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ДЕТСКАЯ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ 2000. Сборник материалов 7-й конференции "Актуальные проблемы абдоминальной патологии у детей". Под общей редакцией академика РАМН В.А.Таболина. Москва, 2-3 марта 2000 г. Москва. 2000.

В сборнике представлены материалы конференции "Актуальные проблемы абдоминальной патологии у детей", проходившей в Москве 24-26 марта 1999 г, присланные специалистами России, Украины, Белоруси и Казахстана и охватывающие практически все области детской гастроэнтерологии и отдельные вопросы детской гинекологии и нефрологии.

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, Н.С.Фомина, Н.С.Нагаева, А.А.Коваленко, М.Л.Бабаян.

Общие вопросы

Теоретические аспекты экопатологии желудочно-кишечного тракта у детей. Е.В.Неудахин, Я.М.Луцкий, Н.П.Котлукова. РГМУ, Москва.

В широком плане, здоровье человека - это состояние организма, основной характеристикой которого является его способность адаптироваться к условиям окружающей среды. Последняя включает в себя природно-климатические, производственнные, социальные, бытовые, психологические и другие факторы.

В связи с научно-технической революцией нарастает стрессорное воздействие перечисленных факторов, что ведет к усилению напряженности адаптационно-компенсаторных механизмов организма. Поэтому в условиях научно-технической революции изменяется не только среда обитания человека, но и он сам. Под влиянием экологически неблагоприятных факторов резко увеличивается заболеваемость детей разных возрастных групп. Особого внимания заслуживает заболеваемость желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), который наиболее тесно контактирует с факторами внешней среды и который обладает очень высокой активностью защитных механизмов, коррелирующих с выраженной способностью к регенерации тканей, в первую очередь эпителия слизистых оболочек. По данным А.А.Баранова (1997), распространенность заболевания органов пищеварения в 90-е годы, по сравнению с 60-ми годами,увеличилась в 40 раз. Однако до настоящего времени отсутствуют глубокие представления о патогенезе экопатологии, в том числе ЖКТ, у детей. В связи с чем мы решили представить свою концепцию этой проблемы.

С целью оценки комбинированного влияния вредных факторов внешней среды на состояние адаптационных механизмов нами анализировались клинические, антропометрические, электрофизиологические и биохимические показатели более чем у 3000 детей от 0 до 15 лет, проживающих в экологически неблагоприятных регионах Приаралья, Усть-Каменогорска, Москвы и Тулы.

По данным клинических методов исследования, электрокардиографии (ЭКГ), кардиоинтервалографии (КИГ), эхокардиографии (ЭхоКГ) у многих детей, особенно раннего возраста, определялись тахикардия, вегетодистония по симпатотоническому типу, депрессия зубца Т на ЭКГ, гипердинамическая реакция миокарда. Отмеченные изменения указывают на высокий тонус симпатического отдела вегетативной нервной системы, гиперкомпенсаторную реакцию адаптационных механизмов, что можно расценивать как проявнение хронического стрессового состояния. Относительная целесообразность хронической стресовой реакции, возникающей в организме под влиянием неблагоприятных факторов окружающей среды, заключается в эрготропной реакции обмена веществ, направленной на энергетическое обеспечение адаптационно-компенсаторных механизмов за счет усиления катаболических процессов. При этом, безусловно, уменьшаются резервные возможности организма, повышается риск развития "срыва адаптации".

Для детей с проявлениями хронической стрессовой реакции характерна задержка физического развития, дефицит массы тела, т.к. энергетическое обеспечение механизмов долговременной адаптации у них осуществляется за счет преимущественного использования липидов, отложение которых в подкожно-жировой клетчатке уменьшается.

Естественно, что при постоянном действии экологически неблагоприятных факторов состояние напряженной адаптации, сопровождающееся повышенной тратой энергии, все время сохраняться не может. Организм должен перестроиться и перейти на более экономный расход энергии. Это возможно при компенсаторном усилении трофических реакций.

По нашим данным, в экологически неблагоприятных регионах с возрастом увеличивается количество детей, при обследовании которых отмечались брадикардия и/или брадиаритмия, артериальная гипотензия, вегетодистония ваготонического типа, высокие (ваготонические) зубцы Т на ЭКГ, дилатация левого желудочка. Эти изменения свидетельствуют о повышении тонуса парасимпатического отдела вегетативной нервной системы, трофотропной направленности обмена веществ, сопровождающейся уменьшением расхода энергии. Благодаря накоплению энергии в организме снижается его энтропия, повышается устойчивость к влиянию вредных факторов окружающей среды, усиливается физическое развитие детей. Поэтому при использовании антропометрического метода исследования нами установлено, что среди новорожденных распространенность детей с пренатальной гипотрофией составляет 20%, а крупновесных- 18%; в грудном возрасте гипотрофия определялась у 12% детей, паратрофия - у 30%; среди детей старше 7 лет повышенное питание наблюдалось почти в 50% случаев. Следовательно, трофотропные реакции организма, вызванные необходимостью обеспечения долговременной адаптации в условиях постоянного действия экологически неблагоприятных факторов, играют важную роль в патогенезе акселерации детей.

Однако чрезмерная ваготония из физиологического явления может превратиться в патологическое и привести к снижению оперативности (быстроты реагирования) приспособительных механизмов организма к развитию разных заболеваний (например гастродуоденита, язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и т. д.)

Патогенетическое значение преобладания трофотропных реакций в развитии экопатологии ЖКТ у детей, подтверждает и обнаруженная нами тенденция к снижению или снижение содержания альбумина, глюкозы, общих липидов и некоторых липидных фракций (триглицеридов, фосфолипидов, холестерина и липопротеидов). Известно, что при гипоальбуминемии павышается продукция минералокортикоидов и инсулина - гормонов, обладающих анаболической активностью и усиливающих трофотропные реакции. С трофотропной направленностью обмена веществ, когда идет повышенная утилизация углеводов и липидов, можно связать и наблюдаемые нами у многих детей гипогликемию и гиполипидемию. Повышенный уровень молекул средней массы, уменьшение отношения Е280/Е254 (средние молекулы с длиной волны 254 и 280 нм) до единицы и ниже, увеличение коэффициента де Ритиса указывают на развитие дисфункции гепатоцитов, связанной с наличием длительной (хронической) интоксикации.

Таким образом, в основе патогенеза экопатологии у детей лежит хроническая стрессовая реакция, которая в своем развитии проходит две стадии: эрготропную и трофотропную. Обе стадии имеют адаптационно-компенсаторное значение, но при чрезмерной выраженности каждой из них, из физиологической они могут превратиться в патофизиологические. Клиническим маркером эрготропных реакций чаще всего является гипотрофия, а клиническим маркером трофотропных реакций - гастродуоденит, язвенная болезнь, аллергические заболевания и т.д. 

Проблемы детской гастроэнтерологии в Казахстане. З.Х.Мажитова. Казахский Государственный Медицинский Университет, . Алматы. 

По данным сотрудников кафедры педиатрии КазГМУ этот показатель у детей, проживающих в зоне Аральской катастрофы, составляет 700-840 на 1000. Комплексное углубленное клиническое обследование свыше 7000 детей Аральского региона, проводившееся на протяжении 7 лет на базе отделений гастроэнтерологии и “Экология и дети” Республиканской Детской Больницы “Аксай” позволило обосновать следующие положения:

· из года в год наблюдается тенденция к увеличению частоты хронических неинфекционных болезней органов пищеварения в детском возрасте;

· начало формирования патологии приходится на дошкольный возраст;

· в структуре болезней органов пищеварения произошли значительные изменения;

· развитие патологического процесса в системе пищеварения носит сочетанный характер;

· формированию и хронизации болезней органов пищеварения способствуют многие факторы внешней и внутренней среды.

Основными причинами продолжающегося роста гастроэнтерологической заболеваемости следует считать изменения окружающей среды. 

Одним из источников негативного воздействия на растущий организм может являться питьевая вода, загрязнённая химическими токсическими элементами. Анализ результатов исследований по изучению химических токсических веществ в периферической крови у детей установил повышенные концентрации свинца (0,2 мг/л), мышьяка (0,45 мг/л (p - 0,001)), альфа- (500 мг/кг), бета- (300 мг/кг), гамма- (80 мг/кг) изомеров гексахлорциклогексана, ДДТ (600 мг/кг), что является следствием употребления питьевой воды с высоким и чрезвычайно высоким химическим загрязнением в регионе Приаралья. Дети Аральской катастрофы практически не отмечают какие-либо жалобы со стороны пищеварительной системы, что связано с малосимптомным течением этих болезней, особенно в дошкольном возрасте. Анализ углубленного обследования, с применением эндоскопических и морфологических методов (по данным Л.А.Апрелевой) выявил наличие субатрофических и атрофических изменений в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки у детей Приаралья дошкольного и младшего школьного возраста при отсутствии или слабой выраженности клинической симптоматики. Это позволило выдвинуть положение, согласно которому формирование хронических неинфекционных заболеваний органов пищеварения происходит в старшем дошкольном возрасте (5-6 лет), а дальнейшее повышение заболеваемости приходится на пубертатный период (9-12 лет), т.е. на периоды наиболее интенсивных морфофункциональных изменений в детском организме.

Таким образом, проблемы детской гастроэнтерологии для Республики Казахстан весьма многообразны, и сегодня, как никогда, необходимы медико-социальные программы первичной и вторичной профилактики болезней органов пищеварения у детей. Особого внимания педиатров и общества в целом заслуживает проблема детской инвалидизации. Лечение детей-инвалидов с тяжелыми гастроэнтерологическими заболеваниями требует значительных затрат, создания современных лечебно-реабилитационных учреждений, квалифицированной медицинской, в частности гастроэнтерологической помощи. 

Открытие Республиканского Детского Гастроэнтерологического Центра в Казахстане в сложных условиях переходного периода становления молодого суверенного государства является первым шагом организации специализированной помощи детям со столь распространенной патологией. Необходимо создание Ассоциации детских гастроэнтерологов Республики Казахстан для координации деятельности врачей-педиатров по улучшению диагностики, лечения и профилактики заболеваний органов пищеварения у детей. 

Врожденные пороки развития пищеварительной системы у детей. Р.Б.Самуратова, Е.Т.Кошербеков, М.И.Аппасова, С.В.Черченко, Н.В.Перетятко. Казахский Государственный медицинский университет, Алматы 

Врожденные пороки развития (ВПР) являются одними из наиболее тяжелых заболеваний детского возраста. Этот класс болезней занимает 3 место в структуре причин младенческой смертности и является одной из ведущих проблем инвалидности с детства.

Уровень наших знаний не позволяет в каждом конкретном случае установить ведущий фактор, в происхождении врожденных пороков, однако к этому мы должны стремиться. Результаты исследований основных тератологических центров мира и стран СНГ свидетельствуют, что в структуре ВПР (по данным аутопсий плодов и детей, умерших в возрасте до 1 года) изолированные и системные пороки желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) занимают первое или второе место, а так же отсутствует тенденция к сокращению количества заболеваний органов пищеварительной системы у детей. В связи с этим, целью настоящей работы явилось изучение структуры ВПР ЖКТ у детей г. Алматы. 

Для выполнения поставленной цели был проведен ретроспективный анализ 29897 историй болезней детей в возрасте от 0 до 15 лет, находившихся на стационарном лечении в детской городской клинической больнице (ДГКБ) №1 г.Алматы с 1.01.1997 по 31.10.1999г.г. Учету подлежали все врожденные аномалии органов пищеварения согласно Международной статистической классификации болезней десятого пересмотра. ВПР ЖКТ были выявлены у 86 детей, из них 54 ребенка были выписаны домой, что составило 62,8%, а 37,21% случаев закончились летально. 

Среди установленных врожденных аномалий пищевода наиболее частыми были атрезии пищевода с трахеально-пищеводным свищом (12), отмечались единичные случаи атрезии пищевода без свища, врожденного трахеально-пищеводного свища без атрезии (1), врожденного стеноза пищевода (1). В спектре врожденных аномалий верхней части пищеварительного тракта наиболее частым был Врожденный гипертрофический пилоростеноз (9), отмечался единичный случай врожденной грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. 

Среди установленных врожденных отсутствий, атрезий и стенозов тонкого кишечника были атрезия 12 перстной кишки (1), стеноз 12 перстной кишки (1), атрезия подвздошной кишки (1), стеноз подвздошной кишки (2). Частота встречаемости врожденных отсутствий, атрезий и стенозов толстого кишечника распределилась следующим образом: атрезия слепой кишки - 1, стеноз ободочной кишки - 1, атрезии заднего прохода и прямой кишки со свищом - 8, атрезии заднего прохода и прямой кишки без свища - 4. Среди других врожденных аномалий кишечника были: удвоение подвздошной кишки - 2, врожденный сальниковый тяж - 1, врожденная спайка Джексона - 1, эктопический задний проход - 2, а наиболее частыми - дивертикул Меккеля (8), болезнь Гиршпрунга (4) и долихоколон (14). Таким образом, больше всего были выявлены пороки из класса - другие врожденные аномалии кишечника (32), что составило 34,7%.

Необходимо отметить, что у 6 детей было диагностировано сочетание двух и более пороков развития ЖКТ. Врожденные аномалии органов пищеварения у мальчиков встречается в 2 раза чаще по сравнению с девочками.

Результаты проведенных исследований показали, что все дети с атрезией пищевода с трахеально-пищеводным свищом (12), с атрезией пищевода без свища (1), с врожденным трахеально-пищеводным свищом без атрезии (1) поступили в ДГКБ № 1 из родильных домов в крайне тяжелом состоянии и были прооперированны, но в дальнейшем от различных осложнений погибли. Таким образом, врожденные аномалии пищевода являются главными причинами, которые влияют на дальнейший прогноз жизни, на показатели неонатальной смертности и относятся к тяжким порокам ЖКТ. Из 86 детей с врожденными пороками в системе органов пищеварения до суток погибло 5 детей, что составило 5,81%, в первую неделю - 17 (19,76%) детей, в течение первого месяца - 8 (9,3%) детей, что свидетельствует о неоспоримой тяжести выявленной патологии. К сожалению, в этих случаях и реконструктивные хирургические операции оказались неэффективными. В связи с этим, к тяжким порокам были отнесены атрезии пищевода, чаще с трахеально-пищеводным свищом (13), атрезии заднего прохода и прямой кишки, чаще со свищом (12), атрезии желчных протоков (12), врожденный гипертрофический пилоростеноз (9), атрезии и стенозы различных отделов тонкого и толстого кишечника (8), болезнь Гиршпрунга (4). Другие аномалии развития органов пищеварения: дивертикул Меккеля (8), эктопический задний проход (2), врожденные аномалии фиксации кишечника (2) не представляют существенной опасности для жизни при условии своевременной диагностики и оказания квалифицированной хирургической помощи. Анализ структуры выявленной патологии у детей в зависимости от возраста установил, что пороки развития пищевода и аноректальной области были диагностированны преимущественно, в период новорожденности. Тогда как, врожденные пороки толстого отдела кишечника - долихоколон диагностируется в более старшем возрасте, с максимальным выявлением от года до семи лет. Имеет место случай, когда в одной семье первый ребенок в возрасте 5 месяцев умер от атрезии желчных протоков, а второй в первые сутки после рождения умер от атрезии пищевода с трахеально-пищеводным свищом. Анамнестические данные, медицинские документы, которые были использованы в данной работе, к сожалению, далеко не отражают истинного положения вещей. Важно подчеркнуть, что ни одна из матерей, родивших детей с врожденной патологией ЖКТ, во время беременности не была консультирована генетиком. Отсутствовал тщательный анализ социально-экологических условий, анамнеза, течения настоящей беременности, которые позволили бы определить ряд дополнительных неблагоприятных факторов. Учитывая разнообразие причин, вызывающих врожденные пороки желудочно-кишечного тракта для их выяснения необходимы комплексные клинико-морфогенетические исследования. Для выяснения возникновения ВПР ЖКТ у детей должны быть организованы медико-генетические центры, включающие специалистов различного профиля: педиатр, акушер-гинеколог, невропатолог, эндокринолог, патоморфолог, иммунолог, генетик, микробиолог и биохимик. Решение сложнейшей и многогранной проблемы означает, прежде всего, предотвращение рождения детей с наиболее тяжкими и танатогенно значимыми врожденными пороками развития ЖКТ.

Влияние магнитного поля на состояние здоровья детей в Курской области. М.М. Гурова, С.П. Гусева, Е.Д. Дутлова. Областная детская больница, Курск (главный врач МакееваЛ.Д.), Курский государственный медицинский университет.

На состояние здоровья детского населения оказывают влияние различные экологические факторы, в том числе климато-географические. Особый интерес вызывает воздействие на организм ребенка геомагнитного поля Земли. Геомагнитное поле способно вызывать выраженные биологические изменения, что связано со следующими особенностями его воздействия: 

геомагнитное поле представляет собой комплекс составляющих различных напряженностей и частот;

действует длительно и непрерывно;

оказывает влияние на весь организм.

Курская область является одним из уникальных мест на Земле, где геомагнитное поле значительно отличается по напряженности от фоновых значений, превышая их в 4-5 раз, достигает 2,5-3 эрстед. Это явление связано с залеганием мощных пластов железных руд - Курской магнитной аномалией (КМА). Подобная разница в напряженности магнитного поля, с учетом особенностей его воздействия, может влиять на состояние здоровья детей, проживающих в данном регионе; на распространенность и особенности течения различных заболеваний у детей, в том числе гастроэнтерологической патологии.

Анализировались данные заболеваемости патологией органов пищеварения у детей, проживающих в г. Курске и Железногорском районе, различающихся по напряженности геомагнитного поля: в Курске - фоновое значение (0,5-0,6 эрстед), в Железногорске – 4 - 5 раза выше фонового (2,5-3 эрстед).

Характерно, что за последние 3 года (с 1996-1998 гг.) отмечается рост патологии желудочно-кишечного тракта: в г. Курске на 14,6%, в Железногорском районе - на 87%. По отдельным видам патологии заболеваемость хр. гастродуоденитами в Железногорском районе в 2 раза превышает заболеваемость в г. Курске, язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки в 3 раза, желчного пузыря, желчевыводящих путей в 2,4 раза, толстого кишечника в 2,5 раза.

ВЫВОДЫ:

1. Магнитное поле повышенной напряженности в районе Курской магнитной аномалии может расцениваться как неблагоприятный экологический фактор.

2. Магнитное поле оказывает влияние на состояние здоровья детей, что проявляется в значительном росте заболеваемости органов пищеварения.

3. Дети, проживающие на территории с повышенной напряженностью геомагнитного поля, являются группой риска по развитию патологии желудочно-кишечного тракта и нуждаются в диспансерном наблюдении и ежегодном проведении реабилитационных мероприятий.

