ИН: а) заболевания аутоиммунного и иммунопролиферативного генеза или тяжелый инфекционный синдром, б) три хронических патологических очага (ЛОР-органы, органы дыхательной системы и ЖКТ);

IV – условно здоровые (УЗ) – т.е. здоровые в настоящее время, но 2 года назад и более входившие в одну из групп риска по ИН (по анамнезу).

Особенности сочетанного поражения пищеварительной и мочевыделительной систем у детей экологически неблагополучного региона. С.С. Сарсенбаева. Казахский государственный медицинский университет. Алматы. Казахстан.

Целью исследования явилось определение частоты и характера сочетанных повреждений пищеварительной и мочевыделительной систем у детей, проживающих в условиях хронической ксеногенной интоксикации. Обследовано 355 детей региона Аральской катастрофы. Выявлен отягощенный соматический фон, характеризующийся комплексом взаимосвязанных патологических состояний, приводящих к срыву адаптационно-компенсаторных механизмов и снижению иммунологической реактивности растущего организма: хронические инфекции носоглотки (90,4%) и полости рта (46,3%), хронические гастродуодениты (81,2%), заболевания гепатобилиарной системы (91,3 %). Патология мочевыделительной системы диагностирована у более чем половины детей (54,1%). Установлено преобладание метаболических нарушений (49,9%), в форме оксалатной нефропатии (ОН) (14%) и оксалатного диатеза (35,5%), который рассматривается как состояние, предшествующее таким заболеваниям как ОН, интерстициальный нефрит, пиелонефрит (ПН) и мочекаменная болезнь. Особенностью поражения пищеварительного тракта у детей с ОН явилось преобладание дискинезий желчевыводящих путей (ДЖВП) (72%), хронических панкреатитов (23%) и гастритов с поражением антрального отдела (16%). В 1/3 наблюдений имело место сочетание всех вышеперечисленных состояний. У детей с диагностированным хроническим пиелонефритом (35,3%) в 58% случаев обнаруживалась задержка стула до 3-5 дней. В ряде наблюдений удалось установить характер запоров: алиментарный (27%), неврогенный (18%), гиподинамический (13%), медикаментозный (3%). Были исключены органические причины нарушения дефекации. У 5,7% детей пиелонефрит протекал на фоне ВПР в виде гидронефроза, гипо- и аплазии почки, ПМР 4 степени, избыточной подвижности почки, синдрома Фрейли. У всех детей с ВПР почек диагностирован хронический гастродуоденит, в 60% наблюдений - ДЖВП, в 15% - колиты. У ребенка с гидронефрозом почки, так же выявлена деформация желчного пузыря (перегиб), а на фоне ПМР 4 ст. обнаружен рефлюкс-эзофагит и очаговый атрофический гастрит. В настоящее время стало очевидным, что мочевая и пищеварительная являются интегрирующими системами организма, выполняющими наибольшую реабсорбционную и экскреторную нагрузку, которая в условиях длительного напряжения приводит развитию патологических состояний.

Локализация и морфология полипов желудочно-кишечного тракта у детей. О.А. Сурикова, В.Е. Щитинин, Е.В. Климанская, А.В. Новикова. ММА. Москва.

В детской гастроэнтерологии так же как и в детской хирургии, непростительно малое место занимает информация о новообразованиях желудочно-кишечного тракта. Длительное время существовало мнение, что все полипы у детей ювенильные, они локализуются в прямой кишке, не претерпевают каких-либо изменений и не озлокачиваются.

На основании анализа протоколов эндоскопического обследования 30 000 больных за 10 лет лечения и наблюдения в различных клиниках г. Москвы нами выявлено 886 ребенка (2,95%) с полипами и полипозом.

Определена топография распределения полипов по отделам желудочно-кишечного тракта. Наиболее часто полипами поражалось толстая кишка – 672 больных (75,8%). Причем подавляющее большинство из них были одиночными ювенильными полипами (530 больных - 59,8%) с локализацией в прямой (35,7%) или начальных отделах сигмовидной (30,4%) кишки.

Множественные ювенильные полипы (71 человек – 8%) распределялись по кишке неравномерно с преимущественным поражением левых отделов (65 больных - 7,3%). Полипы восходящей (3), поперечной, ободочной (1) и слепой (2) кишок как правило сочетались с полипами левых отделов.

Мы наблюдаем 28 (3,2%) больных с ювенильным полипозом. Срок наблюдения от 1 года (2 больных) до 20лет (3-е детей). Изолированное поражение толстой кишки у 19 больных. Семь больных имеют сочетанное поражение желудка и толстой кишки. Один ребенок наблюдается с изолированным поражением желудка.

Ювенильный полип, часто называемый ретенцезионным, воспалительным или кистозным - наиболее частый тип полипа, встречающийся в желудочно-кишечном тракте у детей (90% полипов) до10-летнего возраста.

Следует отметить, что у 10 детей (1,1%) мы выявили одиночные полипы смешанного типа, которые являются продуктом (следствием) пролиферации железистых элементов со значительным ветвлением последних, и в них мало соединительной ткани. В полипах практически отсутствуют признаки воспаления, эпителий – с явлениями амитозов и гиперхромии ядер.

Аденоматозным полипозом толстой кишки страдали семеро детей (0,8%). У пятерых из них прослеживался семейный анамнез, у двух анамнез не известен. Один из них наблюдался в послеоперационном периоде после колэктомии по поводу аденоматозного полипоза.

Тубулярная аденома, или аденоматозный полип - это доброкачественная опухоль, состоящая преимущественно, из ветвящихся тубулярных структур, заключенных, или окруженных собственным слоем рыхлой соединительной ткани. Аденоматозные полипы - это истинная неоплазия.

Полипы желудка были найдены при гастроскопии у 85 детей (9,6%), у одного (0,1%) больного выявлено изолированное поражение желудка ювенильным полипозом. У трех (0,3%) больных выявлена гетеротопия слизистой оболочки желудка в пищевод, а у двух (0,2%) больных - кишечная метаплазия. Подавляющее большинство полипов желудка можно отнести к гиперпластическому типу полипа или фольвеолярной гиперплазии (54 (6,1%) больных). Однако, у 12 (1,4%) из них был выявлен аденоматозный тип полипа, у 7 (0,8%) - одиночные ювенильные полипы, гамартома была обнаружена у 3-х (0,3%) больных, эктопия слизистой поджелудочной железы у 2-х (0,2%) больных, у одного (0,1%) - карциноид антрального отдела желудка.

В самом пищеводе полипы практически не встречаются, за исключением нижней трети, однако здесь они располагаются в области «зубчатой линии» или чуть ниже, где они бывают связаны со слизистой оболочкой желудка, так называемые полипы кардиального отдела пищевода (73 полипа (8,2%)). При гистологическом исследовании у 4-х (0,5%) из них выявлен «пищевод Баретта», у 58 (6,5%) больных был выявлен гиперпластический тип полипа или так называемая фольвеолярная гиперплазия. Гиперпластический полип - неопухолевый процесс, который характеризуется удлинением эпителиальных трубочек с тенденцией к их кистозному расширению. Эпителий неравномерной величины, цилиндрической формы с неровной поверхностью, количество бокаловидных клеток уменьшено, количество аргентафильных клеток не отличается от нормы. Одиннадцать (1,2%) пациентов имели аденоматозные полипы в области кардии, в связи с чем проводится их динамическое наблюдение. Лишь у одного (0,1%) ребенка была выявлена папиллома пищевода, которая локализовалась на 3 см выше кардии.

Полипы тонкой кишки были выявлены у 10 (1,1%)детей с синдромом Пейтц-Егерса (у двух из них имелось сочетанное поражение 12-перстной кишки) и были представлены гамартомами. Гистологически они были представлены тяжами гладких мышц, развившихся из собственного мышечного слоя слизистой оболочки и покрытых беспорядочно расположенными нормальными железами. В железах можно было обнаружить явления гиперплазии и кистозной дегенерации, являющиеся следствием инфаркта и воспаления. В основании крипт обнаруживаются нормальные количества аргентафильных клеток и клеток Панета.

Состояние пищеварительного тракта у детей, получавших полихимиотерапию. К.И. Пшеничная, В.Ф. Приворотский, Г.Г. Радулеску, Н.Е.Луппова, О.В. Коновалова, М.Б. Белогурова. Городской детский диагностический центр, больница №31, «Клинический центр передовых медицинских технологий», Санкт-Петербург, Россия.

Злокачественные опухоли в детском возрасте встречаются достаточно редко, с частотой 10-15 на 100.000 детского населения, хотя в структуре смертности детей до 15 лет они занимают второе место после травм и несчастных случаев.

Выживаемость детей со злокачественными опухолями составляет в среднем 75%, а при ряде заболеваний - 90%, т.е. большинство детей с этой патологией может быть излечено. Подобные результаты достигнуты благодаря использованию новых международных протоколов лечения с применением современных высокоактивных химиопрепаратов.

Все дети, страдающие онкологическими заболеваниями, на разных этапах лечения получают химиотерапию с использованием высоких доз цитостатиков. Основным побочным эффектом этой терапии является токсическое действие практически на все органы и ткани с преимущественным поражением костного мозга и желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). В то же время, и первичный опухолевый процесс оказывает "неспецифическое" воздействие на многие органы и системы. Одной из таких "систем-мишеней" является желудочно-кишечный тракт (ЖКТ).

Целью настоящего исследования явилось изучение состояния ЖКТ у детей с различной онкопатологией, получивших полихимиотерапию (ПХТ) и (у части детей) лучевую терапию (ЛТ), находящихся в стадии стойкой ремиссии.

Под наблюдением находился 31 ребенок в возрасте от 11 месяцев до 15 лет (мальчиков - 59%, девочек - 41%). Все дети были условно разделены на 2 группы: 1-ю составили 10 детей (м-80%, д-20%) с острым лимфобластным лейкозом, 2-ю группу - 21 ребенок (м-53%, д-47%) с различной онкологической патологией другой локализации (лимфогранулематоз, различные опухоли головного мозга, В-лимфомы, опухоль Вильмса).

Дети 1-й группы получили различные варианты ПХТ (от 3 до 6 курсов), в ряде случаев в сочетании с ЛТ. У детей 2-й группы в большинстве случаев лечение начиналось с оперативного удаления опухоли с присоединением ПХТ и ЛТ.

Обследование проводилось на фоне полной клинической ремиссии, продолжительность которой колебалась в 1-й группе от 1 года до 10 лет, во 2-й группе - от 6 месяцев до 1,5 лет.

Алгоритм обследования заключался в изучении анамнеза, жалоб больных, проведении эндоскопических (по показаниям), сонографических методик, лабораторных тестов.

В анамнезе у обследованных больных было выявлено следующее:

1) жалобы со стороны ЖКТ на момент начала заболевания предъявляли 9 детей 1-й группы (90%) и 16 детей 2-й группы (72%).

2) жалобы со стороны ЖКТ на фоне ПХТ предъявляли 9 детей (90%) 1-й группы и 19 детей (91%) 2-й группы,

3) структура патологии ЖКТ у детей 1-й группы на фоне ПХТ была представлена токсическим гепатитом, гепатитом В, "специфической" (признаки лимфомы) язвой желудка, язвенной болезнью 12-п. кишки (2 случая), хроническим гастродуоденитом (ХГД) - 4 случая; у детей 2-й группы - только ХГД,

4) ФЭГДС на фоне ПХТ проводилась 12 детям обеих групп (39%) - у всех выявлялась картина т.н. "мукозида" (особенно на фоне применения метатрексата, цитозара, венезида) с признаками эрозирования на уровне желудка или 12-п. кишки; у 2-х детей обнаружена язва луковицы 12-п.кишки (межгрупповые различия неубедительны в силу малочисленности исследований).

5) Обследование на Helicobacter pylori (уреазный тест, ИФА) проведено у 10 детей (31%), инфицирование доказано только у 4-х.

6) Всем детям, предъявлявшим жалобы со стороны ЖКТ, назначалась протективная терапия с применением Н2-гистаминоблокаторов, ингибиторов протонной помпы (в ряде случаев), антихеликобактерной триплекс-терапии, антацидов, репарантов.

В результате проведенного обследования выявлено следующее:

1) жалобы со стороны ЖКТ на момент начала настоящего обследования предъявляли 6 детей (60%) 1-й группы и 8 детей (36%) 2-й группы,

2) нарушение трофологического статуса выявлено у 6 детей (60%) 1-й группы и у 11 детей (53%) 2-й группы,

3) увеличение сагиттального размера печени, признаки билиарной дискинезии и реактивного состояния паренхимы поджелудочной железы по данным УЗИ отмечены у 7 детей (70%) 1-й группы и 13 детей (62%),

4) по данным эндоскопического обследования у 2-х детей (20%) 1-й группы выявлены язвенные дефекты луковицы 12-п. кишки (1 и 11 стадии), у 4-х детей (40%) - поверхностный гастродуоденит с умеренными моторными нарушениями; у 6 детей (28%) 2-й группы обнаружены признаки поверхностного гастродуоденита, у 1 ребенка диагностирована скользящая грыжа пищеводного отверстия диафрагмы и рефлюкс-эзофагит 1 степени, у 1 ребенка патологии не выявлено.

5) диспротеинемия (представленная преимущественно повышением содержания (2 - глобулинов) отмечена у 4 детей (40%) 1-й группы и 13 детей (65%) 2-й группы,

6) по результатам неврологического обследования у большинства детей (82%) обеих групп выявлены признаки вегетативной дистонии с преобладанием ваготонии.

Таким образом: 1) поражение ЖКТ на фоне ПХТ определялось с одинаковой частотой в анамнезе подавляющего большинства детей обеих исследуемых групп, в отдаленные сроки после ПХТ оно заметно чаще отмечалось в группе детей, перенесших лейкоз, нежели в группе детей с другой локализацией опухолевого процесса; 2)выявленная патология ЖКТ у детей в отдаленные сроки после ПХТ не носила каких-либо специфических черт; 3) протективная терапия с применением антисекреторных, репаративных и, в ряде случаев, антихеликобактерных препаратов на фоне ПХТ способствует быстрому купированию гастроэнтерологических жалоб, заживлению язв и эрозий, уменьшает вероятность рецидивов в будущем, 4) более, чем у половины обследованных детей обеих групп отмечены нарушения трофологического статуса; 5) у большинства детей обеих групп выявлены нарушения функции нервной и эндокринной систем.

Приведенные результаты носят предварительный характер. Дальнейшие разработки на большем фактическом материале станут предметом будущих публикаций.

Отечественная адаптированная жидкая смесь “Молочко” (“Петмол”) в диетотерапии заболеваний детей раннего возраста. Л.В.Эрман, Е.М.Булатова, М.Д.Шестакова. Государственная педиатрическая медицинская академия, Санкт-Петербург.

В современной детской патологии проблема хронических расстройств питания не утратила своей значимости. Дистрофии, ухудшая общую реактивность ребенка, предрасполагают к возникновению различных острых заболеваний, осложняют их течение, утяжеляют прогноз, ведут к возникновению заболеваний органов пищеварения и их хронизации. На первый план начали выступать дистрофии в результате влияния на плод заболеваний беременных женщин, несбалансированного их питания, профессиональных вредностей, рождение детей с пороками развития и недоношенных. Основной метод лечения гипотрофий - диетотерапия, наиболее физиологичный и недорогой. Использование новых отечественных продуктов питания для этих целей перспективно.

Целью настоящего исследования явилась оценка клинической эффективности применения адаптированной жидкой отечественной смеси “Молочко” (“Петмол”) у детей первых месяцев жизни, как с проявлениями гипотрофии и кишечного дисбактериоза, так и без них.

Все дети были переведены на искусственное вскармливание в связи с гипогалактией различного генеза у их матерей.

В группу обследованных вошли 50 детей в возрасте от 2 недель до 4 месяцев жизни (27 мальчиков и 23 девочки). Среди обследованных детей были 43 ребенка от одноплодных беременностей и 7 от многоплодных беременностей. Течение антенатального периода характеризовалось высокой частотой анемических состояний у беременных женщин (45 из 46). Инфекции урогенитального тракта были выявлены у 100% беременных (хламидиоз, микоплазмоз, уреоплазмоз, кандидоз, трихомониаз, а в ряде случае имела место сочетанная инфекция). Многие матери в целях санации урогенитальной инфекции получили курсы антибактериальной терапии на разных сроках беременности.

В первую группу включены 12 детей из числа обследованных. У 5 детей (10%) имели место проявления гипотрофии 1 и 2 степени тяжести, и у 7 (14 %) детей определялся кишечный дисбактериоз смешанной этиологии (эшерихиозно-стафилококковый и протейно-кандидозный). Остальные 38 детей составили группу сравнения.

Клиническую оценку эффективности вскармливания смесью “ Молочко” проводили объективными и доступными методами - определением темпов физического и психомоторного развития, исследованием нутритивного статуса и оценкой частоты возникновения алиментарно-зависимых состояний. Спектр параклинических методов включал развернутое копрологическое исследование для оценки усвояемости смеси, данные гемограммы, общего анализа мочи, иммунологические показатели (уровень основных классов сывороточных иммуноглобулинов А, М, G, Е), а также широкое бактериологическое исследование фекалий (микробный пейзаж).

Результаты исследования показали высокую биологическую ценность “Молочка”. В группе сравнения среднемесячные прибавки массы тела у детей составили 829,0 граммов, что соответствует верхней границе возрастной нормы. У детей с проявлениями гипотрофии прибавка в массе в первый месяц наблюдения составила в среднем 1360,0 граммов (от 1100,0 до 2000,0 граммов), что существенно превысило возрастную норму и способствовало выходу детей из состояния гипотрофии.

У детей с кишечным дисбактериозом среднемесячные прибавки массы тела при вскармливании “Молочком” колебались в физиологических пределах. Переносимость продукта оказалась хорошей у всех вскармливаемых детей. Таким образом показано, что адаптированная жидкая смесь “ Молочко” эффективна при вскармливании детей первых месяцев жизни с кишечным дисбактериозом и проявлениями гипотрофии алиментарного происхождения.
Оценка клинической эффективности адаптированной молочной смеси «Нэнни» у детей с атопическим дерматитом. И.Я.Конь, С.Н.Денисова, С.Н.Вахрамеева Институт питания РАМН, 9 ДГКБ им. Г.Н.Сперанского, Научный Центр здоровья детей РАМН, Москва.

В литературе имеется ряд сообщений об эффективности использования козьего молока в питании детей раннего возраста, в том числе при непереносимости белков коровьего молока. С учетом имеющихся данных в последние годы в Новой Зеландии был разработан заменитель женского молока на основе козьего. Опыта  использования этого продукта в питании детей в России до настоящего времени не было. В связи с этим нами было проведено изучение клинической эффективности сухой молочной смеси “Нэнни” у детей 1 года жизни с атопическим дерматитом. 

Под наблюдением находились 17 детей (12 девочек и 5 мальчиков) с атопическим дерматитом различной степени выраженности. Средний возраст обследуемых детей составил  5,3±0,6 месяца. У всех детей появление признаков атопического дерматита было связано с их переводом с грудного на смешанное или искусственное  вскармливание адаптированными смесями на основе коровьего молока. При этом назначение 6 детям (из 17 обследованных) продуктов на основе сои, а 3 детям – на основе гидрализатов белков коровьего молока, оказались неэффективными. Смесь “Нэнни” вводили в рацион постепенно, в течение 10-14 дней, полностью заменяя ранее применявшиеся смеси. Средняя длительность применения смеси «Нэнни» составила 36,6±5,8 дня. Критериями эффективности продукта служила динамика клинических симптомов атопического дерматита. Диетотерапия атопического дерматита (включавшая замену смесей на смесь «Нэнни» и коррекцию прикорма) у всех детей сочеталась с противоаллергическим лечением. 

Проведенные наблюдения показали, что смесь хорошо переносилась всеми детьми, обеспечивая их адекватный рост. Среднемесячная прибавка массы тела составила 704,0 ± 81,1 г. У большинства детей назначение смеси «Нэнни» привело к выраженной положительной динамике кожных симптомов: гиперемия, зуд, сыпь, шелушение и мокнутие исчезли практически у всех детей. У 2 детей из 17 назначение смеси «Нэнни» не оказало влияния на проявление атопического дерматита, а у 1 ребенка – вызвало усиление гиперемии и кожных высыпаний. 

Следует подчеркнуть, что клинический эффект при применении смеси «Нэнни» был достигнут даже у детей (8), у которых ранее отсутствовал эффект от применения смесей на основе изолятов соевого белка и белковых гидролизатов.

Таким образом, приведенные данные указывают на возможность и перспективность применения нового класса специализированных продуктов детского и лечебного питания – заменителей женского молока на основе козьего молока, в диетотерапии непереносимости белков коровьего молока и пищевой аллергии у детей раннего возраста.

Роль полиненасыщенных жирных кислот в комплексной терапии хеликобактер-ассоциированных заболеваний. А.И.Хавкин, И.В. Маев, А.Н.Пампура, Н.Н.Погомий, О.Б.Святкина. Центр патологии органов пищеварения у детей Московского НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ. Москва.

Лейкотриены – липидные медиаторы воспаления, участвуют в воспалительных процессах различного генеза  и локализации. Высвобождение лейкотриенов определяет особенности воспалительного процесса, что, следовательно требует дифференцированной терапии. Актуальным остается вопрос о значении лейкотриенов в генезе различных типов вос​паления, что может иметь значение для дифференцированной диагностики и терапии, в частности при заболеваниях желудочно-кишечного тракта, та​ких как хеликобактериозный гастрит. Среди отечественных препаратов, обладающих поли​валентным действием и возможно снижающих синтез и высвобождение лей​котриенов, наше внимание привлекли «Полиен» и «Эйконол», содер​жащие эйкозапентаеновую и докозагексаеновые жирные кислоты. Известно, что омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты (докозагексаеновая и эйкозапентаеновая) вступают в кон​курентные отношения с арахидоновой кислотой и тем самым приводят к синтезу менее активных провоспалительных медиаторов. Целью нашей работы явилось сравнение спектра лейкотриенов, высво​бождаемых из лейкоцитов периферической крови под воздействием фактора активации тромбоцитов у детей с хеликобактериозным гастритом, сочетанным поражением кожи и желудочно-кишечного тракта атопического  генеза. При этом мы полагали, что различие в спектре лейкотриенов могло быть использовано для обоснования дифференцированной терапии полиеном и эй​конолом. Под нашим наблюдением находилось 128 пациентов в возрасте 5-18 лет с хеликобактериозным гастритом и группы сравнения составили 86 больных с сочетанным поражением кожи и желудочно-кишечного тракта атопического генеза. В качестве контрольной группы были обследованы 25 здоровых де​тей 7-18 лет без воспалительной патологии с неотягощенным аллергологи​ческим анамнезом. Объектом специальных исследований служили лейкоциты, полученные из гепаринизированной (50 Ед/мл) венозной крови. У больных с сочетанным атопическим поражением кожи и желудочно-ки​шечного тракта воздействие in vitro фактора активации тромбоци​тов С16 на лейкоциты периферической крови приводило к высвобождению  лейкотриена С4 (10,17 + 2,61 нг),  лейкотриена В4 (0,31+0,21  нг)  и лейкотриена Е4 (1,17+0,49 нг), причем обнаружен достоверно более вы​сокий уровень лейкотриена С4 в супернатантах клеток больных с обшир​ным поражением кожи и тяжелым течением заболевания (13,93+2,26 нг) по сравнению с более легким вариантом поражения (4,56 + 0,56, p<0,01). У пациентов с воспалительным поражением желудочно-кишечного тракта неатопического генеза - геликобактериозным гастритом, уровни лейкотри​ена В4 в супернатанте лейкоцитов, стимулированных фактором активации тромбоцитов, был достоверно выше, чем у больных с атопическим пораже​нием желудочно-кишечного тракта и составил 3,85+0,87 нг (р<0,01). Кро​ме того, высвобождались лейкотриен С4 и D4, однако их уровни сущест​венно не отличались от таковых в группе больных с атопией и составляли соответственно 6,45+2,33 и 3,66+1,16 нг. В контрольной группе высвобождение лейкотриенов из лейкоцитов периферической крови под действием фактора активации тром​боцитов C16 in vitro не определялось. Следующим этапом работы явилось определение влияния эйконола на выброс лейкотриенов из лейкоцитов in vitro. В группе пациентов с сочетанным атопическим поражением кожи и желу​дочно-кишечного тракта преинкубация эйконола с лейкоцитами больных in vitro с последующей стимуляцией ФАТ существенно снижало высвобождение лейкотриена С4 (с 10,18+2,61 нг до 4,25 +1,40нг, при использовании разностного метода р<0,02). Уровни лейкотриенов В4 и Е4 при этом не изменились. У больных с хеликобактериозным гастритом воздействие эйконола in vitro приводило к достоверному снижению уровней лейкотриена В4 (с 4,53+1,12 до 0,85+0,2 нг, p<0,02), лейкотриена С4 (с 6,25+2,33 до 3,23+0,61 нг, при использовании разностного метода p<0,05) и лей​котриена Е4 (с 3,66+1,16 до 0,71+0,35, p<0,05). Таким образом, у больных как с хеликобактериозным гастритом, соче​танным атопическим поражением желудочно-кишечного тракта и кожи отме​чалось преимущественное высвобождение лейкотриена С4 из лейкоцитов, стимулированных ФАТ , причем более значительная концентрация этого лейкотриена отмечалась при тяжелых формах заболевания. Этот факт ука​зывает на патогенетическую значимость лейкотриена С4 в развитии ука​занных поражений, а концентрация высвобождаемого лейкотриена С4 может служить одним из критериев тяжести атопического заболевания. Сущест​венным в группах обследованных больных было различие в высвобождении лейкотриена В4, обладающего, как известно (1), провоспалительным дейс​твием. Можно полагать, что значительное высвобождение лейкотриена В4, обусловливает затяжное, торпидное течение воспаления как аллергическо​го (поздняя фаза атопии), так и неаллергического генеза, что наблюда​лось у детей с аллергическим гастродуоденитом и, особенно, геликобак​териозным гастритом. Полученные данные могут служить научным обоснова​нием для использования препаратов, направленных на коррекцию синтеза эйкозаноидов при рассматриваемых заболеваниях. Эйконол и полиен при действии in vitro эффективно тормозили высвобождение лейкотриенов из лейкоцитов периферической крови, причем у детей с со​четанным атопическим поражением кожи и желудочнокишечного тракта мак​симально снижалось высвобождение лейкотриена С4, играющего ведущую роль в генезе данного заболевания. У пациентов с хеликобактериозным гаст​ритом снижалось высвобождение всех классов лейкотриенов, но преиму​щественно лейкотриена В4, который, согласно результатам наших исследо​ваний является определяющим в спектре лейкотриенов при данной патоло​гии. Таким образом, полиненасыщенные жирные кислоты обладают выраженным ингибирующим влиянием на высвобождение лейкотриенов из лейкоцитов больных как с атопическим, так и неатопическим поражением желудочно-кишечного тракта, и его при​менение следует признать целесообразным для лечения рассматриваемых видов патологии.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПИЩЕВОДА, ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ.

Протокол эндоскопического исследования. Современные подходы. В.А. Филин, П.Л. Щербаков, А.М. Нечипай, П.М. Цветков. РГМУ. Кафедра пропедевтики детских болезней, Измайловская ДГКБ, ОНЦ им. Н.Н. Блохина. Москва, Россия

Развитие медицины на современном этапе обусловило использование эндоскопических диагностических и лечебных методик практически во всех областях медицины, как в терапевтической практике, так и в педиатрии.

Протокол, как завершающий этап эндоскопического исследования, должен содержать достоверную, полную, объективную информацию о наличии, локализации и характере выявленных патологических изменений. Это особенно важно, учитывая, что врач-эндоскопист в России, как представитель самостоятельной врачебной специальности, выполняет «посредническую» функцию по передаче диагностической эндоскопической информации от пациента врачу-клиницисту. В связи с этим, лишь при соблюдении указанных выше условий врач-клиницист может получить адекватное представление о реальном состоянии исследуемого органа. Используемый на современном этапе рукописный (машинописный) способ выполнения протокола не отвечает этим требованиям, так как несёт на себе отпечаток субъективной оценки врача-эндоскописта, выполняется в произвольной форме и, зачастую, в ус​ловиях недостаточного количества времени (постоянный поток пациентов). Кроме того, не разработаны единые стандартизованные терминологические подходы для описания эндоскопической картины исследуемых органов в норме и при различных патологических состояниях.

В связи с этим, актуальным является разработка способов формализованной регистрации и стандартизованной оценки результатов эндоскопического исследования, обеспечивающих полноту, объективность и корректность регистрации диагностической эндоскопической информации. Речь идёт о создании компьютерных программных средств, наделённых свойствами экспертной системы, выполняющих функции автоматизированного рабочего места врача-эндоскописта.
Весомые различия между исследуемыми органами в различных областях медицины и, как следствие, в подходах к интерпретации их эндоскопической картины обусловливают необходимость раздельной разработки подобных компьютерных программ для каждой медицинской области. Более того, в рамках такой методики как эзофагогастродуоденоскопия, эндоскопическая картина каждого из исследуемых органов имеет большое количество особенностей. В связи с этим представляется целесообразным раздельная разработка программных модулей по эндоскопии каждого из исследуемых органов (пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка). Большое число особенностей в эндоскопической картине исследуемых органов у детей говорит о целесообразности разработки программных модулей отдельно для взрослых и для детей. Все программные модули впоследствии могут быть объединены в единые программы по эндоскопии органов пищеварительного тракта, бронхоскопии и т.д.
Введение в данные программы подробных информационных справок по клинической картине, диагностике и лечению патологических процессов, выявляемых с помощью эндоскопических методик, позволит использовать их в качестве обучающих программ как для врачей-эндоскопистов и клиницистов с целью повышения их профессионального уровня, так и для студентов медицинских вузов.
Разработка такого программного средства уже осуществляется в настоящее время. Так, специалистами онкологического научного центра имени н.н. Блохина разработан технологический модуль «эзофагоскопия» компьютерной программы для выполнения протокола эзофагогастродуоденоскопии у взрослых пациентов. Другой технологический модуль этой программы – «эзофагоскопия» у детей – находится в стадии разработки. Эта работа проводится совместно сотрудниками кафедры пропедевтики детских болезней РГМУ, Измайловской ДГКБ и ОНЦ им. Н.Н.Блохина.
Определение особенностей вегетативной регуляции у детей с эрозивно-язвенными поражениями желудка и двенадцатиперстной кишки методом спектрального анализа ритма сердца. Ю.Г.Мухина. С.М.Чечельницка., В.А.Калинцева, Е.Л.Желтухина, Л.Э.Царева, РГМУ, г. Москва.

Исследование вегетативного тонуса и адаптации у детей, страдающих язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, посвящено большое количество работ. Значительная часть полученных данных свидетельствует о преобладании вегетативной регуляции по ваготоническому типу. Учет указанных изменений отражался на комплексной терапии в лечебных программах у детей с данной патологией.

Цель. Оценить особенности вегетативной регуляции у детей с эрозивно-язвенными поражениями желудка и двенадцатиперстной кишки методом спектрального анализа вариативности ритма сердца.

Методы. Обследовано 10 детей, страдающих язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, в возрасте 11-15 лет. Группу сравнения составили 27 детей 11-14 лет с хроническим гастродуоденитом и 68 здоровых детей. Оценивались основные параметры спектрального анализа (VLF, LF, HF, LF/HF), интегративные вегетативные показатели (индекс Хильденбранта, ЧДД, СД, МОК), а также коррелятивное влияние общей вариативности РС (среднеквадратичное отклонение длительности кардиоинтервалов).

Результаты. У детей с язвенной болезнью отмечается абсолютная ригидность всех интегративных показателей, высокая симпатическая напряженность в исходном уровне, а также очень высокий уровень надсегментарной активности. После нагрузки нарастает уровень сегментарных симпатических влияний. А уровень надсегментарной активности нарастает неадекватно исходному. Общая вариативность РС коррелирует со всеми исходными составляющими. Все остальные интегративные показатели меняются соответственно исходному уровню. У здоровых детей прирост показателей вегетативной адаптации происходит в соответствии с исходным уровнем. У детей, страдающих хроническим гастродуоденитом отсутствуют надсегментарные влияния в исходном уровне. После нагрузки отмечается снижение симпатических влияний.

Таблица 1. Сравнение спектральных и интегративных показателей.

Показатели
Здоровые дети
Дети с язвенной болезнью

ЧСС
80,8
86,3

СКО
50,2
52,6

ЧД
18,6
19,5

АДС
104,0
100,5

АДД
60,5
56,5

ПД
43,5
44

ИХ
4,6
4,5

ИК
23,9
34,1*

MOK
4,3
4,7

VLF
25,3
28,8

LF
16,7
29,3*

HF
25,9
32,3

LF/HF
1,0
1,3

* - p<0,05

Таблица 2. Отсутствие прироста вегетативных показателей у детей с язвенной болезнью после нагрузки.

Показатели
Состояние расслабленного бодрствования
Адаптация к нагрузке

ЧСС
86,3
88,2

СКО
52,6
53,3

ЧД
4,5
4,0

АДС
19,5
22,4

АДД
100,5
101,5

ПД
56,5
62,0

ИХ
44,0
39,5

ИК
34,1
29,3

MOK
4,7
4,2

VLF
28,8
28,1

LF
29,3
39,2

HF
32,3
28,6

LF/HF
1,3
3,2
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Рис. 1. Характер коррелятивных связей ЧСС, СКО и волновых составляющих РС у детей с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки (а) в сравнении со здоровыми сверстниками (б)

Таким образом выявленные изменения отличаются от ранее представляемых показателей вегетативного тонуса и адаптации и требует внесения корректив в комплекс лечебных программ по нормализации вегетативных нарушений у детей, страдающих язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки.

Возможности диетической коррекции синдрома срыгивания у детей раннего возраста. А.И.Хавкин, Е.С.Кешишян, М.В.Прыткина, В.С.Какиашвили. Центр патологии органов пищеварения у детей Московского НИИ педиатрии и детской хирургии Минздрава РФ. Москва.

Ранний период развития ребенка характеризуется рядом проблем, обусловленных функциональной незрелостью желудочно-кишечного тракта и носящих транзиторный характер. Среди них аэрофагия, срыгивания, фукциональная диспепсия, абдоминальные колики, умеренно выраженные запоры и диарея. Перечисленные состояния, обусловливая достаточно ярко выраженную клиническую симптоматику, служат основой беспокойства родителей и, как следствие, необдуманных действий в виде отказа от грудного вскармливания или хаотичной смены различных смесей для детского питания. 

Незрелость желудочно-кишечного тракта у младенцев заключается как  в несовершенстве моторной деятельности (физиологический гастро-эзофагальный рефлюкс, нарушение аккомодации желудка и антро-пилоричской моторики, дискинезии тонкой и толстой кишки), так и секреции (значительная вариабельность активности желудочной, панкреатической и кишечной липазы, низкая активность пепсина, незрелость дисахаридаз, в частности, лактазы). Все и приводит в адоминальному дискомфорту. Из всех перечисленных состояний, наиболее серьезным являются срыгивания. Актуальность данной проблемы связана с возможными осложнениями, такими, например, как синдром внезапной смерти.

Терапевтическая тактика преследует две цели: предотвращение ретроградного заброса желудочно-кишечного содержимого и улучшение эвакуации пищи из желудка. Европейской ассоциацией детских гастро-энтерологов и нутрициологов (ESPGAN) предложена четырехступенчатая методика лечения этого контингента детей: 

1-я фаза – разъяснительная работа с родителями, лечебное питание

2-я фаза – применение прокинетиков

3-я фаза – применение антисекреторных и других препаратов

4-я фаза – хирургическая коррекция

Одним из методов диетической коррекции является использование лечебно-профилактической смеси «Нутрилон Антирефлюкс». Эта смесь на основе казеина, который под действием пепсина быстро образует хлопья, смесь загустевает и препятствует рефлюксу. Пониженное содержание жира способствует более легкой эвакуации смеси из желудка. Основной антирефлюксный компонент смеси – камедь рожкового дерева. Практически не подвергаясь ферментации в желудочно-кишечном тракте ребенка, обусловливая загустевание смеси, камедь препятствует гастро-эзофагальному рефлюксу и стимулирует перистальтику.

Анализ клинических наблюдений за 34 детьми в возрасте от одного до пяти месяцев, страдающих упорными срыгиваниями показал, что у 29%  детей срыгивания не отмечались на фоне диетической коррекции, а у 41% значительно уменьшились.  У остальных детей сохранялась клиническая симптоматика гастро-эзофагального рефлюкса, что послужило основанием наращивания терапевтической активности и назначения прокинетиков.

Таким образом, лечебно-профилактическая казеиновая смесь с загустителем камедью «Нутрилон Антирефлюкс» была эффективна в 70% случаев у детей с упорными срыгиваниями и может быть рекомендована к применению в первую фазу лечения упорных срыгиваний у детей раннего возраста.

Клинико-морфологические аспекты гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у детей. Н.В. Гончар, Н.Б. Думова, И.А. Шац, Н.А. Байбурина. СПбГМА им. И.И. Мечникова, ДГИБ N 3, Санкт-Петербург.

Цель нашего исследования – изучение морфологических особенностей (эндоскопических и гистологических) слизистой оболочки пищевода у детей с клиническими проявлениями ГЭРБ.

Нами обследовано 74 ребенка в возрасте 6-17 лет, находившихся на лечении в гастроэнтерологическом стационаре ДГИБ N 3, из них у 69 отмечались жалобы на изжогу, отрыжку, горечь во рту, боли в животе после еды. Проводилось эндоскопическое исследование верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ) с биопсией слизистой оболочки дистального отдела пищевода (выше зоны желудочно-пищеводного перехода на 1-2 см.) и патоморфологическое исследование биоптатов.

По данным эндоскопического обследования у 24 детей был выявлен катаральный эзофагит (I гр.), у 27 – эрозивный эзофагит (II гр.), у 13 детей отмечались гиперпластические изменения слизистой оболочки дистального отдела пищевода (III гр.), у 6 больных эндоскопических изменений слизистой оболочки пищевода выявлено не было (IV гр.). 5 детей без клинических и эндоскопических проявлений ГЭРБ составили V гр. (контрольную).