Эндоскопическая картина заболеваний верхних отделов пищеварительного тракта у детей из социально неблагополучных условий. О.Ф.Выхристюк, П.Л.Щербаков, Т.А.Бимбасова, В.Д.Русакова, Г.А.Самсыгина. РГМУ, Морозовская детская городская клиническая больница, Москва

Учитывая тяжесть и распространенность поражения верхних отделов пищеварительного тракта, у части детей, проходивших обследование и лечение в центре «Нежность», созданном на базе Морозовской детской городской клинической больницы в 1992 году,  проведена более точная верификация диагноза (36 больных детей) на основании изучения морфологических результатов исследования биоптатов слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. 

У большинства обследуемых больных в биоптатах были обнаружены НР (18 человек). В 5 случаях, где отмечалась резкая обсемененность слизистой оболочки НР, проводилось электронно-микроскопическое исследование. У всех детей выявлялись морфологические признаки воспалительного процесса в слизистой оболочке желудка и у половины детей - в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки.

Оценка гистоморфологического состояния слизистой оболочки желудка проводилась по Сиднейской классификации (Dixon M.F. et al.). Истинный атрофический гастрит не отмечался.

У 8 детей (22,2%) в биоптатах слизистой оболочки определялась картина поверхностного гастрита. Она характеризовалась полным сохранением структуры эпителия как в антральном отделе, так и в теле желудка. Желудочные ямки были обычной глубины. Базальная мембрана - четкая, несколько утолщенная. В собственной пластинке слизистой оболочки определялась средняя или умеренная нейтрофильная и мононуклеарная инфильтрация, лимфоплазмоцитарная инфильтрация обнаруживалась в субэпителиальном слое, среди плазмоцитов преобладали зрелые формы. Собственная пластинка выглядела умеренно отечной. Железы слизистой оболочки желудка сохраняли свою форму , просвет их оставался ровным.

У 6 детей (16,7%) в биоптатах слизистой оболочки определялся диффузный гастрит. В наложениях находилось большое количество слизи. Желудочный ямки сохраняли свою глубину при значительном уплощении поверхностного эпителия. Эпителиоциты, расположенные в желудочных ямках, оставались хорошо дифференцированными, наблюдалось смещение ядер эпителиоцитов в апикальную зону. В средней и нижней трети ямок росла митотическая активность клеток. В строме определялся умеренно - выраженный отек, преобладали незрелые плазмоциты, количество межэпителиальных лимфоцитов составляло 5-8 в поле зрения. В собственной пластинке имелась умеренно выраженная лейкоцитарная и мононуклеарная инфильтрация. Железы сохраняли свои первоначальные очертания.

У 22 детей (61,1%) в биоптатах слизистой оболочки желудка выявлялась картина активного хронического гастрита, отличительной чертой которого являлась выраженная инфильтрация полиморфноядерными лейкоцитами  В местах расположения НР поверхностный эпителии был несколько уплощен, толщина слизистого слоя уменьшена, отмечалась резкая инфильтрация собственной пластинки слизистой оболочки как полиморфноядерными лейкоцитами, так и мононуклеарами. На электронно-микроскопическом уровне были обнаружены резко измененные межклеточные контакты покровного эпителиального пласта. В одном случае между клетками находились хеликобактерии . Кроме того, у 3 больных были выделены изменения слизистой оболочки, сопровождавшиеся не только резко выраженной инфильтрацией слизистой оболочки, но и разрастанием соединительной ткани, особенно около гиперплазированных лимфоидных фолликулов, с увеличением количества желез, в которых преобладали слизистые клетки .У данных обследуемых отмечалась высокая степень обсемененности слизистой оболочки НР.

У 3 детей с эрозиями желудка в биоптатах слизистой оболочки, взятых из области поражения (антральный отдел), обнаруживалось большое количество некротических масс, нитей фибрина, перемешанных нейтрофильными лейкоцитами и обломками органелл в наложениях. У всех детей с эрозиями отмечался активный хронический гастрит. Поверхностный и ямочный эпителий в зоне поражения был поврежден и десквамирован. В собственной пластинке определялась диффузная инфильтрация элементами лимфоцито-макрофагеального ряда с примесью юных форм плазмоцитарных клеток. Эпителиальный пласт имбибирован лейкоцитами, отмечается также лейкопедез эпителия ямок . НР располагались как над слоем слизи незначительной толщины, так и под ними.

У 7 детей биопсии брались из области плоских или невысоких выбуханий, определяемых эндоскопически на фоне гиперемированной, отечной слизистой оболочки. Однако, при гистологическом исследовании, в строме всех биоптатов выявлялась лимфоплазмоцитарная инфильтрация различной степени выраженности. Выбухания представляли собой лимфатические фолликулы или гиперпластические разрастания эпителия. Эпителий в области гиперплазии был представлен хорошо дифференцированным высоким энтероцитами с незначительным количеством межэпителиальных лимфоцитов. Над лимфатическими фолликулами поверхностный эпителий был значительно сглажен, глубина ямок снижена, железы не определялись.

Таким образом, на основании сравнительного анализа клинических, эндоскопических и гистоморфологических исследований состояния слизистой оболочки желудка определяется высокая диагностическая ценность эндоскопии, что очень важно для детей из социально-неблагополучных условий. При интерпретации полученных данных показано соответствие эндоскопических и морфологических признаков поражения слизистой оболочки желудка степени выраженности клинической картины. 

При гистологическом исследовании биоптатов слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки (18 исследований) поверхностный дуоденит выявлялся нами у 10 (55,6%), диффузный - у 8 (44,4%) детей. Атрофический дуоденит не наблюдался. 

При поверхностном дуодените в биоптатах слизистой оболочки определялись расширенные листовидные ворсинки, покрытые хорошо сохранившимся цилиндрическим эпителием. В верхней трети ворсинок отмечалось смещение ядер в апикальную часть клеток, щеточная каемка у таких клеток исчезала. В средней и нижней третях ворсинок определялось много клеток с повышенной митотической активностью. Количество бокаловидных клеток снижалось до 7-8%, они определялись не только в нижней и средней третях луковицы, но также и на их верхушках. Базальная мембрана сохраняла четкие очертания, оставалась тонкой. В собственной пластинке ворсинок и межкриптального пространства отмечалась умеренная лимфоплазмоцитарная инфильтрация с единичными нейтрофилами и эозинофилами. Инфильтрация носила субэпителиальный характер. В строме имелось умеренное расширение лимфатических протоков, отек. Крипты составляли до 1/3  -  2/3  от высоты ворсинок, количество клеток Панета не уменьшалось. Бруннеровы железы сохраняли свои очертания, просвет их оставался неизмененным или несколько расширенным. В строме отмечался умеренно выраженный капилляростаз.

Диффузный дуоденит характеризовался снижением высоты ворсинок, однако эпителий сохранялся на всей поверхности ворсинок, на их верхушках эпителиоциты уменьшались в размерах и каемка не определялась. Бокаловидные клетки идентифицировались как в основании, так и на верхушках ворсинок, количество их снижалось до 4-5%. Между эпителиальными клетками отмечалась инфильтрация лимфоцитами и эозинофилами. Базальная мембрана была отечной, контуры ее сглаживались, становясь нечеткими. В строме ворсинок определялся выраженный отек. Крипты углублялись более чем на 2/3, количество клеток Панета уменьшалось. Собственная пластинка была представлена выраженной инфильтрацией лимфоцитов, юных плазмоцитов, нейтрофильных и эозинофильных лейкоцитов. Бруннеровы железы гиперплазированы, смещены к поверхности с проникновением в строму ворсинок, просвет их расширен. В строме отмечался выраженный отек с большим числом макрофагов, гранулоцитов в инфильтрате.

Параллельное сопоставление гистоморфологических и эндоскопических данных исследования слизистой оболочки показало высокую информативность эндоскопических исследований в диагностике заболеваний двенадцатиперстной кишки, других органов пищеварения (поджелудочной железы, желчевыводящих путей ). 

Заболевания органов пищеварения у детей в центре «Нежность». О.Ф.Выхристюк, М.А.Корнюшин, Г.А.Самсыгина, А.А.Знаменская, В.Л.Фомина, Т.А.Бимбасова, В.Д.Русакова. РГМУ, Морозовская детская городская клиническая больница

Болезни органов пищеварения имеют большой удельный вес в структуре хронических заболеваний детей. В последние годы их частота увеличилась втрое. 58,8% заболеваний этой группы составляет патология верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ), среди которой 53,8% случаев приходится на гастродуодениты, 43,9% - на функциональные расстройства пищеварения (А.А.Баранов, Е.В.Климанская, 1995). Причины этого - нерациональное и несбалансированное питание, психические перегрузки и стрессы, интеркуррентные заболевания, неблагоприятная экологическая обстановка.

При проведении клинико-эпидемиологических наблюдений у детей из социально-неблагополучных условий было обнаружено, что патология органов пищеварения в данной группе регистрируется также довольно часто, причем наибольшее распространение имеют, как и в общей популяции детей, заболевания верхних отделов пищеварительного тракта. Для оценки состояния здоровья у данной категории больных был проведен анализ клинических особенностей заболевания у 59 детей с хроническим гастритом или гастродуоденитом (ХГ) и у 84 детей с деформациями желчного пузыря + дискинезией желчевыводящих путей (ДЖП).

Большинство обследуемых детей - 129 или 90,2%  предъявили те или иные жалобы со стороны органов желудочно - кишечного тракта. У 14 детей или 9,8% жалобы практически отсутствовали, то есть имело место малосимптомное течение патологии желудочно - кишечного тракта.

Наиболее характерные жалобы мы объединили в 3 группы :  болевой синдром, синдром желудочной диспепсии , синдром кишечной диспепсии.

Необходимо отметить, что болевой синдром, как правило, был малоинтенсивным и непродолжительным. Боли локализовались преимущественно в пилородуоденальной области, эпигастрии и правом подреберье, иногда носили разлитой характер, возникали после еды или до приема пищи, реже -  не имели четкой связи с характером и временем еды.

В синдром желудочной диспепсии объединялись такие симптомы, как тошнота, изжога, отрыжка, горечь во рту или неприятный привкус. В синдром кишечной диспепсии - метеоризм, обусловленный избыточным газообразованием в просвете кишечника, диарея и/или упорные запоры.

Распределение больных детей по характеру предъявляемых жалоб, в том числе только в анамнезе, было следующим: болевой синдром - 108 детей (ХГ - у 58 детей, ДЖП - у 50 детей), желудочная диспепсия - 77 детей (ХГ - у 46, ДЖП - у 31), кишечная диспепсия - 48 детей (ХГ - у 20, ДЖП - у 28) .
В зависимости от возраста больных выявлялись определенные закономерности. С возрастом детей частота болевого синдрома возрастала, в то же время у детей дошкольного возраста чаще боли локализовались в области пупка, у детей школьного возраста - в области эпигастрия и пилородуоденальной зоне. В старшей возрастной группе чаще регистрировались голодные и поздние (ночные) боли. Признаки желудочной диспепсии более характерны для старших школьников, кишечной диспепсии - для детей до 6 лет .

Анализируя инфекционную заболеваемость у детей с заболеваниями органов пищеварения следует отметить высокую частоту бактериальных (шигеллез, сальмонеллез и др.) и паразитарных (энтеробиоз, лямблиоз) кишечных инфекций в анамнезе, которые встречались у 65% детей. 

Длительность “гастроэнтерологического анамнеза” сроком до одного года и от одного до трех лет отмечена примерно у одинакового в процентном отношении числа детей (соответственно в группах ХГ и ДЖП - 29 и 41 больной ребенок), у значительного меньшинства детей симптомы заболевания регистрировались в течение 4-х лет и более - 32 ребенка  (22,4%). К сожалению, у детей из социально-неблагополучных условий отягощенная наследственность оценке не подлежала. Значительно реже, чем в популяции детей с заболеваниями ВОПТ отмечалось избирательное отношение к пище - “разборчивый ребенок”. Лишь каждый седьмой отказывался от молока, жирных продуктов ( масло, сметана и т. п.), реже от рыбы, овощей, мяса, шоколада. Такая избирательность связана непосредственно с заболеваниями ВОПТ, нарушениями микробиоциноза кишечника или с пищевой аллергией, т.е. повышенным всасыванием аллергенов через измененную слизистую оболочку.

Для выявления особенностей поражения верхнего отдела желудочно- кишечного тракта у 59, то есть у всех наблюдаемых с гастритом (гастродуоденитом) детей, проведена эзофагостродуоденоеюноскопия, которая в конечном счете позволила верифицировать диагноз заболевания. Ультразвуковое обследование органов брюшной полости выполнено также у 100% детей. 

Состояние органов брюшной полости при болезнях соединительной ткани. В.М.Делягин, М.П.Магомедова, Е.Н.Белякова. НИИДГ. Москва.
Введение 

Известно, что диффузные заболевания соединительной ткани - системная красная волчанка, системная склеродермия, дерматомиозит и ювенильный ревматоидный артрит, характеризуются полиморфной клинической картиной, поражением различных органов и систем. Подавляющее большинство больных, страдающих перечисленными выше заболеваниями, предъявляют жалобы, характерные для поражений различных органов пищеварения. Их беспокоят боли в животе, отсутствие аппетита, диспептические расстройства. При этом расшифровка абдоминального синдрома затруднительна.

Учитывая необходимость своевременной, динамической оценки состояния, а также комплексного заключения об анатомо-морфологических и функциональных изменениях организма, проводилось комплексное изучение органов брюшной полости у детей, страдающих различными заболеваниями соединительной ткани. В нашем исследовании использовалась ультразвуковая диагностика органов брюшной полости, как наиболее доступная, нетравматичная, информативная и необременительная методика.

Цели исследования 

Изучить УЗ-симптоматику органов брюшной полости при различных заболеваниях соединительной ткани. 

Определить качественные и количественные УЗ-показатели при патологии соединительной ткани, определить их диагностическую ценность.

Представить клинико-эхографические критерии дифференциальной диагностики различных состояний.

Пациенты и методы

Исследование проводилось на протяжении 15 лет. Обследовано 754 пациента, которые были разделены на 4 подгруппы:

системная красная волчанка (СКВ) – 215

системная склеродермия (ССД) – 124

ювенильный ревматоидный артрит – 300

дерматомиозит - 115

Результаты

Неинтенсивные, часто возникающие боли в животе, регистрируются у большинства больных с заболеваниями соединительной ткани. Физикальные исследования в большинстве случаев затруднены за счет метеоризма, избыточно развитого жирового слоя (с-м Кушинга), индуративным отеком или склерозом брюшной стенки. Ультразвуковое исследование позволило в определенной степени оценить морфологическое состояние органов брюшной полости.

Изменения паренхиматозных органов преимущественно были диффузного характера.

Системная красная волчанка характеризовалась гепатомегалией, встречающейся у 52,4% детей. При дебюте СКВ гепатомегалия была умеренной, размер органа увеличивался на 2 – 4 см. Паренхима органа была гиперэхогенной, с нежной зернистостью. Стенки желчного пузыря не утолщены, а содержимое его однородно. В дальнейшем акустическая плотность паренхимы быстро увеличивалась. Обильная зернистая инфильтрация паренхимы диаметром 2 – 4 мм определялась у 24% пациентов с СКВ. На высоте активности процесса в 22% имела место зернистая инфильтрация диаметром 4 –6 мм, вплоть до сливной. Акустическая плотность паренхимы достигала 45 децибел, приближаясь, таким образом, к акустической плотности диафрагмы. Описанная картина соответствует признакам персистирующего и хронического активного гепатита. Однако отсутствие маркеров гепатита, характерного повышение трансаминаз, относительно благоприятный прогноз, позволил нам рассматривать данный процесс как результат генерализованного васкулита. Указанные изменения коррелировали с периферическим синдромом васкулита (r =0.38; p < 0.05). У 32 детей диагностирован перигепатит, а у 4 детей обнаружен осумкованный линзовидный выпот.

В случаях прогрессирования и хронизации процесса изображение паренхимы становилось тусклым, казалось «засыпанным песком», что расценивалось как жировой гепатоз. Напротив, в случае длительной ремиссии, свыше 1,5 лет, характеристики печени возвращались к норме.

Поражение желчевыводящей системы характеризовалось утолщением стенки желчного пузыря, появлением феномена «двойного контура», застоем содержимого. Перечисленные изменения имели место в 65% наблюдений. Перегибы желчного пузыря встречались лишь в 14% случаев. Наблюдение в динамике за двигательной активностью желчного пузыря показало, что повышение активности процесса ведет к нарастанию гипотонии и затруднению оттока желчи.

Изменения поджелудочной железы у 45% больных характеризовались признаками реактивного панкреатита с диффузной зернистостью паренхимы. Прогрессирование процесса приводило к появлению сливной зернистости и общему повышению акустической плотности. После первого обострения фиброз головки поджелудочной железы сформировался у 10 детей, хвоста и тела – у 2.

Спленомегалия определялась только у больных с гепатомегалией и встречалась в 35% наблюдений. Контуры селезенки были ровными, акустическая плотность возрастала. При хроническом течении от паренхимы регистрировались множественные интенсивные плотные эхосигналы. Периспленит зарегистрирован у 4% больных. В одном случае имел место инфаркт селезенки. 

Склеродермия. При ограниченной склеродермии изменения печени, желчного пузыря и поджелудочной железы не отличались от таковых при банальных дискинезиях желчного пузыря и гастродуоденитов.

Системная склеродермия в 45% случаев сопровождалась гепатомегалией. Однако ее степень была значительно меньше, по сравнению с больными СКВ. Размер органа увеличивался на 2 - 4 см. Грубая зернистость печени с закругленностью ее края наблюдалась в единичных случаях у больных с III ст. активности ССД. У 13% регистрировалась обильная зернистая инфильтрация диаметром 2 – 4 мм. У большинства детей с гепатомегалией (32%) от паренхимы печени регистрировались множественные линейные, плотные, двойные эхосигналы. Они могли свидетельствовать об изменении стенок внутрипеченочных протоков в результате холестаза. При прогредиентном течении заболевания и длительном существовании этого феномена (7% больных ССД) возникала мысль о наличии склероза стенок сосудов.

Характерными изменениями, встречающимися у 72% детей с СД, являлись утолщение и уплотнение стенок желчного пузыря, наличие в нем застойного содержимого. При высокой активности заболевания выявлялась разрыхленность стенок желчного пузыря. 35% детей имели аномальные формы и перегибы пузыря. Благоприятное течение заболевания сопровождалось нормализацией ультразвуковой картины печени желчного пузыря.

Достаточно часто регистрировались изменения поджелудочной железы – в 65% случаев. У 25% детей было уплотнение капсулы железы, у остальных 39% - диффузное уплотнение паренхимы. Сочетание этих изменений с сухостью слизистых (12%), снижением активности слюнной (18%) и панкреатической (3%) фракции изоамилазы у 66% обследованных можно было расценить как микросимптоматику синдрома Шегрена.