По данным гистологического исследования биоптатов слизистой оболочки пищевода патологические изменения были выявлены в I гр. у 21 больного (87,5%), во II гр. – у 24 (89%), в III гр. – у 13 (100%), в IV гр. – у 3 (50%) и в V гр. у 4 детей (80%). У больных I и II гр. преобладали патоморфологические признаки воспаления: клеточная инфильтрация стромы: лейкоцитарная (в I гр. у 7 больных - 29%; во II гр. у 10 больных - 37%) или лимфоплазмоцитарная (в I гр. у 4 больных - 16,7%; во II гр. у 6 больных - 22%), реже – смешанноклеточная (в I гр. у 2 больных - 8%; во II гр. у 3 больных - 11%); полнокровие сосудов стромы (в I гр. у 4 больных - 16,7%; во II гр. у 9 больных - 33%); отек стромы (в I гр. у 4 больных - 16,7%; во II гр. у 3 больных - 11%); акантоз поверхностного эпителия (в I гр. у 2 больных - 8,9%; во II гр. у 3 больных - 11%). У больных III гр. гистологические признаки воспалительных изменений слизистой оболочки пищевода наблюдались в единичных случаях. У детей IV и V гр. выявлялись только изменения клеток пласта многослойного плоского эпителия.

Дистрофические изменения отмечались в I гр. у 5 больных (20,8%), во II гр. у 3 больных (11%), тогда как в III гр. такие изменения отмечались у 5 детей (38,5%).

Гистологические признаки желудочной метаплазии слизистой оболочки дистального отдела пищевода отмечались у детей первых трех гр.: в I гр. - у 4 больных (16,7%), во II гр. - у 5 больных (18,5%), в III гр. - у 5 больных (38,5%).

У 22 детей при гистологическом исследовании препаратов слизистой оболочки пищевода были обнаружены признаки ДНК-вирусного поражения эпителия: в поверхностных отделах многослойного плоского неороговевающего эпителия выявлялись клетки с увеличенными гиперхромными ядрами, цитоплазма которых светлая, оптически «пустая»; на этом фоне наблюдались очаговые россыпи мелких базофильных телец, расположенных в цитоплазме. Для уточнения характера ДНК-вирусной инфекции проводилось иммуногистохимическое исследование биоптатов с моноклональными антителами к вирусу простого герпеса 1 и 2 типа. Персистенция герпетической инфекции в эпителии слизистой оболочки пищевода была подтверждена у 12 детей (54,5%).

Таким образом, полученные данные позволяют выявить однотипность эндоскопических и гистологических признаков поражения слизистой оболочки дистального отдела пищевода у детей с клиникой ГЭРБ. Отсутствие клинических и (или) эндоскопических проявлений патологии пищевода у детей не исключает возможности наличия морфологических изменений слизистой оболочки. Роль ДНК-вирусной инфекции в генезе эзофагитов и ГЭРБ требует дальнейшего изучения и уточнения.

Пищевод Барретта у детей - иллюзия или реальность? В.Ф.Приворотский, Н.Е. Луппова, С.В. Азанчевская, В.Г. Баиров, П.В.Антонов. Городской детский диагностический Центр, кафедры педиатрии 1 и 2, кафедра детской хирургии Медицинской Академии последипломного образования, Детская инфекционная больница № 5, Санкт-Петербург.

В последние годы в педиатрической гастроэнтерологии появилась новая нозологическая единица - гастро-эзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). Это заболевание является в настоящее время "знаковым". Иллюстрацией данного факта является провозглашение ХХ1 столетия веком ГЭРБ. Интерес к данной патологии объясняется широкой распространенностью заболевания во взрослой и детской популяциях, нарастающей частотой встречаемости, разнообразием клинических проявлений, а также опасностью развития серьезных осложнений.

Одним из наиболее тяжелых осложнений ГЭРБ, по мнению большинства авторов, является пищевод (синдром) Барретта. Изучение этой патологии представляется особенно актуальным в связи с доказанным риском развития аденокарциномы пищевода, частота развития которой в 40 раз превосходит таковую в популяции. Все вышесказанное позволяет отнести пищевод Барретта (ПБ) к предраковым заболеваниям.

С позиций классического описания ПБ (1950 г.) представляет собой сочетание пептической язвы пищевода, врожденного "короткого" пищевода и скользящей грыжи пищеводного отверстия диафрагмы с развитием стриктуры пищевода.

В последующие годы несколько раз менялась трактовка данного понятия как самим автором, так и его последователями. В настоящее время в большинстве публикаций под ПБ подразумевают появление очагов гетеротопии желудочного и/или тонкокишечного эпителия в нижней трети пищевода, возникающих как вследствие гастро-эзофагеального рефлюкса (ГЭР), так и на фоне врожденного "короткого" пищевода. При этом в целом ряде случаев отсутствуют изъязвление слизистой и хиатальная грыжа. Налицо явное терминологическое рассогласование между инициальной посылкой и ее вольной трактовкой спустя полвека.

На наш взгляд, такое разночтение вносит, в ряде случаев, путаницу в понимание конкретных ситуаций, поэтому нам представляется более правильным все случаи обнаружения гетеротопированного эпителия в пищеводе, не укладывающиеся в оригинальное описание Барретта, именовать как-то по-другому, например "барреттовская трансформация".

Вопрос об истинной частоте ПБ в детском возрасте остается открытым, но становится все более очевидно, что изменения, присущие этому синдрому встречаются у детей в последние годы все чаще. Свидетельством этого является рост частоты выявления различного рода папиллом в абдоминальном отделе пищевода, нередко на 2-3 см и более проксимальнее кардии со смещением Z-линии вверх, типичных очагов гетеротопии, “высоких” эрозивных эзофагитов.

Очень редкое выявление язв пищевода у детей рождает иллюзию о невысокой частоте встречаемости ПБ. С позиций описания “классического” барреттовского пищевода это, вероятно, оправдано, однако достаточно высокая частота ГЭРБ у детей (10-20% по данным разных авторов) и синдрома Барретта у взрослых, с учетом длительности формирования метапластических процессов предполагает определенную “барреттовскую” настороженность уже в детском возрасте.

Приоритет в диагностике ПБ, безусловно, принадлежит гистологическому исследованию.

С морфологической точки зрения выделяют 4 формы ПБ: 1) характерная или определенная, 2) кардиальная, 3) фундальная, 4) индифферентная или “пестрая”. Последняя, в сочетании с дисплазией слизистой, является наиболее прогностически неблагоприятной в плане малигнизации.

Существуют и методы генетического скрининга развития аденокарциномы пищевода. Маркерами возможного развития данной патологии при ПБ является потеря гетерозиготности ряда генов, в первую очередь туморсупрессорного гена р53. Нарушение строения ДНК клеток эпителия пищевода является вторым по значимости маркером возможного канцерогенеза.

Нами обследовано 256 детей в возрасте от 6 до 17 лет (м-165, д-91) с ГЭРБ. Комплекс специального обследования предусматривал ФЭГДС с прицельной биопсией из 2-х точек в абдоминальном отделе пищевода (передняя и задняя стенки) с последующим морфологическим исследованием биоптатов, внутрижелудочную и внутрипищеводную рН-метрию (3-часовую), бичастотную импедансометрию желудка и пищевода, УЗИ пищевода (абдоминального отдела), рентгеноскопию пищевода и желудка (у части детей). При оценке степени тяжести ГЭР мы использовали модифицированную нами классификацию G.Tyttgat (1990).

В результате исследования у 29 (11%) детей выявлены гистологические изменения, характерные для “барреттовской трансформации”. Дисплазия 1-2 степени была выявлена у 4-х из них (13,8%), 2-3 степени - у 3-х из них (10,3%), В большинстве случаев (6 детей) дисплазия возникала на фоне характерной формы ПБ и у 1 ребенка - при индифферентной форме.

У 22 детей (75,9%) дисплазия не была выявлена. Из них у 11 детей (50%) определена кардиальная форма ПБ, у 8 детей (38%) - характерная форма ПБ, у 2-х детей (9,5%) - фундальная, а наиболее прогностически неблагоприятная форма, индифферентная, присутствовала только у 1 (4,6%) ребенка,

Лечебная тактика у детей с ГЭРБ и "барреттовской трансформацией", по нашему мнению, не зависит от морфологической формы ПБ и наличия дисплазии. Однако эти факторы являются решающими при определении плана диспансеризации и прогноза у детей с данной патологией.

 При лечении таких больных используется антирефлюксная программа, включающая режимные, диетические и медикаментозные аспекты. Последние предполагают использование антисекреторных, репаративных препаратов и прокинетиков в различном сочетании и курсами разной длительности. Данная терапия индивидуально пролонгируется при дисплазии 1-3 ст. Следует отметить, что алгоритм лечения и диспансеризации этих состояний в детской практике до конца не отработаны, и мы можем базироваться либо на впечатлениях “взрослых” гастроэнтерологов, либо на собственном, пока еще не очень богатом опыте.

Существующие наработки позволяют рекомендовать в таких ситуациях следующие программы лечения:

1) антисекреторные препараты - Н2-гистаминоблокаторы (группа ранитидина, фамотидина) либо ингибиторы протонной помпы - ИПП (у детей старше 12 лет) 3-4 недели по системе step down,

2) антациды - желательно препараты алгиновой кислоты (топалкан, топаал) - 3 недели; в ряде случаев возможно применение комбинированных антацидов (маалокс, фосфалюгель),

3) прокинетики - мотилиум, домперидон - 3-4 недели с желательным повторением курса через 4-6 недель (вместе с антацидами),

4) репаранты (при эрозивно-язвенных поражениях пищевода) - препараты сукральфата, де-нол, солкосерил,

5) препараты, нормализующие тонус вегетативной нервной системы - вазоактивные препараты, ноотропы, препараты белладонны.

Через 3-6 месяцев показана контрольная эндоскопия с обязательным проведением гистологического исследования пищеводных биоптатов. При отсутствии положительной динамики индивидуально решается вопрос о пролонгировании медикаментозного лечения либо об оперативном лечении.

При дисплазии 3 степени терапия ведется по вышеописанной программе, однако, как показывает опыт, вероятность обратного развития процесса у таких детей невелика.

Несмотря на очевидные успехи в изучении проблемы ПБ у детей, остается еще немало "белых пятен", которые необходимо расшифровывать. Вместе с тем, ответ на вопрос, вынесенный в заголовок, готов уже сейчас: ПБ у детей существует и это реальность, требующая нашего внимания.

Диагностика и лечение пищевода Барретта у детей. Х.М.Батаев, А.Ю. Разумовский, А.Б. Алхасов, В.И. Нурик. Кафедра детской хирургии РГМУ (зав. кафедрой – академик РАМН, профессор Исаков Ю.Ф.). ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова. Москва.

Введение: Пищевод Барретта (ПБ) в детском возрасте возникает сравнительно редко и является следствием кислого и щелочного гастро-эзофагеального рефлюкса (ГЭР). Вероятность развития аденокарциномы пищевода из ПБ в последующее 10–50 лет достигает до 35%, что предопределяет важность ранней диагностики и лечения данной патологии.

Материал и методы: С 1996 по 1999 гг. в ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова находилось на лечении 78 детей с патологическим ГЭР. Диагностика ГЭР осуществлялась посредством суточной рН–метрии и манометрии пищевода, сцинтиграфии и контрастной рентгеноскопией пищевода. Всем детям была выполнена биопсия дистального отдела пищевода.

Результаты: Морфологическое исследование биоптатов обнаружило ПБ у 16 детей (20,5% случаев). У 8 детей выявлена метаплазия эпителия пищевода по тонкокишечному типу в сочетании с метаплазией по желудочному типу. У 8 детей выявлена только метаплазия по желудочному типу (эпителий кардиального и фундального отдела желудка).

6 детям с метаплазией пищевода по тонкокишечному типу с протяженными пептическими стриктурами пищевода была выполнена экстирпация пищевода с одномоментной пластикой пищевода. Детям с не протяженными стенозами пищевода и без таковых выполнена фундопликация по Ниссену (8 детей) и медикаментозная терапия (2 детей).

Вывод: При метаплазии пищевода по тонкокишечному типу в сочетании с протяженной пептической стриктурой пищевода, целесообразно выполнить экстирпацию пищевода с одномоментной колоэзофагопластикой. При других методах лечения у детей сохраняется вероятность возникновения аденокарциномы пищевода. Такие дети подлежат диспансерному наблюдению с выполнением биопсией слизистой оболочки пищевода через каждые 6 – 12 месяцев.

О частоте геликобактерной инфекции при эзофагитах у детей. Н.В. Гончар, И.А. Шац, Н.Б. Думова. СПбГМА им. И.И. Мечникова, ДГИБ №3, Санкт-Петербург.

Известна связь антрального гастрита и геликобактерной инфекции, но нет данных о взаимосвязи Helicobacter pylori (Н.р.) c воспалительными заболеваниями пищевода.

Цель работы: изучение частоты и характера поражений пищевода у детей с хроническими гастродуоденальными заболеваниями в зависимости от Н.р.-инфицирования.

Материалы и методы. Под наблюдением находилось 372 больных с хронической гастродуоденальной патологией в возрасте от 5 до 15 лет. Диагноз заболевания устанавливался на основании клинических данных и эндоскопического исследования верхнего отдела пищеварительного тракта, в процессе которого проводилась биопсия из антрального отдела желудка для постановки уреазного теста на Н.р. Первую группу составили 189 больных с Н.р. - позитивными формами гастродуоденальной патологии, вторую группу - 76 больных с Н.р. - негативными формами. Пациенты первой и второй групп наблюдения прежде не получали этиотропной терапии по поводу геликобактерной инфекции. Третью группу составили 107 наблюдаемых, которые обследовались повторно после Н.р. - эрадикационной терапии. Больные третьей группы имели в анамнезе эрозивно-язвенные поражении гастродуоденальной зоны. Эрадикация Н.р. -инфицирования выполнялась по стандартным схемам с использованием трех или четырех препаратов (антибиотиков, препаратов имидазола и коллоидного висмута, антисекреторных средств) в течение 7 дней. Контроль эффективности лечения осуществлялся в среднем через 6 мес. путем проведения эндоскопии и постановки уреазного теста с биоптатом слизистой оболочки антрального отдела желудка. Проводился анализ частоты и характера поражений пищевода между Н.р. -позитивными и Н.р. -негативными формами гастродуоденальной патологии в группах наблюдаемых детей.

Результаты. Эндоскопические признаки органических поражений пищевода были выявлены у 80 (42,3%) больных 1 гр. и 16 (21,1%) больных 2 гр. (р<0,001). Поверхностный рефлюкс-эзофагит отмечался у 56 (29,6%) детей 1 гр. и у 12 (15,8%) детей 2 гр., (р(0,05); эрозивный - у 22 (11,6%) 1 гр. и 3 (3,9%) 2 гр., (р(0,05). Эндоскопические признаки грыжи пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД) были обнаружены у 13 (6,8%) детей 1 гр. и 1 (1,3%) детей 2 гр. (р(0,05). Недостаточность кардии была выявлена у 41 (21,7%) больных 1 гр. и 16 (21,1%) больных 2 гр., гастроэзофагеальный пролапс – у 14 (7,4%) больных 1 гр. и 5 (6,6%) больных 2 гр., (р>0,05).

 В 3 гр. больных полная эрадикация была достигнута у 70 детей (65,4%), у остальных 37 (34,6%) сохранялось Н.р. -инфицирование. После лечения эзофагиты были диагностированы у 49 пациентов (45,7%), тогда как до лечения (у больных 1-ой и 2-ой гр.) эзофагиты были диагностированы у 96 из 265 больных (36,2%), р>0,05. При положительных результатах лечения Н.р. -инфицирования (гр.3а) эзофагиты были выявлены у 21 чел. (30,0%), при отрицательных результатах (гр.3б) - у 28 чел. (75,7%), (р<0,001). Поверхностный рефлюкс-эзофагит был установлен у 18 (25,7%) больных гр. 3а и 20 (54,1%) больных гр.3б, (р<0,01); эрозивный рефлюкс-эзофагит - у 4 (5.7%) больных гр. 3а и 8 (21,6%) больных гр.3б, (р<0,05). Недостаточность кардии, гастроэзофагеальный пролапс, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы отмечались у 12 (17,1%), 5 (7,1%), 8 (11,4%) больных гр. 3а, соответственно, а также у 10 (27,0%), 7 (19,0%), 4 (10,8%) больных гр.3б, р>0,05.

Выводы. Сравнение частоты рефлюкс-эзофагитов у «первичных» больных с Н.р. -ассоциированными формами гастродуоденальной патологией и больных после Н.р. -эрадикационной терапии выявило значительное снижение частоты встречаемости данной патологии в случаях ее успешности (с 42,3% до 30,0%) и нарастание - при отсутствии эффекта от лечения (с 42,3% до 75,7%). Частота функциональных нарушений пищевода и грыжи пищеводного отверстия диафрагмы существенно не зависела от результатов Н.р. -эрадикации.

Быстрая положительная динамика на фоне антихеликобактерной терапии при лимфоме желудка подчеркивает не только эффективность комплексного лечения, но и важность применения её в ранние сроки такой опухолевой болезни желудка как лимфома. Врачам необходимо помнить о том, что инфицирование H. pylori является канцерогенным для человека.

Лечение детей с гастродуоденитом в дневном стационаре детской поликлиники. Г.В. Волынец. Детская поликлиника №54 Зеленоградского АО, Москва.

В дневном стационаре детской поликлиники наблюдались 100 детей от 7 до 14 лет с хроническим гастродуоденитом в течение 2-х лет. Поступление детей осуществлялось в плановом порядке по направлению врача. Проводилось общеклиническое обследование (объективный осмотр, клинический анализ крови, общий анализ мочи), копрограмма, ультразвуковое исследование (УЗИ), эзофагофиброгастродуоденоскопия (ЭГДС), биохимическое исследование крови, обследование на Helicobacter pylori (Н.р.). 

Поверхностный гастрит, дуоденит диагностирован у 50 детей (преимущественно дети 7-10 лет), положительный результат на Н.р. был в 25 случаях (50,0%).

Лимфоидная гиперплазия антрального отдела желудка отмечалась у 35 детей, эрозивный гастродуоденит - у 10 пациентов, а у 5 - язва двенадцатиперстной кишки. При обследовании на хеликобактериоз положительный результат зафиксирован в 38 случаях (76,0%; хотя эта цифра, вероятно, будет выше при использовании более чувствительных методов обследования). 16 детей были обследованы совместно с Корсунским А.А. в Московском НИИ педиатрии и детской хирургии с проведением морфологического исследования слизистой оболочки антрального отдела желудка. При этом у всех пациентов обнаружен пилорический хеликобактер.

Лечение проводилось в условиях дневного стационара после комплексного обследования больных с выявлением фоновой и сопутствующей патологии. При обнаружении положительного результата на Н.р. проводился курс лечения с использованием схемы трехкомпонентной антихеликобактериальной терапии (де-нол + фуразолидон или трихопол + антибактериальный препарат – амоксициллин, или клацид, или сумамед, или рулид, или ровамицин), одновременно осуществлялась коррекция дисбиотического состояния линексом. Сразу после проведения курса антихеликобактериальной терапии назначалась смекта и ферменты (мезим форте, креон, панцитрат и др.) на 10-15 дней. Проводилась коррекция имеющегося синдрома вегетативной дистонии, а также нарушений фосфорно-кальциевого обмена и железодефицитных состояний.

В дальнейшем дети поступали не менее двух раз в год в течение 2 лет для контрольного обследования, определения объема необходимого противорецидивного лечения и его проведения.

Катамнестическое наблюдение показывает, что у 15 детей, имеющих поверхностный гастродуоденит и отрицательный результат исследования на Н.р., которым не было проведено антихеликобактериального лечения, через 1-1,5 года отмечалось прогрессирование заболевания, клинически сопровождающееся рецидивированием болевого синдрома, диспептическими расстройствами, а эндоскопически – появлением лимфоидной гиперплазии антрального отдела желудка, иногда (2 случая) - эрозивным гастродуоденитом. У детей после проведения курса антихелибактериальной терапии прогрессирования заболевания в течение двух лет не было отмечено ни в одном случае. 10 детям с отрицательным результатом исследования на Н.р. и поверхностным гастродуоденитом, а также 12 больным, у которых эндоскопически отмечалась лимфоидная гиперплазия антрального отдела желудка, лечение, направленное на санацию от пилорического хеликобактера, было проведено на фоне интеркурентного заболевания, когда возникала необходимость проведения курса антибактериальной терапии (тонзиллит, синусит, бронхит, пневмония, инфекция мочевыводящих путей).

Эндоскопически у детей с имеющейся выраженной лимфоидной гиперплазией антрального отдела, эрозивным гастродуоденитом, язвой двенадцатиперстной кишки через 1-1,5 года после проведения курса лечения отмечались незначительно выраженные проявления поверхностного гастродуоденита, расцененные эндоскопистом как неполная ремиссия.

Проведенные наблюдения показывают, что Helicobacter pylori, безусловно, имеет большую роль в формировании хронической патологии гастродуоденальной зоны, что обусловливает необходимость внедрения более широкого обследования на его выявление чувствительными методами. Отрицательный результат исследования не обусловливает необходимости отказа от проведения курса антихеликобактериального лечения, который можно провести на фоне интеркурентного заболевания, требующего проведения антибактериального лечения (тонзиллит, бронхит, пневмония, синусит, инфекция мочевыводящих путей и т.д.).

Целесообразно проводить наблюдение за детьми с патологией гастродуоденальной зоны в дневных стационарах детских поликлиник, когда имеется возможность «сопровождения» больного, комплексного его обследования, выявления фоновой и сопутствующей патологией со своевременной их коррекцией. Для больных же это является, по сути, профилактической госпитализацией. Строгое соблюдение нормативных правил, существующих до настоящего времени, не приводит к ожидаемым результатам лечения. Для сравнения была взята группа из 50 детей, наблюдавшихся по поводу патологии органов пищеварения и не находившихся в дневном стационаре. При этом отмечено, что комплексного обследования с выявлением фоновой и сопутствующей патологии не было проведено в 48 случаях (2 ребенка обследованы в условиях стационара круглосуточного пребывания). Комплексного курсового противорецидивного лечения не было проведено ни в одном случае. 30 детей один раз в год осмотрены гастроэнтерологом (при этом комплексного обследования с анализом лабораторных показателей и данных вспомогательных методов обследования не проводилось). Обследования на Helicobacter pylori не было проведено ни в одном случае. В связи с неполным обследованием адекватной коррегирующей терапии детям не проводилось, чем можно объяснить отсутствие выраженной положительной клинической симптоматики и частые обострения процесса в органах пищеварения.

Полученные данные позволяют сделать заключение о необходимости организации централизованного диспансерного наблюдения с проведением комплексного обследования и лечения детей с патологией органов пищеварения в дневном стационаре детской поликлиники.

Трехкомпонентная (кларитромицин, Нифуратель, омепразол) анти-H.pylori терапия у детей. П.Л. Щербаков, П.А. Татаринов, В.А. Филин, Ю.Б. Белоусов, А.Н. Грацианская, Е.Е. Вартапетова, С.Г. Семин, В.И. Сахнин, Н.В. Сергеева. НЦЗД РАМН, РГМУ, Москва.

Цель работы: оценка эффективности и безопасности трехкомпонентной схемы лечения H.pylori -ассоциированной патологии ВОПТ с применением омепразола (Лосекв) и кларитромицина (Клацидв) у детей. Обследовано 27 детей (17 мальчиков и 10 девочек) в возрасте от 7 до 15 лет, из них 10 - с язвенной болезнью 12-перстной кишки, 1 - с язвой желудка и 16 - с хроническим гастродуоденитом. Всем больным проводилась диагностическая эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС). Наличие H.pylori-инфекции подтверждалось результатами дыхательного «Хелик-теста», быстрого уреазного теста и полимеразной цепной реакцией (ПЦР). До начала лечения всем больным проводилась рН-метрия с целью определения исходного уровня желудочной секреции (ГНПП «Исток-Система»). Положительные результаты «Хелик-теста» были получены у всех (100%, 27/27) детей, быстрого уреазного теста 78% (21/27) детей и методом ПЦР - у 85% (23/27) пациентов. При рН-метрии у всех детей было выявлено повышенное кислотообразование. Всем больным назначалась анти-H.pylori терапия, включавшая омепразол (Лосекв) 20 мг/сут, и кларитромицин (Клацидв, суспензия) 15 мг/кг/сут, нифуратель (Макмирор®) (30мг/кг/сут). Длительность лечения составляла 7 дней. Повторная ЭГДС больным с язвенной болезнью проводилась по окончании лечения для оценки динамики язвенного дефекта. Положительная динамика эндоскопической картины наблюдалась у всех детей. ЭГДС с биопсией для контроля эрадикации H.pylori-инфекции проводилась через 6 недель после окончания лечения у 18 детей. Эрадикация H.pylori составила по результатам быстрого уреазного теста 89%, по результатам ПЦР - 94%. Таким образом, включение кларитромицина и омепразола в трехкомпонентную 7-дневную антигеликобактерную терапию у детей высокоэффективно и безопасно. Повышенное кислотообразование, выявляемое у детей с ВОПТ, делает применение антигеликобактерных схем, включающих ингибиторы желудочной секреции, еще более обоснованным. Использование производных нитрофуранов в антихеликобактерной терапии дает высокий процент эрадикации и позволяет бороться с резистентными к метронидазолу штаммами.

Эндоскопически-цитоморфологические сопоставления при хронических гастритах у детей. З.Х.Мажитова, Л.А.Апрелева, А.И.Шибанова, Ф.Т.Кипшакбаева. Казахский Государственный Медицинский Университет им. С.Д.Асфендиярова, Алматы, Казахстан.

Цель настоящих исследований: сопоставление эндоскопических и цитологических изменений слизистой оболочки желудка при хронических гастритах у детей.

Приведено углубленное обследование 117 детей в возрасте от 7 до 14 лет. Комплекс обследования включал: клинические, эндоскопические и цитологические исследования. Материал для цитологического исследования получали при проведении эндоскопического обследования путем введения специальной щёточки через биопсийный канал эндоскопа. Полученный материал наносился на предметное стекло, высушивался на воздухе, окрашивался по методу Паппенгейма и подвергался микроскопии. Согласно эндоскопической картине дети были разделены на три группы: первую группу составили 68 детей (46,3%), у которых при проведении эндоскопического исследования были выявлены поверхностные изменения слизистой оболочки желудка (СОЖ); во вторую группу вошли 57 детей (38,8%) с гипертрофическими изменениями СОЖ; в третью группу - 21 ребёнок с очаговыми атрофическими изменениями СОЖ.

Анализ цитограмм у детей с поверхностными гастритами выявил наличие воспалительно-дистрофических (48,5%) изменений поверхностного эпителия слизистой оболочки желудка. Воспалительно-дистрофические изменения в цитограммах характеризовались наличием элементов воспалительной инфильтрации: отмечалось обилие нейтрофильных лейкоцитов, макрофагов, гистиоцитов, единичных фибробластов. На этом фоне имелись пласты и разрозненно расположенные клетки поверхностного эпителия желудка с признаками дистрофии: вакуолизация ядра и цитоплазмы, появление просветлений вокруг ядер, наличие “голых” ядер, хроматин отдельных клеток стёрт, контуры ядер неровные с уплотнением ядерной оболочки. У 11 детей (16,4%) в цитограмме имелись реактивно-пролиферативные изменения: клетки располагались в виде групп, пластов скоплений, железистоподобных и папилоподобных образований, преобладали клетки средних размеров, увеличивались нуклеолы, встречались клетки в состоянии деления, отмечался клеточный и ядерный полиморфизм. Суммарная частота выявленных диспластических изменений составила 33,8%.

Анализ цитологических изменений СОЖ у детей с лимфофолликулярными гастритами у 1/3 детей были обнаружены выраженные пролиферативные изменения: клетки покровно-ямочного эпителия были крупными, располагались беспорядочными скоплениями, комплексами, ядра клеток больших размеров, неправильной формы, с неровным контуром, грубым рисунком хроматина и наличием гипертрофированных ядрышек. Частота выявленных диспластических изменений составила 57,9%.

Анализ цитологического исследования СОЖ в группе детей с эндоскопически установленным диагнозом очагового атрофического гастрита показал, что ведущими цитологическими изменениями являлись диспластические, суммарная частота которых составила 90,9%. Среди них дисплазия лёгкой степени была выявлена у одного ребёнка, дисплазия умеренной степени - у 6 детей, дисплазия тяжёлой - у 3 детей.

Таким образом, при лимфофолликулярных и очаговых атрофических гастритах у детей, наблюдаются более тяжелые морфологические изменения слизистой желудка.

Предопухолевые изменения слизистой оболочки желудка при хронических гастритах у детей. З.Х.Мажитова, Л.А.Апрелева. Казахский Государственный Медицинский Университет им. С.Д.Асфендиярова, г. Алматы, Казахстан.

В понятие дисплазии входит клеточная атипия, неправильная дифференцировка, дезорганизация архитектоники как обычного покровно-ямочного эпителия, так и эпителия с кишечной метаплазией. По отношению к эпителию желудка этот термин был утвержден Международным координационным советом ВОЗ в 1978 году.

Целью проводимых исследований явилось выявление диспластических изменений слизистой оболочки желудка при хронических гастритах у детей.

Проведено комплексное обследование 117 детей в возрасте от 7 до 14 лет, включающее в себя клинические, эндоскопические и цитоморфологические исследования. Материал для цитологических исследований получали при проведении эндоскопического обследования, наносили на предметное стекло, высушивали на воздухе, окрашивали по методу Паппенгейма и подвергали микроскопии.

Диспластические изменения слизистой оболочки желудка (СОЖ) различной степени выраженности были выявлены у 47,0% детей с различными эндоскопическими вариантами хронического гастрита. Анализ выявленных цитоморфологических изменений позволил установить следующую суммарную частоту диспластических изменений при различных эндоскопических вариантах хронических гастритов у детей: при поверхностных гастритах (n=68) - 33,8%, при лимфофолликулярных (n=38) - 57,9%, при очаговых атрофических (n=11) - 90,9%. Cтруктура выявленных диспластических изменений при различных эндоскопических вариантах хронических гастритов у детей была неодинакова. При поверхностных гастритах диспластические изменения лёгкой степени выявлены у 11,9%, дисплазия умеренной степени - 22,4%, дисплазия тяжёлой степени не выявлена. При лимфофолликулярных гастритах в цитограммах у 21% детей имелись клетки с признаками лёгкой дисплазии, у 34,3% - дисплазия умеренной степени. У 1 ребёнка в цитограммах имелись клетки с изменениями, характерными для тяжёлой степени дисплазии : имелись клетки многорядного цилиндрического эпителия с заметным полиморфизмом ядер, среди вытянутых гиперхромных встречались ядра овальной и округлой формы с хорошо обозначенными ядрышками, с единичными митозами, секреция в этих клетках была заметно снижена. При очаговых атрофических гастритах у 1 ребёнка - дисплазия лёгкой степени, у 6 детей - умеренной, у 3 детей имелись клетки с признаками дисплазии тяжёлой степени. Наличие диспластических изменений СОЖ при хронических гастритах свидетельствует о тяжелом поражении слизистой оболочки и является неблагоприятным прогностическим критерием в плане малигнизации.

Таким образом, хронический гастрит представляет с собой длительно текущий процесс, в основе морфогенеза которого лежит нарушение процессов клеточного обновления в виде десинхронизации фаз регенерации, т.е. преобладания стадии пролиферации клеток СОЖ над стадией их дифференциации.

Микробиоценоз желудка при хроническом атрофическом гастрите у детей. Э.Б.Алиби, З.Х.Мажитова, Н.К.Есимова. Казахский Государственный Медицинский Университет им. С.Д. Асфендиярова, г. Алматы, Казахстан.

Целью настоящего исследования явилось изучение микрофлоры желудка при хроническом атрофическом гастрите у детей.

Под наблюдением находилось 229 детей в возрасте от 5 до 15 лет.

Клиническое обследование проводились в Республиканской Детской Клинической Больнице «Аксай» и включало общеклинические, лабораторные, функциональные и инструментальное методы обследования.

Микробиологические исследования проводилось на кафедре микробиологии, вирусологии и иммунологии КазГМУ и включало определение уреазной активности желудочного сока, бактериоскопию нативного материала, подсчет ОМЧ желудочного сока (в КОЕ/мл), определение видового состава бактерий в желудочном соке.

Материалом для исследования служили пробы желудочного сока, взятого натощак во время проведения фракционного желудочного зондирования.

В результате комплексного обследования диагноз хронического атрофического гастрита установлен у 15 детей (6,5%), среди них 8 мальчиков и 7 девочек, причем 11 обследуемых в возрасте от 12 до 15 лет, 4 - от 7 до 11 лет.

Изучение микрофлоры желудка при атрофическом гастрите установило, что у 7 детей наблюдается низкая степень обсеменения мазков, у 9 - высокая степень микробной контаминации желудочного сока.

В результате микробиологического исследования выделено и изучено 49 штаммов микроорганизмов, относящихся к 8 видам: S. faecalis - у 8, S. anginosus у 1, S. saprophyticus - 5, S. epidermidis - у 3, C. albicans - у 12, C. crusei - у 5, C. tropicalis - у 6, Pr. vulgaris - у 6, Kl. rhinoscleromatis - у 3 детей.
Особо следует отметить, что при атрофии слизистой желудка в 100 % случаев отмечается рост грибов рода Candida (ОМЧ = 103 - 104 КОЕ/мл), что является признаком снижения защитных сил организма, а по мнению ряда авторов, присутствие грибов рода Candida свидетельствует о диспластических изменениях СОЖ.

При атрофии слизистой желудка нормальная микрофлора желудка - B. bifidum и Lactobacillus не выделены ни у одного больного, т.е., наблюдается дисбактериоз желудка.

У половины детей высевались монокультуры микробов и представлены грибами рода Candida (tropicalis - у 9 детей, albicans - у 6 детей) и Pr. vulgaris у 9 обследуемых.

Таким образом, при атрофическом гастрите наблюдается выраженный дисбактериоз желудка, выражающейся в отсутствии нормальной микрофлоры (B. bifidum, Lactobacillus) и значительным обсеменением желудочного сока такими микробами, как грибы рода Candida и протеи.

При атрофическом гастрите в 100% случаев отмечается рост грибов рода Candida, что является неблагоприятным прогностическим признаком и свидетельствует о диспластических изменениях слизистой оболочки желудка.

Секреторная функция и микробиоценоз желудка при геликобактерном гастрите у детей. Э.Б.Алиби, Л.А.Апрелева, Э.Д.Есжанова, З.Е.Турлибекова. Казахский Государственный Медицинский Университет им. С.Д. Асфендиярова, г. Алматы, Казахстан.

Целью настоящего исследования явилось изучение микрофлоры желудка при геликобактерном гастрите у детей.

Под наблюдением находилось 138 детей в возрасте от 5 до 15 лет.

Клиническое обследование проводились в РДКБ «Аксай» и включало в себя общеклинические, лабораторные, функциональные и инструментальное методы обследования.

Микробиологические исследования проводилось на кафедре микробиологии, вирусологии и иммунологии КазГМУ и включало определение уреазной активности желудочного сока, бактериоскопию нативного материала, подсчет ОМЧ желудочного сока (в КОЕ/мл), определение видового состава бактерий.

Материалом для исследования служили пробы желудочного сока, взятого натощак во время проведения фракционного желудочного зондирования.

В результате исследования диагноз гастрита, ассоциированного с H. pylori установлен у 54 детей (38,4%), из них 21 (40,8%) мальчиков и 32 девочки (59,2%).

Изучение секреторной функции желудка выявило, что нарушение кислотообразования при геликобактериозе умеренные и проявляются виде снижения общей кислотности во все фазы секреции (73,3%, 56,6%, 52,8% соответственно) и повышение уровня свободной соляной кислоты в базальную (69,8%) и стимулированную (73,6%) фазу секреции. Пепсинообразующая функция желудка у большинства детей сохранена (69,8%).

Для геликобактерного гастрита характерны нормальная рН желудочного сока натощак (60,4%) и в стадию базальной секреции (56,6%), гипацидное состояние после стимуляции пробным завтраком (52,8%), нормальный тип желудочной секреции (34%) и нормальный тип кислотовыделения (34%).

Бактериологическое исследование позволило установить, что геликобактерный гастрит сопровождается выраженными дисбиотическими нарушениями в желудке, высокой степенью обсеменения микроорганизмами желудочного сока (62,3%).

Наряду с H. pylori у всех детей имелась сопутствующая микрофлора. Наиболее часто обнаруживались Str. feacalis (71,7%), S. saprophyticus (50,9%), S. epidermidis (34 %), грибы рода Candida - crusei (24,5%), albicans (20,8%), tropicalis (13,2%).

Таким образом, геликобактерный гастрит характеризуется умеренным повышением кислотообразующей, сохраненной пепсинообразующей функций желудка, выраженным дисбактериозом желудка с высокой степенью обсеменения микробами желудочного сока, что определяет тяжесть течения заболевания.

Морфо-функциональные особенности желудка у детей с атопическими заболеваниями. А.И.Аминова, А.А.Акатова. Кафедра ФУВ педиатрического факультета, Пермская государственная медицинская академия. Пермь.

Целью работы явилось изучение кислотообразующей функции желудка и анализ морфологической картины гастробиоптатов слизистой оболочки фундального и антрального отделов желудка у детей, страдающих атопическими заболеваниями.

Обследовано 30 детей, страдающих бронхиальной астмой (12 детей), респираторными аллергозами (10 детей), аллергодерматозами (8), рецидивирующей крапивницей (2 ребенка). Группу сравнения составили 12 больных хроническим эрозивным гастритом (7) и язвенной болезнью (5), не имеющих в анамнезе аллергические заболевания.

Кислотообразующая функция желудка у всех обследуемых больных оценивалась по данным интрагастральной рН-метрии, диагноз был верифицирован эндоскопически, биоптаты брались из фундального и антрального отделов желудка, окраска гистологических препаратов осуществлялась по Романовскому-Гимзе, по Грамму и метиленовым синим для выявления H. pylori.

У всех обследуемых больных с атопическими заболеваниями выявлена гиперацидность желудка в фундальном отделе с уровнем рН 1,10±0,13 ед., декомпенсированное состояние нейтрализующей функции желудка (у 60%) - уровень рН в антральном отделе составил 2,71±0,31 ед., субкомпенсация ощелачивания (у 6 больных). В то же время кислотообразующая функция обкладочных клеток была в пределах нормы у большинства детей с атопическими заболеваниями (у 21), у 6 детей - повышена (содовое время составило 6 минут), у 3 больных - снижена (содовое время было больше 30 минут). Учитывая, что скорость кислотообразования обкладочной клеткой - величина постоянная, показатель содового времени косвенно отражает количество обкладочных клеток в слизистой оболочке фундального отдела желудка. Следовательно, у детей с атопическими заболеваниями гиперацидность не обусловлена повышенным количеством обкладочных клеток, а является следствием либо нарушения нейтрализующего действия антрального отдела, либо зависит от активирующего влияния на рецепторный аппарат кислотообразующей клетки.

Морфологическая анализ гастробиоптатов у больных бронхиальной астмой выявил гиперсекрецию слизи, отек слизистой оболочки, отсутствие атрофических изменений в железах желудка, небольшую воспалительную инфильтрацию, незначительное количество коллагеновых волокон в глубине слизистой оболочки. Обсемененность геликобактером была высокой как в антральном отделе, так и в фундальном.

У детей с рецидивирующей крапивницей отмечалось наличие большого количества Геликобактер пилори в сочетании с активным воспалительным процессом, значительной полиморфно-клеточной инфильтрацией, отсутствием атрофических изменений и начальными проявлениями склеропластических процессов в слизистой оболочке.

При респираторном аллергозе атрофические процессы также слабо выражены, однако патологические изменения больше затрагивали фундальный отдел, чем антральный. В последнем обнаруживали скудный воспалительный инфильтрат и начальные стадии склероза. В теле желудка у пяти больных H. pylori отсутствовал.

При нейродермите у всех обследуемых детей в фундальном отделе небольшая лимфогистиоцитарная инфильтрация сочеталась с отчетливым склерозом вокруг желез, с явными признаками атрофии. Выраженные склеропластические процессы отмечались в антральном отделе при скудной обсемененности H. pylori. Только у одной больной с эрозивным гастритом на фоне нейродермита и очаговой аллопецией обнаружили значительную воспалительную инфильтрацию в фундальном отделе желудка.

В группе сравнения у всех больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки выявлена обильная лимфогистиоцитарная инфильтрация, более выраженная в антральном отделе и единичные кокковые формы H. pylori. Атрофические изменения слизистой оболочки в теле желудка отсутствовали и только в антруме отмечались начальные признаки склероза.

При эрозивном гастродуодените, также как и в предыдущей группе, более выраженные воспалительные изменения были в антральном отделе, в фундальном - небольшая инфильтрация в сочетании с начальными стадиями атрофии.

Таким образом, у детей с атопическими заболеваниями атрофические и склеропластические процессы в слизистой оболочке желудка, особенно в области кислотообразующих желез, преобладают над воспалительными изменениями. Данные особенности морфологической картины наиболее характерны для детей с аллергодерматозами. Высокая гиперацидность по результатам рН - метрии в данной группе маскирует истинную картину патологического процесса в слизистой оболочке желудка и обусловлена, возможно, высоким уровнем и чувствительностью к гистамину, характерным для обследуемых детей с атопическими заболеваниями.

Состояние секреторной функции желудка при гастродуоденальной патологии у детей. и.г.Солодовниченко, И.В.Колесниченко. Харьковская медицинская академия последипломного образования. Харьков. Украина.

Хронические заболевания органов гастродуоденальной зоны у детей по-прежнему остаются основной нозологической формой современной детской гастроэнтерологии.

До недавнего времени, а в ряде случаев и сейчас, основным методом определения секреторной функции желудка было желудочное зондирование, недостатком которого является занижение показателей кислотности желудочного сока, что приводит к назначению неадекватной терапии. На современном этапе широкое распространение получил метод электрометрического определения кислотообразующей функции желудка, позволяющий измерять активность ионов водорода по величине электродвижущей силы специальных электродов, введенных в желудок.

Целью исследования явился анализ ацидогастрограмм детей с гастродуоденальной патологией по данным кабинета рН - метрии кафедры детской гастроэнтерологии ХМАПО на базе 19-й детской клинической больницы г. Харькова в период с 1989 по 1999 год.

Было проанализировано 750 рН - грамм детей в возрасте 6-15 лет, страдающих хроническим гастродуоденитом в периоде обострения, из них 330 - эрозивным гастродуоденитом. Во всех случаях диагноз был верифицирован на основании комплекса необходимых клинико-лабораторных и инструментальных исследований. Интрагастральная рН - метрия проводилась с помощью двухэлектродного сурьмяно-каломельного зонда аппаратом АГМИ-01 НПО "Исток" (г. Фрязино, Московская область) по методике Е.Ю. Линара (1968) в модификации Ю.Я. Лея (1987). Кислотообразующую функцию желудка (КОФЖ) и кислотонейтрализующую функцию антрума (КНФА) оценивали на основании нормативов, разработанных Московской медицинской академией им. Сеченова (1996).

По результатам внутрижелудочной рН - метрии КОФЖ в базальный период была повышена у 640 детей (85,3(4,1%), нормальная (сохранена) - у 90 (12,0(3,8%) и понижена - у 2 (2,7(1,9%). У обоих детей с пониженной кислотностью во время проведения эндоскопии отмечался выраженный дуодено-гастральный рефлюкс, а в период ремиссии кислотность нормализовалась. КНФА была компенсированной у 300 детей (40,0(5,7%), субкомпенсирована у 290 (38,7(5,6%) и декомпенсирована у 16 (21,3(4,7%). Следует отметить, что во время проведения рН - метрии показатели корпусного (рНс) и антрального электродов (рНа) не были постоянны. У ряда больных рНа изменялся в довольно широких пределах (от низких значений до более высоких, а затем возвращался к прежнему уровню). При этом диапазон колебаний был различен (от 1,0 до 5,0), а максимальный показатель рНа = 7,3 соответствовал слабощелочной среде. В некоторых случаях наблюдалось увеличение рНс, но диапазон колебаний был меньше, чем в антруме. Наблюдаемые рН - волны расценивались как заброс щелочного содержимого двенадцатиперстной кишки в желудок. У детей с эрозивным поражением органов гастродуоденальной зоны рефлюкс встречался в три раза чаще (р<0,01), что подчеркивает важную роль дуодено-гастрального рефлюкса в возникновении деструкции.

Согласно представлениям о стадийности течения хронического гастрита, поверхностные изменения слизистой оболочки желудка, начинаясь часто в антральном отделе, распространяется на фундальный и становятся диффузными. При этом первоначальная секреция HCL нормальна или повышена, а с развитием атрофических изменений при длительном анамнезе болезни показатели КОФЖ имеют тенденцию к снижению. Макроскопически у большинства обследованных детей определялись поверхностные изменения в желудке (46,7(5,8%), реже выявлялся гипертрофический гастрит (20,0(4,6%) и еще реже - смешанный (10,6(3,6%). Уровень кислотообразования был максимально высоким при поверхностных и гипертрофических гастритах и приближался к нормальному у детей со смешанным гастритом, то есть при прогрессировании гастрита кислотность в желудке несколько снижалась, но все равно оставалась повышенной.

Таким образом, кислотообразование у детей с хронической гастродуоденальной патологией чаще повышенное, а нейтрализующая функция антрального отдела компенсирована. Пониженное кислотообразование может быть обусловлено рефлюксом желчи в желудок, а не функциональным состоянием обкладочных клеток. Учитывая гипердиагностику хронических гастритов с пониженной кислотностью, связанную с недостатками аспирационно-титрационного метода исследования, вышеизложенное дает основание рекомендовать врачам-педиатрам использовать интрагастральную рН-метрию как наиболее достоверный, доступный и информативный метод исследования функционального состояния желудка.

Пилорический хеликобактериоз и медиаторы воспаления при часторецидивирующих дуоденальных язвах у детей. Н.В. Павленко. Харьковская медицинская академия последипломного образования. Харьков. Украина.

Нерешенной проблемой педиатрической практики является часторецидивирующее течение язвенной болезни ДПК (ЯБ ДПК) у детей, вялая репарация язвенного дефекта. Отсутствие ожидаемого эффекта от адекватно проводимой терапии при ЯБ ДПК, заставляет более глубоко изучать механизмы язвообразования, причины несостоятельности слизистой оболочки желудка (СОЖ) и ДПК с целью терапевтической коррекции их. Полноценное поэтапное взаимодействие основных компонентов иммуновоспалительного процесса в зоне деструкции и в организме в целом, во многом обеспечивает качество заживления язвы, ликвидацию воспаления, восстановление функциональной активности клеток СОЖ и ДПК.

Роль Helicobacter Pylori (НР) в язвообразовании и поддержании хронического воспаления СОЖ и ДПК общепризнана. Однако, тонкие механизмы взаимосвязи НР с компонентами регуляторных систем, обеспечивающих репарацию СО еще нуждаются в изучении.

Нами предпринята попытка анализа возможных взаимовлияний НР и медиаторов воспаления при дуоденальных язвах у детей, в случаях частого рецидивирования. Длительному наблюдению (более 3-4 лет) подверглись 26 детей в возрасте 7-15 лет с ЯБ ДПК, часторецидивирующим течением (обострения более 2 раз в год). Из них, у подавляющего большинства – 23 ребенка (88,5%), она ассоциировалась с НР и лишь у 3 (11,5%) - была НР -негативной.

У всех детей с НР -позитивной ЯБ ДПК на высоте обострения выявлялось достоверное увеличение концентрации цитокинов провоспалительной фракции - интерлейкина 8 (ИЛ-8) (р<0,001) и повышение активности лизосомальных катионных белков (ЛКБ) нейтрофилов (р<0,01) при незначительном повышении уровня противовоспалительных цитокинов (ИЛ-4). Эти тенденции сочетались со значительным (в 3-4 раза выше нормы) повышением титра комплемента (С3). Системные изменения (вышеуказанные показатели изучались в крови) не вполне сочетались с изменениями на местном уровне. Так, при иммуногистохимическом и радиоиммунологическом изучении биоптатов СОЖ и ДПК отмечали достаточно высокие (р<0,05) цифры ИЛ-8 при нормальных, либо сниженных показателях титра С3. Проявления дисбаланса еще более усиливались при оценке данных показателей в динамике, при вялой репарации язвы. Хотя у всех детей подтверждалась эрадикация НР, однако, у них имела место тенденция к снижению уровня как цитокинов провоспалительной (ИЛ-8), так и противовоспалительной (ИЛ-4) фазы при незначительной активизации С3 только на местном уровне.

По-видимому, НР "атака" на нейтрофильное звено местного иммунитета при длительном сохранении воспалительно-деструктивного процесса, истощает естественные резервы цитокинов и ведет к включению альтернативных механизмов, более "затратных" для организма. Такие факторы, нарушающие естественный медиаторный каскад, не позволяют в полной мере включить процессы репарации и восстановить функциональную состоятельность СОЖ и ДПК, что и приводит к рецидивированию дуоденальной язвы в ранние сроки.

У детей при отсутствии НР инфицирования частые обострения ЯБ ДПК сочетались с упорным и длительным болевым синдромом на фоне выраженной гиперсекреции с преобладанием кислотно-пептических факторов агрессии. При гистохимическом исследовании биоптатов СОЖ и ДПК обращало на себя внимание нарастание уровня фактора агрегации тромбоцитов (ФАТ) и титра комплемента С3 при неадекватно низких значениях цитокинов (ИЛ-8 и ИЛ-4). В крови уровень цитокинов также не был высоким, несмотря на выраженную остроту воспалительно-деструктивного процесса. Такие изменения у детей с НР(-) ЯБ ДПК позволяют предположить генетический дефект на уровне гуморально-эндокринной регуляции. Это, по-видимому, объясняет и резистентность к проводимой антисекреторной терапии (блокаторы Н2-рецепторов Ні, препаратов РРІ). Купирования болевого синдрома и "перелома" в течении патологического процесса удавалось достичь только при "системном" ингибировании секреции - назначении соматостатина. Однако, незначительное количество наблюдений (3 больных) не позволяет делать обобщений и требует дальнейшего изучения.

Сравнительная клиническая и экономическая эффективность антихеликобактерной терапии у детей. А.Н.Грацианская, П.А.Татаринов, П.Л.Щербаков, С.Г.Семин. Российский государственный медицинский университет.

Эрадикация H.pylori ведет к резкому снижению количества рецидивов язвы 12-перстной кишки и обострений хронического гастродуоденита, поэтому антихеликобактерная терапия является основной составляющей лечения воспалительных заболеваний верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ). Растущая резистентность микроорганизма к ранее применяемым антибиотикам заставляет искать новые варианты лекарственных комбинаций.

Целью исследования была сравнительная оценка эффективности, безопасности и экономической обоснованности нескольких схем антихеликобактерного лечения у детей.

Материалы и методы: в исследование включен 81 ребенок в возрасте от 9 до 15 лет. Все дети страдали заболеваниями ВОПТ (подтвержденными эндоскопически (ЭГДС)), ассоциированными с H.pylori-инфекцией (по результатам уреазного теста и полимеразной цепной реакции (ПЦР)). Все больные получали анти-H.pylori лечение по одной из схем: 1 группа (15) – рокситромицин (Рулид(), метронидазол, омепразол (Лосек() (РМО) 7 дней; 2 группа (18) – кларитромицин (Клацид(), метронидазол, омепразол (Лосек() (КМО) 7 дней; 3 группа (15) азитромицин (Сумамед(), амоксициллин, омепразол (Лосек() (ААмО3) 3 дня; 4 группа (16) – азитромицин (Сумамед() 3 дня, фуразолидон, омепразол (Лосек() (АФО) 7 дней; 5 группа (17) - азитромицин (Сумамед() 3 дня, амоксициллин, омепразол (Лосек() (ААмО7) 7 дней. Результаты оценивались через 6 недель после окончания эрадикационного лечения. Критерием эффективности терапии считали отрицательный результат ПЦР как более чувствительного и специфичного метода. Фармакоэкономический анализ проводили методами «минимизации затрат» и «стоимость-эффективность» (для групп с достоверно различной эффективностью).

Результаты: наиболее эффективными оказались схемы КМО (94,4%), ААО7 (88,2%) и АФО (75%) (р(0,1). Значимое преимущество было показано при сравнении схем КМО и РМО (94,4 и 60%; р(0,05), КМО и ААО3 (94,4 и 46,7%; р(0,01). Наименьшая эффективность отмечалась в группе, получавшей ультракороткую схему ААмО3 (46,7%), что значимо ниже, чем лечение по схеме ААмО7 (88,2%), (р(0,05). Нежелательные реакции отмечались у 8 больных (8/81; 9,9%), без достоверных различий между группами (р(0,1) и были умеренно выражены. Наиболее экономически обоснованными оказались схемы АФО, ААмО7 и КМО.

Выводы: наиболее клинически и экономически обоснованным показано лечение по схемам: Азитромицин (3 дня), Амоксициллин, Омепразол – 7 дней; Азитромицин (3 дня), Фуразолидон, Омепразол – 7 дней; Кларитромицин Метронидазол Омепразол – 7 дней.

Клинико-морфологические характеристики деструктивных поражений гастродуоденальной зоны у детей. Е.Б. Ганзий, О.В. Долгая. Харьковская медицинская академия последипломного образования. Харьков. Украина.

В последнее время значительно увеличилось количество детей с деструктивными заболеваниями гастродуоденальной зоны. Наряду с эрозивными процессами, все чаще встречаются язвенные поражения СОЖ и ДПК. В связи со значительным ростом данной патологии важное значение приобретает сопоставление клинических признаков и морфологических изменений у детей.

Клинико-эндоскопические исследования позволяют определить вид деструкций и характер течения этих заболеваний.

Проводились клинико-эндоскопические и гистологические исследования у 45 детей в возрасте 8-15 лет с эрозивно-язвенными поражениями верхних отделов пищеварительного тракта. У всех больных также изучалось состояние защитного барьера желудка с проведением ШИК -реакции для определения содержания нейтральных мукополисахаридов.

Среди детей с язвенной болезнью ДПК преобладали мальчики - 13 человек (чаще 14 лет), девочек было 6 (в возрасте 9-15 лет).

Эрозивные поражения выявлялись одинаково часто у девочек и мальчиков, локализовались преимущественно в луковице ДПК. Плоские эрозии ДПК встречались чаще у девочек (11), реже у мальчиков. Полные эрозии антрального отдела желудка и ДПК были диагностированы в основном у мальчиков. Эрозивные поражения сочетанной локализации были выявлены у 4-х детей.

Моторные нарушения в виде ДГР I-II степени отмечались у 9 детей, у мальчиков преимущественно при язвенных поражениях, у девочек - при эрозивных. У одного ребенка определялся ГЭР.

Пилорический хеликобактериоз определялся у 90% детей с язвенной болезнью и у 54% с эрозиями.

Клинически язвенная болезнь протекает у старших детей с выраженным болевым, диспептическим, астеноневротическим синдромами. У детей с эрозивными гастродуоденитами чаще наблюдают язвенноподобный тип течения болезни, реже - гастритический, у нескольких детей отмечено бессимптомное течение болезни и выявленная деструкция была случайной находкой.

При морфологическом исследовании у подавляющей части пациентов определялся поверхностный дуоденит, гландулярный гастрит, реже - атрофический. У одного мальчика с язвенной болезнью выявлена кишечная метаплазия. У 60% детей определялось сохранение слизистой активности, у некоторых - очаговые признаки продукции незрелого мукоида.

Особенно важно проводить морфологические исследования СО для определения характера и глубины ее поражения, которые не всегда выявляются эндоскопически, а впоследствии могут быть использованы для прогнозирования течения заболевания.

Результаты эндоскопических исследований при хронических гастродуоденитах у детей - жителей промышленного региона Cибири. Б.И.Давыдов, Н.С.Чештанов, О.Б.Анфиногенова, З.Ф.Нейжма. Государственная медицинская академия, детская городская клиническая больница № 2, Кемерово.

Уровень желудочно-кишечной заболеваемости среди детей г. Кемерово составляет 346 случаев на 1000 обследованных и определяется региональными особенностями экологического и социально-экономического неблагополучия Кузбасса.

Высокая гастроэнтерологическая заболеваемость, хронизация и инвалидизация подростков продиктовали необходимость открытия в г. Кемерово детского клинического гастроцентра, участвующего в выполнении комплексной научной программы "Здоровье человека в Сибири".

Ранняя и достоверная диагностика хронических заболеваний верхнего отдела пищеварения базируется на последовательности выполнения, лабораторно-инструментальных манипуляций, к числу которых относится фиброгастродуоденоскопия с биопсией для обнаружения морфологических изменений слизистых оболочек (СО) и определения уровня колонизации Helicobacter pylori в желудке и двенадцатиперстной кишке.

Нами проведено ФГДС исследование 251 ребенку 4-17 лет, больных хроническим гастритом (гастродуоденитом). В когорте испытуемых преобладали девочки (67,7%) и дети школьного возраста (92%).

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, характеризуемая нарушением запирательной функции кардиального и пилорического сфинктеров диагностирована у 40 школьников, преимущественно старших классов (15,9%). Эти расстройства отнесены нами к вторичным, происхождение которых связано с формированием хронического процесса, так как видимых изменений СО пищевода выявлено не было.

У 119 человек мы констатировали поверхностный гастродуоденит. В их число вошли все дети дошкольного и каждый второй ребенок школьного возраста. Визуальная оценка подтвердила участки гиперемии и умеренной отечности складок желудка и привратника, гнездного или диффузного характера распространения.

Эрозивное поражение СО желудка и двенадцатиперстной кишки получило эндоскопическое подтверждение у каждого четвертого ребенка. Мы наблюдали конусообразные дефекты, от единичных до множественных, расположенные на гиперемированном основании с сероватым налетом. Выявлена устойчивая корреляционная зависимость с уменьшением поверхностных форм поражения СО (r = 0,77).

Немного меньшим числом диагностирована геморрагическая форма, характеризовавшаяся дефектами СО в виде петехиальных высыпаний у 52 детей (20,7%).

Столь значительный рост эрозивных и геморрагических форм хронического гастродуоденита, особенно за последние 3 года, объясним эпидемиологами, гигиенистами и клиницистами экологическим и социально-экономическим неблагополучием населения региона, характеризуемым превышением санитарных стандартов по загрязнению почвы и водоисточников, дефицитом основных питательных веществ в диететике детей и подростков.

У остальных 17 человек воспалительные изменения СО желудка и двенадцатиперстной кишки носили смешанную форму, преимущественно поверхностно-гипертрофического характера.

Заболевания, ассоциированные с Helicobacter pylori подтверждены у 170 человек (67,7%), различной степени обсемененности, коррелирующей с названными формами поражения СО желудка и двенадцатиперстной кишки. Максимальное число бактерий в поле зрения (свыше 50) мы наблюдали у детей при эрозивной и геморрагической формах хронического гастродуоденита, что определяло тяжесть клинического течения, время ремиссии и сроки эрадикации.

Для детей Кузбасса, болеющих хроническим гастродуоденитом хеликобактерной инфекции, высока вероятность ульцерогенного перерождения за счет снижения бактерицидной активности покровного эпителия СО желудка и двенадцатиперстной кишки.
Комплексная оценка факторов формирования гастродуоденита и язвенной болезни. Р.Р.Кильдиярова. Медицинская академия, Ижевск.

Для изучения возможных этиологических механизмов в формировании хронического гастродуоденита (ХГД) и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки (ЯБ) по разработанной нами анкете опрошено 108 детей школьного возраста, страдающих ХГД и ЯБ, и 108 здоровых детей (контрольная группа). Подбор детей осуществлялся по типу «копия-пара», т.е. имелось соответствие по полу, возрасту и месту проживания. Результаты работы обработаны корреляционным анализом, а также расчетом величин относительного и атрибутивного риска.

Анализ анкетирования не обнаружил достоверных различий в частоте встречаемости факторов риска у детей с ХГД и ЯБ, что соответствует данным литературы. На основе комплексной оценки возможностей развития заболеваний у детей выявленные факторы были ранжированы в зависимости от степени управляемости. Из более 100 факторов риска оказали наибольшее влияние 28 (см. табл.).

Отметим, прежде всего, алиментарный фактор у всех больных детей, который достоверно был сопряжен с искусственным вскармливанием ребенка на первом году жизни (r=0,76), зависел от общего заработка родителей (r=0,69). Нарушения в питании вели к снижению аппетита (26,9% в основной и 13,8% в контрольной группах, p<0,05) и показателей физического развития (48,1% и 4,6% соответственно, p<0,001).

Наследственная предрасположенность к гастроэнтерологическим заболеваниям обнаруживалась у большинства больных детей (48,8% при ХГД и 63,8% при ЯБ). Последняя оказывала доминирующее влияние не только на возникновение ХГД, но и дуоденогастрального рефлюкса (r=0,57, p<0,01). Патология периода беременности (58,3%) и родов (69,9%) увеличивали относительный риск возникновения гастропатологии у будущего ребенка в 6,0 и более раз (p<0,01).
Агрессивным фактором, вызывающим повреждение слизистой оболочки желудка, являлся частый прием больными медикаментозных средств (76,9% против 8,3% здоровых). Он увеличивал риск формирования заболеваний в 14,4 раза (р<0,001). Между ним, а также лекарственной и пищевой аллергией выявлены прямые средние взаимосвязи (p<0,05).

Социально- гигиенические факторы, имеющие большую распространенность (18,5 - 82,4%), создают фон, на котором реализуются и усугубляют свое действие медико-биологические факторы риска. Особенностью последних лет является то, что большинство больных детей имеют нервно- психические нарушения (79,8%). К стрессовым ситуациям у детей можно было отнести плохие взаимоотношения между родителями (38,5% при ЯБ ДПК и 26,9% - ХГД), неполную семью (31,3 и 15,5% соответственно), частые ссоры с родителями, учителями и друзьями (38,5 и 29,9%). Соответственно, относительный риск ХГД и ЯБ ДПК возрастал в 2,5-3,2 раза наличии плохих жилищных условий, недостаточном заработке, алкоголизме, курении одного/обоих родителей или ребенка (p<0,01).

Таблица

Комплексная оценка факторов риска развития гастропатологии по величинам относительного (ОР) и атрибутивного риска (АР), p<0,05

№
Оценка факторов по распространенности, ОР, АР
Факторы


Управляемые

1
Большая распространенность, высокий ОР, АР = 29,1 - 53,2%
· прием не кипяченной водопроводной воды

· питание всухомятку;

· однообразное питание;

· отсутствие высшего образования родителей;

· неудовлетворительные жилищные условия;

· частый прием лекарственных препаратов.

2
Умеренная распространенность, высокий ОР, АР = 12,5-31,0%
· летний отдых в черте города;

· неполноценный сон;

· недоедание;

· психотравмирующие ситуации.

3
Умеренная распространенность, умеренный ОР, АР=18,6-30,9%
· недостаточный заработок;

· злоупотребление алкоголем родителя/ей;

· курение родителя/ей.

4
Большая распространенность, низкий ОР, АР=21,9 – 28,5%
· плохое пережевывание пищи;

· недостаточная физическая нагрузка.


Трудно управляемые

1
Большая распространенность, высокий ОР, АР=37,6 – 97,7%
· проживание в экологически неблагополучном районе города;

· патология во время беременности;

· патология родов;

· смешанное и искусственное вскармливание;

· язвенная болезнь отца;

· острый гастрит у ребенка.

2
Большая распространенность, низкий ОР, АР=21,9 - 28,5%
· хронические заболевания желудка матери;

· болезни периода новорожденности;

· кишечный дисбактериоз.

3
Умеренная распространенность, умеренный ОР, АР=18,6-32,1%
· язвенная болезнь матери;

· частые ОРВИ;

· пищевая аллергия;

· лекарственная аллергия

Итак, предложенные алгоритмы прогнозирования позволяют с достаточно высокой точностью на стадии сбора анамнеза заподозрить ХГД и ЯБ, своевременно назначить обследование с целью ранней диагностики стертого, нетипичного и малосимптомного течения болезни. Кроме того, имеется возможность осуществлять целенаправленные мероприятия по первичной профилактике данных заболеваний. Судя по группе управляемых факторов риска, эти мероприятия должны включать проведение превентивных общеукрепляющих мероприятий в семье и школе, борьбу с полипрагмазией, способствующие уменьшению распространенности заболеваний на 12,5-53,2%.

Применение микроиглотерапии у детей с хроническим гастродуоденитом. Р.Р.Кильдиярова, В.М.Кривоносов. Медицинская академия, 5 детская поликлиника, Ижевск.

Проблема лечения хронического гастродуоденита (ХГД) до настоящего времени окончательно не решена. Медикаментозная терапия не всегда купирует начальные симптомы обострения ХГД. Микроиглотерапия (МИТ) – разновидность иглорефлексотерапии, при которой в биологически активные точки вводятся микроиглы или иглы «кнопки» 1 раз на 3-7 дней. Ее применение у детей с ХГД позволяет предупредить развитие начального симптомокомплекса заболевания.

Под наблюдением в дневном стационаре 5 детской поликлиники находилось 24 ребенка в возрасте от 9 до 15 лет с верифицированным диагнозом обострения ХГД. Сеансы МИТ больным проводились в виде монотерапии. В начальные 1-2 сеанса использовались точки общего действия, последующие – сегментарные. За курс лечения устанавливалось 4-8 игл, общее количество сеансов в зависимости от тяжести заболевания 2-4.

Анализ клинико-анамнестических данных в динамике показал улучшение общего состояния больных, купирование болевого синдрома на 3-5 сутки, уменьшение жалоб общеневротического характера, нормализацию аппетита. Следует отметить, что наиболее эффективна была МИТ в период нарастания клинической симптоматики. Результаты эндоскопического обследования, проведенного у больных с эрозивными ХГД (n=15) через 3 недели от начала лечения, показали эпителизацию эрозий в желудке и двенадцатиперстной кишке и снижение активности гастродуоденита по эндоскопическим и гистологическим критериям в 100% наблюдений.

Таким образом, МИТ позволила снять обострение не только поверхностного, но и эрозивного ХГД у детей без использования медикаментозной терапии. Зная наиболее вероятные периоды обострения заболевания, МИТ рекомендуется применять с целью предупреждения обострения ХГД.

Морфо-функциональные особенности состояния эзофагогастродуоденальной зоны при увеличении щитовидной железы. О.В.Шмакова, О.Б.Анфиногенова, И.И.Никитина, Е.Г.Рудаева, Т.М.Тришкина. Кемеровская государственная медицинская академия. Кемерово.

Цель: изучение морфо-функциональных особенностей эзофагогастродуоде-нальной зоны при увеличении щитовидной железы (ЩЖ).

Материалы и литература: обследовано 20 детей старшего школьного возраста, предъявляющих гастроэнтерологические жалобы, с пальпаторным увеличением ЩЖ до I-II степени (О.В. Николаев), подтвержденным ультразвуковым исследованием. Функциональное состояние ЩЖ было эутиреоидным по данным клиники и результатам гормонального профиля. Анамнез заболевания составил несколько лет. Всем школьникам проведено комплексное инструментальное обследование верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ).

Результаты: исследование выявило у 3 детей (15,0%) поражение пищевода в виде катарального эзофагита. У 11 человек (55,0%) со стороны слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки (12ПК) диагностированы яркие проявления гастродуоденита. Эрозивные поражения желудка и 12ПК зарегистрированы у 2-х детей (10,0%). Дуоденогастральный рефлюкс выявлен у 2 школьников (10,0%).

У 1 ребенка (5,0%) была диагностирована язва желудка, у 5 (25,0%) – язва 12ПК.

Выводы: наличие длительного неблагополучия со стороны ЩЖ у подростков указывает на высокий риск заболеваний ВОПТ (в т.ч. язвенной болезни), что требует правильного подбора терапии и дальнейшего изучения данной проблемы.

Морфологическая картина слизистой оболочки желудка у детей с хроническим гастродуоденитом в сочетании с аутоиммунным тиреоидитом. В.П. Новикова, И.Ю. Мельникова, Е.Л. Струков, П.В. Антонов. Кафедра педиатрии СПбГМА им И.И. Мечникова, кафедра педиатрии №1 СПбМАПО, ДКДЦ, ДГИБ №5, Санкт-Петербург.

Цель исследования - изучение морфологической картины слизистой оболочки желудка (с.о.ж.) у детей с хроническим гастродуоденитом (ХГД) в сочетании с аутоиммунным тиреоидитом (АИТ).

Под наблюдением находился 51ребенок в возрасте от 4 до 15 лет, из них 31 девочка и 20 мальчиков. Всем детям проводилась фиброгастродуоденоскопия с прицельной биопсией с.о.ж. из двух отделов - фундального и антрального; “Хелпил”-тест, морфологическое и морфометрическое исследование биоптатов с.о.ж., выявление Helicobacter pylori (НP) гистологическим методом. Диагноз АИТ был поставлен эндокринологом на основании клинической картины, ультразвуковой диагностики щитовидной железы, определения уровня Т-3, Т-4, ТТГ и антител к тиреоглобулину.

Нами получены следующие результаты: антральный гастрит выявлен у 19 детей (37,2%), 10 из которых были инфицированы НР. У 7 больных (13,7%) диагностирован изолированный фундальный гастрит, причем 5 детей из этой группы не инфицированы НР. При морфологическом исследовании биоптатов с.о.ж. НР- неинфицированных детей отмечалась инфильтрация собственной пластинки с.о.ж. лимфоцитами, очаговая деструкция желез в местах скопления лимфоцитов и псевдогиперплазия париетальных клеток желудка. У двух детей с ХГД, ассоциированным с НР- инфекцией, при морфологическом исследовании биоптатов, также выявлены признаки атрофии с.о.ж. Сочетанное поражение тела и антрального отдела желудка обнаружено у 20 человек (39,2%), 13 из них были инфицированы НР. Минимальные эндоскопические изменения с.о.ж. в виде поверхностного очагового гастрита выявлены у 5 детей, однако морфологическое исследование биоптатов с.о.ж. указывало на нормальную гистологическую картину, наличие НР не подтверждено ни одним методом диагностики.

Таким образом, проведенные исследования показали, что у 7 (13,7%) детей с ХГД в сочетании с АИТ при морфологическом исследовании биоптатов с.о.ж. выявлен изолированный фундальный гастрит, отсутствие НР- инфекции у большинства детей данной группы позволяет заподозрить у них аутоиммунный характер гастрита.

НР –неинфицированные дети с изолированным фундальным гастритом имели гистологическую картину биоптатов с.о.ж. соответствующую «доатрофической стадии» аутоиммунного гастрита, а у детей с НР- ассоциированным гастритом в биоптатах с.о.ж. обнаружены признаки атрофии желез, что подчеркивает значение Н.Р. в формировании атрофических процессов слизистой оболочки тела желудка.

У детей с нормальной морфологической картиной биоптатов с.о.ж. НР не выявляется ни одним, из используемых в работе, методов диагностики НР- инфекции.

Лечение и ранняя реабилитация больных с хроническим гастритом и хроническим гастродуоденитом с применением переформированных физических факторов. И.Л.Бабий, А.П.Пахомов, Н.А.Никитина, Н.В.Мовлянова. Одесский государственный медицинский университет, Одесса. Украина.

Хронический гастрит (ХГ) и гастродуоденит (ХГД) продолжает оставаться одной из ведущих проблем в современной гастроэнтерологии. В последнее десятилетие количество детей с этой патологией значительно увеличилось. Современными гастроэнтерологами разработаны методики этапного лечения, сочетающие стационарное поликлиническое, санаторно-курортное лечение. Основное значение при этом принадлежит применению медикаментозных средств, в том числе и новых препаратов. Однако наряду с выраженным терапевтическим эффектом, многие лекарственные вещества способствуют аллергизации организма, а в ряде вызывают побочные эффекты.

В связи с вышеизложенным, нами был предложен вариант лечения с использованием физических факторов на раннем этапе восстановительной терапии в условиях стационара.

Нами было обследовано 124 ребенка. 60 из них (контрольная группа) получали традиционное лечение - больным назначали общепринятую дието- и медикаментозную терапию.

Вторая группа - 64 ребенка (основная) при уменьшении патологических процессов наряду с общепринятой терапией получали вакуум-ультрафонофорез лекарственной смеси по разработанному нами способу. При этом больным с повышенной кислотообразующей функцией назначали вакуум-ультрафонофорез лекарственной смеси, включающей маалокс, пелоидин, 25% диметилсульфоксид, ланолин, вазелин.

При нормальной кислотообразующей функции назначали лекарственную смесь, состоящую из пелоидина, 25% диметилсульфоксида, ланолина, вазелина. На курс назначали 8-10 процедур.

Полученные нами результаты свидетельствуют о высокой терапевтической эффективности разработанного и апробированного нами метода применения пелоидина при нормальной секреторной функции желудка и маалокса per os, а также маалокса, пелоидина и других лекарственных препаратов при повышенной секреторной функции желудка, а также показывает увеличение продолжительности периода ремиссии до 1999дней и уменьшение числа обострений до 2±0,12 в год.

Эффективность лазеротерапии в комплексном лечении детей с язвенной болезнью 12-перстной кишки. М.В.Четин, В.Г.Сотников, Е.В.Сидорова МУЗ «Городская больница N 1» (Перинатальный центр), Ульяновск.

За последние 2 года в нашем лечебном учреждении получали лечение 45 детей с язвенной болезнью 12-перстной кишки: мальчиков было 29 (64%), девочек - 16 (36%).

Лечение проводилось согласно “Стандартам (протоколам) диагностики и лечения больных с заболеваниями органов пищеварения” (пр. МЗ РФ N 125 от17.04.98г.).

Все пациенты были разделены на 2 группы:

1. Дети с язвенной болезнью 12-перстной кишки - 25 пациентов (55%).

2. Дети, страдающие язвенной болезнью в сочетании с различной патологией внутренних органов - 20 пациентов (45%): 3 - с гастроэзофагеальным рефлюксом и эзофагитом, 5 - с ювенильным ревматоидным артритом, 4 - с эрозиями желудка, 3 - с атрофическим гастритом, 3 - с поверхностным антрумгастритом и дуоденогастральным рефлюксом, 2 - с бронхиальной астмой.

У 30 детей (66%) медикаментозная терапия проводилась в сочетании с лазеротерапией (гелий-неоновый лазер) с помощью световода, подводимого к язвенному дефекту через биопсийный канал эндоскопа. 15 детей получали только медикаментозное лечение. Сеансы лазеротерапии проводились через день. При этом отмечено, что заживление язвенного дефекта у детей при использовании лазера наступало в среднем через 18 дней, а у детей с сочетанной патологией внутренних органов через 23 дня. Причем у 20% детей язвы зажили путем эпителизации (без рубцевания). У детей, не получавших лазеротерапию, заживление язвенного дефекта происходило только путем рубцевания, в среднем на 27 день. Таким образом, лазеротерапия целесообразна и эффективна у детей в комплексной терапии язвенной болезни 12-перстной кишки, в том числе и при сочетании ее с патологией внутренних органов.

Состояние верхних отделов пищеварительного тракта у детей с сахарным диабетом I типа. И.В. Колтунцева, Л.В. Эрман, С.В. Гольбиц. Санкт-Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия. Санкт-Петербург.

Сахарный диабет (СД) I типа играет существенную роль в структуре хронической патологии детского возраста, приводит к развитию тяжелых осложнений, сопровождается нарушениями со стороны многих органов и систем. Мы попытались проанализировать изменения верхних отделов пищеварительного тракта у детей с СД.