Увеличение размеров селезенки зарегистрировано у 20% больных с ССД.

Дерматомиозит. Увеличение эхографических размеров печени было у 45% детей с ДМ. Изменения паренхимы были умеренными, с незначительным повышением акустической плотности. Перигепатит имел место в 5% наблюдений у пациентов с III ст. активности ДМ. 

У детей, страдающих ДМ, отмечалась упорная гипомоторная дискинезия желчного пузыря с застоем его содержимого. Хронизация процесса сопровождалась огрублением паренхимы, расширением сосудов, утолщением стенок желчного пузыря.

Изменения поджелудочной железы обнаружены у 21% детей. На ранних стадиях определялась равномерно разбросанная мелкая зернистость. В дальнейшем у 2/3 больных формировалось стабильное равномерное уплотнение органа.

У 30% детей отмечалось увеличение селезенки, хотя эти изменения были минимальными. В 2% случаев, при высокой активности процесса выявлялся периспленит. 

Ювенильный ревматоидный артрит. При ювенильном ревматоидном артрите прослеживалась зависимость эхографических изменений печени и желчевыводящих путей от активности, формы и длительности процесса. 

При преимущественно суставной форме изменений печени и поджелудочной железы не наблюдались, а характеристики желчного пузыря соответствовали таковым при банальных дискинезиях. Стенки желчного пузыря были не утолщены, содержимое однородно.

У больных с суставно-висцеральной формой (всего 90 больных) паренхима печени была равномерно уплотнена, средне-зернистая у 88%. У 76% отмечалась закругленность края печени и наличие множества плотных очажков, что свидетельствовало, вероятно, о склерозировании сосудистой стенки. Особенно тяжелые изменения в виде крупнозернистой сливной высоко- амплитудной инфильтрации, акустическая плотность которой составляла 42 –45 децибел, отмечались в единичных случаях на фоне кризанолтерапии.

При этом печень была существенно увеличена, более 6 см, сосуды извиты, селезеночная артерия расширена. При отмене препарата и прошествии 4 –5 лет картина поражения печени значительно улучшается, что подтверждает лекарственный генез поражения органа.

У трети пациентов с ЮРА обнаружен перегиб желчного пузыря, в 62% - утолщение его стенок, в 50% застой содержимого в виде множества мелких точечных и хлопьевидных структур в просвете пузыря.

У 10 больных наблюдался отек поджелудочной железы с ее утолщением, снижением эхогенности, что сменялось в динамике появлением в паренхиме очажков уплотнения, преимущественно в теле и хвосте. Всего акустическое уплотнение поджелудочной железы наблюдалось у 75% пациентов.

Уплотнение селезенки отмечено у 38% и увеличение у 50% больных в период обострения заболевания.

Изменения эхографических показателей при болезнях соединительной ткани с аутоиммунным компонентом тесным образом были связаны с активностью процесса (r =0.32, p< 0.05) и длительностью заболевания (r =0.48, p< 0.05). Наличие застоя в желчном пузыре коррелировало с дозой преднизолона (r =0.42), а при ЮРА – с назначением противовоспалительных препаратов (r =0.54).

Развитие амилоидоза проявлялось увеличением размеров и аккустической плотности печени и селезенки.

Таким образом, эхографические исследования при ревматических заболеваниях позволили определить особенности состояния паренхиматозных органов брюшной полости.

 «Гастро-школа» в условиях областной детской клинической больницы. Л.П.Парменова, Ю.В.Рябухин, Н.К.Кладницкая, И.М.Гиренков, Г.С.Дехнич. Смоленская государственная медицинская академия, кафедра педиатрии ФПК и ППС. Областная детская клиническая больница (главный врач Ю.В. Рябухин).

Анализ показателей распространенности болезней пищеварительной системы у детей в Российской Федерации показывает, что за последние 20 лет отмечается значительный рост гастроэнтерологической патологии у детей и имеет место неконтролируемое увеличение частоты заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки. В Смоленской области заболеваемость на 100 000 детского населения болезнями органов пищеварения составляет: 1996 г. – 7811,7; 1997 г. - 8198,6; 1998 г. – 8958, 4. Происходит увеличение общего числа детей-инвалидов, в том числе и с болезнями органов пищеварения (1996 -на 3061 - 41, 1997 год - на 3850 детей- 44; 1998 год - на 3943 - 48 с болезнями органов пищеварения).

Цель создания «гастро-школы» в условиях областной детской клинической больницы г. Смоленска - повышение эффективности терапии и предупреждение инвалидизации больных с заболеваниями органов пищеварения, контроль за течением болезни посредством обучения родителей и самого ребенка.

В основу гастроэнтерологической школы заложены концептуальные положения: 1. Здоровье ребенка может быть сохранено и восстановлено только при обеспечении здорового образа жизни. 2. Психологическая реабилитация должна предшествовать физической. 3. Необходимы знания основ физиологии пищеварения, рационального питания, фармакотерапии и самоконтроля. 4. Семья - главный этап реабилитации больного.

Обучающий врач руководствуется в организации проблемно-целевого обучения программой, включающей базисную информацию: 

1) сведения об анатомии, физиологии пищеварения, сущности патологии органов пищеварения; 

2) информация о факторах и группах риска, методах профилактики; 

3) симптомы заболевания, тактика пациента и родителей при обострении процесса; 

4) сведение о методах терапии гастроэнтерологической патологии: а) диетотерапия, б) сведения о медикаментозной терапии, фитотерапии; в) обучение детей самооценке состояния; г) обсуждение планов длительного ведения больного. 

Обучение в «гастро-школе» предусматривает госпитализацию матери и ребенка с патологией органов пищеварения из районов Смоленской области. Продолжительность пребывания в стационаре составляет 6 дней. За это время дети и родители проходят полное комплексное обследование по специально разработанной программе с учетом патологии и результатов анкетирования матери и ребенка. 

За время обучения в школе с детьми и родителями проводятся групповые и индивидуальные занятия врачами - специалистами: гастроэнтерологом, психотерапевтом, диетологом, специалистом по лечебной физкультуре. Составляется индивидуальный план реабилитации, предусматривающий также пребывание детей в санаторных группах, функционирующих в летнее время на базе областной детской клинической больницы г. Смоленска. 

Обеспеченность селеном у детей с гастроэнтерологической патологией Л.A.Решетник, Е.О.Парфенова. Иркутский государственный медицинский университет (ректор - акад. А.А.Майборода).

В последнее время интерес ученых вызывают состояния, связанные с избытком, недостатком или дисбалансом микроэлементов в организме человека. Один из малоизученных эссенциальных элементов - селен.

Существуют особенности обеспеченности селеном детей при различной патологии. В представленной работе показано содержание селена в волосах шестилетних детей Прибайкалья при хроническом вирусном гепатите В, синдроме мальабсорбции, хроническом гастродуодените и хронических запорах. Наличие заболеваний подтверждено клиническими и параклиническими методами.  Определение элемента проводилось методом атомно-эмиссонной спектрометрии с индуктивно-связанной аргоновой плазмой (Международный центр биотической медицины, генеральный директор - Скальный А.В.), Полученные результаты выражены в процентах относительно содержания элемента в волосах детей первой группы здоровья.

Из всех представленных заболеваний самое низкое содержание селена наблюдалось у детей, страдающих хроническим вирусным гепатитом В (63% от уровня здоровых). Дефицит селена при гепатите может быть обусловлен приоритетностью распределения селена (приоритетно снабжаются мозг и железы внутренней секреции, последними в этой иерархии значатся печень, сердце и скелетные мышцы). Кроме этого, при дефиците селена страдают системы, которым принадлежит ведущая роль в патогенезе гепатита - иммунная система и система защита от перекисного окисления.

При мальабсорбции нарушено всасывание витаминов и элементов, поэтому мальабсорбция независимо от ее причины является предрасполагающим фактором развития дефицита селена в организме (обеспеченность селеном 65% от уровня здоровых).

Недостаточную обеспеченность селеном при хронических гастродуоденитах (77%) можно объяснить перезакислением химуса и смещением полостного пищеварения в нижние отделы желудочно-кишечного тракта, нарушением всасывания элемента. При запорах (74%), кроме нарушения всасывания, имеет снижение мышечного тонуса, наблюдаемое при недостатке селена.

Дефицит селена может быть как причиной, так и следствием заболеваний желудочно-кишечного тракта.

Содержание ретинола и каротина в крови детей раннего возраста с дефицитными анемиями и патологией пищеварительного тракта. Н.К.Тихонова. Смоленская государственная медицинская академия. 

Анемии детей раннего возраста являются важнейшей проблемой педиатрии в силу своей широкой распространенности, легкости возникновения под влиянием различных факторов и значительного патологического воздействия на все органы и системы растущего организма не только в первые годы жизни, но и последующие возрастные периоды. В литературе подробно освещены вопросы патогенеза, клиники, диагностики и лечения железодефицитных анемий, имеющих наибольшее распространение среди детей раннего возраста (Н.А.Коровина, А.Л. Заплатников, И.Н. Захарова, 1997). Однако, широкое применение препаратов железа с лечебной и профилактической целью не привели к снижению заболеваемости детского населения анемиями. Это диктует необходимость поиска этиопатогенетических особенностей анемий у детей первых лет жизни. В ряде причин нарушений эритропоэза, наряду с дефицитом ионов железа, определенная роль отводится жирорастворимым витаминам. Роль дефицита ретинола в развитии анемий не доказана и недостаточно изучена. В ряде причин развития дефицитных анемий немаловажная роль отводится патологии желудочно-кишечного тракта и билиарной системы. Целью настоящего исследования явилось изучение особенностей обмена ретинола у детей первого года жизни с патологией пищеварительной системы, страдающих дефицитными анемиями.

Нами обследовано 26 детей в возрасте от 1,5 до 12 месяцев, страдающих дефицитными анемиями и имеющими патологию пищеварительной системы. У 2 детей диагностирована целиакия, у 20 - вторичный синдром мальабсорбции, у 16 - аномалии развития желчного пузыря. Клиническое наблюдение за детьми проводилось по традиционной методике. Содержание ретинола и каротина в сыворотке крови определялось спектрофотометрическим методом. Роль дефицита железа в патогенезе анемий устанавливали, опираясь на традиционные лабораторные показатели: содержание гемоглобина и эритроцитов в периферической крови, цветовой показатель, уровень сывороточного железа, общую железосвязывающую способность сыворотки крови. За норму считали: гемоглобин - 120 г/л, сывороточное железо - 12,5 ммоль/л. В качестве нормативных уровней витаминов использовались данные Ю.В.Рошкович и соавт. (1983). Обработка полученных данных производилась при помощи статистических функций Excel 7.0 с подсчетом доверительных интервалов признака при вероятности безошибочного прогноза Р> 95,5%. Значимость различий долей определялась по критерию Фишера.  

Во всех случаях анемия представляла собой клинико-гематологический комплекс, характеризующийся снижением концентрации гемоглобина и эритроцитов в единице объема крови и клиническими проявлениями гипоксии и гипоксемии. У трети детей течение анемии было тяжелым или средней тяжести. Детальный клинический и гематологический анализ позволил нам определить основной патогенетический механизм анемии у каждого ребенка. При этом, у большинства детей не выявлено дефицита железа, и анемия имела неуточненный (чаще смешанный) генез. В клинической картине преобладали симптомы гипоксического поражения центральной нервной, вегетативной и сердечно-сосудистой систем. 

При исследовании содержания ретинола (0,69Б 0,07 мкмоль/л) и каротина (1,06 Б 0,92 мкг/мл) в сыворотке крови детей выявлена высокая вариабельность показателей. Достоверной зависимости содержания исследуемых витаминов от тяжести анемии не установлено. При индивидуальном анализе обнаружены значительные отклонения от средних нормативов. У 49-68% детей в сыворотке крови обнаружены лишь его следы ретинола. Наибольшие различия выявлены в содержании каротина. Так, нормативным соответствовали уровни каротина лишь у 0,9-28,7% детей. Для уточнения возможного генеза выявленного дисбаланса между концентрациями ретинола и каротина нами исследован показатель Ретинол/Каротин (Р/К). При этом, каждый четвертый ребенок имел высокие значения соотношения. Снижение Р/К выявлено у 73% детей с анемиями. При индивидуальном анализе установлено, что снижение Р/К было обусловлено гиперкаротинемией в сочетании с понижением уровня ретинола в крови. Таким образом, выявленные особенности обмена ретинола свидетельствуют о нарушении обмена каротина и/или снижении синтеза витамина А из каротина в кишечнике у детей с патологией желудочно-кишечного тракта и билиарной системы, что, вероятно, является одним из патогенетических механизмов развития у них дефицитных анемий 

Патогенетическая терапия психосоматических гастроэнтерологических расстройств у детей и подростков. Ю.Ф.Антропов. Научный центр психического здоровья РАМН.

Разработка проблемы психосоматических расстройств пищеварительной системы способствовала установлению особенностей клинической картины, динамики и патогенеза этого вида патологии детского возраста, распространенность которой среди взрослых и, особенно, среди детей и подростков очень высока. В числе значимых факторов патогенеза были выделены аффективные расстройства в виде тревоги и беспокойства (1,2 и др.). В ряде работ подчеркнута роль депрессии как ведущего фактора патогенеза гастроэнтерологической патологии в детско-подростковом возрасте (3 - 5 и др.). Кроме того у большинства больных с расстройствами пищеварительной системы отмечены также нарушения гомеостаза с преобладанием тонуса парасимпатического отдела вегетативной нервной системы, указывающие на депрессивный характер реактивности и тяжесть состояния детей (6). 

Вместе с тем эти данные еще мало используются в практике детских гастроэнтерологов, а из психотропных препаратов применяются обычно транквилизаторы и нейролептики, что способствует лишь незначительному повышению эффективности терапии.

Учитывая недостаточную эффективность терапии психосоматических гастроэнтерологических расстройств, нами было предпринято исследование по изучению роли депрессии в их генезе с разработкой дифференцированного лечения больных детей и подростков. 

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

Всего были обследованы 242 больных (мальчиков - 118, девочек - 124) в возрасте от 1 года до 16 лет (средний возраст - 9,1(0,45 года) с желудочно-кишечными нарушениями. Средний возраст начала заболевания - 4,1(0,45 года. Средняя длительность заболевания - 5,0(0,4 года.

ПСР пищеварительной системы выступали в виде нарушения аппетита (снижение или повышение), аэрофагии, тошноты, рвоты, болей в животе, метеоризма, нарушения стула (запоры, понос). Нарушения пищевого поведения в виде пониженного аппетита, редко повышенного, отмечались практически у всех детей, несколько реже тошнота, абдоминальные боли различной локализации и интенсивности, нередко связанные с "нервностью” и лишь иногда с приемом пищи. Тошнота с последующей рвотой - в единичных случаях. Склонность к запорам была очень частой, гораздо реже отмечался понос. Описанные выше нарушения диагностировались как гастродуоденит, хронический гастродуоденит, дискинезия желчевыводящих путей, язва двенадцатиперстной кишки, гастрит, дисбактериоз кишечника, целиакия и т.д.

У 36 детей и подростков эти проявления были моносистемными, у 206 –полисистемными, т.е. сочетались с психосоматическими нарушениями в других органах и системах. Психосоматические реакции отмечены в 86 (35,5%) наблюдениях, состояния - в 140 (57,9%) и психосоматические заболевания - в 16 (6,6%) наблюдениях. 

У этих детей в 42 (17,4%) наблюдениях установлена отягощенность наследственности - в 11 (4,6%) наблюдениях с психическими расстройствами психотического характера, а в 31 (12,8%) - непсихотического. Психосоматические заболевания у ближайших родственников отмечены в 121 (50%) случае, в 29,8% из них - патология желудочно-кишечного тракта. Патологические личностные особенности выявлены у 140 (57,9%) родителей. Невропатические проявления на первом году жизни - у 96 (39,3%) больных. Акцентуации черт характера установлены у 221 (91,3% ) больного (эмоционально лабильный тип - 59 (24,4%), истерический - 50 (20,7%), лабильно-истерический - 40 (16,5%), сенситивный - 37 (15,3% ) больных и др.). При использовании теста Люшера выявлен завышенный уровень притязаний с эмоциональной лабильностью. Средний показатель реактивной тревожности - 39,7(1,7 балла, личностной - 53,6(3,7 балла. 

Патология беременности - у 144 (59,5%) матерей, а родов - у 139 (57,4%). Нарушения вскармливания - у 152 (62,8%) обследованных, и нарушения психомоторного развития - у 72 (29,8%) детей. Тяжелые заболевания, травмы и операции - у 66 (27,3%) случаев. Церебрально-органическая недостаточность как фактор “почвы” выявлена у 205 (84,7%) обследованных. 

Нарушение системы мать-дитя - у 173 (71,5%) обследуемых. У 139 (57,4%) детей и подростков отмечались отклонения в воспитании.

Параклиническое обследование: ФЭГДС у 150 (85,7%) детей и подростков из 175 выявило различную патологию - антрумгастрит, бульбит, дуоденит (53), гастродуоденит (33), антрумгастрит (14), язвенная болезнь 12 - перстной кишки (16), гастрит (10) и др.; РРС в 16 (88,9%) из 18 случаев установлен проктосигмоидит; ФКС во всех 8 случаях - колит. По данным УЗИ, у 203 (94,9%) из 214 обследованных отмечались изменения со стороны желудочно-кишечного тракта - реактивный панкреатит (65), дискинезия желчевыводящих путей (54) и др. 

У всех больных с нарушениями пищеварительной системы клинико-психопатологически были выявлены депрессивные состояния, у 143 (59,1%) больных определявшие клиническую картину психопатологических состояний, у 99 (40,9%) выступавшие в виде синдрома в структуре других, чаще невротических, психических расстройств.

Кардиоинтервалография установила преобладание тонуса парасимпатической вегетативной нервной системы, указывающее на депрессивный характер реактивности. у 127 (74,7%) обследованных.

Легкая депрессия отмечалась у 226 (93,4%) больных (субдепрессия - 220 (90,9%), скрытая депрессия - 6 (2,5%) и умеренно выраженная депрессия - у 16 (6,6%) больных). Средний показатель по шкале М. Гамильтона - 12,4(0,7 балла.

Типологические варианты депрессии были представлены следующим образом: тревожный вариант отмечался у 102 (42,2%) больных, реже астенотревожный - у 60 (24,8%) и астенический - у 55 (22,7%), редко тревожно-тоскливый - у 17 (7%) и крайне редко тоскливый - у 8 (3,3%) больных.

У 182 (75,2%) больных депрессия была психогенного (реактивного) происхождения, в 49 (20,2%) - соматогенного (церебрально-органического) и лишь у 11 (4,6%) больных - эндогенного. 

Ведущее положение в терапии 85 (35,1%) больных занимали антидепрессанты и лекарственные средства, обладающие антидепрессивной направленностью действия. Фитопрепараты и ноотропы использовались при лечении 30 (35,3%) больных, антидепрессанты, транквилизаторы и ноотропы - 42 (49,4%) и комбинация последних с нейролептиками - у 13 (15,3%) больных. 

При терапии психосоматических нарушений учитывались качественные (типология и степень выраженности) особенности, а также генез депрессивных расстройств. Также учитывались возраст и другие факторы риска. Группа из 153 больных, получавших симптоматическое, сочетавшееся в ряде случаев с седативным, лечение использовалась как контрольная.

При астеническом и тоскливом вариантах депрессии в возрасте от 1 до 9 лет назначался один из фитопрепаратов с антидепрессивным действием (адаптоген) - экстракт элеутерококка, настойки заманихи, лимонника, в сочетании с фитоседатиком (настойкой валерианы, пустырника, пассифлоры, ново-пасситом) в каплях по числу лет жизни. Адаптоген - 2 раза в день, утром и в обед за 30 мин. до еды (в возрастных) , а седатик - 2 - утро, вечер - или 3 раза в день до еды (в половинных дозах). Курс лечения - от 2 нед. до 2 мес. При недостаточной эффективности фитотерапии, после 2 недель лечения в терапию вводился один из антидепрессантов со слабым седативным действием - азафен до 12,5-50 мг (деприм по 1\4 - 1\2 т утро, обед), пиразидол до 12,5-25 мг, в сочетании с транквилизаторами, в основном, дневного действия - мебикар до 150-300 мг, мезапам до 5-10 мг в сутки, иногда седуксен (реланиум) на ночь до 2,5 мг. В более старшем возрасте (10-11 лет) дозы антидепрессантов увеличивались: азафен до 75 мг (деприм по 1\2 - 1 т утро, обед), пиразидол до 50 мг, а в случаях умеренно выраженной депрессии использовались амитриптилин до 25 мг, мелипрамин до 12,5 мг в сутки в комбинации с транквилизаторами, обладающими активирующим действием. В младшем, среднем и старшем подростковом периодах (12-17 лет) дозы применяемых антидепрессантов были следующими: азафен 75-150 мг (деприм по 1т 2-3 раза в день), пиразидол до 50-100 мг, анафранил 12,5-50 мг, амитриптилин до 50-75 мг и мелипрамин до 37,5-50 мг в сутки. Соответственно в больших дозах назначались транквилизаторы (мебикар 300-900 мг, мезапам 10-30 мг, грандаксин 50-100 мг и др.). Наряду с антидепрессантами и транквилизаторами обычно назначались ноотропы с выраженным активирующим действием: ноотропил (пирацетам) до 800-1600 мг, пиридитол до 100-400 и сермион до 10-40 мг в сутки. При тоскливой депрессии на старших возрастных дополнительно назначался этаперазин (до 10 мг) в малых дозах, а при выраженных истерических проявлениях - неулептил (5-10 мг), сонапакс (10-30 мг).

Терапия тревожного варианта депрессии в возрасте до 9 лет осуществлялась с помощью препаратов растительного происхождения с антидепрессивной и седативной (противотревожной) направленностью действия, только при этом седатики (пассифлора, пустырник, валериана, ново-пассит) использовались в возрастных дозировках, адаптогены (элеутерококк, заманиха) и настойка Зверобоя - в половинных от возрастных дозах. Наиболее адекватным из седатиков в этих случаях являлся ново-пассит. У части обследованных 7 - 9 лет в связи с относительной выраженностью депрессивных расстройств уже в начале лечения использовались антидепрессанты с седативным характером действия - амитриптилин до 12,5-25 мг, азафен до 50 мг (деприм 1\2 – 1т), пиразидол до 25 мг в сутки - в сочетании с транквилизаторами (тазепам до 10 мг в сутки, элениум 10-15 мг и реланиум до 5 мг) в малых дозах. В старших возрастах (10-17 лет), как правило, использовались большие дозы антидепрессантов (амитриптилин до 50-100 мг, пиразидол до 75-100, азафен до 150-200 мг в сутки) с соответствующим повышением доз транквилизаторов до возрастных. При большой выраженности тревоги и страхов дополнительно применялся один из нейролептиков - терален до 10-15 мг, хлорпротиксен до 15-30 мг. Для лучшей переносимости терапии и усиления седативного эффекта использовались ноотропы с седативным эффектом - пантогам по 50-100 мг, глицин по 100-300 мг в сутки. 

При астенотревожном варианте депрессии из антидепрессантов использовались пиразидол (50-75 мг) и азафен (75-150 мг) или деприм (1 т 2 – 3 в день) с добавлением адаптогенов, транквилизаторов и ноотропов активирующего действия в возрастных дозировках, а при тревожно-тоскливом - амитриптилин (50-75 мг) и мелипрамин (25-50 мг), анафранил (25-75 мг) с транквилизаторами и ноотропами седативного действия в возрастных дозировках. Лечение больных с тревожно-тоскливым вариантом средне выраженной депрессии и ипохондрическими переживаниями осуществлялось в сочетании с нейролептиками (френолон 10-20 мг, этаперазин 10-15 мг) в малых дозах, а при наличии истерических проявлений назначались неулептил (до 5 мг) и сонапакс (20-30 мг). 

В результате лечения антидепрессантами в группе больных с психосоматическими расстройствами пищеварительной системы получен высокий терапевтический эффект - у 64 (75,3%) (выздоровление - у 8 (9,4%), значительное улучшение - у 56 [65,9%]), улучшение - у 19 (22,4%) и незначительное улучшение - у 2 (2,3%) больных. У 152 больных, получавших симптоматическую терапию (5 лечения не получали вообще), показатели эффективности были меньшими: высокий эффект - у 7 (4,6%) больных (выздоровление - у одного (0,7%), значительное улучшение - у 6 [3,9%]), улучшение - у 89 (58,6%), незначительное улучшение - у 23 (15,1%) и состояние без перемен - у 33 (21,7%) больных. Различия достоверны. P < 0.01.

Таким образом, проведение антидепрессивной терапии, основанной на учете особенностей депрессивных расстройств, у детей и подростков с психосоматическими гастроэнтерологическими расстройствами приводит к большей эффективности в сравнении с симптоматической, сочетающейся с седативной, терапией. Это позволяет рекомендовать обязательное использование антидепрессантов, особенно растительного происхождения, в лечении этого вида патологии детско-подросткового возраста. 
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Болезни органов пищеварения входят в число наиболее распространенных соматических заболеваний детско-подросткового возраста. Характерной чертой гастроэнтерологической патологии является ее психосоматическая, социально-биологическая обусловленность при значительном росте ее удельного веса в структуре общей соматической заболеваемости детей и подростков [3]. Большая часть заболеваний представлена вегетативно-висцеральными, функциональными нарушениями желудочно-кишечного тракта и алгическими проявлениями [7]. В то же время до 90-95% абдоминалгий не имеют в основе органических изменений [4].

Комитет Международного общества исследования боли окончательно определил боль как «неприятное сенсорное и эмоциональное ощущение, связанное с актуальным или угрожающим повреждением тканей, или же ощущаемых как повреждения» [8]. Эта формулировка подчеркивает два существенных элемента боли: соматический (сенсорный) и психический (эмоциональный). К настоящему времени установлен и не подлежит сомнению тезис о двойном выражении эмоций-психологическом и физиологическом [1]. Большинство исследователей считают, что в основе многих соматических (вегетативно-висцеральных) проявлений лежат эмоциональные нарушения - тревога и депрессия. Незнание специфики аффективных расстройств и ориентация врачей лишь на поиск и нахождение материального субстрата заболевания без учета психосоматического единства конкретного больного суживает диагностический подход врача, не позволяя ему понимать и видеть возможные пути терапии [5].

Ввиду возрастной незрелости механизмов эмоционального реагирования, повышенной лабильности эмоций, свойственной детям, а также недостаточности их самоотчета из-за незрелости самосознания, предъявляемые жалобы, синдромы и симптомы основных аффективных расстройств у детей и даже младших подростков стерты и атипичны. Вместо них на первый план чаще выступают «возрастные эквиваленты» аффективных расстройств в виде соматовегетативных нарушений, нарушения моторных функций, поведенческих расстройств [2]. Более типичные проявления аффективных расстройств наблюдаются в пубертатном и отчасти препубертатном возрасте.

Цель настоящего исследования изучить у пациентов детского и подросткового возраста психосоматические соотношения при расстройствах желудочно-кишечного тракта в условиях первичного звена медицинской помощи-детской поликлиники. 

Для достижения цели считали необходимым решить следующие задачи:

· Выявить факторы, способствующие возникновению психосоматических расстройств желудочно-кишечного тракта.

· Исследовать состояние вегетативной нервной системы у детей с расстройствами желудочно-кишечного тракта.

· На основании типологических различий аффективных расстройств определить терапевтические подходы к лечению психосоматических расстройств желудочно-кишечного тракта у детей и подростков.

· Разделить детей по группам в зависимости от терапевтического подхода.

Материалы и методы исследования.

Исследование проводилось на базе Детской поликлиники Медицинского центра Управления делами Президента Российской Федерации.

Нами обследованы 126 человек в возрасте от 3 до 16 лет (средний возраст 9.94), которые обращались в поликлинику по поводу расстройств пищеварительной системы неинфекционной природы. Из них мальчиков-66 (52.4%), девочек-60 (47.6%). У 123 (97.6%) детей диагностированы функциональные расстройства и у 3 (2.4%)-органические изменения пищеварительной системы. В зависимости от проводимой терапии выделено две группы пациентов: в 1-ю группу включены 86 человек, получавших патогенетически направленную терапию наряду с симптоматической, 2-ю группу составили 40 детей, получавших только симптоматическое лечение.

Расстройства пищеварительной системы, как единственного нарушения (моносистемность) отмечалась у 27 (21.4%) детей, сопутствующие нарушения функций других органов и систем имели 99 (78.6%) детей и подростков.

Результаты исследования и их обсуждение.

Анамнестические данные выявили патологию беременности и родов в 73 (57.9%) случаях. Отклонения характера вскармливания отмечено у большинства больных. Грудное вскармливание менее 6 месяцев имели 65 (51.6%) детей, более года 13(10.3%) человек. Ранний отказ от естественного вскармливания является фактором риска возникновения желудочно-кишечной патологии, тогда как поздний - фактором формирования акцентуаций или патологических черт характера на ранних возрастных этапах. Явления невропатии на первом году жизни отмечались в 61(76.98%) наблюдении. Тяжелые травмы, операции под наркозом, интоксикации имели 26(20.6%) детей. Средний возраст заболевания 6.8 лет. Длительность заболевания (жалоб) в среднем составляет 3 года. Отклонения в воспитании отмечено в 101 (80.16%) случае, в основном по типу гиперпротекции-37 человек, потворствующее-25, гиперсоциализирующее-25, разноречивое 14 человек.

Патологические личностные особенности родителей выявлены в 80 (63.5%) случаях, с преобладанием у матерей акцентуации по тревожно-мнительному типу 49 (38.9%) случаев.

Психосоматические заболевания у ближайших родственников отмечены в 69 (54.8%) наблюдениях. Заболевания органов пищеварения имели 59(46.8%) родственников обследованных детей.

Кроме того, изучение факторов риска возникновения психических расстройств у детей [2] выявило резидуально-органическую недостаточность ЦНС у 96 (76.2%) детей.

Установлено, что основной жалобой большинства детей были боли в животе. Как моносистемное расстройство абдоминалгии отмечались у 27 (21.4%) обследованных, в рамках полисистемнных нарушений у 78 (61.9%) детей.

Часто боли не были связанны с приемом пищи. У небольшой части 5 (3.97%) обследованных боли в животе возникали в ночное время, сопровождаясь полисистемными психовегетативными проявлениями такими, как тошнота, головная боль, боль в ногах, выраженное эмоциональное возбуждение. Дети обычно затрудняются дать характеристику болевых ощущений. Как правило, имели место указания на давящие, колющие, ноющие боли, с наиболее частой локализацией в околопупочной области. Сопровождались урчанием и последующим послаблением стула. Часто отмечалась связь болей в животе с задержкой стула.

Интенсивность болей также носила различный характер - от очень слабых до выраженных, приступообразных, сопровождающихся выраженными вегетативными реакциями. Очень часто отмечалась связь абдоминалгий с психоэмоциональными нагрузками. Между продолжительностью и выраженностью абдоминальных болей существовала обычно следующая зависимость: слабые боли были продолжительными, а сильные – кратковременными, приступообразными.

Наряду с болевым синдромом, у большинства детей регистрировались такие расстройства пищеварительной системы, как тошнота, аэрофагия, рвота, нарушения аппетита (снижение или повышение), нарушения стула (запоры, поносы). Достаточно часто предъявлялись жалобы на склонность к запорам. Для многих процесс дефекации вызывал негативные эмоции. Анализ этих эмоций позволяет установить у части больных ипохондрическую окраску аффекта, у младших детей появляется страх и реакции активного протеста от процесса дефекации. Родители этих детей пытаются вызвать дефекацию, прибегая к различным способам, в том числе насильственному посещению туалета, наказанию и прочее. Вследствие чего процесс дефекации становится для ребенка «фиксированным», т.е. не вполне естественным.

Отсюда возможность универсальности внутренней картины болезни вне зависимости от первичной природы, что сближает клинику так называемых «невротического» и «неврозоподобного» энкопреза, психосоматических и сомато-психических нарушений. Это предполагает организацию мультидисциплинарного ведения детей с участием психиатра (в особенности при длительно текущих заболеваниях).

Параклиническое обследование: фиброэзофагогастродуоденоскопия, проведенная 15 детям из группы обследованных, выявила различные функциональные нарушения у 12 человек, в 3 случаях выявлены изменения с органическим субстратом. По данным ультразвукового исследования из всей группы обследованных отмечались функциональные нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта в 98 случаях. Вегетативно-висцеральный характер расстройств желудочно-кишечного тракта, связанный с эмоциональными нарушениями, подтверждался с помощью кардиоинтервалографии. Кардиоинтервалография, проведенная 60 больным, установила преобладание тонуса парасимпатической вегетативной нервной системы у 45 (75%) обследованных, симпатической вегетативной нервной системы у 5(8.3%) детей, нормальный гомеостаз отмечен у 10 (16.7%) детей.

Нарушение гомеостаза с преобладанием тонуса парасимпатической вегетативной нервной системы у большинства больных свидетельствует об изменении эмоциональности больных в сторону понижения с соответствующим снижением реактивности и возможностью становления преимущественно дуоденальной патологии.

По качественным особенностям, степени выраженности и длительности существования клинических проявлений гастроэнтерологических нарушений у обследованных были выделены следующие формы: 1) психосоматические реакции (28 наблюдений), характеризовавшиеся чаще незначительной степенью выраженности вегето-висцеральных проявлений в пределах одного органа или системы, продолжительностью от нескольких часов с быстрым возникновением и возвращением к норме, без подтверждения параклиническими методами изменений со стороны «больного» органа или системы; 2) психосоматические состояния (95 наблюдений), которым свойственна более высокая степень вегето-висцеральных нарушений, охватывающих одну или несколько систем, более длительная продолжительность во времени (дни, месяцы), наличие некоторой параклинической объективизации этих расстройств, не соответствующей степени выраженности клинических (болевых) проявлений; 3) психосоматические заболевания (3 наблюдения) с выраженными и стойкими проявлениями со стороны пораженного органа или системы, подтвержденными параклиническими исследованиями их органической измененности и длительным (годами) течением.

У всех обследованных были выявлены аффективные нарушения в виде депрессии невротического уровня.

По степени выраженности депрессивные проявления распределялись следующим образом: субдепрессия –98 наблюдений, скрытая депрессия –2 наблюдения, средневыраженная –26 наблюдений.

На основе клинико-психопатологического анализа выделены следующие типы депрессии: астеническая – 10 (7.9%), тревожная – 74 (58.7%), астено-тревожная – 40 (31.7%), тревожно-тоскливая – 2 (1.6%) случая.

В подавляющем большинстве депрессия была психогенного происхождения – 121, соматогенного – 3, эндогенного – 2 случая.

Аффективные нарушения выступали в основном в рамках невротических и астеноневротических реакций, резидуально-органических состояний с неврозоподобными и церебрастеническими проявлениями. Обращало на себя внимание наличие связи обратного характера между выраженностью соматических и депрессивных расстройств.

Депрессивные состояния характеризовались в основном незначительно выраженными подавленностью настроения, с оттенком скуки, грусти, астеническими проявлениями, усталостью, гиперестезией, раздражительностью, настроенностью на конфликт, тревожными проявлениями, внутренним беспокойством, напряжением, опасениями, страхами, нередко навязчивыми движениями и патологически-привычными действиями. В структуре депрессивных расстройств отмечались также расстройства сна, поведенческие и коммуникативные нарушения, у школьников – повышенная отвлекаемость, снижение успеваемости.

Появления полиморфизма психопатологической структуры свидетельствует о наступлении второго этапа психосоматических расстройств, тогда как полиморфизм соматических жалоб скорее отражает возрастные особенности психосоматического реагирования.

Следует отметить, что на прием к психиатру направлены гастроэнтерологом 20 (15.8%) обследованных детей, 14 (11%) пришли на прием по инициативе родителей, которые в большинстве случаев не указывали на нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта. Жалобы в основном сводились к поведенческим нарушениям, либо коммуникативной и\или школьной дезадаптации. По рекомендации педиатра обратились 15 (11.9%) детей, невропатолога 23 (18.3%), нефролога 5 (3.9%), уже наблюдались у психоневролога 20 (15.8%), в рамках диспансеризации выявлено 29 (23%) человек.

Терапия.

В связи с установлением значительной роли аффективных расстройств (депрессий и депрессивных эквивалентов) в патогенезе вегето-висцеральных нарушений пищеварительной системы, ведущее положение в терапии детей и подростков занимали антидепрессанты и другие лекарственные средства, обладающие антидепрессивной направленностью действия.

Типологические особенности депрессий (астеническая, тревожная, астено-тревожная, тревожно-тоскливая) диктовали применение антидепрессантов с учетом (наряду с тимолептическим) их дополнительного (активирующего или седативного) действия.

Больным с измененной «почвой» резидуально-органического генеза проводилась дегидратационная терапия (настойка боярышника, диакарб, триампур), назначались препараты, улучшающие мозговое кровообращение (кавинтон, циннаризин, трентал).

Результаты и обсуждение.

Проведение патогенетически направленной терапии наряду с симптоматической способствовало достижению терапевтического эффекта у всех больных с психосоматическими расстройствами пищеварительной системы.

Результаты терапии оценивались как в соматическом (с учетом динамики соматических нарушений, в том числе сопутствующих при полисистемных расстройствах), так и в психиатрическом (редукция аффективной и другой психопатологической симптоматики) аспектах.