Под нашим наблюдением находилось 65 детей с СД I типа. Среди них 30 мальчиков и 35 девочек в возрасте от 5 до 15 лет. У 16 детей диагноз «СД» был выставлен впервые, 33 ребенка были больны СД от 1 года до 4 лет и 16 – более 4-х лет. Группу сравнения составляли 17 детей, предъявляющие различные гастроэнтерологические жалобы. Дети из группы сравнения не имели отягощенной наследственности по СД и другой эндокринной патологии. Ни у одного ребенка на момент обследования не отмечалось никаких эндокринных нарушений, в том числе нарушений углеводного обмена по диабетическому типу. В эту группу вошли 7 мальчиков и 10 девочек в возрасте от 5 до 15 лет.

Характер жалоб у детей с СД менялся в зависимости от длительности основного заболевания. Жалобы больных с впервые выявленным СД и детей без СД существенно не отличаются. Дети, страдающие СД более 1 года и особенно более 4 лет, реже жалуются на боли в животе, их чаще беспокоят тошнота, чувство тяжести, давления в желудке. Нельзя исключить, что это может быть проявлением висцеральной нейропатии, и как следствие ее – нарушение моторно-эвакуаторной функции желудка. На тошноту и чувство тяжести в желудке чаще жаловались дети с плохим самоконтролем, склонные к частым гипогликемиям, имеющие поздние осложнения СД.

Анализ данных эндоскопии показал, что с увеличением длительность СД у детей растет частота недостаточности кардии, достигая максимума в группе детей, болеющих СД более 4-х лет (31,3%), что составило достоверную разницу с детьми из группы сравнения (p<0,05), у которых подобных нарушений не отмечалось. Эндоскопическая картина фибринозного эзофагита, говорящая о длительно текущем процессе наблюдалась только у детей с длительностью СД более 4-х лет (25%). Очевидно, причиной этих изменений у длительно болеющих пациентов является автономная нейропатия, которая приводит к снижению перистальтики пищевода и тонуса нижнего пищеводного сфинктера.

У двух детей с СД (мальчик в возрасте 13 лет с длительность СД 7 лет и девочка 15 лет с длительностью СД 4 года) были обнаружены признаки нарушения эвакуаторной функции желудка. При эндоскопии натощак у этих детей в желудке были обнаружены остатки пищи, желудок растянут, перистальтика снижена. Оба ребенка с плохим уровнем метаболического контроля, склонные к частым гипогликемиям, у девочки склонность к частым, беспричинным кетоацидизам. Каждый из них жаловался на тошноту, ощущение неприятного привкуса во рту, чувство давления, тяжести в области эпигастрия. Пальпация живота была безболезненной. У мальчика при эндоскопии обнаружен фибринозный эзофагит, поверхностный распространенный гастрит, поверхностный дуоденит, у девочки - гиперпластический гастрит.

Наблюдалась корреляционная связь между дозой инсулина в ед/кг у детей с СД и частотой поверхностного распространенного гастрита (r=0,30; p<0,05), а также фибринозного эзофагита (r=0,36; p<0,05), кроме того, частота фибринозного эзофагита коррелировала с уровнем постпрандиальной гликемии (r=0,30; p<0,05).

Таким образом, характер изменений верхних отделов пищеварительного тракта у детей с СД зависит от длительности и течения основного заболевания.

Динамика хронического дуоденита у детей с геликобактерным гастритом. И.В.Сичинава, А.В.Новикова, А.Я.Шершевская. ММА им.И.М.Сеченова, Москва.

Как правило, хроническая геликобактерная инфекция сопровождается хроническим дуоденитом различной степени тяжести. В отечественной литературе имеются указания на катамнестические исследования (клинические и морфологические) при хроническом геликобактерном гастрите, тогда как динамика хронического дуоденита практически при этом не изучена.

Целью работы явилось изучение динамики хронического дуоденита при хроническом геликобактерном гастрите у 16 детей в возрасте от 6 до 15 лет при первичном поступлении и через 1,5-2 года. Использовались клинико-лабораторные, эндоскопические, гистологические, морфометрические и иммуногистохимические исследования слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки и антрального отдела желудка.

Первыми жалобами у всех обследованных детей были боли в животе, которые появились в возрасте от 3-х до 12 лет. В начале заболевания они имели редкий рецидивирующий характер и локализовались непосредственно над пупком или в околопупочной области, появлялись в течение 30 мин после приема пищи; у большинства детей проходили самостоятельно. В дальнейшем боли в животе постепенно участились у 63,3% детей, у 45,5% присоединились жалобы на тошноту и неустойчивый стул. У 81,8% больных наследственность была отягощена по заболеваниям пищеварительной системы. Из них только у 18,1% - по заболеваниям двенадцатиперстной кишки или желчного пузыря. 45,4% больных грудное вскармливание получали до 2-х-16 недель. Обследованные дети из группы редко болеющих с спокойным аллергическим анамнезом. Давность заболевания варьировала к моменту первичного поступления от 3-х до 12 лет. Первая госпитализация была обусловлена учащением и нарастанием интенсивности самостоятельных болей в животе. Выявленная пальпаторная болезненность была выраженной и отмечалась во всех отделах живота у всех детей. У всех больных выявлена геликобактерная этиология хронического гастрита. Среди сопутствующих заболеваний выявлялся ДГР у 27,2%, эзофагит у 36,4%, деформация луковицы у одного ребенка. Дистония вегетативной нервной системы с преобладанием ваготонии обнаружена у 63,6% больных. Эндоскопически у 81,8% детей обнаружены эрозивно-язвенные изменения. Из них у 55,6% в желудке, 22,2% в двенадцатиперстной кишке и у 22,2% в желудке и 12-перстной кишке.

При наблюдении в динамике эрозии выявлялись у 63,6% обследованных детей, из них эрозии в желудке у 42,9%, в 12 перстной кишке у 57,1%, а у одного ребенка в исходе эрозии сформировался язвенная болезнь желудка и 12 перстной кишки (р>0,05). Всем больным по показаниям проводили антигеликобактерную (7 дней), противовоспалительную(4-6 недель) и реабилитационную(5-6 месяцев) терапию. При выявлении клинического и/или эндоскопического обострения патологического процесса больные госпитализировались. Длительность ремиссий после первой госпитализации составила 15 мес., а после последующих госпитализациях сократилась до 5,3 мес.

Гистологические, морфометрические и иммуногистохимические исследования биоптатов СО двенадцатиперстной кишки у 16 детей при первичном поступлении по поводу хронического геликобактерного гастрита и через 1,5-2 года показали, что как при первичном поступлении, так и через 1,5-2 года во всех случаях отмечался хронический дуоденит. Оказалось, что через 2 года усилилась степень тяжести дуоденита (П степень тяжести при поступлении у 4 детей (25%), через 2 года - у 8 (50%). Частота обострения не имели различии у 14 детей. Увеличилась частота лимфофолликулярной гиперплазии - 2 случая при первичном поступлении (12,5%), 5 - через 2 года (31,3%). При морфометрическом исследований отмечено снижение высоты ворсинок с 367,4±12,6 мкм до 332,3±8,2 мкм (р<0,05). Показателями усиления атрофических изменений являлось снижение показателей ВВ/ТСО и ВВ/ГК. В собственной пластинке увеличивалось число лимфоцитов (р<0,05), макрофагов (р<0,01), свидетельствующих об усилении хронизации воспаления. Также через 1,5-2 года увеличивалось число эозинофилов (р<0,05) и нейтрофилов (р<0,01), являющихся показателями аллергической реакции и выраженности обострения. Местная реакция клеток продуцирующих Ig A, Ig М, Ig G во всех исследованных случаях была повышена. Через 1,5-2 года снизилось число клеток, продуцирующих Ig M с 848±30 до 757±28 (р<0,05), относящегося к секреторным иммуноглобулинам, и наряду с Ig A, осуществляющие первую линию защиты СО.

У всех детей были проведены аналогичные исследования биоптатов СО антрального отдела желудка и оказалось, что динамика изменений в СО двенадцатиперстной кишки и желудка имели разную направленность у 7 (43,8%) детей из 16 и при снижении степени дуоденита нарастала степень тяжести хронического гастрита и наоборот.

Таким образом, течение хронического дуоденита в большинстве случаев имеет прогрессирующий характер с увеличением частоты образования эрозивных изменений в 12 перстной кишке. Отмечается достоверное усиление степени тяжести воспаления и атрофических изменений, а также снижение защитных свойств СО двенадцатиперстной кишки. Динамика изменений в СО желудка и двенадцатиперстной кишки часто имеет разную направленность.

Показатели внутрижелудочной рН-метрии у детей с хронической гастродуоденальной патологией. Л.И.Воеводина, С.А.Шадрин, Е.С.Куркова, А.Р.Савв. КГМА, Краснодар.

Учитывая недостатки фракционного зондирования желудка, в последние годы широкое распространение получило электрометрическое определение кислотообразующей функции желудка непосредственно в просвете органа. Внутрижелудочная рН-метрия - это один из методов функциональной диагностики патологии ЖКТ, которая позволяет раздельно изучить процессы: кислотообразования в теле и защелачивание в антральном отделе желудка и ДПК, возникновение гастроэзофагеальных и дуоденогастральных рефлюксов.

Целью исследования явилась оценка показателей внутрижелудочной рН-метрии у больных детей в пубертатном периоде, имеющих различную эндоскопическую картину. Было обследовано 30 детей, из них: 16 мальчиков и 14 девочек. Давность заболевания более 3-х лет, имеющих сочетанную патологию в билиарной системе и поджелудочной железе.

По данным эндоскопической картины у 17 детей был обнаружен гиперпластический гастродуоденит (зернистая форма) и у 13 детей - поверхностный гастродуоденит (двое из которых в анамнезе имели: один - язвенную болезнь желудка, другой язвенную болезнь луковицы ДПК). Повышение концентрации и интенсивности кислотообразования в базальном периоде отмечалось у всех 13 детей с поверхностным гастродуоденитом (ПГД) и у 6 детей с гиперпластическим гастродуоденитом (ГГД). Повышение концентрации при нормальной интенсивности кислотообразования у 5 детей с ГГД, а при снижении интенсивности кислотообразования у 8 детей с ГГД.

Декомпенсированное ощелачивание отмечалось на введение питьевой соды через 201 (после стабилизации рН в базальных условиях) у всех 13 детей с ПГД и у 12 детей с ГГД, и на повторное введение соды через 451 после атропина также у всех 13 детей с ПГД, у 8 детей с ГГД и у 2-х с ГГД на введение кофеина.

Компенсированное ощелачивание отмечалось лишь у детей с ГГД, из них: на первое введение соды у 2-х детей, на введение соды после атропина у 3-х и на введение кофеина у 6-ти детей. У 8-ми детей с ГГД на введение атропина отмечалась положительная реакция, слабая - у 5 больных и у 4-х больных реакции на медикаментозный блокатор не было.

Таким образом: данные результаты обследования предполагают необходимость исследования уровня рН-метрии у детей с поверхностным гастродуоденитом, что связано с наличием нарушений кислотно-щелочных изменений слизистых оболочек желудка и ДПК при отсутствии выраженных эндоскопических изменений в гастродуоденальной зоне. Так же необходим контроль уровня кислотообразования и степени ощелачивания у детей с гиперпластическим гастродуоденитом для определения тактики и длительности ведения антисекреторной терапии (блокаторы Н2- рецепторов гистамина; ингибиторы Н+/К+ - АТФ-азы; М-холинолитики избирательного действия).

Суточное мониторирование интрагастральной кислотности в диагностике «кислотозависимых состояний» у детей. Л.П.Парменова. Смоленская государственная медицинская академия, Смоленск.

По данным отечественной и зарубежной гастроэнтерологической литературы к «кислотозависимым состояниям» относят гастриты, язвенную и гастроэзофагальную рефлюксную болезнь, т.е. заболевания верхних отделов желудочно-кишечного тракта, в патогенезе которых большое значение имеет повышенная кислотная продукция в желудке и рефлюксы. Несмотря на успехи, достигнутые в диагностике, изучении этиологии и патогенеза развития хронических воспалительных процессов в слизистой оболочке пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки, отсутствует тенденция к снижению частоты встречаемости этой патологии у детей (заболевания пищевода, желудка и ДПК в Смоленской области по данным за 1999 – 2000 гг. занимают первое место). На сегодняшний день способ оценки внутрижелудочной кислотности с использованием рН-метрии является наиболее информативным и совершенным. Метод рассматривается как самый физиологичный, поскольку не влияет на условия работы желудка, не стимулирует его секреторную функцию, не провоцирует возникновение патологических рефлюксов.

Суточная рН-метрия с помощью системы "Гастроскан-24" производства ГНПП «Исток-Система», Фрязино, проведена 41 пациенту, находящихся на обследовании и лечении в ОДКБ г. Смоленска по поводу рецидивирующего болевого абдоминального синдрома, в том числе 6 детям с диагнозом БА. Позицию электрода подбирали индивидуально по результатам эндоскопического обследования и клинической симптоматике. В 37 случаях электроды располагали в 1 положении: пищевод–кардия–тело, остальным: кардия–тело–антрум. Нормоцидное состояние с непрерывным кислотообразованием выявлено у 1 (2%) пациента с поллинозом, эндоскопическими и морфологическими признаками хронического гастрита, ассоциированного с НР и рефлюкс-эзофагита. Гиперацидное состояние с непрерывным кислотообразованием выявлено у 24 (58%) пациентов с длительность заболевания 4,7(2,9 лет. По данным эндоскопического обследования пациенты в этой группе распределились следующим образом: функциональные изменения – 5 (21%), ХГ – 8 (33%), ХГД – 11 (46%), ЯБ ДПК – 1 ребенок. Гипоацидное состояние с признаками ДГР выявлено у 13 (33%) пациентов с длительностью заболевания 4,5(1,8 лет. Анализ рН-грамм (pHmin = 0,5( 0,2; pHmax=8,4( 0,4 преимущественно во время ночного сна и при горизонтальном положении тела) свидетельствует о «защелачивании» содержимого желудка за счет дуоденогастрального рефлюкса. При эндоскопическом обследовании эндоскопические признаки рефлюкс – эзофагита выявлены у 3 (21%), ХГ - 3 (213%), ХГД – 4 (31%), ЯБ ДПК – 1 (7%), функциональные изменения – у 2 (15%) детей; у всех пациентов был выявлен ДГР и у 75% - недостаточность привратника. Анацидное состояние (рН min =0,75(0,3; рН мах =8,2 ( 0,5) с признаками дуоденогастрального рефлюкса (ДГР) и эндоскопическими признаками недостаточности привратника - у 3 (7%) пациентов.

Патологический ГЭР выявлен у 35 (94%) обследованных детей, в том числе 7 пациентов имели щелочной дуодено-гастро-эзофагальный рефлюкс. Эндоскопически позитивная гастроэзофагальная рефлюксная болезнь от 1 до 4 степени тяжести, включая пищевод Баретта, была выявлена у 15 пациентов (43%).

Таким образом, внутрижелудочная рН-метрия с компьютерной обработкой результатов - является современным высокоинформативным методом изучения кислотообразующей функции желудка при различных «кислотозависимых состояниях». Применение этого метода позволяет оценить роль патологических рефлюксов в развитии заболеваний пищевода и желудка и на этом основании выделить новую нозологическую единицу - гастроэзофагальную рефлюксную болезнь. Истинное гипо- и анацидное состояние, как видно из приведенных данных, среди обследованных нами пациентов не выявлено, эти состояния обусловлены в первую очередь недостаточностью привратника и ДГР, что и должно определять тактику ведения таких пациентов.

Опыт использования компьютерной реогастрографии при оценке воспалительных изменений желудка у детей с хроническими гастродуоденитами. Р.Ш.Азизова, Н.К.Маершина. Кафедра педиатрии ИМВиЭ УлГУ, ОДКБ, Ульяновск.

В настоящей работе поставлены задачи изучения секрето- и кислотообразующей функции желудка, моторно-двигательной функции и микроциркуляторных изменений слизистой оболочки желудка при помощи компьютерной реогастрографии.
Цель работы: оценка значимости метода бичастотной реогастрографии в диагностике заболеваний слизистой желудка и 12-перстной кишки.

Материалы и методы: Обследовано 57 детей с гастродуоденальной патологией. Мальчиков было 37, девочек - 20, возраст варьировал от 8 до 15 лет. У 37 (64,9%) больных язвенная болезнь 12-перстной кишки (ЯБДПК), у 11 (22,5%) - хронический гиперпластический гастродуоденит, отягощенная наследственность встречалась в 42% случаях.

При обследовании больных наряду с общеклиническими данными использованы результаты эндоскопического и ультразвукового исследования.

Кислотообразующую функцию желудка оценивали методом бичастотной реогастрографии. Содержание Helicobacter pylori (HP) в крови слизистой оболочке желудка определяли с помощью Де-нол теста и иммуноферментным методом.

Результаты и обсуждение: При реогастрографии выявлена стойкая декомпенсация нейтрализации в антруме в 60%, понижена натощак в 20%, сохранена в 10% случаях, повышена в 10% случаях.

Секреция в фундальном отделе: натощак понижена (вероятно, за счет тормозного типа секреции) в 50% случаях и без изменений в 40%, повышена в 10% случаях.

Кислотопродукция: гиперацидное состояние выявлена в 35%, гипацидное - 35% и нормоцидное у 30% детей. Моторика дизритмична в 90% случаях, спазм кардии пищевода в 40%, наличие рефлюксов в 50%, часто встречается спазм и отек слизистой отдела желудка (60%). Показатель БИО, характеризующий морфологическое состояние СОЖ: у 20% детей выявлено преобладание процессов экссудации, у 60% - преобладание инфильтративных процессов в СОЖ.

График удельной электропроводимости желудочного сока демонстрирует динамику кислотопродуцирования в различных анатомических отделах желудка в тощаковую и базальную фазы. График удельного электрического сопротивления СОЖ дает информацию о структурных морфологических изменениях слизистой оболочки по всему профилю желудка. Результаты интрагастрального обследования отображаются в виде протокола, где центральное место отводится графику “Реографический профиль желудка”. Реопрофиль отображает характер изменения интрагастрального электрического сопротивления от антрального до кардиального отделов через каждые 15 минут и дополнительно фиксирует сопротивление в нижней части пищевода.

Для верификации диагноза использовался иммуноферментный метод на наличие антител к НР и положительный, Де-ноловый тест, выявлен у 88% детей больных с ЯБДПК и ХЭГД.

Заключение: Таким образом, метод бичастотной компьютерной реогастрографии является доступным, информативным и может быть рекомендован к применению в практической детской гастроэнтерологии. Данный метод в сочетании клинико-эндоскопической картиной при гастродуодениальных заболеваниях у детей повышает надежность верификации диагноза, фазы заболевания и способствует адекватному лечению.

Наиболее высокий уровень кислотообразования установлен у больных с ЯБДПК и ХЭГД.

Эрозивные формы хронического гастродуоденита достоверно чаще, чем неэрозивные, ассоциируются с НР.

Протеолитическая активность желудочного сока в зависимости от Helicobacter pylori и фазы язвенной болезни. Т.Ю. Бандурина, Л.И. Кравченко. Санкт-Петербургская медицинская академия последипломного образования, кафедра педиатрии 2 с курсом гастроэнтерологии; Санкт-Петербургская государственная медицинская академия им. И.И. Мечникова, кафедра педиатрии с курсом детских инфекций. Санкт-Петербург.

В настоящее время считается установленным, что язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки во многих случаях связана с повышением активности пепсиногена А. Однако, до сих пор остается неясной роль гиперпепсиногенообразования и характер ее взаимодействия с другими участниками патогенеза дуоденальной язвы, в частности, с Helicobacter pylori.

Наличие Helicobacter pylori определялось при помощи уреазного, Хелик и De-nol тестов. Для оценки пепсиногенообразующей функции желудка применялся биохимический метод определения протеолитической активности уропепсиногена (ПАУ) Ансона-Мирского в собственной модификации.

Значения ПАУ имеют прямую коррелятивную связь со значениями интрагастрального протеолиза (r = 0.83) и служат надежным показателем активности интрагастральной среды. Показатели протеолитической активности желудочного сока, оцененные методом определения ПАУ, имеют бимодальное распределение в популяции, что характерно для генетически детерминированных признаков с моногенным детерминированием. Значения ПАУ, относящиеся к первой моде (от 0 до 5 условных оптических единиц - у. е.), оцениваются как нормальные, значения ПАУ, относящиеся к антимоде и второй моде (от 6 у. е. и выше), оцениваются как повышенные и являются маркером пептической гастродуоденальной патологии.

Для определения влияния Helicobacter pylori инфекции на протеолитическую активность желудочного сока нами было обследовано 44 взрослых и детей, находящихся в клинической стадии кислотно-пептической болезни, в возрасте от 7 до 56 лет.

Положительные результаты тестирования на Helicobacter pylori были выявлены у 27 человек, у которых в момент обследования определялись как нормальные – у 17, так и повышенные значения ПАУ – у 10. Среднее значение ПАУ составило 5.14+/-0.51у. е.

У 17 пациентов с отрицательными результатами тестирования также отмечались как нормальные – у 4, так и повышенные значения ПАУ – у 13. Среднее значение ПАУ в этой группе составило 10.3+/-0.94 у. е., что достоверно превысило среднее значение ПАУ у лиц с Hp-инфекцией.

Как следует из приведенных данных, повышение протеолитической активности желудочного сока чаще определялось у лиц, не выявлявших при тестировании Helicobacter pylori. Это может означать, что повышение активности интрагастральной среды определяется другими причинами, а Нр-инфекция не оказывает влияние на повышение активности интрагастральной среды.

Оценка пепсиногенообразующей функции желудка была проведена у 100 лиц обоего пола в возрасте от 7 до 56 лет, имеющих эндоскопически верифицированный диагноз язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки

Значение ПАУ у 78 лиц, у которых в момент обследования не выявлялся язвенный дефект, составила 9.49+/-0.47 у. е., у 22 лиц с язвенным дефектом 3.82+/-0.59 у. е., что не отличалось от значений контрольной группы клинически здоровых людей (3.64+/-0.18 у. е.). Повышенные показатели ПАУ были отмечены только у 2 лиц с язвенным дефектом, а это может означать, что образование язвенного дефекта в 90.9% привело к снижению показателей протеолитической активности до нормальных значений.

Полученные данные свидетельствуют о важной роли гиперпепсиногенообразования в генезе дуоденальной язвы и позволяют считать формирование язвенного дефекта одним из вариантов реализации наследственного гиперпепсиногенообразования.

Патогенетические особенности эндоскопических форм Helicobacter pylori ассоциированных гастродуоденальных заболеваний. Е.А. Корниенко, П.В. Антонов, О.Н. Нажиганов, Л.Б. Гончарова, В.Ф. Цинзерлинг. Санкт-Петербургская Государственная Педиатрическая Медицинская Академия, Санкт-Петербургский научно-исследовательский институт эпидемиологии и микробиологии им. Пастера, Детская инфекционная больница №5 г. Санкт-Петербурга.

Ассоциированные с НР гастродуоденальные заболевания отличаются большим разнообразием клинических, эндоскопических и морфологических проявлений. Вопрос о том, что предопределяет развитие той или иной формы заболевания, является наиболее сложным и до настоящего времени не решен.

Целью данной работы было сопоставление эндоскопических, морфологических и иммунологических особенностей НР-ассоциированных гастродуоденальных заболеваний у детей. Под наблюдением находилось 96 детей в возрасте от 6 до 15 лет с различными НР-ассоциированными заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки, диагноз установлен на основании эндоскопических и морфологических данных. При гистологическом исследовании биоптатов антрального отдела желудка у всех пациентов произведена балльная оценка по трехбалльной шкале с подсчетом суммарного воспалительного индекса (ВИ). Наличие НР у всех пациентов было подтверждено 3 методами: гистологическим с количественной оценкой обсемененности антрального отдела желудка, уреазным Хелпил-тестом и серологическим по уровню анти-НР-IgG (ELISA, США). У 53 детей проведена косвенная оценка токсигенности штаммов НР по наличию в крови антител класса IgG к CagA методом ИФА. У 49 детей исследованы иммунологические показатели: IgA, IgG, IgM, IgE, количество Т-, В-, О-лимфоцитов, фагоцитарная активность, уровень ЦИК.

Пациенты были разделены на группы в соответствии с характером эндоскопических изменений: у 24 детей диагностирован антральный поверхностный гастрит (А+), у 20 – распространенный поверхностный (Р+), у 20 – нодулярный (Н+), характеризующийся гиперплазией лимфоидных фолликулов в антральном отделе желудка, у 17 обнаружены плоские эрозии в антральном отделе желудка или луковице двенадцатиперстной кишки (Э+), у 15 – язва луковицы двенадцатиперстной кишки (ЯБДК).

Активность воспаления в антральном отделе желудка, оцененная по величине ВИ, соответствовала тяжести патологии и оказалась минимальной у больных с А+гастритом и максимальной при ЯБДК. Степень обсемененности НР слизистой оболочки антрального отдела у абсолютного большинства обследованных нами детей была незначительной и соответствовала 1 баллу. Средний индекс обсемененности (ИО) при разных формах гастритов был примерно равным (1,1-1,2 балла), лишь при ЯБДК отмечено некоторое увеличение колонизации НР (1,3 балла), однако эти различия оказались недостоверными (р>0,05), коэффициент корреляции между активностью воспаления и заселенностью НР составил 0,535 (р>0,05), что свидетельствует лишь об умеренной положительной связи.

Исследование анти-СagA-антител показало, что токсигенные штаммы доминируют в этиологии всех форм (72%) и встречаются при них с близкой частотой, несколько чаще при ЯБДК (88%). Вероятно, токсигенность штамма НР является хоть и важным условием развития патологии, но только этим фактором никак нельзя объяснить всего многообразия ассоциированных с НР заболеваний.

Иммунный статус пациентов с различными формами НР-ассоциированной гастродуоденальной патологии существенно отличался. В 100% у больных с Н+гастритом выявлено снижение IgA, в 10% - в сочетании со снижением IgM, уровень же специфических анти-НР-IgG при этом оказался достоверно выше, чем у больных другими формами НР+гастритов. Н+гастрит является проявлением особой реакции местной иммунной системы на фоне дефицита секреторного IgA, проявляющейся компенсаторной гиперплазией лимфоидных фолликулов с усиленной продукцией IgG. Особенностью иммунного статуса пациентов с эрозивно-язвенными поражениями, особенно ЯБДК, согласно полученным нами данным, является достоверно более высокий уровень ЦИК в крови (93,4(9,2 у.е., р<0,05). Это сочетается с достоверным повышением анти-НР-IgG (0,35(0,05 ед., р<0,05). ЦИК, содержащие антиген+IgG, могут обусловливать микроциркуляторные нарушения в области дна язвы и быть причиной местной ишемии СО, играющей важную роль в ульцерогенезе. Иммунный статус пациентов с Р+гастритом характеризовался достоверным снижением количества Т-лимфоцитов (47,3(2,6%, р<0,05). При этом выявлен достаточно низкий уровень специфических анти-НР-IgG (0,183(0,024 ед), несмотря на самую большую длительность заболевания в этой группе. Показатели общего иммунного статуса пациентов с А+гастритом не имели достоверных отличий от нормы, уровень анти-НР-IgG у них также оказался несколько ниже, чем в других группах (0,175(0,026 ед) Полученные данные позволяют объяснить разнообразие форм хеликобактериоза в значительной степени особенностями иммунного ответа организма, а также дают основание предполагать, что иммунные механизмы являются одними из ключевых в формировании при инфицировании НР того или иного варианта гастродуоденальной патологии, предопределяя характер тканевых изменений.

Особенности хронических гастродуоденитов у детей с бронхиальной астмой. Л.В.Мошурова, А.А.Звягин, Б.Е.Лейбович, В.Л.Лобанов, Т.А.Матвеева. Государственная медицинская академия им. Н.Н. Бурденко, Воронеж.

Несмотря на достаточно широкое освещение в литературе клиники заболеваний органов пищеварительного тракта, вопросы их диагностики, особенно при аллергических заболеваниях у детей, не теряют своей актуальности. Целью исследования было изучение особенностей хронических гастродуоденитов (ХГД) у детей, больных бронхиальной астмой (БА). Обследовано 115 детей в возрасте от 4 до 17 лет с БА (преобладали мальчики - 73%). С лёгкой БА было 20 детей (17,4%), со среднетяжёлой – 69 (60%) и с тяжёлой – 26 (22,6%) детей. Группу контроля составили 33 ребёнка без отягощённого аллергологического анамнеза, больных ХГД. Для изучения состояния желудка и ДПК проведены общеклинические, эндоскопические, морфологические, иммунологические исследования. Диспепсические расстройства имелись у 59,1% детей с БА. В основной группе боли в животе были у 68 чел. (59,2%), в контрольной группе - у 27 чел. (81,8%). При ФЭГДС изменения со стороны слизистой оболочки желудка (СОЖ) и ДПК выявлены у всех детей с БА, кроме одного, из 102 проведенных исследований (99%). Эндоскопически чаще выявлена поверхностная форма изменений. В 73,3% случаев отмечено содружественное воспаление СОЖ и ДПК. Нарушение моторики в виде рефлюксов диагностировано более чем у 1/3 детей с БА (40,2%). ХГД подтверждён морфологически у всех детей, кроме 2-х из 99 исследований (98%). Для гистологического исследования во время проведения ФЭГДС у 30 детей были взяты гастробиоптаты из антрального отдела желудка. Инфицированность детей Helicobacter pylori в основной группе составила 57%, а в контрольной группе – 63,7%. Для подтверждения атопического процесса у 88 детей с БА исследован общий Ig Е в сыворотке крови и у 67 - в желудочном соке. Гипериммуноглобулинемия Е диагностирована у 53 чел.(60,2%), в контрольной группе - только у 4 чел. Повышение Ig E в желудочном соке наблюдалось в 65,7% случаев (24,41±2,73), в контрольной - в 36,4% случаев (18,54±2,44). При этом выявлена корреляционная связь между повышенными значениями Ig E желудочного сока и крови (р<0,01) у детей основной группы. Корреляционная связь между повышенным содержанием Ig E крови и количеством эозинофилов и плазмоцитов в СОЖ оказалась высокой (соответственно ρ=0,998 и ρ=0,996). Повышение уровня Ig E в желудочном соке коррелировало с числом плазмоцитов в СОЖ (ρ=0,996). В гастробиоптатах количество плазмоцитов и эозинофилов достоверно выше в основной группе по сравнению с контрольной (соответственно р<0,001 и р < 0,01). Число плазмоцитов и эозинофилов у пациентов основной группы сильно коррелировало между собой (r=0,755). В контрольной группе эта связь оказалась более слабой (r=0,187). Кроме того, выявлена высокая положительная корреляционная связь между активностью ХГ и числом плазмоцитов в гастробиоптатах (ρ=0,732).

Таким образом, детей с БА необходимо тщательно обследовать на предмет выявления патологии со стороны желудка и ДПК, протекающих скрыто и малосимптомно. Полученные данные доказывают наличие ХГД, ассоциированных с аллергией, у детей с БА на фоне сенсибилизации организма. Для их диагностики необходимо исследование крови и желудочного сока на Ig Е методом ИФА, а также определение в гастробиоптатах количества плазмоцитов и эозинофилов.

Эндокринные механизмы адаптации при хроническом гастродуодените у детей. Н.Е.Санникова, Т.В.Бородулина. Уральская государственная медицинская академия, г. Екатеринбург.

Современные исследования констатируют стойкую тенденцию к росту числа заболеваний органов пищеварения, особенно у детей и подростков, проживающих в районах зобной эндемии. При этом остается малоизученной роль гормонального дисбаланса в формировании и хронизации воспалительного процесса в гастродуоденальной области.

Целью нашей работы явилась оценка функции эндокринных желез (щитовидной железы и надпочечников) у детей с хроническим гастродуоденитом.

Под наблюдением находилось 123 ребенка в возрасте от 4 до 16 лет. Всем детям проводился полный комплекс физикальных, лабораторных и инструментальных методов исследований. Наряду с традиционными методами исследования функции эндокринных желез, нами разработана оригинальная методика оценки гормонального гомеостаза организма экспертно-диагностическим аппаратом «Лира-100» с последующим расчетом индекса J. Прибор предназначен для диагностики патологии (предпатологии) по степени изменения состояния микроциркуляции и обменных процессов на функциональном и анатомо-морфологическом уровнях.

У детей с хроническим гастродуоденитом в 92,7% случаев диагностировалось увеличение объема щитовидной железы как по данным визуально-пальпаторного метода исследования, так и по результатам УЗИ. При изучении функционального состояния гипофизарно-тиреоидной системы установлено достоверное повышение уровня ТТГ (2,36(0,14 мМЕ/л) и снижение сТ4 (14,78(0,52 пмоль/л). В 8,1% случаев был впервые диагностирован субклинический гипотиреоз (ТТГ 3,88(0,28 мМЕ/л, сТ4 16,81(2,08 пмоль/л). Эту группу составили дети 7-13 лет с длительным непрерывно - рецидивирующим течением хронического гастродуоденита.

В предлагаемой нами методике способ расчета индекса J позволяет разграничить широкие пределы колебаний нормальных значений ТТГ (от 0,2 до 2,9 мМЕ/л) и выделить значения, при которых наступает субкомпенсация (от 1,7 до 2,4 мМЕ/л) и декомпенсация (от 2,5 мМЕ/л и выше, либо менее 0,5 мМЕ/л) деятельности щитовидной железы. Используя новую методику установлено, что хронический гастродуоденит сопровождался субкомпенсацией деятельности эндокринных желез у 36,4% детей с длительностью заболевания 1,5-2 года и декомпенсацией у 22,7% обследуемых с длительностью патологического процесса 3 года и более. Таким образом, данным прибором нам удалось диагностировать более ранние изменения функционального состояния щитовидной железы и надпочечников, в то время как показатели гормонов в сыворотке крови укладывались в пределы нормативных значений.

Гиперплазия надпочечников по данным УЗИ определялась у 13,8% обследуемых. Уровень кортизола имел тенденцию к достоверному снижению по сравнению со здоровыми детьми (312,8(177,6 нмоль/л). Последнее указывает на снижение функциональной активности коры надпочечников и, в ряде случаев, трактовалось как истощение адаптационных возможностей при наличии длительного непрерывно-рецидивирующего воспалительного процесса в гастродуоденальной области.

Таким образом, изучение различных сторон патогенеза хронического гастродуоденита, в частности, изучение механизмов формирования гормонального дисбаланса откроет возможности дальнейшего усовершенствования диагностики с включением малоинвазивных методов и дифференцированного подхода в лечении с целью улучшения процессов репарации в гастродуоденальной области.

Поражения пищевода при хронических заболеваниях гастродуоденальной зоны у детей. Л.А.Семенюк, Н.Е.Санникова, С.Ю.Медведева. УГМА, кафедра пропедевтики детских болезней, ЦНИЛ. Екатеринбург.

Целью нашей работы явилось определение распространённости поражений пищевода у детей с хронической гастроэнтерологической патологией и изучение особенностей морфологической картины различных форм хронических эзофагитов.

 Результаты и их обсуждение. Методом ЭГДС обследовано 1756 детей с гастроэнтерологическими заболеваниями. Патология пищевода выявлена в 28,8% случаев и преимущественно у мальчиков старшего школьного возраста (59,2 %).

 В структуре заболеваний пищевода катаральные и катарально-фолликулярные эзофагиты составили 79,6%, эрозивно-язвенные эзофагиты - 16,4%, кандидозные эзофагиты - 0,6%, полипы пищевода - 3,4%. В 38,1% случаев эзофагит сочетался с недостаточностью запирательной функции кардиального сфинктера, три четверти детей имели эндоскопические признаки дуоденально-гастрального рефлюкса. В последние пять лет в три раза вырос удельный вес эрозивно-язвенных поражений пищевода. В структуре патологии верхних отделов пищеварительного тракта они составляют 4,7% и в два раза превышают встречаемость язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки у детей (2,3%; р(0,05).

На фоне хронического воспаления в пищеводе стимулируются процессы гетеротопии слизистой оболочки желудка или тонкого кишечника в пищевод, и нарушается дифференцировка и страдификация многослойного плоского эпителия с ороговением его и врастанием в пласт сосудов. Развивается метаплазия и лейкоплакия в слизистой оболочке пищевода. Эти состояния относятся к предопухолевым. Под нашим наблюдением находилось трое детей с лейкоплакией пищевода и пять детей с хроническим эрозивно-язвенным эзофагитом, у которых выявлено замещение многослойного плоского эпителия пищевода цилиндрическим с формированием структур, соответствующих кардиальному отделу желудка.

Параллельно с ростом числа воспалительных заболеваний пищевода увеличилась выявляемость полипов с 0,1% в 1993 г. до 1,0% в 1999 г. (p<0,05). В структуре патологии пищевода они составляют 3,5% и встречаются преимущественно у мальчиков старше 10 лет. Под нашим наблюдением находилось 17 детей с полипами пищевода: у 13 человек диагностированы папилломы и у 4 человек - аденоматозные полипы. Чаще всего полипы единичные. Множественные встречались только папилломы. Полипы локализовались в абдоминальном отделе пищевода и в области кардиоэзофагеального перехода. Здесь они подвергаются повышенной травматизации и ущемляются кардиальным сфинктером, что способствует развитию выраженных воспалительных изменений в строме вплоть до образования эрозий.

Выводы. Хронические эзофагиты являются актуальной проблемой детской гастроэнтерологии и выявляются у 28,8% детей, преимущественно у лиц мужского пола старше 10 лет. Наметилась стойкая тенденция роста эрозивно-язвенных эзофагитов и полипов пищевода. Эрозивно-язвенные эзофагиты встречаются в два раза чаще, нежели язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки (4,7% против 2,3%, р < 0,05). В структуре патологии пищевода они составляют 16,4%, а полипы – 3,5%. Развитие гетеротопий слизистой оболочки желудка в пищевод в сочетании с ростом заболеваемости эрозивно-язвенными эзофагитами и полипами дистальных отделов пищевода свидетельствует о начале формирования синдрома Барретта в детском возрасте. С целью ранней диагностики эзофагитов и выявления структурных изменений эпителия пищевода необходимо более широкое использование гистологических методов исследования и диспансерное наблюдение таких пациентов.

Особенности желудочной секреции у детей с хроническими гастродуоденитами. Л.А.Семенюк, Т.П.Домрачева, Ю.М.Байков. Детская клиническая больница станции Свердловск-пассажирский. Екатеринбург.