Выздоровление и значительное улучшение отмечено у 65 (76%) пациентов 1-й группы, улучшение у 20 (23%) и незначительное улучшение у 1 (1%).

У пациентов 2-й группы, получавших симптоматическую терапию, показатели эффективности значительно ниже: выздоровление и значительное улучшение у 2 (5%) детей, улучшение у 23 (57.5%), незначительное улучшение у 6 (15%), без перемен у 9 (22.5%). Различия показателей эффективности лечения между группами обследуемых статистически достоверны (Р<0.05).

Выводы. 

1. Психосоматическая патология желудочно-кишечного тракта у детей и подростков представляет собой нарушения, клинически проявляющиеся в вегетативно-висцеральных и аффективных расстройствах различной степени выраженности.

2. Депрессивный характер эмоциональных расстройств у большинства больных подтверждается нарушением гомеостаза, связанный с преобладанием тонуса парасимпатической нервной системы.

3. Предрасполагающими факторами возникновения психосоматической патологии желудочно-кишечного тракта выступают: наследственная предрасположенность, нарушения характера грудного вскармливания, отклонения в воспитании, резидуально-органическая недостаточность, функциональное состояние ЦНС.

4. У обследованных с психосоматическими расстройствами желудочно-кишечного тракта преобладают тревожный и астенотревожный типологический вариант депрессии.

5. Показано, что эффективность лечения психосоматических расстройств пищеварительного тракта значительно выше традиционного при применении наряду с симптоматическими средствами препаратов, направленных на коррекцию аффективных нарушений.

6. Проводимое на ранних возрастных этапах адекватное психосоматическому состоянию лечение может явиться профилактическим и способствовать предотвращению формирования психосоматических заболеваний в последующие возрастные периоды.
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Комплексное обследование детей с гастродуоденальной патологией. Л.И.Щербакова, Н.А.Васёва. Пермская государственная медицинская академия (ректор – профессор В. А. Черкасов).

Изучен комплекс анамнестических клинико-эндоскопических и функциональных показателей у детей ДКБ № 9. Проанализировано 100 историй болезни за 5 месяцев 1999 г.

Возраст детей в среднем 6 – 14 лет, пик заболеваемости пришёлся на 12 лет. При анализе мы обращали внимание на длительность “желудочного” анамнеза (от 1 года до 5 – 6 лет), наличие отягощённости: наследственной (по язвенной болезни у 13%, другим заболеваниям ЖКТ - 52%), биологической и социальной (неполные семьи у 32% детей).

У детей были следующие жалобы: боль – в 60% случаев – единственная жалоба, снижение аппетита – 50%, изжога – 43%, тошнота – 38%, отрыжка – 30%, рвота – 18%, метеоризм – 7% и флатуленция – 2%.

В стационаре проведено следующее обследование: При эзофагогастродуоденоскопии: определяли состояние слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки, патология распределилась следующим образом: очаговый поверхностный гастродуоденит – 51%, гипертрофический зернистый – 20%, атрофический – 7% и эрозивный – 7%.

По данным рН-метрии: гиперсекреция – 58%, гипосекреция – 25%, нормсекреция – 15%.

Из инвазивных методов использовалось исследование мочевины в желудочном соке: 0,67 ммоль/л – 2%, до 3 ммоль/л– 45%, (что говорит за хроническое течение), 3 - 5 ммоль/л – 17%, 6 – 7,7 ммоль/л– 2%. Параклинические методы обследования (ОАК, б/х анализ крови) каких либо изменений не выявили.

В стационаре дети получили базисную терапию – 40%,базисную + антибактериальную – 60%. Положительная динамика болевого синдрома была уже на 4- й день в 52% случаев. Дети выписывались из стационара на диспансерное наблюдение через 4 недели – 78%, через 2 недели – 18%.

Результаты:

1. Пик заболеваемости – 12 лет.

2. Заболевания гастродоуденальной системы имеют хроническое течение и ассоциированы с НР в 45%.

3. Показатели мочевины обратно пропорциональны длительности “желудочного анамнеза”.

4. Критериями НР в наших условиях являются: снижение уровня мочевины в желудочном соке, гиперсекреция, очаговый поверхностный гастрит по данным эзофагогастродуоденоскопии.

Случаи опухолей забрюшинного пространства в практике детского гастроэнтеролога. Е.В.Нетесова, М.П.Магомедова, А.А.Алиханов, В.М. Делягин. РДКБ. НИИДГ. Москва.
В практике гастроэнотеролога нередко встречаются клинические случаи с увеличением объема живота, сопровождающиеся болевым синдромом, дисфfгией, дискинезией ЖВП, увеличением печени и селезенки, длительными запорами, выраженным пневматозом кишки у детей дошкольного возраста. В результате физикальных и лабораторных исследований на поликлиническом этапе в большинстве случаев постановка диагноза затруднена, как правило, из-за отсутствия онкологической настороженности. Лишь пальпаторное определение объемного образования в животе с данными УЗТ является серьезным основанием для неотложной госпитализации. Ранний детский возраст и выше указанная клиническая симптоматика чаще всего соответствуют нефробластоме (опухоли Вильмса). Тактика лечения, прогноз при данном тяжелейшем состоянии прямо коррелирует со стадией заболевания и сроками диагностики. 

Нефробластома – эмбриональная опухоль, содержащая эпителиальный, бластные и стромальные элементы. Этот вид опухоли встречается приблизительно с той же самой частотой, как нейробластома и составляет приблизительно 8 процентов от всех злокачественных образований детского возраста. Нефробластома - наиболее часто встречающееся солидное образование забрюшинного пространства и наиболее частое почечное злокачественное образование у детей.

Пиковый возраст опухоли Вильмса промежуток от 1,5 до 3 лет. Большинство от всех случаев обнаруживается между 1 и 5 годами жизни. Среди заболевших преобладают мальчики - соотношение 1,2:1,0. 

Опухоль чаще всего обнаруживается либо родителями, либо врачом при обычном осмотре. Может иметь место боль в животе, лихорадка, анорексия и артериальная гипертензия. Нарушения со стороны почек (дизурия, гематурия и почечная недостаточность) встречаются крайне редко.

Хотя большинство случаев нефробластом встречаются спорадически, в 1 проценте случаев имеет место семейные случаи заболевания. Приблизительно у 15 процентов всех детей с опухолью Вильмса имеет место сопутствующие врожденные расстройства. Приблизительно у 15 процентов всех детей с опухолью Вильмса имеют место сопутствующие врожденные расстройства. Эти поражения, прежде всего, вовлекают мочеполовой тракта, но могут также затрагивать мышечную систему и скелет. Пациенты с опухолью Вильмса могут также иметь гамартоматозные поражения. Пороки развития могут включать врожденный гемигипертрофию, спорадическую несемейную аниридию, Беквит-Видеманн синдром, церебральный гигантизм (Soto синдром), псевдогермафродитизм (Drash синдром) и нейрофиброматоз. Пациентам, у которых опухоль Вильмса сочетается с гемигипертрофией, Беквит - Видеманн синдром или Drash - синдром, диагноз бывает поставлен к 6 году жизни более чем в 90 процентах случаев. 

Нефробластоме иногда сопутствуют хромосомные расстройства. Наиболее известное - нарушение короткого плеча второй хромосомы, обнаруживаемое у пациентов со спорадической несемейной врожденной аниридией. Нефробластома развивается приблизительно у трети лиц со спорадической аниридией и обнаруживается обычно в течение первых 3 лет жизни. А среди больных опухолью Вильмса приблизительно у 1 процента от всех случаев заболевания имеет место аниридия. Другие хромосомные аберрации, ассоциируемые с нефробластомой, включают некоторые трисомии, 45-X хромосому и различные транслокации.

К моменту постановки диагноза нефробластома обычно имеет крупные размеры, вовлекает в процесс большую часть почки. Опухоль может возникать в любой части почки и обычно распространяется в пределах почечной паренхимы, замещая и искажая чашечно-лоханочную систему. Опухоль обычно солидная с псевдокапсулой, которая отделяет ее от нормальной почечной паренхимы. Почечная капсула обычно не повреждается. Нередко выявленная опухоль прорастает эту капсулу и распространяется в экстраренальном пространстве. Могут иметь место области центральных геморрагий и некроза, которые имеет вид кистоподобных образований. Кальциноз идентифицируется при морфолигическом исследовании у 15 процентов пациентов. 

Нефробластома может инфильтрировать почечную капсулу и почечную ножку, прорастать нижнюю полую вену. Часто имеют место метастазы в региональные лимфатические узлы. Опухоль может расти, выполняя околопочечное пространство, распространятся по ходу вен, лимфатических сосудов, а также трансуретрально пролабировать в мочевой пузырь. Выявление поражения вен и распространение процесса по ходу сосудов особенно важно в плане предоперационной подготовки, поскольку эти данные могут коренным образом изменять хирургический подход. Отдаленные метастазы наиболее часто обнаруживаются в легких. Печень занимает второе место в этом списке. Реже поражается костная система (светлоклеточная саркома) и центральная нервная система (рабдоидная опухоль).

Гистологически нефробластома обычно состоит из довольно хорошо дифференцированной почечной ткани с зародышевым или абортивными гломерулами и канальцевыми структурами, окруженным веретеноклеточной стромой. Могут определяться различные компоненты поперечно-полосатой мышцы, волокнистой ткани, хряща, кости и даже жир. Кальциноз нехарактерен. Редко встречается неблагоприятная гистологическая картина, включающая опухоли с массой анапластичных клеток, таких как светлоклеточная саркома и рабдоидные опухоли почки. 

Поражение почечной вены объясняет высокую частоту (12-20 процентов) гематогенного метастазирования в ткань легкого.
Ведущими, в процессе постановки правильного диагноза, при наличии объемного образования забрюшинного пространства являются методы визуалиции. Основными методами диагностики являются: традиционная рентгенография, УЗТ, КТ, АГ. 

Методы визуализации нефробластомы позволяют определить первичную локализацию, внутри- и внеорганную распространенность опухоли, наличие регионарных и отдаленных метастазов. 

В настоящее время методом выбора в педиатрической практике, при пальпируемых абдоминальных образованиях, является ультразвуковая томография. УЗТ демонстрирует интраренальное эхогенное образование. Опухоль обычно большая, четко очерчена, повышенной эхогенности. Эхогенность опухоли обычно равна или слегка превышает эхогенность печени. При этом эхогенность нефробластомы меньше чем таковая при нейробластоме. В пределах опухоли могут определяться гипоэхогенные очаги, представляющие собой кровоизлияния, некрозы или расширенные чашечки. Плотное почечное образование, определяемое при проведении УЗТ у ребенка младшей возрастной группы - обычно опухоль Вильмса.

Из-за высокой частоты поражения опухолью почечной ножки и нижней полой вены, требуется внимательная оценка состояния этих сосудов. Осмотр проводится в продольном, поперечном и наклонном направлениях. Тромбоз считается достоверно диагностированным, когда выявлен фокус в пределах почечной и нижней полой вен. Аналогичные изменения могут визуализироваться в правых отделах сердца. Однако точная оценка состояния нижней полой вены затруднена из-за больших размеров опухоли. Достоверность полученных данных, как правило, снижена за счет внешнего смещения и сдавления сосудов опухолью. Эта ситуация может извратить адекватную ультразвуковую оценку венозных структур. В связи с чем ограничиваться лишь данным видом исследования, особенно перед хирургическим вмешательством, нельзя. 

До настоящего времени не потеряла своей актуальности обзорная абдоминальная рентгенограмма, экскреторная урография и исследование ЖКТ с барием. Рентгенографическая симиотика у пациентов с опухолью Вильмса представлена тенью мягкотканного образование в проекции почки, имеющее в неколорых случаях неясные включения. Определяется также деформация тени поясничной мышцы. Может иметь место вытеснение газа из соответствующего участка толстой кишки. Обычной рентгенографией кальциноз определяется редко. Он может быть аморфным или в виде образования с неровными очертаниями. Оссификация в пределах опухоли Вильмса – явление редкое.

Экскреторная урография, уступает свои позиции под натиском УЗТ, КТ и МРТ. Экскреторная урография выявляет деформацию чашечно-лоханочной системы с развитием гидронефроза. Приблизительно у 10 процентов пациентов функция почки отсутствует, проявляясь на рентгенограммах в виде "немой почки". Это обычно бывает при массивной опухоли с поражением почечной лоханки и окклюзией мочеточника или почечной вены.

При неоднозначности данных экскреторной урографии и УЗТ целесообразно проведение КТ исследования. Эта методика обладает более высокой диагностической точностью. КТ определяет зону поражения опухолью, состояние сосудов и определяет поражение лимфатических узлов. Одновременно оценивается состояние паренхимы печени и билатеральной почки.

По данным КТ опухоль округлая, с неоднородным повышением контрастности, плотная, но может содержать кистозные области, возникшие в результате кровоизлияния или некроза. Может казаться, что имеют место перегородки, состоящие из волокнистой стромы. Мелкие кальцинозы, не определяемые при обычной рентгенографии, становятся очевидными при КТ. Кальцинозы идентифицируются на КТ приблизительно у 15 процентов больных с нефробластомой. Хорошо визуализируются смежные ткани, часто определяется наличие псевдокапсулы. В отличие от нейробластомы, при опухоли Вильмса происходит смещение сосуда, без его вовлечения в патологический процесс. Даже если опухоль пересекает среднюю линию, она располагается перед аортой. КТ брюшной полости также оценивает почечные артерии и вены, нижнюю полую вену, региональные лимфатические узлы, печень и контрлатеральную почку. Состояние контрлатеральной почки значительно лучше оценивается на КТ по сравнению с УЗТ. КТ грудной полости также необходима, поскольку легочные метастазы присутствуют более чем у 10 процентов пациентов в момент первичной постановки диагноза.

Компьютерная томография - превосходный метод контроля за состоянием пациентов после резекции опухоли. Зачастую ультраэхографически сложно оценить ложе опухоли, поскольку оно может заполняется петлями кишки. КТ с использованием контрастных материалов введенных через рот или внутривенно, обеспечивает точный анатомический план ложа опухоли. Исследование позволяет обнаружить рецидив опухоли на ранних этапах или развитие опухоли на противоположной стороне. Кроме того, проводится оценка на наличие метастазов в легких и печени.

Развитие вазографии привело к ее использованию в большинстве случаев у пациентов с нефробластомой. Нефробластомы хорошо васкуляризированы, чем объясняется очень высокая точность метода. Дети до годовалого возраста, пациенты с единственной почкой, либо в случае двустороннего поражения требуют обязательного применения вазографии. В настоящее время, учитывая инвазивный характер метода и высокую лучевую нагрузку, ангиография используется строго избирательно. И в случае невозможности поставить точный диагноз при помощи УЗТ и КТ.

Нами проведено исследование, целью которого явилось изучение визуальной семиотики нефробластом, определения диагностической ценности каждого метода исследования и разработка протокола оптимального диагностического поиска. Критериями оценки служили точность, чувствительность и специфичность методов. Также принимались во внимание уровень лучевой нагрузки и инвазивность. 

Нами проанализированы результаты исследований 49 детей, поступивших с подозрением на нефробластому, обследованных в РДКБ в период с 91 по 98 годы. В 42 случаях диагноз был подтвержден. У всех этих пациентов опухоль была представлена объемным образованием в виде солитарных масс преимущественно неправильной формы (95,2%), с выпуклым контуром почки в области поражения (14,3%), либо экзофитной зоной (50%) с фрагментарно выраженной капсулой (71,4%). Опухоль при этом была не гомогенной с преобладанием гиподенсивных очагов (90,5%).

При внутривенном «контрастном усилении» (проведено у 33% пациентов) во всех случаях имело место усиление негомогенности структуры с фокальными участками пониженной плотности и более резко выраженной линией демаркации, отделявшей опухоль от нормальной резидуальной почечной ткани.

Наличие четко выраженной капсулы (21,43%) и отсутствие метастазов, позволили диагностировать I стадию заболевания, что составило 4,76%.

Бугристость контуров, деформирующих пораженный орган, позволила предположить выход опухоли за пределы почки (14, 28%) , но четкость очертаний свидетельствовала, что опухоль не прорастает собственную капсулу. Отсутствие метастазов в этих случаях вкупе с вышеперечисленными признаками дали возможность диагностировать II стадию заболевания. 

III и IV стадии сопровождались прорастанием собственной капсулы (нечеткость контуров - 80,95% , их бугристость - 50%), инфильтрацией околопочечной клетчатки в виде ее уплотнения и прорастанием прилежащих органов (80,95% и 33,33% соответственно), причем наиболее часто отмечалось прорастание надпочечника (в 9 случаях - 21,43%), в 2 случаях - поджелудочной железы (4,76%), по 1 случаю приходилось на выявленное прорастание селезенки (2,38%), печени (2,38%), диафрагмы (2,38%), стенки кишки (2,38%). В 2 случаях выявлено поражение нижней полой (прорастание и метастатический тромбоз.

Поражение регионарных лимфатических узлов выявлено в 34 случаях (80,95%). Отдаленные метастазы в печень - 9 случаев, в легкие - 4 случая, причем в печени и в легких одновременно в 2 случаях. Метастазы в кости выявлены у двух детей и в заднее средостение - у одного. 

Впоследствии все полученные нами данные были подтверждены. 

29 до оперативного вмешательства (пункционная биопсия, лапаротомия с открытой биопсией опухоли и лимфатических узлов, аутопсия) и интраоперационно у остальных пациентов.

В семи случаях предполагаемый диагноз нефробластомы не был подтвержден. Необходимо подчеркнуть, что именно эти случаи вызвали наибольшие затруднения в плане диагностики, что послужило основанием для обследования детей с использованием АГ.

Нами была проведена оценка значимости отдельных методов лучевой диагностики, представленных в нашей клинике. Анализ полученных данных показал целесообразность применения экскреторной урографии, так как данный метод в 79,6% случаев позволил выявить изменения в почках, о чем свидетельствали их форма, размеры, локализация, состояние чашечно-лоханочной системы и мочеточников. Исключение составляет “немая почка“, как правило свидетельствующая о поражении средних ее сегментов с прорастанием почечной ножки внеорганной забрюшинной нейробластомой. Эти случаи снижают значимость ЭУ в дифференциальной диагностике нефробластом.

Точность ЭУ (79,6%) несколько выше точности УЗТ (77,6%), но существенно уступает РКТ (91,9%) и АГ, результативность которой составляет 97,56%. Точность РКТ в случае обнаружения исходной локализации опухолевого процесса составила в наших исследованиях 91,84% (при чувствительности 97,62%), что несколько ниже диагностической ценности АГ, но существенно выше УЗТ. Иначе говоря, для диагностики опухоли Вильмса ЭУ может использоваться в качестве скрининг - метода.

Для дифференциации выявленных изменений на опухолевые и неопухолевые результативность ЭУ (65,30%) значительно ниже таковой у РКТ (87.76%) и АГ (95. 12%) и близка к диагностической ценности УЗТ (69.4%).