Целью нашей работы явилось изучение кислотообразующей функции желудка (КФЖ) у детей с хроническими гастродуоденитами (ХГД) методом рН-метрии на аппарате «Гастроскан-5» в зависимости от морфологической картиной воспаления.
Результаты и их обсуждение. Под нашим наблюдением находилось 1200 детей в возрасте от 8 до 15 лет, девочек - 751 человек, мальчиков - 449 человек. Дети имели обострение эрозивного (11,5%) и неэрозивного гастродуоденита (88,5%). Длительность заболевания насчитывала 3,2(1,7 лет. Гиперацидное состояние выявлено у 61,9% детей, нормацидное – у 35,5% детей, гипацидное – у 2,6% детей. Абсолютной гипацидности не зарегистрировано ни у одного ребенка.

Установлены различия в КФЖ между мальчиками и девочками: у мальчиков значительно чаще определялась гиперацидность (67,7%), нежели у девочек (44,6%). Пик повышения кислотообразования приходится на 12-13 лет. Выявлена прямая коррелятивная зависимость КФЖ от степени обсеменения слизистой оболочки антрального отдела (АОЖ) хеликобактериями, что обусловлено увеличением числа гастринпродуцирующих и энтерохроффиноподобных клеток в слизистой оболочке желудка (СОЖ). В результате этого главные и обкладочные желудочные железы подвергаются усиленному гуморальному воздействию гастрином и гистамином (Jhang T. еt Jia B.G., 1996).

Подавляющее большинство детей с повышенной КФЖ имели нарушение ощелачивающей функции АОЖ: у 47,1% - субкомпенсированное, а у 51,4% - декомпенсированное. Нарушение ощелачивающей функции АОЖ при нормоацидности, выявленные нами у 80,0% детей с ХГД, свидетельствует о начальных изменениях КФЖ. Между выраженностью дистрофических изменений в СОЖ и степенью нарушения ощелачивающей функции АОЖ существует прямая коррелятивная зависимость

У 50,0% детей с повышенной КФЖ имело место закисление дуоденальной среды: у 15,7% - избыточное, у 24,.3% - патологическое и у 10,0% - опасное. При закислении дуоденальной среды в луковице развивалось тяжелое воспаление вплоть до эрозивно-язвенных процессов.

Нами не установлена зависимость КФЖ от степени развития атрофических изменений в СОЖ. Даже при выраженных атрофических процессах не отмечалось снижение КФЖ. Наоборот, у подавляющего большинства детей выявлялась гиперацидность. Это обусловлено как очаговым характером атрофического процесса у детей, так и ослаблением антрального механизма торможения секреции соляной кислоты при атрофии. В детском и юношеском возрасте играет роль компенсаторная гиперфункция фундальных желез неповрежденных отделов слизистой (П.Я. Григорьев и Э.П. Яковенко 1990,1996) и наследственно - конституциональные особенности их строения, определяющие секреторный фон (А.Г. Закомерный и соавт., 1987).

Выводы. У детей с ХГД повышенная КФЖ выявлена в 61,9% случаев, нормальная - в 35,5%, пониженная - в 2,6%. Гиперацидность чаще встречается у мальчиков 12-13 лет (67,7%). Хеликобактериоз стимулирует выработку соляной кислоты. С нарастанием дистрофических изменений при ХГД увеличивается степень нарушения ощелачивающей функции АОЖ. Закисление дуоденальной среды – фактор риска развития эрозивно-язвенных процессов. Атрофия СОЖ существенно не влияет на характер желудочной секреции у детей. Снижение КФЖ в детском возрасте - отражение конституциональных особенностей кислотообразования.

Особенности язвенной болезни у детей на Севере Европейской части России. Г.П.Смирнова. Северный государственный медицинский университет. Архангельск.

У детей Архангельской области распространенность язвенной болезни (ЯБ) в 1999 году составила 1,3 на 1000 (max - г. Северодвинск - 2,8 на 1000). Проанализированы результаты наблюдения за 167 детьми в возрасте 6-15 лет с ЯБ желудка и двенадцатиперстной кишки (ДК).

Преимущественная локализация язвенного дефекта у детей: ДК - 92,8%, желудок - 6,0%, сочетанная локализация - 1,2%. ЯБ как желудка, так и ДК без признаков гастрита - чрезвычайная редкость. Имеется тенденция к ранней манифестации ЯБ, удельный вес дошкольников среди больных ЯБ составил 2,4%. Пик заболеваемости в 12-14 лет. Отношение мальчиков к девочкам среди больных ЯБ 1,6 : 1.

Частота наследственной отягощенности по ЯБ у детей выявлена у 41,9% детей (данный показатель выше при ЯБ ДК). Сезонность обострений ЯБ наблюдалась нами у 62,5% детей с максимальной частотой обострений в октябре и феврале. Влияние алиментарного фактора на развитие ЯБ отмечено у 40% детей.

Определить начало развития ЯБ, как и любого хронического заболевания весьма трудно. Длительность "язвенного" анамнеза у наблюдаемых нами детей в течение года выявлена в 52,7%. Среди редких вариантов дебюта ЯБ нам встретились больные с клиникой «острого живота» - 3,6%, острого гастроэнтерита - 0,6%, а в 1,2% случаев отмечено бессимптомное начало (случайное выявление).

Болевой синдром присутствовал у 91,6% больных при обострении ЯБ. Диспептический синдром - у 78,4% детей. У детей дошкольного возраста рвота может быть единственной жалобой в момент обращения, отмечается независимо от приема пищи и часто не приносит облегчения. У старших детей - рвота чаще после еды и в 50% приносит облегчение. У 65,3% детей в фазу обострения имелся астеновегетативный синдром. Из других проявлений болезни следует отметить: снижение массы тела у 25% детей, в основном при ЯБ желудка; бледность, обложенность языка.

Из осложнений ЯБ преимущественно встречалось желудочно-кишечное кровотечение - у 11% больных. Перфорация - всегда тяжелое осложнение ЯБ, требующее срочного оперативного вмешательства, отмечено нами у 1,2% детей с ЯБ. Частота стенозирования составила 1,2%

Частота сопутствующих ЯБ эрозивных изменений слизистой оболочки гастродуоденальной зоны составляет 43,1% по нашим данным. Язвенно-рубцовая деформация луковицы ДК наблюдается с частотой до 46,7% и является прогностически неблагоприятным признаком течения ЯБ. Моторные нарушения со стороны верхних отделов пищеварительного тракта выявлены у 61,1% пациентов.

Таким образом, особенности язвенной болезни у детей на Севере:
клинические - выраженность симптомов (высокая частота болевого и диспептического синдромов, а также жалоб общего характера), частое сочетание с моторными нарушениями со стороны верхних отделов пищеварительного тракта, наличие осложнений в 13% и редких вариантов дебюта в 5,4%;

эндоскопические - частое сочетание с эрозивным гастродуоденитом, выявление заболевания или его обострения в 27% в стадии рубцевания, отмечена редкость множественной и сочетанной локализаций язвенных дефектов.

Коррекция вегетативной дисфункции у детей и подростков с хронической гастродуоденальной патологией. Н.Е.Санникова, Н.А.Тютикова. Уральская государственная медицинская академия, Екатеринбург.

В последние годы среди детского населения наблюдается повышение частоты хронических заболеваний гастродуоденальной области и сопутствующих им вегетативных дисфункций.

Целью нашей работы явилась оценка состояния вегетативной нервной системы (ВНС) у детей школьного возраста с учетом уровня здоровья и разработка оптимальных вариантов коррекции нарушенных функций ВНС.

Обследовано 134 ребенка в возрасте 8-15 лет. Для оценки функционального состояния ВНС были использованы клинико-анамнестические данные, проанализированы жалобы больных. Исходный вегетативный тонус (ИВТ) и вегетативная реактивность (ВР) определялись по модифицированным для детского возраста клиническим таблицам А.М. Вейна и соавт. и данным кардиоинтервалографии; вегетативное обеспечение деятельности (ВОД) – по данным клиноортостатической пробы (КОП) с использованием компьютерной программы оценки ВНС на основе анализа сердечного ритма.

Для обследуемых больных характерна многочисленность абдоминальных жалоб: на частые боли в животе указывали все дети с язвенной болезнью, 69,4% больных с неэрозивным гастродуоденитом и 55,6% детей с эрозивным процессом. Доминирующими для большинства детей были жалобы на головные боли (у 79,5% детей) различной локализации, на втором месте по частоте – жалобы на повышенную утомляемость (71,8%). У половины детей отмечались нарушения сна в виде позднего засыпания, раннего пробуждения, беспокойного сна.

Нами установлено, что среди детей с хроническими заболеваниями гастродуоденальной области преобладание тонуса того или иного отдела ВНС отчетливо связано с периодом заболевания. В период обострения возрастает число детей с ваготоническим исходным вегетативным тонусом. У больных неэрозивным гастродуоденитом встречаются три типологические особенности ВНС: эйтония, ваготония и симпатикотония. У больных с эрозивным процессом – только ваготония и эйтония. Установлено, что все больные язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки оказались ваготониками. Изучение реактивности ВНС показало, что в период обострения процент детей с нормальной вегетативной реактивностью оказался наименьшим (10,3%), а среди вариантов вегетативного обеспечения деятельности преобладало недостаточное (58,8%).

С учетом этого факта у детей с хронической гастродуоденальной патологией мы использовали пунктурную лазеротерапию прибором «Хелпер» и препарат «Глицин».

В процессе наблюдения установлено, что терапия оказала положительный эффект у детей с исходной симпатикотонией и гиперсимпатикотонической вегетативной реактивностью: уменьшилась интенсивность головных болей, исчезли сердцебиения, боли в области сердца, улучшилось качество сна. Анализ показателей КИГ в динамике лечения констатировал достоверное снижение Амо с 44,00+4,56 до 26,30+3,87 и ИН со 184,97+31,60 до 68,20+14,50 усл.ед.

В комплексе реабилитационных мероприятий препарат «Глицин» и пунктурная рефлексотерапия прибором «Хелпер» проявляет однонаправленное действие, способствуя снижению степени напряжения ВНС при симпатикотоническом исходном вегетативном тонусе.

Индивидуальный подбор антацидных препаратов путем проведения фармакологических проб при интрагастральной рН-метрии. Л.А. Семенюк, Т.П. Домрачева, Ю.М. Байков. Детская клиническая больница станции Свердловск-пассажирский. Екатеринбург.

Целью нашей работы явилось определение индивидуальной чувствительности к различным антацидным препаратам при проведении внутрижелудочной рН на ацидогастрометре АГМ-05 («Гастроскан»-5)

Результаты и их обсуждение. Под нашим наблюдением находилось 1200 детей в возрасте от 8 до 15 лет, девочек - 751 человек, мальчиков - 449 человек. Дети страдали эрозивными (11,5%) и неэрозивными гастродуоденитами (88,5%). В 23,9% случаев хронические гастродуодениты (ХГД) сочетались с катаральными эзофагитами и в 4,9% случаев - с эрозивно-язвенными эзофагитами. У всех детей основное заболевание находилось в периоде обострения. Гиперацидное состояние выявлено у 61,9% детей, нормацидное – у 35,5% детей, гипацидное – у 2,6% детей.

Нами изучено влияние на кислотность желудочного сока (КЖС) шести наиболее распространенных антацидных препаратов. Апробировались алмол (“Sagmel”, США), Альмагель (Болгария), Гелусил-Лак (“Hemofarm”, Югославия), Дайджин (“Knoll”, Германия), Маалокс (“Phone-Poulens-Rorer”, Франция) и Фосфалюгель (“Yomanouchi”, Нидерланды). Действие каждого антацида изучалось у 100 детей с нормальной и повышенной КЖС. Использовались суспензии и гелевые формы антацидов в возрастной дозировке. Выявлены существенные индивидуальные различия в действии антацидных препаратов. Наилучшие результаты получены у детей, принимавших Дайджин и Маалокс. Повышение рН желудочного сока при гиперацидности на дачу терапевтической дозы Дайджина достигнуто у 78,0% детей, а на дачу Маалокса - у 76,0% детей. Почти у половины из них рН повышалась значительно (до 5,5) и на продолжительное время. У детей с нормацидностью желудочного сока терапевтический эффект от Дайджина достигнут у 69,0% детей, а от Маалокса – у 78,0%. Другие препараты проявили антацидные свойства у детей с повышенной КЖС следующим образом: Гелусил-Лак активен у 60,0% детей, Альмагель и Фосфалюгель - у 52,0%, а Алмол - у 47,0% детей. Выявлены различия в активности антацидных препаратов при нормальной и повышенной КЖС. Альмагель, алмол, Гелусил-Лак и Фосфалюгель чаще проявляют свои антацидные свойства при нормацидности, нежели при гиперацидности. Дайджин и Маалокс высоко активны не зависимо от КЖС.

В ряде случаев при недостаточном и непродолжительном повышении рН адекватного антацидного эффекта добивались путем повышения разовой дозы препарата в 1,5-2 раза. При выявлении резистентности к антацидам в схему лечения ХГД у детей включались антисекреторные препараты (селективные М-холинолитики и блокаторы гистаминовых рецепторов). По нашим данным таких детей 12,6%.

Выводы. Антацидные препараты обладают индивидуальной чувствительностью, которую возможно определить при проведении внутрижелудочной рН-метрии аппаратом «Гастроскан-5». Дайджин и Маалокс имеют наиболее высокую антацидную активность по сравнению с Алмолом, Альмагелем, Гелусил-Лаком и Фосфалюгелем и вызывают снижение кислотности желудочного сока почти у 80% детей. Активность этих препаратов одинаково высока как при повышенной, так и при нормальной КЖС. Алмол, Альмагель, Гелусил-Лак и Фосфалюгель более активно проявляют свой антацидный эффект при нормальной КЖС, нежели при повышенной. С помощью внутрижелудочной рН-метрии возможен индивидуальный подбор антацидных препаратов и определение показаний к назначению антисекреторных средств. Резистентность к антацидам выявлена у 12,6% детей.

Особенности цитокинового статуса детей с HР-ассоциированной гастродуоденальной патологией. В.А.Александрова, А.С.Симбирцев, И.П.Козлова. МАПО, Санкт-Петербург.

Цель работы – изучение влияния H.pylori на продукцию провоспалительных цитокинов в слизистой оболочке желудка у детей с хроническими гастродуоденальными заболеваниями.

Обследовано 50 детей в возрасте 10-15 лет с гастродуоденальной патологией. Всем детям проведена ФГДС с взятием биоптатов слизистой оболочки желудка (СОЖ) из антрального отдела, быстрый уреазный тест (HELPIL-test), определение уровня специфических IgG к НР методом ИФА. Бактериологическое исследование биоптатов СОЖ выполнено у 30 детей. Иммунологическое обследование включало реакцию бласттрансформации лимфоцитов (спонтанную и индуцированную митогенами), определение показателей фагоцитоза и НСТ-теста, исследование продукции провоспалительных цитокинов в крови (ИЛ-2, ИЛ-8). В биоптатах СОЖ методами непрямой иммуногистохимии определяли уровень провоспалительных цитокинов (ИЛ-1(, ИЛ-1(, ИЛ-8), реакцию на миелопероксидазу и эндогенные перекиси.

По данным ФГДС у 33 детей выявлен поверхностный гастродуоденит, у 7 детей – эрозивный гастродуоденит, у 9 – язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки и у одного – язвенная болезнь желудка. Инфекция HР подтверждена у 28 детей (56%).

У 37 детей исследован уровень продукции провоспалительных цитокинов в крови и выполнено иммуногистохимическое исследование биоптатов СОЖ. При изучении показателей общего иммунного статуса (содержание В- и Т-лимфоцитов, их субпопуляций, уровень иммуноглобулинов А, G, М, фагоцитарная активность, индекс фагоцитоза, НСТ-тест, спонтанная пролиферация лимфоцитов, РБТЛ при индукции митогенами ФГА и PWМ) не выявлено достоверных различий у Нр(+) и Нр(-) пациентов.

Уровень продукции провоспалительных цитокинов в крови (ИЛ-2, ИЛ-8) оказался более высоким у Нр(+) пациентов. При иммуногистохимическом исследовании биоптатов СОЖ практически у всех детей, независимо от Нр-инфицированности, отмечена высокая активность миелопероксидазы и эндогенной перекиси, что свидетельствовало о выраженной клеточной инфильтрации СОЖ, а, следовательно, об активном воспалительном процессе в ней. Уровень продукции провоспалительных цитокинов ИЛ-1( и ИЛ-8 в СОЖ был существенно выше у Нр(+) детей. Так, продукция ИЛ-1( отмечалась у 16 из 28 ( у половины из них - в высокой степени), а ИЛ-8 продуцировался у 15 из 28 Нр(+) детей, в то время как у Нр(-) пациентов ИЛ-1ß отмечался только у 3 из 9 Нр(-) детей, а ИЛ-8 - у 2 из 9 детей.

Выводы: при сравнении показателей общего иммунного статуса не выявлено достоверных различий в группах Нр(+) и Нр(-) пациентов. Уровень провоспалительных цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-8) в крови существенно выше у Нр(+) пациентов. Продукция провоспалительных цитокинов в слизистой оболочке желудка (ИЛ –1ß и ИЛ-8), чаще выявлялась в группе Нр(+) пациентов. Отмечена тесная корреляция содержания ИЛ-8 в слизистой оболочке желудка и в крови. Содержание миелопероксидазы и эндогенной перекиси в СОЖ соответствовало изменению уровня цитокинов в СОЖ, но не зависело от Нр-инфицированности, поэтому не может служить надежным маркером иммунного ответа СОЖ на Нр.

Прогностическое значение селена в течении хронического гастродуоденита у детей. К.В.Арифуллина, Л.Ф.Казначеева, А.В.Ефремов, Н.А.Рычкова. Новосибирская государственная медицинская академия, Городское детское гастроэнтерологическое отделение 2 БСМП.

Дефицит селена снижает устойчивость организма к окислительному стрессу, что, в свою очередь, может индуцировать воспалительный процесс слизистой оболочки гастродуоденальной зоны [1]. Гипоселеноз может возникать из-за низкого содержания элемента в окружающей среде [2], а также вследствие нарушенного всасывания его в 12-ти перстной кишке в результате воспаления [3]. Несмотря на попытки изучения микроэлементных нарушений при язвенной болезни и хронических гастродуоденитах, не был решен вопрос о роли селена в процессе хронического воспаления в желудочно-кишечном тракте [4,5].

Целью нашего исследования стало изучение роли селена для прогноза течения хронического гастродуоденита у детей.

Под наблюдением находились 34 ребенка в возрасте от 5-14 лет, страдающие хроническим гастродуоденитом. Средний стаж заболевания составил 4,2 (1,1 года. Группу контроля составили 14 практически здоровых детей. Обе группы были сопоставимы по полу и возрасту. Диагноз верифицирован на основании общеклинических, лабораторных, и инструментальных методов исследований.

Микроэлементный состав оценивали по накоплению селена в волосах энергодисперсионным рентгенофлуоресцентным методом на станции элементного анализа Центра SR VEPP-3 института ядерной физики СО РАМН. При оценке результатов измерений использовался метод «внешнего стандарта»: сертифицированный образец человеческого волоса NIES-5 (National Institute for Environment Studies, Japan). Обработка рентгеновских эмиссионных спектров выполнялась с помощью специализированных программ.

Статистическая обработка результатов проводилась на основе базы данных с использованием пакета программ Microsoft Excel. Значимым принимали уровень достоверности, при котором р<0,05.

При изучении микроэлементного статуса выявлено снижение уровня селена в 1,5 раза по сравнению с группой контроля (0,34±0,03 мкг/г и 0,44(0,03 мкг/г). При этом показатели селена в группе были неоднородными. При уровне селена выше среднегрупповых (0,59(0,04 мкг/г) значений наблюдалось благоприятное течение хронического гастродуоденита (n=11). Длительность заболевания до 2,5 лет отмечалась только у трети больных. Острый период в этой группе характеризовался умеренным болевым и диспепсическим синдромами, которые быстро (4,6(1,2 дня и 7,2(2,3 дней - соответственно) исчезали на фоне терапии. Не встречались эрозивно-язвенные процессы. Астено-невротические нарушения сохранялись непродолжительно (9,2(1,2 дня) и регистрировались только у 2 больных. Клиническая ремиссия была достигнута уже на 17,5(2,4 день. В катамнезе в течение первых 8-ми месяцев не наблюдались рецидивы заболевания.

В группе больных (n=18), у которых отмечался уровень селена ниже среднегрупповых значений (0,16(0,01) характерным был длительный анамнез заболевания (4,6(1,2 года), среди сопутствующей патологии желудочно-кишечного тракта наиболее часто встречались поражения поджелудочной железы (4 ребенка). Продолжительность абдоминального (9,3(2,1 дней) и диспепсического (11,7(1,6 дней) синдромов увеличивалась в 2 раза, эрозивно-язвенные процессы регистрировались у 2 больных, ремиссия была достигнута на 25,4(2,2 день, а у 7 детей наблюдался рецидив заболевания в первые 8 месяцев после купирования обострения. Длительно беспокоили жалобы астено-вегетативного характера (16,4(3,2 дня).

Таким образом, высокий уровень селена может указывать на высокую активность антиоксидантной защиты и расцениваться как прогностический критерий благоприятного течения хронического гастродуоденита.
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Анализ эффективности комбинированного воздействия ПЕМП НЧ и Гумизоль+ - электрофореза у детей с язвенной болезнью желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки. А.Л.Качула, Н.А.Ганюшкина, Н.Н.Судакова, Л.И.Воеводина., Л.М.Самойленко. КГМА, Краснодар.

В последнее десятилетие отмечается резкий рост распространенности язвенной болезни среди детей. В структуре патологии ЖКТ язвенная болезнь у детей составляет 5-6%, что почти в 10 раз чаще, чем в начале 90-х годов. С целью оптимизации лечения детей с данной патологией проведен анализ эффективности комплексного медикаментозного и физиотерапевтических методов лечения: воздействие переменного низкочастотного магнитного поля (ПеМПНч) и гумизоль+ - электрофореза в сравнении с другими физиотерапевтическими методиками (Nov+, Mg2+ SO42- - э/форез; СМТ на шейные симпатические узлы и локально, Nov+- э/форез + ПеМП НЧ; Nov+ - алоэ - э/форез).

Эффективность комбинированного применения ПеМП НЧ и гумизоль+ - электрофореза связана с удачным сочетанием физических факторов: ПеМП НЧ - помимо улучшения периферического артериального кровообращения в очаге, в значительной степени усиливает местно лимфо - и венозный отток, устраняя этим воспалительные застойные явления, препятствующие быстрой регенерации. Другой фактор (гумизоль+- э/форез), улучшая микроциркуляцию, вводит в тканевое депо и очаг поражения широкий спектр ионов, содержащихся в вытяжке из морской хаапсалуской лечебной грязи, обладающей свойством биогенных стимуляторов.

Всего пролечено 98 детей с язвенными и эрозивными поражениями слизистой желудка и луковицы ДПК. Все дети получали медикаментозную терапию: блокаторы секреции (ранитидин) и антигеликобактерную терапию (метронидазол, амоксициллин, омепразол) в сочетании с ФТЛ. Из них: Nov+ - Mg2+ SO42-- э/форез получили - 30 детей; Nov+ - э/форез + ПеМП НЧ - 17 человек; Nov+ - э/форез + НИЛИ и СМТ на шейные симпатические узлы и локально - по 2 человека; гумизоль+- - э/форез в сочетании с ПеМП НЧ - 46 детей. Эффективность лечения оценивалась: клинически ежедневно (наличие жалоб и пальпаторной болезненности в области живота) и эндоскопически через 3 недели от начала лечения.

У детей, получавших ПеМП НЧ и гумизоль+ - э/форез, купирование болевого абдоминального, диспепсического синдромов и значительное уменьшение пальпаторной болезненности в эпигастральной и пилородуоденальной зонах отмечались к концу первой недели лечения у 46 детей (100%). Эндоскопически через 3 недели регистрировалась полная эпителизация эрозий и негрубое рубцевание язвенных дефектов у всех детей. У больных, получавших другие физиотерапевтические процедуры до 10-12 дней сохранялся болевой и диспепсический синдромы, пальпаторная болезненность сохранялась до 14-17 дней. В контрольной эндоскопии (через 3 недели) у 8-ми больных (15,3%) отмечалась неполная эпителизация эрозий и задерживалось рубцевание язвенного дефекта. Полная эпителизация язвенного дефекта у оставшихся больных отмечалась к концу 5- 6-ой недели.

Таким образом: детям, имеющим эрозивные или язвенные дефекты в желудке и луковице ДПК, целесообразно для улучшения репаративных свойств слизистой гастродуоденальной зоны использовать на фоне базисной медикаментозной терапии комбинированное применение переменного низкочастотного магнитного поля и гумизоль+ - электрофореза в течение 10 - 14 дней.

Исследование фракций сиаловых кислот в желудочном соке на фоне лечения детей, больных хроническим гастродуоденитом, минеральной водой «Варзи-Ятчи». Н.В.Буторина, П.Н.Шараев, М.Б.Колесникова, Г.В.Жуйкова, Р.С.Загрутдинова, Л.М.Мартынова, Г.В.Афанасьева. Ижевская государственная медицинская академия, кафедра детских болезней ФПК и ПП, Ижевск.

Гастроэнтерологическая патология занимает ведущее место в структуре детской заболеваемости. Вопросы лечения и реабилитации детей, страдающих хроническим гастродуоденитом, являются на сегодняшний день особенно актуальными. Исследование механизма действия минеральных вод на воспалительные процессы в слизистой оболочке желудка изучены не достаточно. Хронические заболевания гастродуоденальной зоны часто связаны с микроорганизмом HP. При инфицировании НР колонизация эпителия желудочного типа представляет собой многоступенчатый процесс, при этом, происходит оголение базальной мембраны и агрессивная среда реализует свое повреждающее действие. Таким образом, хронический гастродуоденит, не может не затрагивать слизистую оболочку желудка и подслизистый слой богатый сиалогликопротеинами и сиалогликолипидами.

Целью настоящей работы явилось изучение динамики фракций сиаловых кислот в желудочном соке у детей больных хроническим гастродуоденитом на фоне лечения минеральной водой «Варзи-Ятчи». Минеральная вода «Варзи-Ятчи» относится к типу сульфатно-кальциево-магниевых минеральных вод, является маломинерализованной (М=2,5-3,2г/л), содержит ряд органических соединений и небольшое количество серебра.

Методы: Исследования проводились у 22 детей, которые получали минеральную воду из расчета 3 мл/кг за 1,5 часа до еды три раза в день в условиях летнего оздоровительного лагеря (при 7 ГДБ г. Ижевска) в течение 21- 25 дней. Наряду с минеральной водой дети получали - режим, диету (стол N 5 по Певзнеру). При поступлении и в конце курса лечения минеральной водой «Варзи-Ятчи» у детей производили однократно забор желудочного сока (тощаковая порция). В желудочном соке определяли уровень свободных сиаловых кислот (ССК), белковосвязанных сиаловых кислот (БССК), олигосвязанных сиаловых кислот (ОССК), связанную с белком фукозу (СБФ) до лечения минеральной водой и в конце курса лечения. Результаты: уровень ССК в желудочном соке до лечения составил 44,3 ±8,2 мг/л, после лечения показатели, уменьшились примерно в 1,5 раза и приблизились к норме 27,93 ±6,7 мг/л (p<0,001). Показатели уровня ОССК и БСФ в желудочном соке у детей после лечения также уменьшились и составили соответственно 81,9±8,86 мг/л и 24,36±6,75 мг/л (p<0,001); 357,3±77,8 мг/л и 268,5±41,7 мг/л (р<0,01).

Уровень БССК в желудочном соке, после проведенного курса лечения минеральной водой повысился в 1,5 раза и составил соответственно 436,5 ±69,7 мг/л и 281,59(73,2 мг/л (p<0,001), норма ( 286 мг/л.

Выводы: повышение БССК в желудочном соке косвенно указывает на активизацию местных защитных факторов под действием минеральной воды «Варзи-Ятчи». Снижение уровня ССК, ОССК и СБФ в желудочном соке, после лечения минеральной водой, отчетливо свидетельствует об уменьшении воспалительной реакции в слизистой оболочке желудка, что может быть связано с антацидным действием минеральной воды «Варзи-Ятчи». В этой связи использование минеральных вод в лечении хронических гастродуоденитов у детей и исследование их механизма действия имеет значительные перспективы.

ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА.
Особенности нарушения микроэлементного статуса у детей с хроническими колитами. Т.Ю.Гроздова, Ю.В.Черненков. Областная детская больница, Медицинский университет, Саратов.

Хронические заболевания кишечника в детском возрасте имеют, как правило, клинические проявления нескольких синдромов: толстокишечного стаза, интоксикации, непрерывно рецидивирующих абдоминальных болей, интоксикации толстокишечного стаза, дисбактериоза и дискинезии тонкого кишечника.

При анализе клинической картины заболевания и данных инструментальных методов исследований у 28 больных с хроническими колитами установлено, что параллельно с выделенными синдромами развивается сочетанная патология органов пищеварения, мочевыводящей системы и кожи. В 89% случаев выявлены различные типы дискинезии желчного пузыря и желчевыводящих путей, у 14 детей установлена гиперкинетическая дискинезия тонкого кишечника, гипокинезия толстого кишечника на фоне дисбактериоза 2 степени выявлена у 21 больного. Для большинства больных этой группы были характерны кожные изменения во время обострения заболевания, проявляющиеся картиной нейродермита, фолликулита, себорейного дерматита.

Микроэлементный анализ волос (метод плазменной спектрофотометрии) показал наличие в данной группе больных выраженного дефицита цинка (снижение содержания цинка в 4-5 раз ниже возрастной нормы). Таким образом, развитие сочетанной патологии и рецидивирование хронического колита сопровождалось гипомикроэлементозом цинка, что необходимо учитывать в назначении комплексной терапии больным этой группы.

Запоры при пороках развития и заболеваниях толстой кишки у детей. В.В.Поздеев, В.В.Бушмелев. Ижевская государственная медицинская академия.

Запоры у детей представляют сложную проблему, прежде всего из-за их широкой распространенности и снижения качества жизни больных, а в структуре гастроэнтерологических заболеваний составляют 25%.

Одной из многочисленных причин развития запоров являются пороки развития и заболевания толстой кишки.

Цель исследования состояла в определении роли пороков развития и заболеваний толстой кишки у детей в возникновении запоров и в разработке основных принципов диагностики и хирургического лечения.

Был проведен анализ результатов комплексного обследования 120 больных с запорами в возрасте от 1 года до 14 лет. По данным ректороманоскопии, колоноскопии, ирригографии, баллонопроктографии, органной и тканевой трансиллюминации выявлены следующие заболевания: проктосигмоидит - 59, хронический колит - 12, синдром раздраженной кишки - 18, полип прямой кишки - 16, трещины ануса - 15.

С помощью баллонопроктографии и тканевой трансиллюминации удалось диагностировать у 35 больных ректальную форму болезни Гиршпрунга. Мы применяли метод тканевой трансиллюминации с помощью внутрипросветного зонда для электрофотоплетизмографии (ЭФПГ). Все дети были оперированы, им была проведена задняя ректальная миотомия из поперечного доступа. При операциях на толстой кишке нами предложен трансиллюминатор. Под контролем интраорганного освещения удается детально рассмотреть ангиоархитектонику стенку кишки и брыжейки, выявить и определить степень протяженности измененных участков. При рекоструктивно-пластических операциях в аноректальной области проходящий свет трансиллюминатора позволяет контролировать анатомические взаимоотношения мышц тазового дна и нормального положения прямой кишки. С применением этого метода оперировано 35 детей в возрасте от 1 до 14 лет. Реконструктивные операции провели - 17 больным с концевыми илеостомами, с петлевой сигмостомой - 9, с цекостомами - 3, с крестцово-копчиковыми тератомами - 6. Применение света позволило избежать излишней травматизации мышц тазового дна, тщательно выполнить гемостаз и четко дифференцировать границу между слизистой оболочкой и мышечным слоем прямой кишки. Этот прием позволяет сохранить целостность слизистой прямой кишки и не допустить микробного обсеменения операционной раны.

Применение тканевой трансиллюминации методом ЭФПГ позволяет объективно выявить нарушения интрамурального кровотока, выражающегося в снижении артериального кровенаполнения на фоне замедления венозного оттока и диагностировать пороки развития прямой кишки.

Новые технологии в комплексной терапии хронических заболеваний кишечника у детей. Т.Ю.Гроздова., Ю.В.Черненков., В.Ф.Коляденко. Областная детская больница, Медицинский университет, Саратов.

Проблема сочетанной патологии кишечника и кожи в педиатрической практике является наиболее сложной в терапевтическом плане. Необходимость индивидуального подхода в лечении больных, разработка противорецидивной терапии послужили основой выделения комплексного плана лечения в данной группе больных, основанной на интеграции методов аллопатической и гомеопатической медицины.

Проведено лечение 15 больных с хроническими энтеритами и сопутствующей клиникой дерматоинтестинального синдрома. Обследование больных проведено в специализированном гастроэнтерологическом отделении в соответствии с установленными стандартами. Диагноз верифицировался на основании данных еюноскопии, результатов выполненных аллергопроб. В 86% случаев заболевания тонкого кишечника сопровождалось развитием дерматоинтестинального синдрома, рецидивирование которого начиналось при обострении основного заболевания. Коррекция терапии осуществлялась с применением препарата Цинк- амин (курс 14 дней) на фоне приема препарата калия бихромикума и ириса в гомеопатическом разведении. Местно использовались мази Немецкого гомеопатического союза (ирикар и псориатен). Положительный эффект получен при лечении в 100 % случаев, полная ремиссия заболевания у 9 больных установлена в течении 1 месяца, у 2 больных отмечены повторные рецидивы, купирующиеся назначением комплексной терапией.

Новый метод лазерной спектрофлуоресценции в диагностике дисбиоза кишечника у детей. М.В.Нестерова, М.Т.Александров, Е.П.Пашков, С.И.Эрдес, А.Н.Круглов, О.А.Морозова. ММА им.И.М.Сеченова, Москва, Россия.

Цель - использование нового лазерного компьютеризированного комплекса флуоресцентной диагностики ЛЭСА-6 для определения дисбиоза желудочно-кишечного тракта у детей. Обследовано 102 ребенка в возрасте от 4 до 15 лет, преобладали дети подросткового возраста. У 33,3% детей диагносцирован хронический гастрит, ассоциированный с Helicobacter pilory Проанализированы спектрофлуорограммы образцов фекалий всех 102 детей. Из них у 20 была нормальная картина кишечного микробиоценоза (практически здоровые), у 32 - I степень дисбиоза ЖКТ, 36 – II, у14 – III. Анализировался ряд параметров спектрофлуорограмм: 1). Мощность флуоресценции К=S1/S2, где S1 - площадь под кривой зондирующего излучения в пределах длин волн 630-637 нм, S2 - площадь под кривой сигнала флуоресценции в пределах 637-900 нм. Затем определяли индекс флуоресценции N, нормированный на нефлуоресцирующий эталон - калибратор (фторопласт). Такой методологический подход облегчает оценку результатов при их мониторинговом наблюдении и дает возможность сравнительной характеристики разных групп больных. 2). Амплитуда флуоресценции (max) - амплитуда максимума флуоресценции. 3). Соотношение амплитуды флуоресценции на длинах волн 665 и 700нм, то есть на двух более выраженных пиках флуоресценции аэробных и анаэробных бактерий. 4). Коэффициент асимметрии С, - соотношение площадей мощностей флуоресценции, разделенных пиком максимума. 5). Спектральная полуширина интервала. Определены конкретные значения указанных параметров, характерные для нормального микробиоценоза кишечника и для разных степеней дисбиоза.

Коэффициент корреляции между микробиологическими и спектрофлуорографическими показателями был положительным и близким к единице (0,78). Высокая чувствительность метода и возможность количественной оценки результатов отвечают современным требованиям, предъявляемым к диагностике дисбиоза кишечника. Новый метод позволяет быстро, эффективно определять микробиоценоз кишечника в норме и при дисбиозе.

Клиническое значение хронических запоров у детей в развитии синдрома рецидивирующих абдоминальных болей. Т.Ю.Гроздова, Ю.В.Черненков. Областная детская больница, Медицинский университет, Саратов.
Развитие толстокишечного стаза в детском возрасте достаточно часто сопровождает течение различных заболеваний пищеварительной системы. Большую роль в формировании толстокишечного стаза играют морфо-функциональные особенности развития дистальных отделов кишечника в различных возрастных группах.

Обследовано 530 детей в возрасте от 3 до 15 лет с синдромом рецидивирующих боле в животе, поступивших на стационарное лечение в гастроэнтерологическое отделение. Установлено, что в 60,1 % случаев (326 больных) имела место задержка стула в течение двух и более дней. В выделенной группе проведено полное клинико-лабораторное обследование, включающее сбор анамнеза заболевания, клинический осмотр, колоноскопическое исследование толстого кишечника, морфологический анализ биоптатов слизистой оболочки толстого и тонкого кишечника, по показаниям (при подозрении на развитие декомпенсированной долихосигмы или болезни Гиршпрунга) проводилась рентгенологическое обследование с контрастированием кишечника барием.

В результате проведенного анализа выявлено следующее распределение патологических состояний толстого кишечника, характеризующее первичные причины развития толстокишечного стаза : функциональная долихосигма выявлена у 15,2 % обследованных больных; декомпенсированная долихосигма - у 1,6% детей; болезнь Гиршпрунга - у 0,8 %; нарушения моторики толстой кишки в зоне печеночной кривизны- у 20,8 % детей; в зоне селезеночной кривизны - 26,2%. Воспалительные изменения тонкого и толстого кишечника установлены в 41,6% случаев.

Вторичный синдром толстокишечного стаза, связанный с нарушением оттока желчи при различных патологических состояний системы желчевыводящих путей имел место у 26,7% детей.

Полученные данные свидетельствуют о большом клиническом значении выявления причин развития синдрома толстокишечного стаза в детском возрасте при синдроме рецидивирующих болей в животе.

Состояние рецепторного аппарата слизистой оболочки кишечника при развитии хронического энтерита в детском возрасте. Т.Ю.Гроздова., Ю.В.Черненков., Г.В.Гузеева. Областная детская больница, Медицинский университет, Саратов.
Развитие хронического воспалительного процесса в слизистой оболочке кишечника сопровождается выраженной перестройкой эпителиального покрова и последующего изменения функционального состояния гликокаликса. Функционирование защитного барьера слизистой оболочки кишечника в виде растворимого и нерастворимого компонента слизистого секрета способствует сохранению постоянства внутренней среды (слизистой оболочки, основных структур подслизистого слоя), благодаря эволюционно выработанной системе организации сложных физиологических процессов, обеспечивающей существование организма в целом, как открытой саморегулирующей системы.

В настоящей работе приведены результаты исследования углеводной структуры клеточной поверхности слизистой оболочки тонкого и толстого кишечника с помощью набора растительных лектинов, конъюгированных с пероксидазой хрена. Исследовано 24 препарата биопсий тонкого и толстого кишечника, полученных при еюноскопии у 11 детей с субатрофическими формами хронического энтерита и колоноскопии у 13 детей с неспецифическим язвенным колитом. Визуализация рецепторов лектинов проводилась в системе диаминобензидина. Гистохимический анализ проводился по специально разработанным ранжированным признакам с применением таблиц сопряженности признаков и расчетом диагностических коэффициентов по Кульбаку.

Изучение процессов слизеобразования в покровном эпителии и слизеобразующих железах проведено лектингистохимическим методом. Специально подобранная группа растительных лектинов использовалась с целью изучения состава гликоконъюгатов слизистого секрета и последовательности этапов гликозилирования и секреторных циклов специализированных слизеобразующих клеток, а так же особенностей "созревания" слизи при развитии воспаления в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки в детском возрасте.

В условиях развития воспалительной реакции в слизистой оболочке кишечника процессы секреции слизи претерпевают изменения и значительно зависят от длительности заболевания и тенденции к хронизации воспаления.

При исследовании с помощью световой микроскопии топографии рецепторов лектинов WGA, PNA, SBA на поверхности эпителиального пласта кишечника и динамики их перераспределения при различной степени выраженности воспалительного процесса были установлены качественные различия. Связывание лектинов с углеводными рецепторами при глубоких воспалительных процессах в слизистой оболочке связано с перераспределением рецепторов и появлением ”кластерного” эффекта. Имеется тенденция к смене высокоспециализированных углеводных компонентов ацетилированных и сиалированных на начальные формы синтеза углеводных частей гликопротеинов в состав которых входят манноза и галактоза.

Приведенные данные убедительно показывают, что наблюдаемые при развитии хронического воспалительного процесса со стороны слизистой оболочки кишечника изменения клеточной поверхности, сопровождаются существенными изменениями состава и структуры мембранных гликопротеинов.

Морфологическая диагностика язвенного колита у детей. В.П.Нажимов, М.В.Попова, М.П.Магомедова, В.М.Делягин. РДКБ, НИИ детской гематологии, Москва.

Известно, что морфологическое исследование – один из важнейших методов диагностики и дифференциальной диагностики хронических колитов у детей. Обследовано 14 детей с хроническим язвенным колитов (7М; 7Ж; возраст от1 до 14 лет).

Вопреки имеющимся данным об увеличении высоты слизистой оболочки при язвенном колите, нами отмечено снижение высоты слизистой оболочки у 10 детей даже в стадии острых проявлений с выраженным отёком и интенсивной клеточной инфильтрацией. Это может свидетельствовать как о длительном существовании колита с началом атрофии слизистой оболочки, так и изначальной гипоплазии слизистой как составляющей части дисплазии соединительной ткани. В пользу последней версии свидетельствовали стигмы дисэмбриогенеза и ряд конституциональных особенностей.

При исследовании покровного эпителия его дефекты обнаружены всего у 1 ребёнка, у 3 детей выявлены дистрофические изменения в виде эрозий в пределах 1-3 крипт. У 4 пациентов умеренные дистрофические изменения выражались в наличии кариопикноза, парциального лизиса, вакуолизации цитоплазмы. Слабо выраженные дистрофические изменения были у 5 детей и у 1 они практически не определялись. Следует отметить, что при проведении электронно-микроскопического исследования дистрофические изменения обнаруживаются во всех случаях, в то время как визуализация их на светооптическом уровне затруднена. Инфильтрация покровного эпителия (преимущественно как лимфоэозинофильная) определялась у 5 детей. Слабо выраженная инфильтрация (2-3-х клеточные очаги) была у 6 и у 3 инфильтрация покровного эпителия в препаратах вообще не определялась. Это подтверждает, что выраженная инфильтрация покровного эпителия характерна для инфекционного колита, а при язвенном колите носит, скорее, реактивный характер. Только в очагах эрозий определялись обширные скопления нейтрофилов.

Бокаловидные клетки обнаружены всего у 2 детей, что согласуется с данными об обеднении муцина и значении этого феномена в развитии язвенного колита.

У 8 детей определялись признаки пролиферации покровного эпителия, что является одним из признаков, указывающих на язвенный колит в отсутствие эрозий.

Базальная мембрана была утолщена, разрыхлена, отёчна у 5 детей. Те же изменения, но не резко выраженные, были у 6. У 3-х детей внешний вид базальной мембраны практически не изменялся. При гистохимическом выявлении коллагена в базальной мембране выраженная положительная реакция сочеталась с аналогичными изменениями в базальной мембране крипт и у 4 детей – с выраженной положительной реакцией на коллаген в строме.

Изменение строения крипт – важный показатель тяжести и длительности воспалительного процесса в кишечнике. У 7 детей были обнаружены деформация крипт, их неправильная ориентация, ветвистость, повышенная митотическая активность криптального эпителия. У 2 детей определялись крипт-абсцессы.

В собственной пластинке у 7 детей была выраженная инфильтрация, у 3 – умеренная. Глубина распространения инфильтрата у 10 детей была диффузной, ещё у 4 тяготела к верхней и средней третям собственной пластинки. Инфильтрат был представлен лимфоплазмоцитарными элементами, с большой степенью постоянства обнаруживались эозинофилы.

У 3 детей отмечалась выраженная гиперплазия соединительной ткани. Отложения коллагена были наиболее массивными в периваскулярных областях и выглядели как грубые короткие фрагментированные волокна.

Во всех случаях отмечались изменения в сосудах, что проявлялось эктазией с одновременным истончением стенки у 10 человек, параллельным утолщением стенки венул и артериол с пролиферацией эндотелия и сужением просвета у 5 больных. У 4 детей в сосудах отмечались лейкостазы, у 2-х – явления васкулита, что подтверждает мнение о сходности язвенного колита с иммунокомплексными коллагеновыми болезнями.
Клинико-цитологическая характеристика хронических неинфекционных колитов у детей. З.ЕТурлибекова., Э.ДЕсжанова, Е.ТКошербеков, Ф.Т.Кипшакбаева, В.П.Лаврищева, В.Н.Сологуб. КазГМУ им.С.Д.Асфендиярова, Алматы, Казахстан.

В общем росте хронической патологии органов пищеварения у детей определяется повышение хронических колитов неинфекционной природы.

Целью исследования явилось изучение клинических особенностей и цитологических изменений слизистой оболочки толстой кишки у детей.

Под наблюдением находилось 328 детей в возрасте от 7 до 18 лет.

Комплекс обследования включал общеклинические, лабораторные, инструментальные и специальные методы исследования.

В результате клинико-цитологических исследований определена структура заболеваний кишечника у детей. У большинства детей (51,2%) выявлены хронические неинфекционные колиты, синдром раздраженной кишки (6,1%), реже диагностированы врожденные аномалии развития: долихоколон, долихосигма (48,8%), неспецифический язвенный колит (0,6%), Заболевания аноректальной области: геморрой (0,6%), полип прямой кишки (0,6%), трещины ануса (0,3%), выпадение прямой кишки (0,3%), Синдром Пейтца-Егерса выявлен у одного ребенка (0,3%).

При хронических неинфекционных колитах клиническая локальная симптоматика характеризовалась слабо выраженным болевым синдромом (75%), запорами (41,7%), метеоризмом (31,3%), Определялись внекишечные проявления симптомами хронической интоксикации (80%), кожно-эпителиальным синдромом (62%), артралгиями (12%).

Эндоскопическое исследование выявило: катаральные (57,1%), эрозивно-геморрагические (16,7%) и субатрофические (26,2%) изменения слизистой оболочки толстой кишки.

Анализ цитограмм показал наличие воспалительно-дистрофических изменений (70,8%±5,35), реактивно-пролиферативные изменения (12,5%±3,9), дисплазия разной степени (42,1%±4,4) эпителия слизистой толстой кишки.

Таким образом, проведенные исследования выявили у детей хронический неинфекционной колит, проявляющиеся локальной симптоматикой и общими внекишечными синдромами, наличием у большинства детей моторно-эвакуаторных нарушений и диспластических изменений слизистой оболочки толстой кишки при различных эндоскопических вариантах колита.

Ирригографическая оценка состояния толстой кишки при хроническом запоре у детей. О.Ю.Белоусова. Харьковская медицинская академия последипломного образования. Харьков. Украина.

Ирригографическое исследование толстой кишки проведено у 61 больного с симптомокомплексом хронического запора в возрасте от 7 до 14 лет. Лишь у 4-х больных (6,6%) констатировано отсутствие изменений со стороны толстой кишки. У остальных 57 детей (93,4%) выявлены различные функциональные и органические изменения, которые в большинстве случаев между собой сочетались и характеризовались прежде всего вариабельностью и разнообразием. В большинстве случаев у больных одновременно отмечались два и более рентгенологических симптомов.

С известной степенью условности все выявленные симптомы можно разделить на органические, свидетельствующие о наличии анатомических или органических изменений, и функциональные, определяющие развитие двигательных нарушений. Прежде всего следует выделить 23 ребенка (37,7%) у которых диагностированы анатомические изменения толстой кишки в виде долихосигмы (17 детей - 27,9%), долихоколон (2 ребенка - 3,3%) и опущение и удлинение поперечно-ободочной кишки (симптом Пайра) - 4 ребенка (6,6%). В связи с тем, что, как известно, у детей может отмечаться некоторое физиологическое удлинение сигмовидной кишки, вывод о наличии долихосигмы делался только в тех случаях, когда определялся симптом «трехстволки», т.е. рядом с петлей, образованной нисходящим отделом толстой кишки, две добавочные петли образовывала удлиненная сигмовидная кишка. О симптоме Пайра судили на основании значительного удлинения и опущения в малый таз в виде римской цифры "V" поперечной кишки. Наличие перечисленных изменений само по себе может явиться фактором, затрудняющим пассаж каловых масс по толстой кишке и тем самым определять возможность развития запора.

У 16 детей (26,2%) при проведении ирригоскопии выявлены признаки, расцениваемые некоторыми рентгенологами как характерные для левостороннего (нисходящего) колита. Как правило, определялось спастическое сокращение нисходящей и сигмовидной кишок с несколько уменьшенными в размерах и деформированными гаустрами; у некоторых больных отмечалось появление зазубренности контуров кишки. Изменения рельефа были разнообразными: складки слизистой оболочки размещались продольно или беспорядочно, выглядели увеличенными, извитыми или сглаженными, нередко нарушалась непрерывность складок, они обрывались. Постановку диагноза "хронический колит" на основании перечисленных рентгенологических признаков мы считали неправомерной, т.к. в последние годы существует тенденция оценки их не как признаков, свидетельствующих о воспалении, а как следствие развития синдрома раздраженной толстой кишки. Это подтверждается также результатами сопоставления ирригографических и эндоскопических данных у одних и тех же больных: совпадение результатов исследований выявлено у 11 из 20 детей (55%), что свидетельствует о достаточно высоком проценте расхождений и определяет необходимость для верификации диагноза "хронический колит" прибегать к морфологическому исследованию.

Однако превалирующим типом патологии, выявленной при ирригографическом исследовании, явились функциональные нарушения моторики в виде различного рода дискинезий и дистоний толстой кишки. В ряде случаев эти изменения сочетались с органическими, но у 18 больных (29,5%) отмечались только двигательные расстройства. В большинстве случаев изменения толстой кишки были весьма пестрыми в разных отделах - как в проявлениях нарушения тонуса, так и эвакуации. Иными словами, дистонии гипертонического или гипотонического характера или дискинезии исключительно гипокинетического или гиперкинетического типов изолированно практически не наблюдались. Однако следует отметить, что превалирующими изменениями были дискинезия гипокинетического типа - 17 детей (27,9%) в сочетании с дистонией гипокинетического типа - 21 ребенок (34,4%), причем нарушения чаще (приблизительно в 1,5 раза) определялись в правых отделах толстой кишки.

Таким образом, ирригографическое исследование толстой кишки позволяет выявить как анатомические ее дефекты, так и двигательные нарушения, которые следует рассматривать как возможные факторы формирования хронического запора у детей.
Эндоскопическая полипэктомия толстой кишки у детей. М.В.Четин, Е.В.Сидорова, В.Г.Сотников, МУЗ «Городская больница N1» (Перинатальный центр), Ульяновск.
Эндоскопическая полипэктомия в настоящее время стала одним из основных методов лечения полипов толстой кишки.

За последние 3 года в эндоскопическом отделении нашего медицинского учреждения полипэктомия толстой кишки была произведена у 64 пациентов в возрасте 5-15 лет. Мальчиков было 29 (45,4%), девочек-35 (54,6%).

В экстренном порядке эндоскопическое удаление полипов толстой кишки было произведено у 12 (19%), в плановом порядке - 52 (81%). Размеры удаленных полипов составили 1-3 см.

Ректосигмоидоколоноскопию проводили после предварительной подготовки толстой кишки (стандартными способами) под наркозом с помощью фиброскопа “Пентакс” FC-34 FH. Полипэктомию производили, используя петельный и точечный электроды и электрокоагулятор «Эндотом 1».

При наличии длинной узкой ножки петлю накидывали ближе к стенке кишки (5-6 мм отступив от нее) и затягивали ее до сопротивления тканей. Затем на малых параметрах коагулирующего тока (2-3 по шкале генерации) короткими (1-2 сек.) импульсами проводили коагуляцию до появления белой окраски и отека ножки. Затем петлю перемещали на 0,5-1 см выше и в режиме резания-коагуляции производили полипэктомию.

При короткой ножке петлю накладывали сразу же под головкой, затягивали ее. После этого отводили полип от стенки кишки, удлиняя тем самым его ножку. Затем производили полипэктомию в том же режиме. Оставшуюся часть ножки коагулировали точечным электродом.

В экстренных случаях (при кровотечении) подготовку толстой кишки проводили с использованием холодной воды на фоне гемостатической терапии.

При выявлении кровоточащего полипа подводили точечный электрод и проводили коагуляцию самого кровоточащего участка, после чего производили полипэктомию по вышеуказанной методике.

Расположение полипов в толстой кишке было следующим: в прямой кишке - 12 (18,75%), в сигмовидной кишке - 25 (39%), в нисходящем отделе - 9 (14%), в поперечно-ободочной кишке - 5 (7,8%), в восходящем отделе - 8 (12,5%), в слепой кишке - 5 (7,8%).

Осложнения встретились в 3 случаях (на начальных этапах освоения полипэктомии) - кровотечение из ножки полипа, которое было остановлено при повторной колоноскопии с помощью петельного и точечного электродов.

Таким образом, ректосигмоидоколоноскопия, может быть рекомендована для диагностики полипов толстой кишки и проведения полипэктомии детям как в планом, так и в экстренном порядке.

Особенности современного течения целиакии у детей. Л.И.Обросова, В.А.Суринов, Е.Ф.Григорьева. Пермская медицинская академия, Областная детская клиническая больница. Пермь.

Целиакия (Ц) – хроническое полисиндромное заболевание, характеризующееся неспецифическими повреждениями слизистой оболочки тонкой кишки глютеном, нарушающими пищевую абсорбцию на поврежденном участке, и исчезновением повреждения при устранении из пищи глиадина пшеницы и аналогичных ему фракций ржи, ячменя, овса.

Под нашим наблюдением находилось 30 детей больных целиакией (Ц). Отмечалось преобладание девочек, что совпадает с данными других авторов. «Классическая» (типичная) форма Ц проявлялась клинически через 1-1,5 месяца после введения прикорма в виде глютенсодержащих продуктов. По нашим наблюдениям необходимо отметить более позднее начало развития заболевания в результате других провоцирующих факторов: кишечная инфекция, часто рецидивирующие ОРВИ, перенесенные пневмонии и др. мы полностью разделяем мнение С.В. Бельмера, что все случаи манифестации Ц имеют врожденный характер, а сроки манифестации связаны со степенью выраженности основного дефекта, и следовательно с компенсаторными возможностями кишечника. В своей практике ранее употребляемые термины «целиакоподобный синдром» или «вторичная целиакия» мы не используем.

По нашим данным основными клиническими проявлениями Ц были:

боли в животе (82%), которые локализовались в околопупочной области, больше беспокоили «поздние» боли (через 2-3 часа после приема пищи), проходили самостоятельно или после стула;

нарушения стула встречалось у 89%, чаще это обильный, зловонный стул 2 и более раз в сутки, причем у 49% больных нарушение имели приходящий характер;

нарушения аппетита, чаще встречалось снижение (77%), у 2 детей родители отмечали полное его отсутствие; у 15% больных была рвота с различной кратностью;

задержка физического развития (отставание массы тела и роста от возрастных показателей) (65%);

нарушения фосфорно-кальциевого обмена – боли в ногах при физической нагрузке, у 2 детей переломы костей при неадекватной физической нагрузке, поражения зубной эмали;

проявления сопутствующей аллергии у 35% детей в виде атопического дерматита, респираторного аллергоза;

вегетативные нарушения: раздражительность, нарушения сна и др.

Редкими проявлениями Ц у наших больных были запоры, увеличение живота, выпадение волос и ломкость ногтей.

Всем детям было проведено комплексное обследование желудочно-кишечного тракта, которое включало копрологическое исследование кала с трипсинолитической активностью, исследование кала на дисбактериоз, исследование кала на дисахара, биохимический анализ крови, иммунограмма с определением уровня иммуноглобулинов А, М, G и Е, УЗИ органов брюшной полости с определением функции желчного пузыря, по показаниям исследование методом ИФА на гельминты (токсокароз, лямблиоз, описторхоз, трихинеллез, эхинококкоз). Наиболее доказательными для постановки диагноза Ц использованы тесты определения антиглиадиновых антител (АГА) классов А и G. окончательный диагноз Ц был поставлен на основании данных биопсии двенадцатиперстной кишки (ДПК), являющейся проксимальным отделом тонкой кишки (у 12 больных брали прицельную биопсию из дистального отдела ДПК с дальнейшим гистологическим исследованием. В случае задержки физического развития ребенок был консультирован эндокринологом с определением костного возраста, уровня тиреоидных гормонов, УЗИ щитовидной железы.

Таким образом хочется подчеркнуть, что основной упор в постановке диагноза Ц мы делаем на клиническую картину, затем повышение уровня АГА А и/или G и эффект от длительной строгой безглютеновой диеты (первый контроль на АГА мы проводим через 3 месяца от начала терапии). В спорных случаях проводим прицельную биопсию ДПК.

Всем больным была назначена строгая пожизненная диета с полным исключением продуктов содержащих глютен. В начале лечения у части детей исключалось коровье молоко в связи с его непереносимостью и сопутствующего атопического дерматита.

Кроме диеты, была назначена терапия для нормализации микрофлоры кишечника, при сопутствующей панкреатопатии – ферментные препараты, коррекция витаминно-минеральной недостаточности, детям до 2 лет в комплексное лечение был включен витамин Д3 (одному ребенку назначен витамин Д3 BON (Франция) в дозе 200 000 ЕД с профилактической целью по схеме).

Таким образом, изучая проблему целиакии необходимо отметить, что наряду с характерной симптоматикой у детей нередко заболевание имеет бессимптомное либо сглаженное течение. Поэтому следует быть настороженными не только врачам гастроэнтерологам, но и педиатрам, аллергологам, инфекционистам и эндокринологам. В нашей клинике отработан алгоритм диагностики детей с подозрением на целиакию. Наблюдений данной группы детей будет продолжено.

Диагностика стертых форм целиакии (случай из практики). Л.И.Обросова, Е.Ф.Григорьева. Пермская медакадемия, Областная детская клиническая больница. Пермь.

Описанная более 100 лет назад S.Gee целиакия (Ц) рассматривается как постоянная непереносимость белка злаков – глютена. Распространенность Ц колеблется в широких пределах, по данным различных исследователей – от 1:500 до 1:3000. Сегодня, обсуждая патогенез Ц, можно говорить лишь о том, что глиадин, входящий в состав глютена и обладающий токсическим действием, вызывает атрофию слизистой оболочки тонкой кишки. Гипотрофия, рахитоподобный синдром и многие другие метаболические расстройства являются следствием мальабсорбции. Типичная клиническая картина Ц характеризуется началом заболевания через 1,5-2 мес. после ведения злаковых продуктов в питание, обычно, в 8-12 мес. возрасте пациента. С другой стороны, у многих детей манифестация Ц происходит в поздние сроки, порой через 6 и более месяцев после первого введения в питание глиадин-содержащих продуктов, иногда после перенесенного инфекционного заболевания (кишечной инфекции, ОРВИ). Ранее такую Ц называли вторичной, считая, что она носит не врожденный, но приобретенный характер. В настоящее время мы также придерживаемся точки зрения, что все случаи целиакии имеют врожденную основу, а сроки манифестации связаны со степенью выраженности основного дефекта и, следовательно, с компенсаторными возможностями кишечника. Инфекционный процесс в данном случае является не причиной, но провоцирующим фактором. Таким образом, формирование разной клинической картины зависит от особенностей генотипа больного, возможности внутриутробной сенсибилизации плода белками злаковых, количества злаковых продуктов в питании ребенка, влияния вирусов, бактерий, медикаментозных средств и ряда других факторов.

Мы приводим описание наблюдения больного М., 13 лет с атипичным (стертым) течением целиакии (Ц). В 2 года после применения антибиотиков по поводу деструктивной пневмонии у мальчика появился неустойчивый стул до 2-3-4 раз в сутки, без патологических примесей, светлый, со зловонным запахом. С 2 лет отмечено увеличение размеров живота, отставание в массе тела и росте, рахитоподобные деформации конечностей (вальгусное искривление голеней) и грудной клетки. При поступлении в клинику в возрасте 6 лет дефицит массы тела составлял 3,5 кг, а дефицит роста – 9 см; обращала на себя внимание вальгусная деформация голеней, «браслетки», лобные и затылочные бугры, развернутая апертура грудной клетки, мышечный тонус снижен, походка с элементами «утиной», в полости рта – множество кариозных зубов; вздутие живота, стул обильный кашицеобразный до 2-3 раз в сутки. На основании данных анамнеза и осмотра предположили хронический энтерит, вторичный синдром мальабсорбции, витамин Д2 – зависимый рахит.

В общем анализе крови периодически сохранялась нормохромная анемия I-II степени.

Результаты некоторых проведенных исследований подтвердили наличие у мальчика витамин Д2 зависимого рахита (Ca 1,95 и Р 1,18 ммоль/л) и синдрома нарушенного кишечного всасывания. При проведении рентгенографии выявлен диффузный остеопороз, признаки неравномерной остификации скелета, метафизы трубчатых костей утолщены; костный возраст незначительно отстает от паспортного (изменения в костях укладываются в рахитоподобное заболевание).

ЭГДС: Рефлюкс-эзофагит, антрум-гастрит, выраженный бульбит, косвенные признаки панкреатита, недостаточность кардии (косвенных признаков целиакии нет), (биопсия слизистой ДПК не проведена по техническим причинам).

УЗИ органов брюшной полости: увеличена правая доля печени, подчеркнут рисунок воротной вены, желчный пузырь без патологии, поджелудочная железа с наличием гипоэхогенных и гиперэхогенных участков.

В лечебный комплекс наряду с соблюдением аглиадиновой диеты, были включены витамин Д2 в дозе 25 000 ЕД в день, ферменты, биопрепараты, массаж, ЛФК и физиопроцедуры. Состояние ребенка незначительно улучшалось: в течение месяца нормализовался стул, отмечена небольшая прибавка в массе тела. Ребенок регулярно наблюдался у ортопеда, невропатолога, гастроэнтеролога и генетика с диагнозом: Витамин–Д2–зависимый рахит. Хронический энтерит Вторичный синдром мальабсорбции (целиакоподобный синдром). Реактивный панкреатит. Нормохромная анемия I степени.

В декабре 1999 ребенку впервые проведено обследование на наличие в крови антиглиадиновых антител (АГА) IgG и IgA. Чувствительность метода, по данным разных авторов, для пациентов с активной Ц составляет 88-67%, а специфичность – 87-100%. В стадию ремиссии на фоне соблюдения диеты уровень антител снижается. У обследованного выявлен высокий титр антител, превышающий норму в 6 раз, в том числе IgG > 200 ед/мл, IgA> 200 ед/мл, что свидетельствует о манифестации основного заболевания.

Таким образом, в связи со сложностью диагностики Ц мы в своей работе воспользовались критериями ESPGHAN: 1) Ц – стойкая непереносимость глиадина, 2) развитие атрофии слизистой оболочки тонкой кишки в активную фазу заболевания, 3) восстановление слизистой оболочки на фоне аглиадиновой диеты, 4) при повторном введении аглиадина в питание вновь развивается атрофия слизистой оболочки тонкой кишки. Именно этот порядок диагностики рекомендуется в сомнительных случаях. Нельзя ориентироваться только на положительный эффект от аглиадиновой диеты, т.к. он может наблюдаться не только при Ц, но и при многих других заболеваниях кишечника. В сомнительных случаях диагноз Ц необходимо подтвердить серологически и гистологически.

Клинико-морфологические особенности колитов у детей до 5 лет. Э.И.Алиева, В.А.Филин, А.В.Новикова, А.В.Мызын. РГМУ, ММА им.И.М.Сеченова, ИДКБ, Москва.

Хронические воспалительные заболевания кишечника являются одним из актуальных и сложных проблем детской гастроэнтерологии. Остаются неизученными вопросы о преимущественной локализации воспалительного процесса в тонкой и толстой кишке. В литературе имеются единичные, скудные данные о клинико-морфологических особенностей колита у детей раннего возраста, особенно до года. Новое направление, которое относит хронический неязвенный колит к функциональным заболеваниям, приводит к возникновению множества вопросов.

Под наблюдением находилось 14 детей от 4 месяцев до 5 лет. Направляющими диагнозами были следующие: инвагинация кишечника, полип толстой кишки, а чаще всего гемоколит неясного генеза.

В клинической картине отмечались боли в животе, изменения характера стула (жидкий стул, запоры, слизь, гной в каловых массах). У 11 детей в стуле отмечалась кровь в течение от нескольких недель до 6 месяцев, в связи с чем, все эти дети поступали в стационар с диагнозом гемоколит неясного генеза.

Всем детям проводилось эндоскопическое исследование с поэтажной биопсией из разных отделов слизистой оболочки (СО) толстой кишки и из терминального отдела подвздошной кишки. Эндоскопически у 9 детей отмечались признаки лимфофолликулярной гиперплазии подвздошной кишки. У 4 детей с геморрагическими проктосигмоидитами имела место контактная кровоточивость. Сосудистый рисунок у 5 детей был смазан, у 2 неравномерный, у 2 детей усилен. Эрозии СО выявлены у 6 детей, в основном дистальных отделах. Характерными оказались точечные или диапедозные кровоизлияния.

При гистологическом исследовании отмечалось более выраженное распространение колита, чем при эндоскопическом исследовании. У 10 детей выявлен хронический колит, при этом у 3 отмечался поверхностный, у 7 диффузный характер воспаления. У 2 детей в возрасте 2 лет выявлен хронический диффузный субатрофический илеит, у 8 детей выявлена резкая лимфоидная гиперплазия подвздошной кишки, которая наблюдалась у большинства детей и в толстой кишке. У 4 детей с поражениями дистальных отделов толстой кишки в подвздошной кишке воспалительные изменения не отмечались.

 У 8 детей при гистологическом исследовании обнаружены эрозии, участки регенерации эпителия и кровоизлияния в собственной пластинке. Они выявлялись в различных отделах толстой кишки. Из 14 детей у 12 отмечалась тканевая эозинофилия, как в толстой кишке, так и в подвздошной кишке.

В дистальных отделах преобладало диффузное поражение, в проксимальных – поверхностное поражение СО.

У детей до 2 лет отмечалась повышенная митотическая активность в эпителиоцитах крипт, что, возможно, являлась возрастным показателем.

Т.О., из 14 детей у 4, причиной кровотечения являлась трещина ануса или наличие полипа, у 7 выявлены признаки эрозивного колита. У 3 детей отмечались хронический илеоколит в фазе обострения и выраженная ЛФГ III степени, которая могла служить причиной кровотечения. У одного больного причина кровотечения эндоскопически и морфологически не верифицирована.

Половые особенности течения запоров у детей. И.М. Барсукова. Детская городская больница 22, Санкт-Петербург.

Запоры у детей – одна из актуальных проблем педиатрии. Мы наблюдали 269 детей в возрасте от 3 мес. до 15 лет, поступивших на специализированное колоно-проктологическое отделение больницы с запорами различной степени тяжести, 62% из них были осложнены энкопрезом. Результаты наблюдения позволили выделить половые особенности возникновения и течения запоров у детей.

Наблюдалось превалирование мальчиков над девочками, в среднем, в 1,4 раза (58,74% и 41,26%, соответственно, р<0,05). Поскольку специального отбора больных по полу мы не проводили, полученные данные могут свидетельствовать в пользу наличия определенных факторов риска развития запоров у мальчиков. К таковым относились особенности внутриутробного и интранатального периодов развития: патологическое течение беременности у матерей отмечалось в 1,3 раза чаще, чем при вынашивании девочек; родовой травматизм среди мальчиков в 3,2 раза превышал таковой у девочек. Эти данные позволяют предполагать о большей ранимости мальчиков в наиболее ранние периоды их развития, о возможных нарушениях формирования или последующих повреждениях структур желудочно-кишечного тракта, в том числе, толстой кишки и ее иннервационного аппарата. С этим может быть связано и более тяжелое, осложненное энкопрезом течение запоров у мальчиков. По нашим данным, мальчиков с энкопрезом было 71,5% (в 2,5 раза больше, чем без энкопреза), девочек – 48,7%.

Для мальчиков была характерна более ранняя манифестация запоров, чем у девочек (11мес. и 1г.11мес., соответственно; для «вторичных» запоров – 1г.11мес. и 2г.7мес.); большая давность заболевания на момент взятия под наблюдение (6 лет, у девочек – 3г.11мес.);

Примечательно, что энкопрез у мальчиков появлялся позднее, чем у девочек (5л.1мес. и 3г.9мес., соответственно), имел место более длительный период «компенсации» (временной интервал между сроками манифестации запоров и появлением энкопреза): 2г.10мес., у девочек – 1г.5мес., что характеризует половые особенности компенсаторных возможностях толстой кишки у мальчиков по сравнению с девочками.

Таким образом, в целом характеризуя половые особенности течения запоров у детей, мы выделили следующее: мальчики оказались в группе повышенного риска развития заболевания, для них было характерно более тяжелое, осложненное энкопрезом течение запоров.

Влияние минеральной воды курорта Варзи-Ятчи на состояние кишечного микробиоценоза у детей с атопическим дерматитом. С.В.Соковнина, И.В.Ислентьева, С.В.Дуева, Л.Ю.Щепина. Ижевская государственная медицинская академия. Ижевск.

Пищевая аллергия у детей сопровождается патологическими изменениями со стороны органов пищеварения. Эти изменения, с одной стороны, отражают аллергическую реакцию органов пищеварения на перорально получаемый аллерген, а, с другой стороны, возникающее нарушение процессов пищеварения приводит к дальнейшей пищевой сенсибилизации организма ребенка. Имеющиеся в литературе данные о состоянии кишечной микрофлоры у детей с пищевой аллергией свидетельствуют о высокой частоте выявленных у данной категории больных нарушений со стороны кишечного микробиоценоза. Изучается также роль количественных и качественных нарушений кишечной микрофлоры, как фактора развития пищевой аллергии. В то же время возможности коррекции кишечной микрофлоры у детей с атопическим дерматитом ограничены в связи с тем, что большинство бактерийных препаратов содержит высокоаллергенные компоненты (молочные и сывороточные белки, фрагменты бактериальных стенок). Поэтому изыскание новых эффективных методов коррекции кишечного дисбиоза у детей с пищевой аллергией является очень актуальным.

Под нашим наблюдением в Ижевском Доме ребенка находилось 20 детей с атопическим дерматитом в возрасте от 5 месяцев до 3 лет.

Длительность кожных проявлений составляла от 3 месяцев до 3 лет.

Атопический дерматит у всех детей имел эритематозно-сквамозную форму. Локализованное поражение отмечалось у 13 детей, распространенная форма у 7 детей.

Оценка состояния кишечной микрофлоры проводилась классическим методом. Выраженность дисбиотических сдвигов оценивалась нами в соответствии с классификацией Блохиной Н.И.

У всех детей имелись те или иные признаки кишечной дисфункции. Наиболее часто отмечалось нарушение характера стула: неустойчивый стул отмечался у 18 детей, запоры у 1 ребенка и один ребенок имел нормальный стул. Изменение характера стула в большинстве случаев сочеталось с другими признаками кишечной дисфункции - метеоризмом, болями в животе. Участие органов пищеварения в аллергическом процессе подтверждалось данными копрологического исследования.

Исследование микробиоценоза кишечника у этих детей показало, что изменения в составе кишечной флоры имеются у всех детей. При этом изменения чаще носят выраженный или умеренный характер, соответствуя II (у 7 детей) или III (у 11 детей) степени дисбактериоза. Лишь у 2 детей имелись незначительные отклонения, выражающиеся I степенью дисбиоза.

Дисбиотические сдвиги затрагивали как аэробный, так и анаэробный компоненты кишечного биоценоза. Наиболее часто выявлялись такие количественные изменения, как снижение содержания бифидобактерий (у 10 детей) и кишечной палочки (у 13 детей).

На фоне количественного дисбаланса выявлялись и изменения качественного состава. Так, снижение содержания кишечной палочки с нормальной ферментативной активностью отмечалось у 13 детей, из них 2 имели до 50% слабоферментирующую кишечную палочку, а у 11 высевалась лактозонегативная кишечная палочка. У 4 детей выделялись гемолизирующие штаммы кишечной палочки. Двое детей имели изменение свойств кокковой флоры - появление стафилококков с гемолитической активностью. Золотистый стафилококк обнаруживался у 2 детей, грибы рода Candida у 3детей и у 1 ребенка протей вульгарный.

Определенный интерес представлял анализ состояния кишечной микрофлоры после получения этими детьми в течении 14 дней минеральной воды курорта Варзи-Ятчи.

При повторном бактериологическом исследовании, проводившемся через 7 дней после окончания приема минеральной воды, наблюдались положительные сдвиги в микробиоценозе кишечника по сравнению с исходными данными. У 8 детей из 10 количество бифидумбактерий соответствовало норме, и лишь у 2 бифидумбактерии высевались в разведении 10-5. Лактозонегативная кишечная палочка, гемолизирующий и золотистый стафилококки, протей и грибы рода Candida в контрольных посевах не высевались. Только у 1 ребенка из 4 обнаруживалась гемолизирующая кишечная палочка в количестве 50%.

В результате приема минеральной воды изменилась и степень выраженности дисбактериоза: 15 детей имели I степень, 1 ребенок - II степень, а у 4 детей показатели кишечной микрофлоры соответствовали эубиозу.

Таким образом, минеральная вода курорта Варзи-Ятчи обладает антагонистической активностью по отношению к патогенной и условно-патогенной микрофлоре кишечника человека, способствует задержанию ее роста и восстановлению уровня полезных популяций микроорганизмов. Данная вода успешно может быть использована для коррекции микрофлоры при дисбиозах кишечника различной этиологии.

Диагностика лимфосаркомы у детей. О.А.Сурикова. Лаборатория эндоскопии в педиатрии НИЦ ММА им.И.М.Сеченова, Москва.

Лимфосаркома была наиболее частым из злокачественных заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей. На 3000 пациентов, которым была выполнена колоноскопия, мы встретили 11 больных с лимфосаркомой и только у 2-х детей выявлен рак прямой кишки. Дети были обследованы в различных клиниках г. Москвы, четверо из них были выявлены в рамках программы "Дети Чернобыля". Опухоль чаще поражает илеоцекальную область и имеет протяженный рост (однако у двух больных мы наблюдали нетипичное ее расположение - восходящей кишки и ректосигмоидного отдела). У двух из 11 больных диагноз лимфосаркомы поставлен гистологически в послеоперационном периоде и эндоскопическое обследование до операции не проводилось. Трое детей наблюдаются в динамике на фоне химиотерапии. У пятерых детей эндоскопия проводилась после рентгеновского обследования для уточнения диагноза и взятия биопсии.

Мы встретили узловую (4 детей) и инфильтративную форму (7 больных) лимфосаркомы. Клинические проявления лимфосаркомы у детей были очень схожи с клинической картиной болезни Крона - на первый план выступали явления интоксикации, нарушение питания, диарея. Боли ноющего характера или симулирующие приступ "острого аппендицита" (двое детей были оперированы в экстренном порядке). Клинические признаки кишечной непроходимости отсутствовали, однако при поражении тонкой (2 больных) и подвздошной (5 детей) кишки боли были очень интенсивные, что, возможно, было связано с возникновением рецидивирующих инвагинаций. Рентгенологическое исследование с барием оказало большую помощь в диагностике новообразования (особенно у 2-х детей с поражением тонкой кишки). На снимках определялся дефект наполнения большой протяженности с неровными краями и изъеденными контурами, деструкция складок.