При анализе полученных результатов обращает на себя внимание диагностическая ценность АГ, чувствительность которой максимально высока, а точность диагностики приближается к 100% (97.6%) и подтверждено гистоморфологически. Точность РКТ несколько ниже точности АГ, составляет 95. 92%, что значительно выше точности УЗТ.

Изучая и сравнивая результаты гистологического исследования с данными методов лучевой диагностики, мы пришли к выводу, что при определении злокачественности процесса из целенаправленно используемых с этой целью методов, наибольшей достоверностью обладает АГ. А РКТ и УЗТ менее ценны. 

Наиболее трудно определить гистологический вариант опухоли. До последнего времени единственно достоверной считалась биопсия. Однако имеют место работы указывающие на возможность определить преобладание в нефробластоме дифференцированной и недифференцированной бластемы. Наши исследования доказали бесспорное преимущество АГ для определения гистологического варианта опухоли, однако, это ни чуть не умоляет значимости КТ. Это связано, прежде всего, с обязательной гистологической верификацией опухоли путем биопсии перед началом специфической терапии, в связи с чем, от использования АГ, как метода инвазивного, лучше отказаться. 

При оценке местной распространенности ведущую роль в наших исследованиях принадлежит КТ, точность которой достигает 91, 8%. Метод АГ несколько уступает КТ (82,9%).

Наши исследования показали, что наиболее часто при нефробластоме поражались регионарные (80,95%). Отдаленное метастазирование в виде поражения лимфоузлы брыжейки выявлено в 16,7%, а забрюшинного пространства в 14,2% случаев. Второе место по частоте выявления занимает метастатическое поражение печени – 21,4% и легких – 14,29%. Одновременное поражение печени и легких было определено у 4 детей. Поражение надпочечника идентифицировано в 9 случаях (21,4%). Метастатическое поражение костей выявлено в 4, 8% случаев. По одному случаю выявлено врастание опухоли в печень, поражение селезенки, а также прорастание диафрагмы и малого сальника. Поражение поджелудочной железы визуализировано у 2 пациентов.

КТ позволяет определить вовлеченность в процесс париетальной брюшины и нижней полой вены. В наших исследованиях поражение брюшины отмечено в 2 случаях. Поражение нижней полой вены также выявлено в двух случаях.

Наши исследования показали, что в диагностике метастазов в легких оправдано использование рентгенографии, точность которой в данном случае составляет 88,1%, при чувствительности 96%. КТ может использоваться лишь для уточнения диагноза, что обусловлено большей разрешающей способностью аппарата. 

Подводя итог, можно сказать, что при выявлении выхода опухоли за пределы капсулы, вовлечении в процесс печени, селезенки, диафрагмы, брыжейки, брюшины, НПВ наиболее результативна и точна АГ (диагностическая ценность приближается к 100%) . А при уточнении поражения лимфоузлы, тем более забрюшинных, КТ. Ультразвук (78,57%) уступает обоим методам. 

Для оценки внеорганной распространенности опухоли целесообразны КТ и УЗТ, а при неоднозначности полученных заключений, либо расхождении клинической картины с данными результатов исследований оправдана АГ. 

Таким образом, проведенные нами исследования позволяют сделать следующие выводы:

· Для диагностики локализации объемного процесса оправдано использование ЭУ и КТ.

· С целью дифференциации выявленных изменений на опухолевые и неопухолевые, морфогистологической принадлежности целесообразна КТ. Учитывая значительную лучевую нагрузку и инвазивность метода АГ применять его следует строго избирательно, несмотря на высокую диагностическую точность метода.

· Для определения распространенности опухолевого процесса, особенно в случаях билатерального поражения или при наличии единственной почки, беспрецедентно использование ангиографии.

· При диагностике метастатического поражения бесспорное преимущество имеет КТ. 

· Для проведения динамических контрольных исследований в процессе консервативного и оперативного лечения достаточно результатов УЗТ. 

Выше изложенные факты позволяют предложить следующее:

· Целесообразно УЗТ и ЭУ проводить на догоспитальном этапе, не дублируя их в последствии в условиях клиники. Это необходимо для исключения повторных высоких лучевых нагрузок на зоны роста и стрессовых ситуаций на тяжело больного ребенка.

· При поступлении в клинику пациента с подозрением на нефробластому диагностический поиск должен начинаться с проведения КТ. К применению АГ следует прибегать лишь в неординарных ситуациях.

· Для диагностики метастатического процесса в легких достаточно проведение рентгенографического исследования, обязательно проводимого всем пациентам при поступлении в стационар. КТ проводиться лишь в исключительных случаях.

К вопросу об этиологии рецидивирующей абдоминальной боли у детей. О.Г.Шадрин, М.Ф.Денисова, С.В.Луценко, В.П.Сорока. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (директор академик НАН и АМН Украины, РАМН Лукьянова Е.М.).

Цель работы – изучить структуру заболеваний толстой кишки среди детей с рецидивирующей абдоминальной болью. 

Методы исследования: клинические, эндоскопические, рентгенологические, морфологические, статистические. 

Среди 263 детей в возрасте от 4 до 15 лет госпитализированных в клинику гастроентерологии института педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины в 1999 году с рецидивирующей абдоминальной болью патология толстой кишки установлена у 24,9%. Этот показатель остается стабильным на протяжении последних 10 лет и свидетельствует не только об актуальности проблемы, но и о недостаточной эффективности первичной профилактики заболеваний кишечника.

Установлено, что в структуре болезней толстой кишки ведущее место принадлежит хроническому неязвенному колиту различной этиологии (54%); аномалии развития толстой кишки (долихосигма, долихоколон, болезнь Пайера, болезнь Гиршпрунга, незавершенный поворот толстой кишки и др.) встречаются у 22% детей, неспецифический язвенный колит и болезнь Крона – у 15,9% детей и функциональные заболевания кишечника, объединенные сейчас под названием синдрома раздраженного кишечника у 8%.

Органические заболевания кишечника несколько чаще встречаются у мальчиков (56%) в отличие от функциональной патологии, которая чаще диагностируется у девочек (62%). Хронический неязвенный колит в 45,3% случаев сочетается с патологией билиарной системы (дискинезия желчевыводящих путей, хронический холецистохолангит) в 41,6% - с хроническим гастродуоденитом, в 13,1% - с аномалиями развития толстой кишки. Хроническим колитом и функциональными заболеваниями кишечника чаще болеют дети школьного возраста (7 –15 лет). Дети с аномалиями развития кишечника госпитализируются как в дошкольном, так и в младшем школьном возрасте.

Характерной локализацией боли при патологии кишечника была параумбиликальная и левая подвздошная области (75%). При хроническом неязвенном колите и функциональной патологии кишечника наряду с такой локализацией (49,5%) боли отмечались в эпигастральной и правой подвздошной области (25%). Аномалии положения толстой кишки (болезнь Пайера, незавершенный поворот толстой кишки) характеризовались преимущественно правосторонней абдоминальной болью (75%), усиливающейся при физической нагрузке, длительном нахождении в вертикальном положении. Время появления боли или ее усиление у всех больных связано с актом дефекации. При аномалии развития толстой кишки боли преимущественно малой и умеренной интенсивности (78,6%), а при хроническом неязвенном колите и функциональной патологии кишечника умеренной и высокой интенсивности (64,9% и 91,8% соответственно). Схваткообразные и ноющие боли наиболее характерны для больных неспецифическим язвенным колитом и болезнью Крона. Острые и интенсивные боли внизу живота часто предшествуют кишечному кровотечению при ангиодисплазии толстой кишки.

На интенсивность болей влияет характер моторики толстой кишки, которая по данным рентгенологического и манометрического исследования была замедленной у 53,6% детей с аномалиями развития толстой кишки; ускоренная или разнонаправленная у 68,7% с хроническим неспецифическим колитом и функциональными заболеваниями кишечника. Эндоскопическая картина хронического неязвенного колита характеризовалась наличием преимущественно катарального процесса (70%), гистологически характеризовавшегося дистрофическими изменениями эпителия, увеличением бокаловидных клеток в криптах, умеренной инфильтрацией лимфоцитами, плазматическими клетками, эозинофилами. При аномалии развития у 46,4% детей отмечались признаки атрофического и субатрофического процесса – уплощение или отсутствие цилиндрического эпителия, уменьшением количества крипт.

Таким образом, причиной рецидивирующей абдоминальной боли – одного из ведущих симптомов заболеваний желудочно-кишечного тракта, в 24,9% случаев является патология кишечника. Указанное определяет целесообразность расширения объема диагностических исследований у этого контингента больных за счет ректороманоскопии, аноректальной манометрии, электромиографии, ирригографии, гистологического и гистохимического исследований слизистой оболочки толстой кишки, что позволит существенно повысить эффективность реабилитации детей. 

Особенности течения абдоминальной патологии у детей на фоне вегетативно сосудистой дистонии. Г.В.Волынец. Детская поликлиника № 54 (Главный врач С.С.Кудашева). Москва.

Под наблюдением находилось 170 детей от 5 до 14 лет, получавших лечение в дневном стационаре по поводу абдоминальной патологии.

Все дети были разделены на 3 группы. Первую группу составили 25 детей от 4 до 7 лет, поступивших с лечебно-диагностической целью с жалобами на головные боли, быструю утомляемость, эмоциональную лабильность, двигательную расторможенность, частую смену поведения. У трети детей отмечалось снижение памяти. У всех выявлены нарушения сна. 

У детей этой группы отмечался абдоминальный синдром, характеризующийся снижением аппетита, нарушением стула (преимущественно запоры), эпизодически приступы тошноты. У 18 детей этой группы отмечались боли в животе, преимущественно приступообразного характера, как правило, без связи с приемом пищи. При обследовании у детей этой возрастной группы каких-либо органических изменений со стороны центральной нервной системы (ЦНС) выявлено не было. В неврологическом статусе отмечалась микросимптоматика: мышечная гипотония, повышение сухожильных рефлексов, что имело психоэмоциональный генез. У 4 детей выявлены признаки внутричерепной гипертензии. Пяти детям этой группы проведена эзофагофиброгастродуоденоскопия (ЭФГДС), при этом у одного ребенка (7лет) выявлен антральный поверхностный гастрит, бульбит. Экспресс-тест на Helicobacter pylori (H.p.) оказался положительным. У 17 детей этого возраста диагностирована дискинезия желчевыводящих путей (ДЖВП) по гиперкинетическому типу, из них у 6 обнаружены перегибы желчного пузыря. У одного ребенка (5лет) боли в животе были связаны с выявленной урологической патологией (порок развития почки). У 16 детей этой группы имели место реактивные изменения поджелудочной железы (увеличение и отек, умеренная неодродность эхоструктуры по данным ультразвукового исследования и появлением в копрограмме нейтрального жира и иодофильной флоры). У 9 детей выявлены функциональные изменения сердечно-сосудистой системы, сопровождающиеся приглушенностью сердечных тонов, систолическим шумом, снижением артериального давления. На электрокардиограмме (ЭКГ): тахикардия, укорочение интервала PQ, снижение вольтажа, зубец Т в 5 и 6 грудных отведения высокий, заостренный, низкий зубец Р во 2 стандартном отведении.

Таким образом, у детей до 7-летнего возраста абдоминальный синдром, как правило, связан с синдромом вегетативной дистонии, сопровождающимся дискинезией органов пищеварения.

Динамическое наблюдение за детьми этого возраста проводилось в течение от одного до двух лет в дневном стационаре детской поликлиники, включало комплекс лечения, направленного на коррекцию синдрома вегетативной дистонии и функциональных изменений в системе органов пищеварения (ограничение эмоциональных и физических нагрузок, проведение курса лечебной физкультуры, физиотерапевтическое лечение, массажа воротниковой зоны; водных процедур: контрастный душ, успокоительные ванны с эфирными маслами лекарственных трав; седативная фитотерапия, витаминотерапия, метаболитная терапия). Для коррекции нарушений со стороны органов пищеварения назначались прерывистые курсы желчегонной терапии, чередуя желчегонные препараты с отварами желчегонных трав; прерывистые курсы лечения ферментами; по показаниям миотропные спазмолитики; коррекция дисбиоза кишечника.

Анализ полученных данных свидетельствует об отсутствии прогрессирования патологии органов пищеварения на фоне проводимой терапии. Признаков хронизации заболеваний не было выявлено ни у одного из наблюдаемых детей. 

Вторую группу составили 45 детей в возрасте от 7 до 10 лет. Клинически у 15 детей на первый план выступал абдоминальный синдром, сопровождающийся болями в животе. При этом у 10 детей боли имели четкую связь с приемом пищи. Кроме болевого синдрома у детей отмечались диспептические явления, сопровождавшиеся тошнотой (у 10 детей), иногда рвотой (3 ребенка), нарушениями стула (у 30 детей – запоры, у 7 – склонность к поносам).

При обследовании у всех детей диагностирована генерализованная форма синдрома вегетативной дистонии. При этом органических изменений со стороны ЦНС выявлено не было. У 10 детей отмечалась внутричерепная гипертензия. Функциональные изменения сердечно-сосудистой системы выявлены у 40 детей. Со стороны внутренних органов у 32 детей диагностирована ДЖВП, из них у 4 – по гипокинетическому типу, при этом у 2 детей имели место признаки воспаления желчного пузыря, у одного ребенка обнаружен полип в желчном пузыре, у 3 детей – перегибы желчного пузыря. Перегибы желчного пузыря с нормальной его сократительной функцией выявлены у 3 детей. ДЖВП по гиперкинетическому типу диагностирована у 25 детей этой возрастной группы, при этом у 4 обнаружены перегибы желчного пузыря, а у 3 – признаки воспалительного процесса в желчном пузыре. ЭФГДС проведена 12 детям. У 9 детей выявлен поверхностный гастродуоденит, а у 3 – антральный гиперпластический гастрит. Детям с гастродуоденитом был проведен экспресстест на Н.р. При этом в 4 случаях результат был положительным.

Таким образом, у детей в возрасте от 7 до 10 лет на фоне вегетативно сосудистой дистонии (ВСД) абдоминальный синдром трансформируется в симптоматически более выраженную патологию, в ряде случаев регистрируемую как хроническую патологию органов пищеварения. 

В динамике дети этой возрастной группы наблюдались от одного до двух лет. В условиях дневного стационара 2 – 3 раза в год проводилось комплексное лечение с коррекцией функции вегетативной нервной системы, а также нарушений со стороны органов пищеварения. Детям с хроническими заболеваниями гастродуоденальной зоны, ассоциированных с хеликобактериальной инфекцией, проводилось соответствующее лечение, направленное на эрадикацию Н.р. На фоне проводимой терапии отмечалась выраженная положительная динамика заболевания. Прогрессирования процесса не было отмечено ни в одном случае.

Третью группу составили 100 детей от 10 до 14 лет. Клинически у них отмечалось большое количество сосудистых расстройств: головные боли, головокружения, обмороки, нестабильность артериального давления, гипергидроз. У части детей отмечалось кризовое течение ВСД. На ЭКГ выявлялись довольно выраженные функциональные изменения, в ряде случаев диагностировалась функциональная кардиопатия. Органических изменений ЦНС выявлено не было. У 10 детей определялись признаки внутричерепной гипертензии. 

ДЖВП отмечалась у 60 детей этой группы. Из них у 33 – по гиперкинетическому типу, в 7 случаях имели место признаки воспаления желчного пузыря; у 27 пациентов ДЖВП была гипокинетической, а признаки воспалительного процесса обнаружены у 4. У 19 детей выявлены перегибы желчного пузыря. 

55 детям этой группы проведена ЭФГДС, из них у 30 выявлен поверхностный гастродуоденит, в 13 случаях сопровождавшийся дуоденогастральным (ДГР) и/или гастроэзофагеальным рефлюксами (ГЭР). В 25 случаях диагностирован антральный гиперпластический гастрит, в 10 случаях с ДГР и/или ГЭР. 36 детей этой группы обследованы на Н.р., при этом положительный результат получен в 16 случаях, из них у 10 - эндоскопически имел место антральный гастрит с элементами гиперплазии.

У 27 детей этой группы ВСД клинически не сопровождался болевым синдромом, но отмечались диспептические явления (чаще это были запоры, около трети детей имели неустойчивый характер стула; отрыжка, изжога, иногда тошнота). У 6 детей эндоскопически выявлен поверхностный гастродуоденит, который у всех сопровождался ДГР и/или ГЭР. ДЖВП у этих детей диагностирована в 13 случаях, при этом у 7 с признаками воспалительного процесса в желчном пузыре. У 6 детей обнаружен перегиб желчного пузыря.

У 90 детей этой группы имели место реактивные изменения поджелудочной железы, а у 10 обнаружены признаки хронического панкреатита (выраженные фиброзно-очаговые изменения поджелудочной железы по данным УЗИ, изменения в копрограмме с присутствием большого количества нейтрального жира, иодофильной флоры, мылов). 

Таким образом, у детей старше 10 лет при абдоминальном синдроме на фоне ВСД значительно чаще выявляются хронические изменения со стороны органов пищеварения.

Лечение детей этой возрастной группы проводилось комплексно в условиях дневного стационара детской поликлиники в течение одного двух лет с 2 – 3 кратным контролем и коррекцией лечения в течение года. Проводилось лечение синдрома вегетативной дистонии. Коррекция патологии органов пищеварения проводилась согласно выявленной патологии. 

Динамическое наблюдение в течение одного – двух лет показывает, что прогрессирования заболеваний органов пищеварения не было отмечено ни в одном случае. Рецидивы хронической патологии гастродуоденальной зоны отмечались в 2 случаях и были связаны с несоблюдением режимных моментов и грубыми нарушениями диеты. 

На основании проведенных исследований можно сделать вывод, что формирование хронических заболеваний органов пищеварения имеет тесную связь с выраженностью и длительностью синдрома вегетативной дистонии и проявляется в виде функциональных нарушений в дошкольном возрасте, прогрессирует в раннем школьном периоде, а у детей старше 10 лет часто регистрируется как хроническое заболевание. Раннее выявление и коррекция вегетативной дистонии значительно уменьшает выраженность абдоминальной патологии и формирование хронического процесса. 

Особенности вегетативной реактивности при гипотрофии у детей грудного возраста. Е.А.Пырьева, Е.В.Неудахин. Москва, РГМУ.

Ведущую роль в развитии гипотрофии играет хроническая стрессовая реакция, одним из маркеров которой является состояние вегетативного гомеостаза. При гипотрофии у детей грудного возраста нами с помощью кардиоинтервалографии (КИГ) установлен исходный вегетативный тонус: при I и II степенях - нарастающая симпатикотония и повышенная активность центрального контура регуляции, при III степени - ваготония, указывающая на децентрализацию регуляции с переходом ее на автономные уровни. Однако в литературе до настоящего времени нет сведений о характере изменений вегетативной реактивности (ВР) при гипотрофии в зависимости от ее формы и степени тяжести.