Эндоскопическая картина очень характерна. Слизистая оболочка при эндоскопическом исследовании как бы натянута на подслизистые узлы (валики), цвет ее обычный, но она отечна, инфильтрирована, изъязвлена за счет сдавливания. По эндоскопическим признакам, несмотря на сравнительно небольшое количество наблюдений, мы выделили три формы поражения стенки кишки - узловую, инфильтрирующую и смешанную.

При узловой форме (4 больных) дифференциальная диагностика проводилась с доброкачественной лимфомой, лейомиомой, фибромиомой, липомой.

Инфильтрирующую и смешанную формы лимфосаркомы (7 больных) необходимо было дифференцировать с болезнью Крона, неспецифическими колитами, туберкулезом, лимфогранулематозом и ЛФГ IV степени при поражении терминального отдела подвздошной кишки. С нашей точки зрения, наиболее характерным при этой форме являются вдавления и выбухания по брыжеечному краю кишки за счет лимфоузлов брыжейки.

Для узловой формы лимфосаркомы характерно наличие узлов различной величины и формы с блестящей поверхностью, на которой возможно наличие вторичного воспалительного процесса за счет сдавления подслизистых слоев и нарушения трофики, в этих случаях цвет слизистой оболочки становится ярко-красным, возможны эрозии. Поверхность узлов может быть покрыта мелкими точечными бугорками или эрозиями, за счет увеличения мелких узелков самой слизистой оболочки.

При ощупывании биопсийными щипцами или концом эндоскопа отмечалась большая плотность этих образований. При биопсии слизистая оболочка легко отрывалась от подлежащих слоев, не тянулась за щипцами. Вследствие незначительных изменений слизистой оболочки, попадаемой в биопсийные цапки, и расположения патологического процесса в глубоких слоях при гистологическом и цитологическом исследовании может быть получен отрицательный результат.

Учитывая, что изменения слизистой оболочки при лимфосаркоме носят вторичный характер, следует дифференцировать ее с теми поражениями, при которых в процесс вовлекаются глубокие слои кишечной стенки и проводить расширенную петлевую биопсию. При невозможности проведения петлевой биопсии решающее место в диагностике принадлежит эндоскопическому заключению.

О причастности Helicobacter pylori к изменениям в гастродуоденальной области у детей с синдромом мальабсорбции. Н.В. Палагина, А.В.Алимов, Л.Г.Баженов. Ташкентский Педиатрический Медицинский Институт, Научный центр хирургии МЗ РУз, Ташкент, Узбекистан.

ЦЕЛЬЮ нашего исследования явилось определить возможную причастность Helicobacter pylori (НР) к формированию поражений слизистой оболочки желудка (СОЖ) и двенадцатиперстной кишки (ДПК) у детей с глютеновой энтеропатией (ГЭ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ: было обследовано 10 детей в возрасте от 6 мес. до 11 лет с проявлениями ГЭ различной степени тяжести. Давность заболевания составляла от 2 мес. до 7 лет. Проводилась эзофагогастродуоденоскопия с визуальной оценкой состояния СОЖ и ДПК, и одновременно осуществлялся забор желудочного сока, который затем подвергался бактериологическому исследованию (бактериоскопия и культуральный метод).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ: у всех больных имелись изменения СОЖ и ДПК, которые носили следующий характер: эрозивный гастрит (3 больных), эрозивный гастродуоденит (2),субатрофический гастрит (3),субатрофический гастродуоденит, бульбит (1), поверхностный гастродуоденит (1).

В результате проведенного бактериологического исследования желудочного сока установлено наличие НР у одного больного (возраст 6 лет; субатрофический гастрит), у 3 больных грибы рода Candida (6 мес., 10 мес., 3 года ; эрозивный гастрит, субатрофический гастродуоденит, поверхностный гастродуоденит). У одного больного грибы рода Aspirgillus (1 год; субатрофический гастрит). У 5 больных отмечался обильный рост аэробной микрофлоры.

Полученные нами данные дают основание предполагать, что НР не играет решающей роли в формировании поражений СОЖ и ДПК у большинства детей с глютеновой энтеропатией, однако требуется проведение дальнейших исследований по данной проблеме.

Целиакия у детей: диагностика и лечение. М.О.Ревнова, И.Н.Красногорский, Х.Лайл. Педиатрическая медицинская академия, Санкт-Петербург.
В последние годы значительно вырос интерес к проблеме синдрома мальабсорбции у детей. В структуре его наследственных форм одно из первых мест занимает целиакия (Ц). По данным многих исследователей распространенность Ц колеблется в широких пределах от 1:184 до 1:300 детей. Кроме классических форм встречаются атипичные (субклинические) формы с минимальными проявлениями, несмотря на выраженные нарушения слизистой оболочки тонкой кишки. Соотношение типичных и субклинических форм составляет 1:7. При своевременной диагностике этих форм Ц можно избежать многих грозных осложнений.

Целью исследования было изучение особенностей Ц с разработкой клинико-морфологических критериев ее диагностики. Обследовано 150 детей с Ц, из них 24 - в динамике. Проявления целиакии очень вариабельны и зависят от обширности поражения тонкой кишки, заболевание недаром называют «великий мим» (Great Mimic).

Основными этапами диагностики целиакии являются: клинический, лабораторный и инструментальный с исследованием биоптата слизистой 12 п.к. методом морфометрии.
По данным эндоскопической картины преобладали проявления субатрофического дуоденита, который наблюдался у 93,7% детей. Прицельное взятие биоптата под контролем зрения из наиболее пораженного отдела 12перстной кишки повышало достоверность информации гистологического исследования. В периоде разгара заболевания отмечались выраженные изменения архитектоники слизистой оболочки 12 - перстной кишки, а именно: тотальная и субтотальная атрофия ворсинок с увеличением глубины крипт, дистрофическими изменениями энтероцитов. Также было отмечено повышение плотности клеточного инфильтрата, количество межэпителиальных лимфоцитов и плазматических клеток. После соблюдения безглютеновой диеты более 6 месяцев архитектоника слизистой начинала восстанавливаться, полное восстановление наступало через год.

При введении в рацион питания детей глютенсодержащих продуктов вновь отмечался рецидив заболевания с характерными клиническими симптомами.

Основным и единственным методом лечения является пожизненная безглютеновая диета.

Новое в изучении неспецифического язвенного колита и болезни Крона у детей. Л.В.Бубнова, С.В.Бельмер. Кафедра детских болезней № 2 РГМУ. Москва.

Хронические воспалительные заболевания желудочно-кишечного тракта в настоящее время занимают одно из ведущих мест в патологии органов пищеварения у детей. По данным зарубежных исследователей, распространенность неспецифического язвенного колита (НЯК) составляет от 0,5 до 15,8 на 100000 населения, болезни Крона - от 0,1 до 10 на 100000 населения. Несмотря на проводимые многочисленные научные исследования, причины этих заболеваний остаются неизвестными. Результаты исследования иммунного статуса в последнее время свидетельствуют о вовлечении широкого спектра иммунных механизмов в генез заболевания. Он включает реакцию гиперчувствительности немедленного типа, локальную реакцию ткани, образование АТ и развитие аутоиммунных цитотоксических реакций, образование иммунных комплексов и иммунодефицит (1). Отмечено, что вирусная и/или бактериальная теория патогенеза хронических воспалительных заболеваний кишечника объясняют лишь острое начало болезни, а хронизация процесса обусловлена как генетической предрасположенностью, так и особенностями иммунного ответа.

Эпидемиологические исследования по изучению системы гистосовместимости HLA  показали высокую связь локуса HLA DR2 с язвенным колитом, а при болезни Крона - связь с гаплотипом DR1, DRw5. Генетические отличия прослеживаются и в связях НЯК и болезни Крона с уровнем антинейтрофильных цитоплазматических антител (ANCA). В ряде наблюдений было показано, что особые формы ANCA (р- ANCA) связаны с язвенным колитом и обнаруживались у больных с частыми обострениями заболевания и более агрессивным его течением (2).

С начала 90-х годов большое внимание уделяется изучению роли  провоспалительных цитокинов в развитии воспалительно–дистрофического процесса в толстой кишке. Цитокины – это низкомолекулярные гликопептиды, опосредующие в низких концетрациях широкий спектр биологических функций, которые способствуют взаимодействию клеток иммунной системы друг с другом. Цитокины могут опосредовать как локальные, так и общие воспалительные реакции. Так, интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6, фактор некроза опухолей (ФНО) оказывают не только местное, но и общее действие. Они вызывают эндотоксемию, лихорадку и синтез острофазных белков в период атаки (3). ИЛ-8 и интрферон-( оказывают влияние преимущественно на слизистую оболочку, обладают сильным хемотаксическим действием, вызывают дегрануляцию нейтрофилов и выход биологически активных веществ. В одной из работ было показано, что секреция ИЛ-8 полиморфноядерными лейкоцитами (ПМЯЛ), индуцированная липополисахаридом (ЛПС) E.coli, повышена в 2 раза у больных язвенным колитом, вне зависимости от тяжести течения. В период начинающейся ремиссии индуцированная продукция ИЛ-8 приближалась к контрольным величинам при сохранении большой инфильтрации элементами ПМЯЛ собственной пластинки слизистой оболочки толстой кишки (4). В другой работе, посвященной изучению экспрессии цитокинов в слизистой прямой кишки при язвенном колите, было показано, что в фазу обострения отмечается повышение ИЛ-4 и ИЛ-10. Это позволило авторам предположить, что интерлейкины продуцируемые Т2-хелперами играют большую роль в локальном воспалении при язвенном колите, чем интерлейкины продуцируемые Т1-хелперами (5). Уделяется большое внимание изучению ФНО-( - одному из основных медиаторов воспаления. Было показано, что для болезни Крона, концетрация ФНО-( в супернатанте более 70 пг/мл или ИЛ-1( более 75 пг/мл указывает на высокую вероятность обострения. Чем выше уровень цитокинов, тем быстрее наступает обострение. Для язвенного колита в этой работе такой зависимости не выявлено (6). Другими авторами было показано, что в период обострения НЯК как спонтанная, так и стимулированная ЛПС продукция ФНО-( ПМЯЛ была достоверно повышена, пропорционально тяжести течения заболевания. Наиболее высокая выработка ФНО-( была отмечена при крайне тяжелом течении язвенного колита. С наступлением клинической ремиссии спонтанная секреция достигала нормальных величин, в отличие от стимулированной, которая отвечала повышенным выбросом ФНО-( (7).

Число медиаторов воспаления постоянно увеличивается, и их изучение при НЯК и болезни Крона имеет большое практическое значение, так как создание селективных ингибиторов и воздействия на отдельные звенья воспалительного процесса могут дать положительный лечебный эффект.

В настоящее время появились работы, сообщающие о создании новых подходов для лечения болезни Крона. Один из них - это синтезированный олигопептид ISIS 2302 способный избирательно подавлять экспрессию молекулы межклеточной адгезии-1 (ICAM-1), участвующей в активации лейкоцитов и стимулирующей их миграцию, повышенную в результате воздействия цитокинов. В основе его действия лежит гибридизация аминокислотной последовательности информационной РНК ICAM-1 человека, что снижает содержание иРНК в определенных клетках и, следовательно, экспрессию цитокинов (8).

Другой новый подход – синтез анти-ФНО. В 1999 году в США был зарегистрирован препарат инфликсимаб (Remicade) для лечения торпидной к терапии, болезни Крона, которое возможно к применению и у детей. Это первое вещество, зарегистрированное за последние 30 лет как средство для лечения болезни Крона, входит в группу препаратов, рекомендуемых для включения в любые схемы терапии этого заболевания.

Таким образом дальнейшее изучение причин и патогенеза болезни Крона и неспецифического язвенного колита, особенно у детей, внедрение новых эффективных методов лечения, позволяют надеяться на более эффективное лечение этих заболеваний, а также профилактику осложнений этих заболеваний. 
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ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ.

Состояние протеазной и антипротеазной активности крови при реактивных изменениях поджелудочной железы у детей. Г.А.Яровая, Н.А.Коровина, Е.А.Репина, Т.В.Абрамова. Российская Медицинская Академия Последипломного Образования, Москва.

Болезни поджелудочной железы (ПЖ) являются тяжелой патологией. Распространенность острого и хронического панкреатита у детей колеблется от 5 до 25% среди больных гастроэнтерологическими заболеваниями. В настоящее время установлено, что острый панкреатит сопровождается повышением дегрануляционной активности полиморфноядерных лейкоцитов и увеличением в плазме крови лейкоцитарной эластазы (ЛЭ). Для понимания характера поражения ПЖ в настоящее время приобретает значение изучение соотношения активности протеолитических ферментов и антипротеолитической активности сыворотки крови. Получены данные о диагностическом значении определения уровня сывороточного альфа-1-протеиназного ингибитора ((-1-ПИ) при различных заболеваниях. Многие авторы отмечают предрасположенность к развитию заболеваний ПЖ в случаях врожденного дефицита (-1-ПИ.

Исследовано 104 больных в возрасте от 2 до 15 лет с заболеваниями органов пищеварения, госпитализированных в гастоэнтерологическое отделение Тушинской детской больницы г. Москвы. Всем детям в периоде обострения проводилось комплексное клинико-лабораторное и инструментальное (ЭГДС, УЗИ) обследование. Проведено исследование (-1-ПИ и эластазоподобной активности сыворотки крови энзиматическим методом. Более чем у половины детей (56%) с реактивными изменениями ПЖ выявлено статистически достоверное (p < 0,01) снижение уровня (-1-ПИ в сыворотке крови. У детей с реактивными изменениями ПЖ на фоне воспалительных заболеваний ЖКТ (гастродуоденит, язвенная болезнь) определялся повышенный уровень (-1-ПИ в сыворотке крови при почти нормальном уровне ЛЭ. Однако у детей с реактивными изменениями ПЖ на фоне функциональных нарушений ЖКТ (дисбактериоз кишечника, дискинезия тонкой и/или толстой кишки) выявлено значительное снижение содержания (-1-ПИ при повышении активности ЛЭ сыворотки крови.

 Высокий уровень ЛЭ на фоне низкого ингибиторного потенциала сыворотки крови при сохраняющихся ультразвуковых изменениях ПЖ может свидетельствовать о возможности хронизации патологического процесса и рассматриваться как неблагоприятный прогностический признак. В этой связи, детей с реактивными изменениями ПЖ, имеющих сочетание высокого уровня ЛЭ с низким содержанием (-1-ПИ в сыворотке крови, видимо следует относить к группе риска по развитию хронического панкреатита, что определяет необходимость длительного диспансерного наблюдения за этими детьми и применения индивидуальных схем лечения.

О курации однояйцевых близнецов со смешанной формой муковисцидоза, врожденной формой цитомегаловирусной инфекции и хроническим вирусным гепатитом «G». М.Н.Ермолаев, Е.И.Чуб, Э.А.Песочина. Отделение гастроэнтерологии областной детской клинической больницы; Кафедра клинической генетики и УЗД ХМАПО, Харьков, Украина.

Встречаемость муковисцидоза в мире колеблется от 1 на 377 новорожденных в некоторых районах Британии, до 1 на 90 тыс. азиатских детей на Гавайях. В общем, ген муковисцидоза в основном превалирует среди Северной и Центральных частей Европы, и прибывших из этих районов.

Цель: изучить особенности течения муковисцидоза у однояйцевых близнецов на фоне цитомегаловирусной (ЦМВ) инфекции и вирусного гепатита «G».

Материалы и методы: семья Л., соматогенетическое, клинико-генеалогическое, ультразвуковое, биохимическое, вирусологическое обследование.

Результаты : проведено обследование семьи Л., имеющих двух близнецов - мальчиков О. и А. в возрасте 3 лет. Дети наблюдаются в отделении в течение года, поступили в клинику с жалобами на неустойчивый, непереваренный стул, метеоризм, кашель. В период новорожденности перенесли пневмонию. Частые бронхиты в течение жизни. С рождения у обоих детей отмечается увеличение живота в размерах, непереваренный частый стул, метеоризм. Родились от 1 беременности, протекавшей с угрозой прерывания в первом триместре, роды в срок, масса тела при рождении: О - 1700 г., А - 1600 г. При клинико-генеалогическом исследовании установлено, что отец детей, бабушка, дедушка и прабабушка по линии матери имеют дуоденальную язву, а у сестры матери отмечается неустойчивый стул, метеоризм. При оценке фенотипа детей обращает внимание бледность кожных покровов, выраженная полимикроадения, жесткое дыхание при аускультации легких, вздутие живота, увеличение печени (до 1.5см ниже края реберной дуги - у О., до 4см - у А.), умеренная гипермобильность суставов, развернутая нижняя аппертура грудной клетки, незначительная вальгусная деформация голеней. Пpи обследовании были получены повышенные показатели пилокаpпиновой пpобы - у А.- 62.0, у О. - 54.0 ммоль/л, положительная проба Швахмана. В динамике наблюдения показатели пилокарпиновой пробы - 112.0 ммоль/л и 119.0 ммоль/л соответственно. В копpогpамме у обоих детей непостоянная стеатоpея, кpеатоpея. У детей в сыворотке крови обнаружены антитела к виpусу гепатита "G", к ЦМВ, а у матери выделена ДНК ЦМВ методом ПЦР в цервикальном соскобе. На основании полученных клинико-лабораторных данных обоим детям установлен диагноз : «Муковисцидоз, смешанная форма; врожденная форма цитомегаловирусной инфекции; хронический вирусный гепатит G».

В терапии : получают панкреатин, с лучшим эффектом в форме «Кpеон» (по 8000 Ед липазы) трижды в сутки, мембраностабилизаторы, пробиотики. Отмечен положительный эффект в виде уменьшения метеоризма и снижения степени стеатореи и креатореи. Последние 3 месяца дети получают «Реафеpон» по 500 тыс. в/м 3 раза в неделю. В течение года отмечено уменьшение частоты бронхолегочных заболеваний.

Заключение: данное наблюдение представляет интерес с точки зрения конкордантности близнецов по муковисцидозу, клинических проявлений гетерозиготного носительства в виде дуоденальной язвы. Несмотря на манифестацию с рождения, заболевание имеет доброкачественное течение. Не исключено, что первые клинические проявления патологии были обусловлены не только муковисцидозом, но и врожденной формой ЦМВ-инфекции.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕЧЕНИ И ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ.

Случай семейной альфа-1-антитрипсиновой недостаточности с различным клиническим течением. З.М.Зайнудинов, А.С.Потапов, О.В.Буканович, Б.С.Каганов. Научный центр здоровья детей РАМН, Москва, Россия.

Больной А., 14 лет, наблюдается в клинике с сентября 1999 г. В мае 1999 г. впервые отмечались появление слабости, желтухи, темной мочи, обесцвеченного стула. Выявлены спленомегалия (+15,0 см из-под края реберной дуги), гепатомегалия (+2,0 см), анемия (Нb – 80 г/л, эритроциты – 2,1 х 1012/л), лейкопения (1,2 х 109/л), тромбоцитопения (40,0 х 109/л). HbsAg не был обнаружен. Был поставлен диагноз – цирроз печени криптогенный. Из анамнеза известно, что у больного с рождения до 4 мес отмечалась желтуха со спонтанным разрешением. В семье больного один ребенок умер в возрасте 1-го месяца на фоне желтухи и кровотечений из мест инъекций, другой ребенок умер в возрасте 3 месяца с диагнозом: частичная атрезия желчевыводящих путей.

При обследовании в нашей клинике выявлено увеличение селезенки до +16 см и печени до +3 см из-под края реберной дуги, выраженная венозная сеть на грудной клетке, асцит, отеки на ногах, протеинурия, микрогематурия. При ЭГДС обнаружено варикозное расширение вен пищевода. Маркеры вирусных гепатитов: HBsAg (-), anti-HBs (+), anti-HBc (+), anti-HCV (-), HAV IgG (+);АлАТ 482 ед, АсАТ 921 ед, гипоальбуминемия (38,8%), выраженная гипо-(1-глобулинемия (0,4%). Уровень (1-антитрипсина в крови резко снижен: 15,4 мг/дл (при норме 94-270 мг/дл). Генетическое исследование выявило вариант PiZZ. При морфологическом исследовании биптата печени установлены признаки цирроза, определяются ШИК-положительные гранулы в гепатоцитах, специфичные при накоплении (1-антитрипсина. Выявленные изменения позволили установить диагноз: Недостаточность (1-антитрипсина, цирроз печени. Больной обследован и поставлен в лист ожидания для проведения ортотопической трансплантации печени. У отца и младшей сестры генетически установлен вариант PiZZ, у старшего брата – PiMZ при отсутствии у них признаков поражения печени и легких. Ретроспективно можно предположить альфа-1-антитрипсиновую (А-1-АТ) недостаточность у двоих умерших детей в семье больного.

Особенностью данного наблюдения является:

Латентное течение А-1-АТ недостаточности с манифестацией в 14 лет на стадии цирроза печени

Вариабельность клинических проявлений А-1-АТ недостаточности от ранней летальности до полного здоровья в зрелом возрасте в одной семье
Опыт применения ламивудина у детей с хроническим гепатитом В. Л.В.Чистова, Т.В.Строкова, А.С.Потапов, О.В.Буканович, А.Б.Галич, Б.С.Каганов. Научный центр здоровья детей РАМН, Москва.
Проведено обследование 26 детей с хроническим гепатитом В (ХГ В) в возрасте 4 - 15 лет (мальчиков - 21, девочек - 5). В анамнезе острый вирусный гепатит не зарегистрировано ни у одного ребенка. Предполагаемая длительность инфицирования - 5,4(0,7 лет. У всех детей выявлена DNA HBV методом ПЦР, HBeAg - у 18 детей. Выраженная степень активности патологического процесса до начала терапии выявлена у одного ребенка, умеренная - 4 детей, минимальная - у 11 детей, нормальный уровень трансаминаз - у 10 больных. Пункционная биопсия печени проведена 12 больным. Индекс гистологической активности по Кnodell составил 4,67(1,01 балла.

Ламивудин назначался в дозе 3 мг/кг в сутки (но не более 150 мг/сутки) ежедневно в течение 12 месяцев.

На фоне проводимой терапии элиминация DNA HBV произошла у 7 из 23 (30,4%) детей через 1 месяц терапии, у 9 из 26 детей (34,6%)- через 3 месяца, у 13 из 23 (50,0%)- через 6 месяцев, у 9 из 19 (47,3%)- через 9 месяцев, у 9 из 18 (50,0%)- через 12 месяцев от начала терапии. Сероконверсия в системе HBeAg/anti-HBe произошла у 4 из 15 (26,7%) детей по окончании 12-месячного курса терапии. Проводимая терапия привела к снижению уровня АЛТ со 118,7(26,1 ед до 68,7(7,8 ед через 3 мес, до 80,9(21,7 ед - через 6 мес, до 51,8(6,2 ед - через 9 мес, до 44,3 (5,5 ед - через 12 мес от начала лечения. По окончании курса терапии полная (биохимическая и вирусологическая) ремиссия заболевания наблюдалась у 7 из 18 детей (38,9%). Побочных эффектов и осложнений при лечении ламивудином не выявлено.

Таким образом, ламивудин является эффективным, безопасным и удобным к применению препаратом при лечении ХГ В у детей.

Жировой гепатоз. С.В.Бельмер, Т.В.Гасилина. РГМУ, Москва.

Термин "жировой гепатоз" нечасто встречается на страницах педиатрической литературы, однако существующее положение вещей не отражает его реальную частоту в структуре гастроэнтерологической патологии. Первая причина такой ситуации - необходимость биопсии печени для подтверждения диагноза, вторая - неустоявшаяся терминология. Возможный исход жирового гепатоза в цирроз печени заставляет, однако, обратить на него особое внимание.

В русскоязычной литературе обычно встречаются два близких по значению термина: липидная дистрофия и жировой гепатоз. Можно считать, что первый обозначает патоморфологический субстрат, тогда как второй является чисто клиническим термином. В англоязычной литературе терминология более сложная. Термин fatty liver ("жирная печень") является наиболее широким и близок по значению к русскоязычному "жировому гепатозу". Синонимом ему можно считать steatosis ("стеатоз"). Наличие воспалительного компонента обозначается как steatohepatitis ("стеатогепатит"). При этом выделяют неалкогольный стеатогепатит (non-alcoholic steatohepatitis = NASH) и алкогольный стеатогепатит (alcoholic steatohepatitis = ASH). Кроме того, встречается термин non-alcoholic fatty liver ("жировой гепатоз неалкогольного происхождения").

Для диагностики жирового гепатоза используются данные клинической картины (обычно, малоинформативные), ультразвукового исследования и биопсии печени. Т.к. последнее не может проводиться и не проводится (в т.ч. в Западных странах) в достаточно широких масштабах, реальная частота жирового гепатоза остается неустановленной. Считается, что в Западной Европе у взрослых жировой гепатоз выявляется у 7-9% лиц, которым была проведена биопсия печени, а в Японии - у 1-2%. В этих же группах у пациентов без избыточной массы тела жировой гепатоз наблюдается примерно в 3% случаев, а с ожирением - у 18%. В настоящее время в Италии претворяется в жизнь долгосрочная широкомасштабная программа для выявления реальной частоты жирового гепатоза среди населения (Dionysos Study, Италия, 1991-2002), в которую к настоящему моменту вошло 6917 участников. Однако и в этом исследовании биопсии печени проводят только по строгим показаниям, а диагноз ставится в первую очередь по данным ультразвукового исследования. Было установлено, что в т.н. контрольной группе частота жирового гепатоза составляет 16%, в то время как у лиц с ожирением достигает 76%, у лиц злоупотребляющих алкоголем (выпивающих более 60 г алкоголя в день) - 46%, а при сочетании указанных факторов - 94%. Интересно, что у лиц с ожирением и сахарным диабетом частота NASH составляет 3,6%, у лиц, злоупотребляющих алкоголем - 8,5%, т.е. достоверно выше, однако исход в цирроз в обоих случае оказался одинаковым - 0,3%.
Основными причинами жирового гепатоза, не связанного с алкоголизмом, считаются, сахарный диабет, ожирение, нарушенное питание, интоксикации. Для педиатрии указанные причины имеют непосредственное значение, в т.ч. нарушенное питание, наблюдающееся в группе больных с синдромом мальабсорбции. Отмечено также развитие жирового гепатоза на фоне приема ряда лекарственных препаратов, в частности, сульфасалазина, спиронолактона, оксациллина, нифедипина, тетрациклина, барбитуратов и некоторых других. В западной литературе в группу заболеваний с жировым гепатозом включаются также наследственные липидозы синдром Рея, однако в отечественной литературе они рассматриваются раздельно и это, видимо, вполне логично.

Наиболее серьезным последствием жирового гепатоза, независимо от его причины, является цирроз печени. В целом же отмечено, что причинами смерти среди взрослых больных с жировым гепатозом чаще всего являются новообразования (не в печени), сердечно-сосудистые заболевания и лишь на третьем месте - поражение печени и печеночно-клеточная недостаточность.

Формирование жирового гепатоза связано с накоплением в печени триглицеридов, что может быть обусловлено их повышенным поступлением в гепатоцит и/или невозможностью адекватной утилизации. В частности, при мальабсорбции имеет место снижение уровня белка в организме, связанное со сниженным всасыванием аминокислот и/или сниженным синтезом белка в печени в результате нарушения энергетического метаболизма. Как следствие, снижение синтеза апопротеина, необходимого для синтеза липопротеидов, транспортной формы триглицеридов. Нарушение транспорта жирных кислот из цитоплазмы в митохондрии, например, в результате снижения активности карнитин ацетилтрансферазы (дефицит карнитина, метионина) снижает их окисление и способствует синтезу триглицеридов. Мобилизация жировых депо на определенном этапе заболевания способствует поступлению жирных кислот в печень, которые не могут быть адекватно утилизированы.

В последние годы в патогенезе жирового гепатоза и т.н. стеатогепатита особое внимание уделяется свободно-радикальным механизмам. Развитие т.н. окислительного стресса (oxydative stress, в англоязычной терминологии), также связанное с повышенным поступлением жирных кислот в гепатоцит, способствует развитию воспалительного процесса и, в конечном итоге, NASH.

В настоящее время изучаются генетические предрасполагающие к формированию жирового гепатоза и стеатогепатита. "Генами-кандидатами" являются гены, регулирующие активность ферментативных систем, определяющих накопление жирных кислот, воспалительных процесс, перекисное окисление. К таковым, в частности, относятся гены CYP2E1 и CYP4A цитохрома Р450 в микросомах, ферментов окисления жирных кислот в пероксисомах, ксантиноксидазы и альдегид-альдолазы в цитозоле, непаренхиматозных медиаторов воспаления (в т.ч. TNF( и NADPH-оксидазы макрофагов). Дефицит лептина, регулирующего провоспалительные эффекты TNF(, также рассматривается в качестве возможной причины развития сеатогепатита на фоне жирового гепатоза.

Клиническая симптоматика собственно жирового достаточно бедная и обычно маскируется проявлениями основного заболевания. Симптомами жирового гепатоза являются боли в правом подреберьи, увеличение печени, диспепсические расстройства, астеновегетативный синдром, умеренный холестаз. Диагноз ставится на основании данных ультразвукового исследования, но окончательно подтверждается лишь биопсией печени.

Наш опыт работы с больными с синдромом мальабсорбции подтверждает актуальность проблемы жирового гепатоза в педиатрии. У всех больных с целиакией в острой фазе заболевания, которым проводилась биопсия печени, был выявлен жировой гепатоз. Причиной его является нарушенное питание этих больных по механизмам, которые были описаны выше. К счастью, адекватная терапия больных с целиакией приводит к ликвидации жирового гепатоза у всех больных в течение первого года от начала лечения. У больных с лактазной недостаточностью признаков жирового гепатоза не наблюдалось. В то же время, полученные нами данные указывают на более широкое распространение жирового гепатоза, по сравнению с общепринятыми представлениями.

Лечение жирового гепатоза начинается с лечения причинного заболевания и дополняется препаратами из группы гепатопротекторов и симптоматической терапией.

Таким образом, жировой гепатоз представляется актуальной проблемой детской гастроэнтерологии и требует дальнейшего изучения.

Токсическое поражение печени у детей как результат острого отравления. Л.Г.Волошина, Н.В.Павленко, Е.Н.Бабаджанян. Харьковская медицинская академия последипломного обучения, Украина.

Токсические поражения печени у детей приобретают особую значимость. Это связано с усилением неблагоприятного экологического воздействия на организм ребенка, необходимостью длительного приема лекарственных препаратов, которые приводят к гепатотоксическим эффектам непосредственно, либо нарушают процессы естественного метаболизма в печени. Кроме того, все чаще приходится констатировать токсические поражения печени в результате острых отравлений.

Настоящее сообщение основывается на опыте длительного наблюдения (в течение 10-12 лет) за группой детей (78 человек), получивших массовое пищевое отравление каустической содой в детском комбинате в 3-5 летнем возрасте. Дети регулярно обследовались на кафедре детской гастроэнтерологии ХМАПО до достижения ими подросткового возраста.

В фазе острого отравления у 56 (71,8%) детей на фоне выраженной интоксикации превалировали признаки токсического поражения печени и селезенки, гемолиза, кровотечения из верхних отделов желудочно-кишечного тракта. Всем детям проводился комплекс неотложных мероприятий в условиях реанимационных отделений ведущих клиник города.

Через 3-6 месяцев 38 детей (68%) чувствовали себя практически здоровыми. Однако у всех детей (56 человек) отмечались клинико-инструментальные признаки поражения печени. Причем, если в острую фазу преобладало увеличение селезенки, то через 6 месяцев наметилась четкая тенденция превалирования гепатомегалии над спленомегалией. Более серьезные изменения печени у 32 (57%) детей послужили основанием для постановки диагноза хронического токсического гепатита, проведения комплекса лечебных мероприятий и регулярного диспансерного наблюдения. Предположительно, первую очередь пострадали метаболитно-транспортная функция печени и мембраны гепатоцитов. При этом отмечались: незначительное повышение уровня щелочной фосфатазы, тимоловой пробы, пограничные цифры активности трансфераз, гипоальбуминемия и гипо-(-липопротеидемия. У большинства детей (26 человек) эти нарушения купировались в течение 1 года при адекватных лечебных мероприятиях с назначением длительных курсов гепатопротекторов, антиоксидантов, метаболитных препаратов, витаминов.«Более стойкими ("ригидными") были УЗ-изменения печени. Наиболее характерными считались: гепатомегалия (незначительная или умеренная), диффузное повышение эхогенности органа, "зернистость" паренхимы, умеренная перибилиарная инфильтрация, полнокровие печеночных сосудов. Подобная УЗИ картина отмечалась и при визуализации селезенки. Вышеуказанные изменения оставались практически неизменными на протяжении 10-12 лет, несмотря на положительную клиническую динамику.

Необходимость периодического проведения длительной терапии в течение многих лет позволила сделать заключение о преимущественном использовании гепатопротекторов в случаях токсического поражения печени (хронических токсических гепатитов). Наиболее эффективными оказались препараты, содержащие фосфатидихолин (эссенциале), а также легалон, ЛИВ-52, в связи с их гепатопротективным, антитоксическим и антиоксидантным действием, способность стимулировать биосинтез в мембранах и ускорять регенерацию.

Таким образом, в результате проведенного анализа, можно сделать вывод о том, что даже однократное, острое воздействие токсинов на организм ребенка вызывают стойкие, изменения паренхиматозных органов (печени и селезенки). В последующем они приобретают характер хронического токсического гепатита. Чем младше ребенок, тем изменения более стойки. Дети, получившие острое отравление через ЖКТ нуждаются в длительном диспансерном наблюдении гастроэнтерологом с регулярным проведением УЗ-исследований и изучением функциональной состоятельности печени. Периодические длительные комплексные курсы с назначением гепатопротекторов, антиоксидантов, метаболитных и витаминных препаратов ведут к улучшению клинических параметров и самочувствия детей. При токсических поражениях печени предпочтение следует отдавать эссенциале, легалону, ЛИВ-52 и их аналогам.

Роль иммунных комплексов и их динамика в процессе лечения хронических вирусных гепатитов у детей. Л.В.Руссу, И.Л.Бабий, Н.А.Никитина, А.П.Пахомов. Одесский государственный медицинский университет, Украина.

Рост заболеваний печени у детей наблюдается на протяжении последнего десятилетия. Причем большой процент в их структуре принадлежит хроническим вирусным гепатитам (ХВГ), которые часто приводят к частичной или полной утрате трудоспособности в школьном, а в дальнейшем и в более старшем возрасте, что обусловливает большое медицинское и социальное значение этой проблемы.

В генезе ХВГ достаточно большую роль играют иммунные комплексы (ИК). Циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) выполняют две прямо противоположные функции. С одной стороны они защищают организм, т.к. способствуют выведению антигена путем объединения его с соответствующим антителом. С другой - они могут стать патогенными, если не могут быть элиминированными и связываются с тканями и клетками, разрушая их.

Нами были обследованы 52 ребенка с ХВГ в возрасте от 7 до 15 лет. Диагноз выставлялся на основе иммуноферментного анализа с определением маркеров гепатитов. Концентрацию ЦИК определяли методом осаждения их раствором полиэтиленгликоля-6000, размеры – по методу Digeon и соавторов, иммуноглобулины A, M, G - радиальной иммунодиффузией по Mancini. Также до и после лечения определялся уровень общего билирубина и его фракций, аминотрансфераз в сыворотке крови, общий белок, протеинограмму, гаммаглутамилтранспептидазу, щелочную фосфатазу, и уровень средних молекул.

Дети основной группы (27 больных) наряду с традиционной терапией получали препарат «Белосорб-П», являющийся энтеросорбентом 4-го поколения на основе углерода. В активной фазе ХВГ концентрация ЦИК была достоверно выше нормальных величин и составляла 35,1±2,8, при норме 15,2±0,9. Комбинированное применение традиционного лечения и «Белосорба-П» оказало более значительное положительное влияние на уровень ЦИК, а именно, 16,1±2,1 по сравнению с группой, где проводилось традиционное лечение 20,7±1,5. Нормализация уровня активности аминотрансферазы АлАТ составила соответственно в основной и контрольной группах 0,78±0,06 и 1,1±0,04, АсАТ - 0,65±0,03 и 0,84±0,05. Уровень Ig G в основной и контрольной группах после проведенного лечения соответственно составлял 11,35±0,05 и 15,58±0,2.

Таким образом, более выраженная положительная динамика показателей у детей с ХВГ основной группы обусловлена энтеральной дезинтоксикацией препаратом «Белосорб-П». Результаты проведенных исследований позволяют считать, что при лечении детей с ХВГ включение в комплексную терапию в процессе лечения энтеросорбента 4-го поколения на основе углерода «Белосорб-П» способствует нормализации ЦИК вместе со снижением Ig G и аминотрансфераз. Традиционное лечение приводило к снижению показателей, однако не до уровня нормальных величин.

Полученные результаты свидетельствуют о роли ЦИК в патогенезе ХВГ.
Затяжные желтухи у детей раннего возраста. Н.И.Воеводина, Б.Я.Виноградов, О.П.Каменева, А.А.Устинова. Государственная медицинская академия, Астрахань.

Длительные желтухи у новорожденных обусловлены анатомо-физиологическими особенностями ребенка в этот период и слабой адаптивной реакцией печени на воздействие инфекций или токсинов. Так как желтуха может быть ранним признаком различных энзимопатий, врожденных аномалий развития, врожденного гепатита, очень важно в каждом конкретном случае определить причину и тяжесть желтухи и вовремя провести необходимую терапию для предотвращения ее последствий (билирубиновой энцефалопатии).

В 1999 г. в отделение детей раннего возраста Областной детской клинической больницы поступили 18 детей в возрасте от 1 до 4 месяцев с затянувшейся желтухой, длительность которой превышала 1 месяц. Дети были преимущественно от второй или третьей беременности, в анамнезе матерей - анемия, пиелонефрит, гепатит, эутиреоидная струма, кольпит, вульвит, эрозия шейки матки, внематочная беременность (1), выкидыши (2), смерть детей в раннем возрасте (2). В течение настоящей беременности отмечались токсикоз (6), анемия (5), угроза прерывания беременности (4), пиелонефрит (2), ОРВИ (3). При ультразвуковом исследовании (УЗИ) плода в двух случаях диагностировано внутриутробное инфицирование, в одном – гипотрофия плода. Роды были нормальными у 15 матерей, у двух – стремительные, у одной – повторное кесарево сечение. Масса детей при рождении была от 2700 до 4700 г, в среднем 3200 - 3400 г. При рождении симптомы ЗВУР были у двух детей, нарушения мозгового кровообращения – у пяти. Двое детей с первых дней жизни были переведены в больницу для новорожденных, где длительно лечились по поводу внутриутробной инфекции, органического поражения центральной нервной системы. Остальные дети поступали из дома по поводу желтухи, которая возникала с третьего дня жизни и сохранялась более месяца.

При поступлении у 6 детей определялась гипотрофия I – II степени, у остальных масса соответствовала норме. Большинство детей были на грудном вскармливании. Желтушность кожи была различной степени - от слабо-желтой до интенсивной. Увеличение печени на 3 – 4 см выявлено у 6 детей. УЗИ ни в одном случае патологии печени не обнаружило. Активность трансаминаз была повышена у 4 детей. Повышение билирубина за счет непрямой фракции было преимущественно I – II степени. У 5 детей билирубин повышался до III степени, у одного ребенка – до IV степени. У 10 детей выявлена анемия легкой степени. Двум детям поставлен диагноз врожденного гипотиреоза, одному – пилоростеноза, двум – врожденного гепатита. У 6 детей выявлены антитела IgM – IgG к цитомегаловирусу. У 7 детей со слизистых выделена смешанная флора (дрожжевые грибки, стафилококк, уреаплазма). У большинства детей отмечалась та или иная степень поражения ЦНС, в том числе грубое органическое повреждение ЦНС, глухота (2), вторичный менингит (1). Наличие поражения нескольких систем (печень, головной мозг, кроветворение), выделение возбудителя или антител к нему позволили поставить 12 детям диагноз внутриутробной инфекции, 6 из них – цитомегаловирусной.

Всем детям было проведено комплексное лечение: инфузионная терапия, желчегонные коктейли, фенобарбитал, энтеросорбенты, липамид, эссенциале. Часть детей получала антибиотики, при цитомегаловирусной инфекции – ацикловир и реаферон. Детям с гипотиреозом назначали L-тироксин, ребенок с пилоростенозом был успешно оперирован. Во всех случаях лечение желтухи было эффективным, уровень билирубина снижался до нормы. Один ребенок с тяжелым повреждением головного мозга (гидроцефалия, порэнцефалия), холестатическим гепатитом погиб в четырехмесячном возрасте, при аутопсии была выявлена генерализованная цитомегаловирусная инфекция.

Таким образом, больные затянувшейся желтухой представляют собой неоднородную группу, они различаются как по тяжести, так и по этиологии заболевания. У большинства больных выявляется внутриутробная инфекция. Желтуха является сигналом, поводом для тщательного обследования ребенка и проведения комплексного лечения, как этиологического, так и направленного на увеличение клиренса билирубина.

Опыт применения препарата Эрбисол у детей с хроническими вирусными гепатитами. И.Н. Федчук, И.Л. Бабий., А.А. Зубкова. Кафедра пропедевтики детских болезней. Одесский государственный медицинский университет. Украина.

 Интенсивный поиск новых методов лечения хронических вирусных гепатитов /ХВГ/ обусловлен значительным ростом этой патологии среди детского и взрослого населения а также с не всегда достаточно эффективной терапией, что приводит к дальнейшей эволюции заболевания в более тяжелые формы. В связи с этим данная проблема приобретает большую медицинскую и социальную значимость.

Целью настоящей работы явился анализ опыта применения Эрбисола у детей с обострением ХВГ по данным работы детского гастроэнтерологического отделения 2 -ой городской клинической больницы г. Одессы, за последние 5 лет.

Под наблюдением находилось 62 ребенка, в возрасте от 5 до 15 лет с ХВГ В и С получавших наряду с базисной терапией Эрбисол и 67 детей с идентичным заболеванием аналогичного пола и возраста получавших традиционное лечение.

Диагноз ХВГ выставлялся на основании анамнестических данных, клинических проявлений, данных лабораторно-инструментального обследования, что позволило установить вирусную этиологию заболевания, фазу репликации вируса, активность и стадию процесса. У 86 (66,6%) наблюдавшихся детей был диагностирован ХВГ В, а у 43(33,3%) - ХВГ С. Течение заболевания характеризовалось типичными клиническими проявлениями различной степени тяжести и не зависело от возраста пациентов и типа вируса. При серологическом обследовании у 36 (27,9%) больных детей выявлены маркеры фазы репликации вируса, что явилось основанием для назначения противовирусной терапии. Все дети получали базисную терапию, которая включала в себя: гепатопротекторы, поливитамины, ферменты, сорбенты, антиоксиданты. В основной группе детей 62 пациента проведена терапия Эрбисолом, по 2,0 мл., однократно, ежедневно, внутримышечно в течение 20 дней.

Критериями оценки эффективности проводимой терапии служила -положительная динамика обратного развития основных клинико - лабораторных проявлений заболевания, продолжительность периода ремиссии, состояние больных вне обострения. Контроль эффективности терапии проводили на 21 день лечения, через 6 и 12 месяцев после выписки.. Полученные данные в основной группе сравнивались с результатами лечения больных контрольной группы, в которой не применялся Эрбисол. Показатели характеризующие цитолитический синдром, - активность АлАт, тимоловая проба, а также концентрация билирубина, в крови значительно уменьшились в течении первой недели назначения Эрбисола. Препарат способствовал стимуляции процессов регенерации печени, нормализации ее нарушенной функции, оказывал выраженный мембраностабилизирующий и иммуномодулирующий эффект. К окончанию курса терапии значительно улучшились иммунологические показатели, которые сохранялись в пределах возрастных констант в течение всего периода ремиссии. Сократилось число обострений в течение года. Препарат хорошо переносился больными, побочных явлений не отмечалось.

Таким образом, проведенный анализ и наблюдения позволяют прийти к заключению, что Эрбисол является эффективным терапевтическим средством при лечении ХВГ у детей. При этом его действие в большей степени направлено на нормализацию параметров иммунного статуса организма. При применении препарата повышается количество и функциональная активность не только Т-хелперов и Т- киллеров, но, в случае аутоагрессии и Т-супрессоров (снижается титр аутоантител и количество ЦИКов). Учитывая выраженное положительное влияние Эрбисола на течение обострения и ремиссии ХВГ у детей его целесообразно включать в комплекс лечения детей с данной патологией.

Клинико-иммунологические особенности течения аллергической патологии у детей при сочетании с хроническим гепатитом В. И.И.Балаболкин, Т.Б.Сенцова, В.А.Булгакова. ММА им.И.М.Сеченова, Москва.

Целью настоящего исследования явилось изучение клинико-иммунологических особенностей течения аллергической патологии у детей с сопутствующим хроническим гепатитом В.

Нами обследовано 37 детей в возрасте от 3 до 15 лет, из них 9 детей с хроническим гепатитом В и аллергической патологией (группа 1); 6 детей с хроническим гепатитом В без аллергической патологии (группа 2); 11 детей с аллергическими заболеваниями без хронического гепатита В (группа 3); 11 здоровых детей (группа 4).

Диагноз аллергического заболевания ставился с учетом клинических проявлений, а также данных аллергологического, иммунологического, клинико-лабораторного и дополнительного лабораторного обследования.

ХГВ устанавливался на основании клинических проявлений, клинического и биохимического исследования крови, положительных серологических тестов на маркеры гепатита В в реакции ИФА и наличия ДНК вируса гепатита В методом ПЦР.

У детей 1 группы мы наблюдали усиление кожных и респираторных проявлений аллергии в острый период ХГВ. В половине наблюдений аллергическая патология носила сочетанный характер, чаще отмечалось сочетание пищевой аллергии с лекарственной аллергией (в 3 случаях из 5). Лекарственная аллергия преобладала по частоте над респираторными проявлениями аллергии (66,7 и 33,4 % соответственно), пищевая аллергия отмечалась у трети больных.

Установлено, что аллергические реакции впервые выявлены у 3 (33,4%) больных с ХГВ, у остальных больных различные формы аллергической патологии диагностированы ранее (пищевая и лекарственная аллергия - 3, бронхиальная астма - 2, атопический дерматит - 1). У половины больных имелись анамнестические указания на кожные проявления аллергии в раннем возрасте, у трети больных установлена семейная отягощенность аллергическими заболеваниями. Также выявлена семейная отягощенность болезнями желудочно-кишечного тракта (у трети больных), имелись указания на перенесенный родителями больных вирусный гепатит В (у 2 больных).

Проведенные иммунологические исследования выявили гиперпродукцию иммуноглобулина Е в сыворотке крови детей как с изолированной аллергической патологией и ХГВ, так и при их сочетании. Однако максимальные значения уровня иммуноглобулина Е в сыворотке крови детей наблюдались в 1 и 3 группах.

Выявлена выраженная ингибиция эндогенного интерферона-( у детей с аллергическими заболеваниями как с сопутствующим ХГВ - группа 1, так и без ХГВ - группа 3. У детей с ХГВ снижение этого цитокина выявлено в меньшей степени (4,5(0,5 пг/мл, у здоровых детей - 9,6(0,9 пг/мл).

Активация клеточного иммунитета по данным растворимой фракции СD-4 отмечалась во всех группах наблюдения, однако, максимальные значения были получены у детей с хроническим гепатитом В с проявлениями аллергии (36,6(21,07 пг/мл, у здоровых детей - 0,38(0,01 пг/мл).

Таким образом, выявлено, что НВ-вирусная инфекция усиливает имеющиеся аллергические проявления и способствует развитию новых. Возможно, это связано как с непосредственным действием на некоторые иммунные факторы, в частности на клеточное звено иммунитета, так и формированием иммунопатологии, проявляющейся в отсутствии синтеза эндогенного интерферона-(.

Роль гистидазы и уроканиназы в оценке состояния печени. О.Г.Мохова, П.Н.Шараев, О.С.Поздеева, И.В.Железова. Ижевская государственная медицинская академия, Ижевск.

Полисистемный характер поражения при многих заболеваниях затрудняет интерпретацию общепринятых ферментативных тестов, используемых в диагностике синдрома цитолиза. Наиболее информативными в таком случае являются ферменты со строгой органоспецифичностью, которые довольно рано и чутко реагируют на любые поражения гепатоцита.

Под наблюдением находилось 79 детей больных геморрагической лихорадкой с почечным синдромом (ГЛПС) от 2 лет 8 мес. до 14 лет, средний возраст которых составил 11,1±0,3 лет, из них 68,8% были мальчики и 31,2 %  - девочки. Легкая форма заболевания была диагностирована у 34,1% детей, среднетяжелая – у 49,4%, тяжелая – у 16,5%. В динамике заболевания в сыворотке крови проводилось исследование аминотрансфераз (АЛТ, АСТ) и органоспецифических ферментов печени – гистидазы и уроканиназы, которые в норме не определяются.

Повышение активности всех ферментов наблюдалось с олигурического периода, при этом максимальные значения АЛТ регистрировались в первую неделю полиурического периода (1,34±0,5 ммоль/л), а АСТ – в олигурическом периоде (1,05±0,1 ммоль/л). Одновременно в это же время достоверно чаще (р < 0,05) регистрировалось повышение уровня АСТ (64,9%), чем АЛТ (42,5%), что в определенной степени указывало о «внепеченочном» их происхождении. Зависимости показателей от степени тяжести не установлено.

Изучение органоспецифических ферментов печени выявило их повышение у всех обследованных детей с наибольшей активностью в первую неделю полиурического периода (гистидаза – 0,43±0,03 мкмоль/мл/ч, уроканиназа – 0,46±0,03 мкмоль/мл/ч). Со второй половины полиурического периода отмечалось снижение уровня ферментемии, в периоде реконвалесценции средние значения ферментов оставались повышены. Наиболее выраженные изменения в динамике заболевания регистрировались у больных с тяжелой формой ГЛПС. В периоде реконвалесценции гистидаза в сыворотке крови не определялась у  34,4% детей, уроканиназа – у 15,6%.

Таким образом, наибольшую информативность в диагностике синдрома цитолиза и оценке периода заболевания у больных ГЛПС имеет исследование гистидазы и уроканиназы.

Коррекция билиарных дисфункций у детей. А.И.Хавкин, Э.К.Осипова, М.В.Прыткина. Центр патологии органов пищеварения у детей Московского НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ. Москва.

Среди функциональных нарушений моторики органов пищеварения дисфункции желчевыводящих путей по распространенности занимает одно из первых мест. Желчевыводящая система в онтогенезе берет свое начало из кишечной трубки и сохраняет общие с ней принципы построения и функционирования. Согласно международной классификации эти состояния объединены в раздел "Билиарные функциональные нарушения" и включают дисфункции желчного пузыря и сфинктера Одди. Однако термин "дискинезия желчевыводящих путей", прочно закрепившийся в отечественной практике, наилучшим образом отражают сущность данной патологии. 

Лечение функциональных нарушений желчевыводящих путей сводится к решению трех задач: 

лечению причины, 

коррекции моторных нарушений,

коррекции вторичных изменений

Чаще всего первопричиной функциональных нарушений является нарушение нервной регуляции органов пищеварения и первая задача должна решаться гастроэнтерологами в тесном контакте с невропатологами. Вторая задача решается назначением корректоров билиарной моторики, которые оказывают симптоматическое действие. В настоящее время гастроэнтерологи располагают следующими группами препаратов: нитраты, антихолинергические средства, блокаторы медленных кальциевых каналов, миотропные спазмолитики. Однако основными недостатками вышеперечисленных групп препаратов является ограничение возможности применения в детском возрасте, нежелательные побочные эффекты, отсутствие селективного воздействия на моторику сфинктера Одди. В настоящее время среди миотропных спазмолитиков внимание заслуживает препарат гимекромон (Одестон), оказывающий селективное спазмолитическое действие на моторику сфинктера Одди и желчного пузыря и, как следствие, усиливающий отделение желчи.

Под нашим наблюдением находилось  30 детей в возрасте от 7 до 16 лет, которым  на основании данных анамнеза, клинической картины, ультразвукового исследования желчного пузыря и желчевыводящих путей, включая эхо-холецистографию, был поставлен диагноз дискинезии желчевыводящих путей, обусловленной гипертонусом сфинктера Одди. В комплексную терапию билиарной дисфункции был включен высокоселективный миотропный спазмолитик Одестон. Препарат применялся в течение 14 дней в дозе 200 мг три раза в день до еды. Учитывая функциональный характер нарушения и ведущую роль нейро-вегетативный нарушений в генезе страдания мы не учитывали интенсивность болевого синдрома или его продолжительность, предполагая сенестопатический характер абдоминального синдрома. Оценка эффективности базировалась на результатах инструментальных методов, в частности, эхо-холецистографии (поперечник и объем). Исследования проводили трижды: перед началом приема препарата, через 7 и 14 дней соответственно. В результате проведенного лечения положительный эффект был достигнут у 27 пациентов: объем желчного пузыря с 36,4+3,8 см³  уменьшился до 23,1+2,6 см³, а поперечник с 28,3+3,1 до 20,5+2,2 мм. У трех пациентов имело  место сочетание билиарной дисфункции с дискинезией двенадцатиперстной кишки. Это состояние  вероятно обусловливало изменение (повышение) градиента давления и затруднение оттока желчи в двенадцатиперстную кишку.

Таким образом высокоселективный митропный спазмолитик гимекромон (Одестон) является высокоэффективным желчегонным препаратом при билиарной дискинезии у детей, обусловленной гипертонусом сфинктера Одди.

Об ультразвуковой диагностике двигательных нарушений желчного пузыря у детей. Д.В.Овчинников. УГМА. Екатеринбург.

В структуре общей детской заболеваемости патология органов пищеварения занимает второе место [3], или 55% у детей в возрасте старше одного года [7]. Прогнозирование распространённости хронических гастроэнтерологических заболеваний на ближайшие 2-3 десятилетия свидетельствует об их дальнейшем увеличении [6]. За последние 10 лет частота функциональных расстройств гастродуоденальной области у детей и подростков возросла на 84,9%, а частота органических заболеваний увеличилась на 124% [2]. Почти у половины детей патология пищеварительной системы протекает латентно, что приводит к запоздалой диагностике [8]. Известно, что значительная часть функциональных расстройств прогрессирует и переходит в хронические заболевания, в ряде случаев с непрерывно-рецидивирующим течением и вовлечением в патологический процесс сопряжённых органов желудочно-кишечного тракта [5]. В связи с этим разработка методов диагностики функциональной патологии пищеварительного тракта у детей является актуальным вопросом детской гастроэнтерологии.

Наряду с рентгенологическими и эндоскопическими методиками широко распространена ультразвуковая диагностика, отличающаяся безвредностью и физиологичностью. Существуют методы определения типа нарушений сократимости желчного пузыря, чаще всего используют в качестве наиболее физиологичного холекинетического завтрака сырые яичные желтки (Ипатов Ю.П., Поляков Е.К., Шабалин А.В., 2000). Исследователи выделяют две основные группы нарушений двигательной функции билиарного тракта – гипокинетический и гиперкинетический.

По данным разных авторов, гипертонические формы дискинезий встречаются в 16 – 37% случаев, гипотонические – в 63 – 84% всех форм нарушения моторной функции билиарного тракта [1, 4, Мишниускене М. А., Горемыкин В. И., Шемятенков В. Н., 1999].

В нашей практике использование сырых яичных желтков в качестве холекинетического завтрака представляется проблематичным в связи с ухудшением эпидемиологической обстановки по инфекциям кишечной группы, в частности, таких как сальмонеллёз. В течение последних 5 лет в практике ультрасонографического определения функции желчного пузыря мы используем варёный яичный желток. Нами проанализировано 1245 исследований типа сократимости желчного пузыря, проведённых на базе диагностического отделения Детской клинической больницы ст. Свердловск-пассажирский г. Екатеринбурга. Все обследованные пациенты – дети школьного возраста, проживающие на территории г. Екатеринбурга и Свердловской области, находящиеся в специализированном гастроэнтерологическом отделении по поводу различных хронических заболеваний пищеварительной системы. Среди них 41,1% составили мальчики, 58,9% - девочки. Обследование проводилось методом динамической волюмометрии по стандартной методике. Получены следующие результаты: неизменённая функция желчного пузыря определена у 285 детей, дискинезии – у 960 детей, из них гипертонические формы дискинезий – 825 (85,9%), гипотонические – 135 (14,1%).

Полученные данные не согласуются с приведёнными данными литературы. Следовательно, необходим дальнейший поиск физиологичных, безопасных и удобных в применении раздражителей для применения их в качестве холекинетического завтрака при ультразвуковом исследовании двигательной функции билиарного тракта.
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Дисбактериоз кишечника при антибактериальной терапии и перспективы лечения антибиотикорезистентными пробиотиками. E.А.Лыкова. МЦ УД Президента РФ, Москва.

Лечение антибиотиками нарушает микробиоту желудочно-кишечного тракта, приводя к развитию дисбиоза (дисбактериоза). Неблагоприятное влияние на желудочно-кишечный тракт способны оказывать различные антибиотики, но некоторым из них, например, линкозаминам или метронидазолу, придается особое значение [1,2,3]. В то же время, при лечении антибиотиками мало учитывается состояние исходного микробиоценоза кишечника и степень повреждающего действия конкретного антибактериального агента, зависящая от особенностей противомикробного спектра препарата, его фармако-кинетики  и  массивности антибактериальной химиотерапии. 

Развившийся дисбактериоз, как правило,  корригируют пробио-тиками, которые традиционно применяют после курса антибактериаль-ной химиотерапии. Проведение такого поэтапного лечения связано во многом с тем, что входящие в биологические препараты штаммы бактерий нормальной микрофлоры в большинстве своем чувствитель-ны к антибиотикам.  In vitro показана чувствительность бактерий родов Lactobacillus, Enterococcus, Bacillus cereus, Bifidobacterium к таким широко применяющимся в клинике антибиотикам, как амоксициллин, доксициклин, фторхинолоны, цефалоспорины, и поэтому их использо-вание совместно с антибиотиками считается неоправданным [4,5]. Чувствительные штаммы пробиотиков способны инактивироваться в тонкой кишке даже при внутривенном введении многих антибиотиков, например, бета-лактамных антибиотиков, тетрациклинов, хинолонов [5]. По мнению ряда исследователей, при лечении кишечных инфекций или профилактики вызванной антибиотиками диареи при использова-нии пробиотиков совместно с антибиотиками необходимы резистент-ные биопрепараты [5,6,8]. Хотя подключение пробиотиков, содержа-щих чувствительные штаммы нормофлоры, к курсу антибактериальной терапии дает тоже определенный положительный эффект [2]. 

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования служило сравнение повреждающего действия на кишечную микрофлору различных антибактериальных препаратов и стандартных комбинаций антибиотиков и определение антибактериального спектра производственных и потенциально производственных штаммов нормофлоры для комбинированной терапии антибиотиками и пробиотиками.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проведено сравнительное исследование микрофлоры фекалий (стандартный анализ на дисбактериоз) 127 детей с инфекционной патологией, получавших антибиотики в связи с бактериальными осложнениями ОРВИ (пневмонии, бронхиты, отиты, синуситы) и документированными хеликобактерассоциированными гастритами и язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки. Изучено состояние микробиоценоза при комбинированной и монотерапии различными антибактериальными препаратами: парэнтерально вводимыми пенициллином, линкомицином, гентамицином, цефотаксимом или их комбинациями, и получаемыми per os йозамицином и метронидазолом в сочетании с аминопенициллинами или макролидами. По бактерийным картам фекалий определена динамика кишечной флоры в группах с подключением пробиотиков (ацилакта, аципола, лактобактерина, бифидумбактерина) к курсу  антибактериальной терапии и при антибактериальной терапии без пробиотической коррекции. Поиск резистентных к антибактериальным препаратам штаммов бактерий родов Lactobacillus, Bifidobacterium, Enterococcus осуществляли путем тестирования культур, входящих в распространенные биопрепараты или разрабатываемых для создания новых пробиотиков. Исследован 21штамм нормальной микрофлоры. Изучался антибактериальный спектр Lactobacillus plantarum 8 RA3 и L.fermentum 90T4C, входящих в препарат "Лактобактерин", L.acidophilus, выделенных из препаратов "Аципол», «Ацилакт». Определяли антибиотикочувствительность Bifidobacterium bifidum 1, B.bifidum 791, B.infantis, L.acidophilus, Enterococcus faecium, входящих в состав пробиотиков «Бифидумбактерин» и «Линекс». Также изучен спектр антибиотикорезистентности 12 потенциально-производствен-ных культур лактобацилл: 4 зарегестрированных штаммов (регистра-ционные номера C3D1, D4A20, CB20, BL96) и 8 диких культур, определенных как L.acidophilus – 4 штамма, L.plantarum – 1 штамм, L.casei – 1 штамм, L.brevе – 1 штамм и L.fermentum – 1 штамм. Исследование осуществляли на микроанализаторе АТБ-EXPRESSION фирмы Bio-Merieux, на стрипах АТB-АNА с заданными концентрация-ми 25 антибиотиков (табл.1). Тестирование проводили в 3-х 4-х кратных опытах постановки чувствительности с каждым штаммом. На основании выявления антибиотикорезистентных штаммов нормофлоры определяли пробиотики, рекомендуемые для микроэкологической коррекции при антибактериальной терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Бактериологическое обследование до начала антибактериальной терапии показало, что многие больные вне зависимости от нозологической формы заболева-ния страдали дисбактериозом кишечника, характеризующимся снижением показателей облигатных индигенных бактерий (больше лактобацилл, чем бифидобактерий) и увеличением оппортунистичес-кой флоры. При повторном исследовании микрофлоры кишечника в конце или по завершению курса антибиотиков были получены результаты, представленные в таблице 2.
Данные, представленные в таблице, свидетельствуют, что перорально вводимый йозамицин по показателям нарастания условно-патогенных микроорганизмов действует более мягко, чем перорально вводимые комбинации антибиотиков или парентерально вводимые препараты, особенно линкомицин (p<0,05). Подавление нормофлоры (бифидобактерий, лактобацилл) менее всего было выражено у внутримышечно вводимого пенициллина (p<0,01). По сумме обоих показателей наименьшее негативное действие оказывают пенициллин, затем йозамицин, а наибольшее – линкомицин (в/м путь ведения) (p<0,05). Следует отметить, что линкозамины обладают не только широким спектром действия, подавляя в т.ч. и анаэробную микрофлору, но и до 40-60% линкомицина выводится желчевыводя-щими путями и кишечником. Комбинация цефалоспоринов III поколения и аминогликозидов, используемая для лечения довольно серьезных инфекций, по негативному действию на кишечную флору соответствовала воздействию комбинации метронидазола с амино-пенициллинами (в дополнении с солями висмута), используемой для лечения язвенной болезни или гастрита, ассоциированного с Helico-bacter pуlori, – возбудителя относительно нетяжелой инфекции у детей. Полученные результаты свидетельствуют, что выраженность повреж-дающего действия антибиотика зависит не только от способа его введения в организм, но и фармакокинетики конкретного антибакте-риального препарата. Усугубление дисбактериоза происходит и в случае лечения антибиотиками с широким спектром антибактериаль-ной активности в отношении облигатно анаэробных бактерий. В нашем исследовании к таковым относились линкомицин и метронидазол.

Уменьшение степени дисбактериоза при антибактериальной терапии происходило при раннем подключении пробиотической коррекции, начиная с 3-го дня лечения. При сравнении результатов воздействия на микрофлору кишечника между группами больных с хеликобактерассоциированным гастритом и язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, получавших сочетанную антибактериаль-ную и пробиотическую терапию и получавших только антибактериаль-ную терапию, выявлено, что процент выделения лактобацилл из кишечника увеличился при подключении пробиотиков на 30%, бифидобактерий – на 10%. Без пробиотической коррекции достоверной динамики в изоляции лактобацилл не было, процент выделения бифидобактерий из кишечника снижался на 28,6% (p<0,01). Не было достоверных различий в изменении содержания Гр+ кокков (стафило-кокков, стрептококков), а выделение условно-патогенных энтеро-бактерий и псевдомонад увеличивалось более в группе без подключе-ния пробиотиков. Но, в обеих группах наблюдалось увеличение содержания гемолизирующих кишечных палочек и дрожжеподобных грибов рода Candida в кишечнике (рис.1).

Полученные результаты по определению антибиотикорезистент-ности штаммов нормальной микрофлоры представлены в табл. 3. Бифидобактерии - штамм B.bifidum 1, B.bifidum 791 (пробиотик «Бифидумбактерин») и B.infantis (составная часть пробиотика «Ли-некс») обладали низкой антибиотикорезистентностью и были чувствительны к заданному спектру антибиотиков. Все изученные штаммы лактобацилл (17) оказались резистентны к метронидазолу. Штаммы, входящие в состав пробиотиков ацилакта, аципола, лактобактерина, линекса, все потенциально-производственные штаммы были способны к росту в присутствии 16 мг/мл метронидазола. К гликопептидам (ванкомицину и тейкопланину) численность резистентных и умеренно резистентных лактобацилл составила 77% (к ванкомицину одна культура L.acidophilus определена как умеренно резистентная). Многие штаммы лактобацилл оказались резистентными к цефалоспоринам II поколения (88%), меньше-III поколения (53%).  В интервале 47-59% колебалась чувствительность лактобацилл к макролидам, тетрациклину, хлорамфениколу, рифампицину, пенициллину. 80-90% штаммов лактобацилл были чувствительны к имипенему, клиндамицину, аминои антисинегнойным пенициллинам (амоксициллину, ампициллину, пиперациллину, мезлоциллину), особенно с ингибиторами бета-лактомаз – до 100%. 

Высокочувствительными к антибиотиками оказались лактобациллы, входящие в препарат «Ацилакт» (были только устойчивы к метронидазолу). Культуры, изолированные из препарата «Аципол», были резистентентными к метронидазолу, цефокситину и цефотетану. Менее чувствителеными были штаммы L.plantarum 8RA3 и L.fermentum 90T4C, входящие в состав пробиотика «Лактобактерин». Многие потенциально производственные штаммы: L.fermentum BL 96, L.acidophilus BL и др. были устойчивы к метронидазолу, цефалоспоринам II-III поколения, макролидам, тетрациклину, рифампицину, хлорамфениколу, гликопептидам, пенициллину G и тикарциллину. Клон L.acidophilus, выделенный из  биопрепарата «Линекс», был также устойчив к клиндамицину, который имеет аналогичный антибактериальный спектр с  линкомицином - препаратом, вызывающим выраженный дисбактериоз кишечника. Штаммы нормальной микрофлоры (L.acidophilus, E.faecium, B. infantis), входящие в состав пробиотика линекс, частично перекрывают антибактериальную чувствительность друг-друга. Еnterococcus faecium резистентен к большинству антибиотиков, включая клиндамицин, метронидазол, пенициллин, амино- и антисинегнойные пенициллины, в т.ч. с ингибиторами бета-лактомаз, цефалоспорины II-III поколения и др. Судя  по сумме антимикробной резистентности лактобацилл и энтерококка, «Линекс», способен оказывать наибольший протективный эффект при лечении антибиотиками. Действенными антибиотиками против него могут быть только тетрациклины, рифампицин, карбапенемы (табл.4). 

Таким образом, изучение спектра антибиотикорезистентности штаммов нормофлоры, входящих в состав широко применяемых пробиотиков, показало, что бифидобактерии проявляют низкую устойчивость к антибиотикам, в то время как спектр антибактериальной чувствительности лактобацилл вариабелен. Имеет место не только видовая, но и штаммовая градация, наиболее выраженная для лактобацилл вида L.acidophilus. Результаты настоящего исследования опровергают мнение о высокой чувствительности к антибиотикам всех представителей данного биологического вида. Некоторые штаммы L.acidophilus (L.acidophilus BL, L.acidophilus, входящая в пробиотик “Линекс”) по широте спектра резистентности к антибиотикам соответствуют и даже превышают таковую лактобацилл видов L.plantarum и  L.fermentum.. 

В то же время, достаточно редко встречаются лактобациллы, резистентные к линкозаминам.  Как показано в настоящей работе, последние (линкомицин) вызывает значительные осложнения со стороны желудочно-кишечного тракта, оказывая отрицательное влияние на микрофлору кишечника даже при парэнтеральном введении. Применение лактосодержащего резистентного биопрепарата (Линекс) при лечении линкозаминами может способствовать сохранению нормобиоценоза. Результаты исследования, регистрирующие высокую резистентность лактобацилл к метронидазолу, обуславливающему выраженный дисбактериоз, особенно в комбинациях с аминопенициллинами или макролидами, сопоставимы с данными литературы, по которым чувствительность бактерий рода Lactobacillus к метронидазолу составляет всего 4% [5]. Использование указанной комбинации антибиотиков, в качестве стандартной схемы терапии хеликобактерассоциированных заболеваний, требует обязательного назначения биопрепаратов как можно в более ранние сроки из-за выраженных микроэкологических нарушений в ЖКТ. Пробиотиком выбора здесь также служит «Линекс», и  эффективными могут быть «Лактобактерин» или биопрепараты, основанные на перспективно-производственных штаммах, спектр антибактериальной чувствительности которых изучался в настоящей работе. Хотя, результаты, представленные на рисунке 1, свидетельствуют, что биопрепараты, содержащие  и чувствительные штаммы (бифидумбактерин, бифидумбактерин-форте) или штаммы резистентные только к метронидазолу (аципол, ацилакт) тоже эффективны при подключении к курсу антибиотикотерапии.

Из распространенных на Российском рынке пробиотиков наибольшую защиту при терапии макролидами способны оказать биопрепараты, содержащие резистентный к ним энтерококк («Линекс»), т.к. пробиотики, включающие резистентные к макролидам штаммы лактобацилл, в производстве в настоящее время отсутствуют. Как показало наше исследование, среди потенциально-производственных штаммов таковые имеются. Определенную защиту микробиоценоза ЖКТ или вагины способен оказать «Лактобактерин», включающий штаммы лактобацилл умеренно устойчивых к макролидам. 

ВЫВОДЫ.

Повреждающее действие антибиотика на микробиоценоз кишечника  зависит не только от широты его антимикробного спектра и массивности антибактериальной терапии, но и непосредственного воздействия на анаэробную микрофлору и пути выведения препарата. 

Комбинированная антибактериальная и пробиотическая терапия помогает сохранению микробиоты желудочно-кишечного тракта.

Перспективно использование биопрепаратов, содержащих штаммы нормофлоры, резистентные к используемым антибиотикам.

Штаммы бифидобактерий чувствительны к большинству современных антибиотиков, энтерококки – наименее чувствительный род микроорганизмов, входящий в пробиотики, чувствительность лактобацилл вариабельна, но к метронидазолу - крайне низкая.

 Из распространенных на Российском рынке пробиотиков высокой антибиотикорезистентностью обладают  препараты «Линекс» и, в меньшей степени, «Лактобактерин».
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Таблица 1

СПЕКТР АНТИБИОТИКОВ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ НОРМОЛОРЫ

Антибиотик
Концентрация (мкг/мл)
Антибиотик
Концентрация (мкг/мл)
Антибиотик
Концентрация (мкг/мл)

Пенициллин G
8
Цефамандол
16
Клиндамицин
2

амоксициллин
16
Цефокситин
16
Метронидазол
16

Амоксициллин/клавуланат
16/8
Цефотетан
32
Эритромицин
1-4

ампициллин/

cульбактам
16/8
Цефотаксим
32
Рифампицин
4-16

тикарциллин
128
Цефтизоксим
32
Пиперациллин/тазобактам
128/4

тикарциллин/

клавуланат
128/2
Цефоперазон
32
Тейкопланин
 4

мезлоцилин
128
Латомоксеф
32
Ванкомицин
 4-16

Пиперациллин
128
Хлорамфеникол
16



Имипенем
8
Тетрациклин
8



Таблица 2.

ИЗМЕНЕНИЯ КИШЕЧНОЙ МИКРОФЛОРЫ ПРИ АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ (n=127)

ХАРАКТЕР ИЗМЕНЕНИЙ КИШЕЧНОЙ МИКРОФЛОРЫ
ВЫДЕЛЕНИЕ ИЗ КИШЕЧНИКА ИЗМЕНЕННОЙ МИКРОФЛОРЫ  (В %)

ПРИ ЛЕЧЕНИИ РАЗЛИЧНЫМИ АНТИБИОТИКАМИ И ИХ КОМБИНАЦИЯМИ




Йозами-цин

(n=54)
Пеницил-лин
(n=13)
Линкоми-цин
(n=20)
Цефотаксим, Гентамицин, цефотаксим+

Гентамицин
(n=13)
Метронидазол+амок-сициллин
(n=27)

Выделение лактозонегативной и гемолизирующей кишечной палочки
9%
23%
25%
38%
15%

Снижение бифидобактерий < lg8
66%
0%
50%
23%
29%

Снижение лактобацилл < lg5
54%
15%
50%
54%
71%

Выделение условно-патогенных бактерий
46%
60%
60%
46%
43%

Выделение грибов р.Candida
39%
40%
60%
60%
57%

Таблица 3

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ РЕЗИСТЕНТНОСТЬ ШТАММОВ ЛАКТОБАЦИЛЛ,

 ВХОДЯЩИХ В ПРОБИОТИКИ (n=17)

Антибиотик
Процент ре-зистентности
Антибиотик
Процент ре-зистентности
Антибиотик
Процент ре-зистентности

Пенициллин G
53%
Цефамандол
53%
Клиндамицин
6%

Амоксициллин
6%
Цефокситин
88%
Метронидазол
100%

Амоксициллин/клавуланат
6%
Цефотетан
88%
Эритромицин*
29(53)%

ампициллин/

cульбактам
0%
Цефотаксим
53%
Рифампицин*
35(41)%

тикарциллин
23%
Цефтизоксим
53%
Пиперациллин/тазобактам
0%

тикарциллин/

клавуланат
12%
Цефоперазон
53%
Тейкопланин
77%

мезлоцилин
6%
Латомоксеф
53%
Ванкомицин*
65(77)%

Пиперациллин
0%
Хлорамфеникол
41%



Имипенем
0%
Тетрациклин
53%



*В скобках указан процент суммарного значения устойчивых и умеренно устойчивых  штамма

Таблица 4.

Антибактериальный спектр распространенных на Российском рынке препаратов-пробиотиков

Антибиотики
Бифидум-бактерин
Лактобак-терин
Ацилакт
Аципол
Линекс

Пенициллин G
чув
уст
чув
чув
уст

Амоксициллин
чув
чув
чув
чув
уст

Амоксициллин/

клавуланат
чув
чув
чув
чув
уст

Ампициллин/

Cульбактам
чув
чув
чув
чув
уст

Тикарциллин
чув
чув
чув
чув
уст

Тикарциллин/

Клавуланат
чув
чув
чув
чув
уст

Мезлоцилин
чув
чув
чув
чув
уст

Пиперациллин
чув
чув
чув
чув
уст

Имипенем
чув
чув
чув
чув
чув

Цефамандол
чув
уст
чув
чув
уст

Цефокситин
чув
уст
чув
уст
уст

Цефотетан
чув
уст
чув
уст
уст

Цефотаксим
чув
уст
чув
чув
уст

Цефтизоксим
чув
уст
чув
чув
уст

Цефоперазон
чув
уст
чув
чув
уст

Латомоксеф
чув
уст
чув
чув
уст

Хлорамфеникол
чув
уст
чув
чув
уст

Тетрациклин
чув
уст
чув
чув
чув

Линкомицин
чув
чув
чув
чув
уст

Метронидазол
чув
уст
уст
уст
уст

Эритромицин*
чув
умер. уст
чув
чув
уст

Рифампицин*
чув
уст
чув
чув
чув

Пиперациллин/тазобактам
чув
чув
чув
чув
уст

Ванкомицин
чув
уст
чув
чув
уст


Рис.1 ИЗМЕНЕНИЕ МИКРОФЛОРЫ ФЕКАЛИЙ ПРИ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ АНТИБИОТИКАМИ И ПРОБИОТИКАМИ

По оси абсцисс: Микроорганизмы

По оси ординат: Увеличение или уменьшение выделения микроорганизмов из фекалий (в %).
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