Под нашим наблюдением находилось 60 детей с разными формами гипотрофии I, II и III степеней, а также 18 детей с нормотрофией. Возраст наблюдаемых детей колебался от 2 до 6 месяцев. Определение ВР осуществлялось с помощью КИГ, зафиксированных в положениях «лежа» и «сидя», по соотношению индексов напряжения ИН2/ИН1.

При анализе полученных данных было установлено, что при I степени у детей с пренатальной гипотрофией определялась умеренная асимпатикотоническая ВР, у детей с постнатальной гипотрофией - нормальная ВР, при II степени у детей с пренатальной гипотрофией отмечалась выраженная асимпатикотоническая ВР; у детей с постнатальной гипотрофией сохранялась симпатикотония; при III степени у всех детей, независимо от формы гипотрофии, установлена симпатикотоническая ВР. Асимпатикотоническая ВР свидетельствует о недостаточности (декомпенсации) альтернативной вегетативной регуляции.

Таким образом, изменения ВР при гипотрофии у детей грудного возраста зависят от формы и степени гипотрофии. У детей с пренатальной гипотрофией раньше наступает декомпенсация (недостаточность) альтернативной вегетативной регуляции, выраженность которой коррелирует со степенью гипотрофии. У детей с постнатальной гипотрофией резерв вегетативной регуляции выше. Симпатикотоническая ВР при III степени гипотрофии свидетельствует, что переход регуляции на автономные уровни способствует сохранению ее потенциальных возможностей.

Определение ВР может быть использовано в качестве критерия для оценки адаптоспособности организма детей с гипотрофией.
Причины кровотечений из желудочно-кишечного тракта у детей и тактика их неотложной терапии. И.Н.Захарова, И.М.Колобашкина, Л.А.Катаева, И.В.Бережная, Н.Е.Малова. РМАПО МЗ РФ, ТДГБ (гл. врач В.Ф.Смирнов), Москва. Россия.

У 20 детей, поступивших в стационар в связи с кровотечениями из желудочно-кишечного тракта основными клиническими проявлениями явились: рвота «кофейной гущей» (25%), или слизь с прожилками алой крови (30%), мелена (30%), кал с примесью алой крови (40%), бледность кожных покровов (у 100%), снижение гемоглобина до 80 г/л (у 100%). У 55% детей источником кровотечения явились верхние отделы кишечного тракта. Причиной кровотечения у 8 подростков были язвенная болезнь 12-перстной кишки, острые симптоматические язвы (стрессорного и лекарственного генеза), эрозивный гастродуоденит. У 2 детей дошкольного возраста диагностировано варикозное расширение вен пищевода на фоне портальной гипертензии. У одного больного в возрасте 5 лет причиной рвоты с примесью крови явился эрозивный эзофагит. Кровотечения из нижних отделов ЖКТ (у 45% детей) были обусловлены неспецифическим язвенным колитом, хроническим колитом, эрозированным полипом. Тактика ведения больных согласовывалась с хирургом. У 25% детей со значительным снижением гемоглобина и наличием гемодинамических нарушений проводилась интенсивная терапия с проведением трансфузий эритроцитарной массы в объеме 150-250 мл. Все дети в остром периоде получали репаранты (солкосерил в желе, актовегин, бальзам Шостаковского, облепиховое масло). При кровотечениях из верхних отделов желудочно-кишечного тракта заметное улучшение с первых суток терапии наблюдалось при применении внутрь ГЕМОСТАТИЧЕСКОГО КОКТЕЙЛЯ, разработанного сотрудниками кафедры (рационализаторское предложение), в состав которого входит: 200 граммов бариевой взвеси, 15 г солкосерила, 1 измельченная таблетка метилурацила, 20 г облепихового масла, 2 мл дицинона

Опыт применения молочного напитка «думил мама плюс» для стимуляции лактации у кормящих женщин. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, Е.Р.Радченко, Е.Н.Карасева, М.А.Конюхова Российская медицинская академия последипломного образования МЗ РФ, Тушинская детская городская больница (гл. врач В.Ф,Смирнов). Москва.

В период лактации чрезвычайно важно, чтобы питание кормящей женщины было полностью сбалансированным, так как она нуждается в дополнительной энергии и пищевых веществах. В то же время рост и полноценное физическое развитие малыша всецело зависят от питания матери, которое должно обеспечивать его повышенные потребности во всех пищевых нутриентах. 

Целью работы явилось изучение влияние специального молочного напитка «Думил мама плюс» на лактацию. Этот напиток, помимо 15 витаминов (А, Д3, К, Е, В1, В2, В6, В12, никотиновая и фолиевая кислоты, пантотенат кальция, биотин, С и бета-каротин) и 12 минеральных веществ (железо, кальций, фосфор, медь, цинк, марганец, натрий, калий, хлор, йод, магний и селен), содержит высококачественные сывороточные белки, углеводы и жиры, обогащенные полиненасыщенными жирными кислотами. Под нашим наблюдением находилось 2 группы кормящих женщин. Первая группа из 18 женщин получала молочный напиток по 1 стакану 3 раза в день в течение 2 недель с 5-6 дня после родов. Вторая группа - контрольная (12 женщин). В опытной группе на 3-4 день от начала применения «Думил мама плюс» отмечался «прилив молока» практически у всех женщин (94,4%), тогда как в контрольной группе только у 58,3%. Напиток хорошо переносился, все кормящие женщины отмечали его хорошие вкусовые качества. Побочных эффектов при применении «Думил мама плюс» со стороны малышей не отмечалось. Средняя прибавка в массе у детей опытной группы составляла 22,6 г\сут граммов в сутки. в контрольной -21,2 г/сут.

Динамика питания новорожденных детей в течение последних 15 лет. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, Х.Ш.Юмаев. Российская медицинская академия последипломного образования МЗ РФ, Центральная больница №5 департамента здравоохранения МПС РФ. г. Минеральные воды (гл. врач Найденов С.П.). 

Одним из информативных методов оценки питания новорожденных детей является методика сопоставления соответствия массы тела его длине с применением центильных таблиц антропометрического скрининга. Проведена оценка питания 1066 новорожденных (525 мальчиков и 541 девочки) в течение первого часа после рождения. Для оценки питания использовали таблицы антропометрического скрининга (Санкт-Петербург,1991). 

Процент распределения мальчиков (М) и девочек (Д) в зонах питания:


Зона недостаточности
Зона нормосомии
Зона избыточности

М
33-49
48-58
3-8

Д
26-28
57-64
7-14

Как видно из представленных данных, новорожденные девочки по питанию опережали мальчиков.

Проведена оценка питания новорожденных девочек и мальчиков в 1987, 1992 и 1997 году. 


Зона недостаточности

М/Д (в%)
Зона нормосомии

М/Д (в%)
Зона избыточности

М/Д (в%)

1987
49,05/28,0
48,1/64,5
2,85/7,5

1992
43,65/28,8
51,2/57,5
5,15/13,5

1997
33,50/26,5
58,3/59,3
8,20/14,2

Анализируя полученные данные, следует отметить, что в течение последних 10 лет социально-экономических преобразований, не отмечено ухудшение питания новорожденных г. Минеральные воды. Выявлена отчетливая тенденция увеличения новорожденных в зоне избыточности питания: мальчиков в 2,9 раза, и девочек в 2 раза, свидетельствующих о продолжающейся акселерации. 

Особенности иммунитета и медиаторных механизмов при часто рецидивирующем течении хронической гастродуоденальной патологии у детей. Н.В.Павленко, Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.

В последние годы участились случаи тяжелого, часто рецидивирующего течения воспалительно-деструктивных процессов на СОЖ и ДПК, атипичных форм. Проводимое лечение не всегда эффективно. Такие тенденции современного морфогенеза заболеваний гастродуоденальной зоны (ГДЗ) у детей диктуют необходимость пересмотра патогенетических механизмов и выработки новых подходов к лечению больных.

Полноценная резистентность СОЖ и ДПК во многом обеспечивается взаимодействием основных медиаторов воспаления и иммунных механизмов не только в зоне активности воспалительного (или воспалительно-деструктивного) процесса, но и в организме в целом. От восстановления баланса этих факторов во многом зависят и качество заживления язвенного дефекта, и действительная ликвидация воспаления и вопросы саногенеза. В этой связи предпринята попытка изучения факторов иммунитета, клеточных и гуморальных медиаторов воспаления у детей с часто рецидивирующим характером хронических заболеваний ГДЗ.

108 детей в возрасте 6-15 лет находились под наблюдением в катамнезе в течение 2-9 лет. У 45 (41,6%) из них верифицирована ЯБ ДПК (в 87% случаев ассоциирована с Helicobacter Pylori (НР()), у 63(58,4%) детей – ХГД (в 62% случаев НР(), причем у 28% больных отмечались эрозивные формы ХГД.

На высоте обострения, когда максимально выражено действие факторов агрессии, выявлен дисбаланс в системном иммунитете (депрессия Тхел. и активация Тсуп.). Выраженность иммунологического дисбаланса коррелировала с повышением титра анти-НР-антител (r=0,58) и определялась значением иммунорегуляторного индекса (Тхел./Тсуп.), который в этих случаях имел четкую тенденцию к снижению. У преобладающего большинства детей (в 90% случаев при ЯБ ДПК и в 73% при ХГД) выявлены значительные повышения титра комплемента, ЦИК и степени лимфотоксичности. Параллельно у 32 (30%)детей с помощью методик иммуногистохимического анализа исследовали биоптаты СОЖ и ДПК. Выявлена четкая тенденция к снижению иммунорегуляторного индекса Тхел./Тсуп в СОЖ и ДПК у всех больных с неблагоприятным течением заболевания. В 88% случаев отмечено отложение С3 фракции комплемента в базальной мембране эпителиоцитов, более выраженное при затяжных деструктивных формах. Эти изменения свидетельствуют о направленности патологического процесса в СОЖ и ДПК на постоянное поддержание воспаления со склонностью к деструкции тканей и отсутствии полноценной репарации. Комплемент (С3), являющийся основным амплификатором воспалительных реакций, можно рассматривать как связующее звено единого иммуно-медиаторного каскада.

У 45 (42%) детей с частыми обострениями ХГД и вялой и длительной репарацией язвенного дефекта изучали медиаторы воспаления в крови и в биоптатах СОЖ и ДПК (цитокины-интерлейкины ИЛ-8, ИЛ-4; лизосомальные катионные белки – ЛКБ и фактор активизации тромбоцитов - ФАТ). Отмечено о достоверном увеличение концентрации ИЛ-8 (р(0,001) у данной группы больных и незначительное повышение уровня ИЛ-4 в периферической крови. При гистохимическом исследовании биоптатов СОЖ и ДПК уровень ИЛ-8 также был высоким, а нарастание уровня ФАТ наряду с индексом лейкоцитарной инфильтрации СО расценено как свидетельство тесной взаимосвязи между продукцией элементов медиаторного каскада и активизацией местных иммунных факторов. Преобладания чрезмерных "агрессивных" иммунных процессов на местном уровне ведет к функциональной несостоятельности как иммунокомпетентных клеток, так и эпителиоцитов в СОЖ и ДПК. Уровень активности ЛКБ был очень низким при вялой и длительной репарации язвенного дефекта по сравнению с недеструктивным ХГД (р(0,01). Низкая активность ЛКБ отражает незавершенность хронического воспалительного процесса ГДЗ и наряду с иммунным дисбалансом является неблагоприятным фактором хронизации и частого рецидивирования воспалительно-деструктивных процессов на СОЖ и ДПК.

Таким образом, полученные предварительные результаты о состоянии факторов иммуно-медиаторного каскада позволяют оценить характер и направленность воспалительно-иммунных процессов в организме и на местном уровне у детей, страдающих хроническими заболеваниями ГДЗ, что способствует поиску новых направлений их лечения.

Причины перекорма при грудном вскармливании. М.В.Гмошинская НИИ питания РАМН, лаборатория по изучению питания здоровых детей (рук.-акад. РАЕН, профессор И.Я.Конь), Москва.

Ранее считалось, что перекорм при естественном вскармливании невозможен. Однако, наши наблюдения показали, что в ряде случаев у детей, находящихся на естественном вскармливании, возможны функциональные нарушения со стороны системы пищеварения, связанные с избыточным приемом материнского молока (перекорм). В связи с этим мы проанализировали результаты наблюдений за группой здоровых детей, находящихся на чисто грудном вскармливании. Наблюдали 123 здоровых ребенка , находившихся на свободном вскармливании и получавших исключительно грудное молоко в первые 4-5 месяцев жизни. Было установлено, что из 123 обследованных детей у 13 отмечались симптомы перекорма в виде диареи или срыгиваний. Анализ особенностей питания обследованных детей показал, что основными причинами перекорма здоровых детей в возрасте 2-3 месяцев жизни, вскармливаемых “по потребности” и хорошо прибавляющих в массе, являются: 1) частые прикладывания к груди, когда крик ребенка всегда расценивается матерью как “голодный”; 2) длительное кормление ребенка, когда игра ребенка с матерью после кормления (сосание собственной руки, руки матери) расценивается матерью как признак гипогалактии; 3) нагрузочные кормления ребенка в жаркое время года “по часам”; 4) редкие кормления, сопряженные с большим перерывом между кормлениями. Задача педиатра состоит в том, чтобы вместе с матерью понять причину крика ребенка и не допускать избыточного кормления ребенка.

Причина крика у ребенка может быть различной. Ребенок может кричать при: 1) болях в животе от скопления газов в кишечнике (крик резкий, ребенок сучит ножками); 2) жажде (громкий, требовательный крик); 3) перегревании (лицо малыша красное, он возбужден); 4) неудобном положении (ребенок хнычет, пытается сам изменить положение); 5) усталости от длительного бодрствования (ребенок хочет спать, перестает интересоваться игрушками; интенсивность крика может быть различной); 6) усталости от одиночества (нежный, зовущий крик - необходим контакт с мамой); 7) мокрых пеленках (крик громкий, лицо недовольное); 8) голоде (длительный, громкий крик).

Таким образом, несмотря на то, что свободное вскармливание грудью оказывает, несомненно, положительное влияние на стимуляцию лактации и физическое развитие ребенка, в отдельных случаях при непонимании матерью особенностей поведения ребенка и причин его беспокойства может отмечаться перекорм материнским молоком.

Гастроэнтерологическая заболеваемость у детей младшей возрастной группы, вопросы реабилитации. Г.В.Жуйкова, М.Б.Колесникова, О.С.Поздеева, М.М.Торопова, М.М.Килина, Е.С.Наймушина. Ижевская государственная медицинская академия.

В последние годы одной из основных характеристик состояния здоровья детского населения все чаще используются показатели распространенности различных хронических неинфекционных заболеваний. Высокая выявляемость гастроэнтерологической патологии у детей в различных регионах нашей страны и отсутствие тенденции к ее снижению остаются одной из актуальных проблем педиатрической практики.

Известно, что хроническая патология у одной трети детей начинает формироваться в дошкольном возрасте. Поэтому особенно важна диагностика заболеваний именно в этом возрасте на уровне функциональных заболеваний. Профилактика и превентивная терапия заболеваний являются наиболее действенными мерами по снижению нетрудоспособности детского населения.

Многолетними эпидемиологическими исследованиями, выполненными в Удмуртской республике, установлены особенности заболеваний органов пищеварения у детей младшей возрастной группы (3-10 лет). Уровень распространенности заболеваний органов пищеварения у детей составил 411,0%, что превышало данные по обращаемости в лечебно- профилактические учреждения в 8,3-18 раз, и свидетельствовало о затруднениях врачей в диагностике заболеваний у данной группы детей. Крайне недостаточна была диагностика функциональных заболеваний органов пищеварения, особенно этот фактор был характерен для сельской местности. Выявлено, что в сельской местности заболеваемость значительно выше, чем в городе (469,3 ( 23,4% и 370,0 ( 25,4%, р( 0,05). У детей дошкольного возраста по республике заболеваемость составила 400,0%, у младших школьников - 425,0%. Наиболее высокая заболеваемость отмечена у детей 5 лет (491,1( 27,3%) и 8 лет (636,4 ( 38,7%). У мальчиков пик заболеваемости начинается раньше –с 4 лет. Каких-то половых различий до 10 лет в заболеваемости мы не отметили. С 10-летнего возраста чаще встречается заболеваемость у девочек. 

В структуре заболеваний имеются возрастные особенности: если у детей 3-6 лет основную группу заболеваний составляет патология желчевыводящей системы (318,9%), затем кишечника (51,2%) и желудка (29,9%), то у школьников 7-10 лет на первое место выступают заболевания желудка и 12 - перстной кишки(184,3%), на втором месте - заболевания желчевыводящей системы (167,2 ( 11,8%), на третьем- кишечника (73,5%). У дошкольников заболевания имели функциональный характер у 67,2% детей, у младших школьников идет раннее формирование органической патологии, функциональные расстройства составляли уже только 23%.

Анализ состояния здоровья детей показал, что у детей начиная с дошкольного возраста характерна сочетанность поражений патологического процесса, как в системе пищеварения, так и вне ее. Такие сочетания крайне неблагоприятны и ведут к формированию порочного круга. Среди причин формирования гастроэнтерологического заболевания у дошкольников имели место врожденная гипотрофия, перинатальное поражение нервной системы, раннее смешанное и искусственное вскармливание, наследственная отягощенность, дефицит железа. С ростом ребенка в развитии заболевания на первый план, по нашему мнению, выступает неблагоприятное влияние среды. Так у детей 7-10 лет важную роль в развитии патологии занимали перенесенные кишечные инфекции в анамнезе, инвазии простейшими и гельминтами, невротические состояния, гиподинамия, одностороннее нерегулярное питание, пищевая аллергия. Роль наследственного фактора несколько уменьшалась.

Исследование показало, что только динамическое наблюдение за детьми позволяет медицинскому работнику выделить не только больных, но и детей с преморбидным состоянием органов пищеварения. В связи с этим становится особенно актуальной проблема профилактики, снижения риска заболевания и полноценного оздоровления на всех участках педиатрической службы. Одним из методов является назначение превентивного лечения детям, посещающим организованные коллективы. Динамическое наблюдение нами за 354 детьми детских комбинатов г. Ижевска в течение 2-х лет показало высокую эффективность реабилитационных мероприятий у дошкольников. Проводимые лечебные мероприятия в виде пропаганды здорового питания, дачи комплекса препаратов, включающих седативные, желчегонные, витамины с микроэлементами, занятия лечебной физкультурой привели к прибавке массы, улучшению аппетита, трофики кожи и слизистых, ликвидации болевой симптоматики и диспептических проявлений у 2/3 детей. Остальные дети нуждались в дальнейшем наблюдении.

Таким образом, высокий уровень заболеваемости органов пищеварения свидетельствует о необходимости подготовки кадров в вопросах ранней диагностики заболеваний у детей младшей возрастной группы и внедрения новых технологий системы активной профилактики заболеваний на всех участках педиатрической службы: в семье, в детских дошкольных учреждениях, в школах.

Особенности поражений желудочно-кишечного тракта у больных с первичными иммунодефицитными состояниями. Е.В.Галкина, И.В.Кондратенко, С.В.Бельмер, И.Б.Резник, Отделение клинической иммунологии, РДКБ. НИИ детской гематологии МЗ РФ. Москва, Россия.

Желудочно-кишечный тракт часто вовлекается в патологический процесс при иммунодефицитных состояниях (ИДС). Первые проявления ИДС нередко дебютируют заболеваниями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). В мировой литературе имеется немало данных, отражающих состояния ЖКТ при ИДС. Разнообразие заболеваний ЖКТ представлено редко встречающимися в популяции инфекционными, паразитарными, воспалительными, аутоиммунными и онкологическими поражениями.

Чаще всего первым клиническим проявлением поражения ЖКТ при ИДС становится синдром мальабсорбции, этиологическим факторам которого может быть инфекционное поражение, вызванное как условнопатогенными бактериями, так и простейшими типа лямблий, токсоплазмы, микроскопическими грибами типа криптоспоридий, микроспоридий, пневмоцист, кандиды, а также кампилобактером, ротавирусом, микобактерией, гистоплазмой и криптококком.

Как показывает мировой опыт, поражения желудочно-кишечного тракта у больных первичным иммунодефицитом имеют весьма важное прогностическое значение. По имеющимся данным для различных видов первичных иммунодефицитов свойственны определённые заболевания ЖКТ. Так, у больных с агаммаглобулинемиями описана повышенная склонность к развитию опухолей желудочно-кишечного тракта на фоне характерного для этого заболевания хронического атрофического гастрита и кишечной метаплазии. Пониженная кислотность на фоне нарушенного гуморального иммунитета становится благоприятной средой для развития сальмонеллёза.

Криптоспоридиоз – инфекционное заболевание, вызываемое паразитом Cryptosporidium, довольно редко упоминавшееся в ряду инфекций ЖКТ, насчитывало к 1982 году всего 11 клинических случаев, описанных в литературе. Однако в 80-ые годы с появлением синдрома приобретённого иммунодефицита количество случаев криптоспоридиоза резко возросло. Имея тропность к эпителию билиарного тракта и желчного пузыря Криптоспоридиоз, признаётся вероятным этиологическим фактором в возникновении склерозирующего холангита. Склерозирующий холангит является частым осложнением первичного иммунодефицита Гипер IgM – синдрома.

Общая вариабельная иммунная недостаточность охватывает разнообразные по проявлениям заболевания ЖКТ. У больных с ОВИН описывают нодулярную лимфоидную гиперплазию, язвенный колит, язвенный проктит, болезнь Крона, протеин теряющую энтеропатию, кишечную лимфангиэктазию, кишечный гранулематоз, онкологические поражения.

К часто встречающемуся поражению ЖКТ при хронической гранулематозной болезни относится лямблиоз, приводящий к синдрому мальабсорбции. Также больные ХГБ часто страдают сальмонеллёзом.

Ярко выраженный синдром мальабсорбции на первом году жизни, характеризующийся профузной, не поддающейся лечению диареей, и резким отставанием в прибавке веса один из основных признаков тяжёлой комбинированной иммунной недостаточности.

В нашем отделении наблюдается около 100 детей со всеми вышеперечисленными иммунодефицитными состояниями, включающими больных с агаммаглобулинемией, общей вариабельной иммунной недостаточностью, гипер IgM – синдромом, хронической гранулематозной болезнью, синдромом Вискотта-Олдрича.

Течение заболеваний ЖКТ среди них отличается большим разнообразием.

При агаммаглобулинемии поражения ЖКТ, в основном, представлены проявлениями лямблиоза в виде диареи и синдрома мальабсорбции. У большинства больных удавалось достичь хорошего терапевтического эффекта с помощью антибактериальных и противопаразитарных препаратов.

При комбинированных ИДС, включающих гипер IgM – синдром, синдром Ниймеген, ОВИН (до настоящего времени в классификации ИДС ОВИН относится к преимущественно гуморальному дефекту, а синдром Нимегена к отдельной группе, но при обоих заболеваниях имеются все клинические и лабораторные проявления комбинированного иммунодефицита и, вероятно, они при очередном пересмотре классификации ВОЗ будут отнесены к комбинированным иммунодефицитам, как это произошло с Х-гипер IgM – синдромом в 1998 г.) отмечается большее разнообразие и тяжесть поражений ЖКТ. Тяжёлая мальабсорбция развивается у большинства больных с Х - сцепленным гипер IgM – синдромом. У них также отмечаются признаки склерозирующего холангита и поражения ЖКТ, напоминающие синдром Бехчета. Так, среди наших больных в одном случае синдром мальабсорбции был выражен на столько, что пришлось прибегнуть к парентеральному питанию. В другом случае язвенный процесс охватывал ЖКТ от полости рта и до илеоцекального угла.

У всех наблюдаемых нами больных тяжелым комбинированным иммунодефицитом выраженная диарея купировалась на фоне антибактериальной, заместительной терапии внутривенным иммуноглобулином и пребыванием в стерильном боксе.

Синдром Вискотта-Олдрича характеризуется гемоколитом. С раннего возраста у больных наблюдаются кишечные кровотечения, развивающиеся спонтанно или в результате инфекций. Это проявление нередко бывает одним из первых симптомов основного заболевания.

Не следует забывать и о возможности развития туберкулёза кишечника. Мы наблюдали несколько случаев развития туберкулёза при различных формах ИДС. Причём у одного больного с Х-сцепленным гипер IgM – синдромом туберкулёз дебютировал в виде поражения кишечника и длительное время не был диагностирован. Ребёнок был прооперирован по поводу острого аппендицита, и даже после этого гистологический диагноз не был поставлен, а течение болезни ухудшалось и привело к формированию свищей.

Таким образом, поражения ЖКТ при ИДС являются частыми и разнообразными по своим проявлениям.

Дальнейшее изучение проблемы поражения ЖКТ при ИДС позволит разработать более дифференцированный подход к своевременной диагностике и терапевтическому ведению больных с целью обеспечения более благоприятного прогноза. Так, периодическое проведение диагностических гастроскопий у больных с агаммаглобулинемиями, возможно, поможет вовремя распознать опухоль, а обнаружение в кале криптоспоридий у больных с Гипер IgM – синдромом позволит своевременно предпринять меры по профилактике развития склерозирующего холангита. У детей младшего возраста вышеописанные симптомы могут быть первым, а иногда и основным проявлением заболевания.

Необходимо учитывать, что поражение ЖКТ может быть симптомом ИДС, и постараться выяснить, нет ли у больного каких либо ещё характерных для иммунодефицита симптомов и нарушений лабораторных показателей клеточного и гуморального иммунитета.

Особенности адаптоспособности органов и систем организма у детей грудного возраста с гипотрофией. Е.В.Неудахин, Т.Д.Джафарова, В.В.Сахаров, Л.А.Курбатова, Е.А.Пырьева, А.В.Сагаева, Э.И.Сахнина. РГМУ Москва.

Способность приспосабливаться к меняющейся обстановке является одним из самых замечательных свойств живой системы. Без адаптации к окружающей среде невозможно не только развитие, но и существование организма. Поэтому проблемы роста и развития ребенка, формирования у него патологических состояний должны решаться через призму адаптации, оценки резервных возможностей организма. 

Известно, что наличие гипотрофии у детей отражается на качестве их здоровья. Заболевания, возникающие на фоне гипотрофии, имеют более тяжелое и длительное течение, худший прогноз. Однако генез неблагоприятного влияния гипотрофии на организм детей во многом не ясен. Выяснение этого генеза улучшит лечение заболеваний, протекающих на фоне гипотрофии у детей. Еще в 1969 г. Е.М.Фатеева считала, что гипотрофия - это не самостоятельное заболевание, не нозологическая единица, а форма патофизиологической реакции, свойственная организму ребенка раннего возраста при вредном воздействии на него. Сущность данной патофизиологической реакции не была определена.

При обследовании более 500 детей грудного возраста с гипотрофией мы установили, что гипотрофия действительно является проявлением патофизиологической реакции организма, которая по своей сущности представляет собой хроническую стрессовую реакцию. Это положение подтверждается данными исследования вегетативного гомеостаза, функции коры надпочечников, метаболических механизмов, системы гемостаза, состояния сердечно-сосудистой системы и желудочно-кишечного тракта.

При оценке вегетативного гомеостаза с помощью кардиоинтервалографии (КИГ) у детей с I и II степенями гипотрофии отмечалась высокая напряженность адаптационно-компенсаторных механизмов организма, о чем свидетельствует увеличение интегрального показателя КИГ - индекса напряжения (ИН). Величина последнего, по нашим данным, при I степени гипотрофии составляла 350-450 у.ед., при II степени 550-750 у.ед. (при норме 160-200 у.ед.). Высокая напряженность адаптационных механизмов у детей с гипотрофией обусловлена повышением активности симпатического отдела и уменьшением - парасимпатического. Количественное изменение напряженности механизмов адаптации у детей с I и II степенями гипотрофии сменялось новым их качественным состоянием (переход количество в качество) у детей с III степенью гипотрофии, для которого характерно резкое снижение центрального контура регуляции (уменьшение напряженности стрессреализующих реакции) и усиление автономного контура (ИН составляет 55-80 у.ед.). Следовательно, при I и II степенях гипотрофии обнаружена высокая активность симпато-адреналовой системы. 
Исследование функции коры надпочечников у детей с гипотрофией проводилось путем определения С21-кортикостероидов в суточной моче и кортизола в сыворотке крови. У большинства (у 2/3) детей, в основном с I и II степенями гипотрофии, определялась дисфункция коры надпочечников, которая характеризовалась увеличением содержания глюкокортикоидных фракций и уменьшением проминералокортикоидных, в связи с чем соотношение между ними, по сравнению с нормой, увеличивалось в 3-8 раз. Такой тип реакции коры надпочечников мы считаем маркером хронической стрессовой реакции. Лишь у половины детей с дисфункцией коры надпочечников определялось увеличение концентрации кортизола в крови. В остальных случаях его содержание было в пределах нормы. Следовательно, высокая глюкокортикоидная активность коры надпочечников у детей с I и II степенями гипотрофии в основном связана с повышением не кортизола, а его предшественников и/или метаболитов, что указывает на значительную стимуляцию обменных процессов в этой функциональной системе. У 1/3 детей, в основном с III степенью гипотрофии, отмечалось истощение (гипофункция) коры надпочечников. Дисфункция коры надпочечников с преобладанием проминералокортикоидных фракций, как правило, наблюдалась в период «выхода» ребенка из состояния гипотрофии, особенно при выраженном нарастании массы тела.

Нами установлено, что при гипотрофии происходит переключение обмена веществ с преимущественно углеводного на преимущественно липидный. Это подтверждается обнаружением гиперлипидемии, которая у детей с I и II степенями гипотрофии связана в основном с увеличением концентрации триглицеридов (ТГ), эфиров холестерина (ЭХ) и фосфолипидов (ФЛ), у детей с гипотрофией III степенью - с повышением уровня ТГ и неэстерифицированных жирных кислот. По данным ряда экспериментальных работ, гиперлипидемия за счет увеличения содержания ТГ, ЭХ и ФЛ свидетельствует о хронической стрессовой реакции (Ф.З.Меерсон, 1981). При этом в организме детей с гипотрофией отмечается истощение углеводных резервов и усиление липидного обмена, обеспечивающего механизмы долговременной адаптации. При исследовании спектра фосфолипидов наиболее значительные изменения, характерные для дестабилизации клеточных мембран, определялись у детей со II-ой, а не с III-ей (как можно было бы ожидать) степенью гипотрофии. При II степени гипотрофии, по сравнению с III-ей, определялись более высокие показатели лизосоединений и более низкое содержание мембраностабилизирующих факторов. Последнее, по нашему мнению, связано с тем, что при гипотрофии II степени отмечалось наиболее значительное напряжение центрального контура регуляции, наиболее выраженная симпатикотония. Для обеспечения определенного уровня функционирования клеточных мембран, а следовательно, клеточного метаболизма и генетического аппарата клеток необходима радикальная перестройка системы управления, децентрализация регуляции, переход на автономные, эволюционно более древние механизмы регуляции, т.е. «отключения от стресса», что мы и видим у детей с гипотрофией III степени.

Состояние хронической стрессовой реакции у детей с гипотрофией обусловливает изменения гемостаза, которые характерны для гиперкоагуляционного синдрома, компенсированного при I и II степенях гипотрофии и декомпенсированного при III степени, в связи с чем у детей с гипотрофией более легко развивается ДВС-синдром.

Исследование центральной и периферической гемодинамики, а также микрогемоциркуляции у детей с гипотрофией позволило обнаружить гипердинамическую реакцию миокарда, спастическое состояние прекапиллярных артериол, сосудистые и внутрисосудистые нарушения при отсутствии периваскулярных изменений (не происходит секвестрации жидкости и форменных элементов крови из сосудистого русла). Сосудистые и внутрисосудистые изменения характеризуются уменьшением количества функционирующих капилляров, увеличение действующих артериоло-венулярных анастомозов, наличием в микроциркуляторном русле признаков агрегации эритроцитов (феномен «сладжа»). Нарушения центральной и периферической гемодинамики, микрогемоциркуляции безусловно связаны с централизацией кровообращения, отражающей состояние хронической стрессовой реакции.

Хроническая стрессовая реакция организма способствует развитию дистрофических изменений со стороны слизистой оболочки тонкой кишки, возникновению дисбактериоза кишечника и формированию синдрома нарушенного кишечного всасывания. Для детей с гипотрофией характерна дестабилизация клеточных мембран нефротелия, дисфункция канальцевого аппарата, что предрасполагает к развитию дизметаболических нефропатий, а также инфекции мочевыводящих путей.

Таким образом, генез неблагоприятного воздействия гипотрофии на качество здоровья детей и течение интеркуррентных заболеваний у них обусловлен хронической стрессовой реакцией, резко повышающей «цену адаптации» и снижающей резервные возможности детского организма, что необходимо учитывать при лечении детей с гипотрофией.
Место азитромицина среди макролидов. П.А.Татаринов, Е.В.Филина. Кафедра клинической фармакологии. РГМУ.

Макролиды - антибиотики, основу химической структуры которых составляет макроциклическое лактонное кольцо. Первый из макролидов - эритромицин, полученный в 1952 г., по сей день широко применяется в клинической практике, наиболее часто - для лечения инфекций дыхательных путей, кожи и мягких тканей. Возрастание интереса к макролидам и соответственно расширение сферы их использования произошло в 70 - 80-х годах после открытия таких патогенов, как микоплазмы, хламидии, кампилобактеры и легионеллы. Это послужило одним из стимулов для разработки новых макролидных антибиотиков с улучшенными по сравнению с эритромицином фармакокинетическими и микробиологическими параметрами, а также более благоприятным профилем переносимости.

Классификация

В настоящее время класс макролидов насчитывает более десяти различных препаратов, которые в зависимости от числа атомов углерода в лактонном кольце делятся на 3 группы: 

1) 14-членные макролиды: эритромицин, олеандомицин, рокситромицин, диритромицин, кларитромицин, флуритромицин; 

2) 15-членные: азитромицин (является азалидом, так как в кольце имеется атом азота); 

3) 16-членные: спирамицин, джосамицин, мидекамицин, миокамицин, рокитамицин. 

По происхождению макролиды подразделяются на природные, полусинтетические и пролекарства. Последние, представляя собой эфиры, соли и соли эфиров природных макролидов, характеризуются улучшенным вкусом, большей кислотоустойчивостью и более высокой и стабильной биодоступностью при приеме внутрь по сравнению с исходными продуктами, выпускаемыми в виде оснований.

Структурные особенности предопределяют прежде всего различия в фармакокинетике препаратов. Кроме того, они обусловливают некоторые нюансы их антибактериальной активности, переносимости и лекарственного взаимодействия. В то же время все макролиды обладают одинаковым механизмом действия и имеют в целом близкие антимикробные спектры. Механизмы развития резистентности микрофлоры к ним также являются сходными.

Фармакокинетика.

Всасывание.

После приема внутрь макролиды частично разрушаются под действием соляной кислоты желудка. Повышенную устойчивость к кислоте имеют кишечнорастворимые лекарственные формы и некоторые эфиры, например эритромицина стеарат. Новые макролиды, особенно кларитромицин и азитромицин, также характеризуются более высокой кислотостабильностью.

Существенное влияние на биодоступность макролидов может оказывать пища. Всасывание эритромицина при наличии пищи резко снижается, замедляет скорость абсорбции рокситромицина и азитромицина, не влияя на ее объем. 

Концентрация в крови

Пиковые концентрации макролидов в сыворотке крови при приеме внутрь зависят от вида препарата и дозы. С повышением дозы антибиотика его биодоступность, как правило, увеличивается. Самые низкие концентрации в крови характерны для азитромицина, что теоретически может создавать проблемы при инфекциях, сопровождающихся бактериемией.

Важным элементом фармакокинетики макролидов, который отмечается довольно часто, является наличие двух пиков концентрации в крови. Феномен второго пика обусловлен тем, что значительная часть препарата, первично депонированная в желчном пузыре, впоследствии поступает в кишечник и всасывается. При применении азитромицина параллельно второму пику в сыворотке отмечается повторный подъем концентрации в других биологических жидкостях, в частности в лимфе.

 При внутривенном введении высокие концентрации макролидов в крови образуются очень быстро. Они превышают уровни, достигаемые при оральном приеме препаратов, так как в данном случае не происходит потерь при всасывании и первичном прохождении антибиотиков через ткани. 

Лекарственные взаимодействия.

В процессе биотрансформации макролидные антибиотики способны превращаться в нитрозоалкановые формы, которые связываются с цитохромом Р-450 и образуют с ним неактивные комплексы. Тем самым макролиды могут тормозить метаболизм в печени других лекарственных препаратов, повышая их концентрацию в крови и усиливая не только терапевтические эффекты, но и риск токсичности. Наиболее слабыми ингибиторами цитохрома Р-450 является азитромицин и спирамицин.

Спектр действия азитромицина 

Азитромицин обладает широким спектром действия. Активен в отношении грамположительных, грамотрицательных, внутриклеточных и некоторых анаэробных микроорганизмов.

В сравнении с эритромицином и некоторыми другими макролидами, азитромицин оказывает более выраженное действие на грамотрицательную флору, в частности H. influenzae, поскольку проникает внутрь бактерии не через магниевые, а через калиевые каналы. Как и все макролиды, азитромицин проникает внутрь нейтрофилов, активирует их фагоцитирующую активность и переносится этими клетками в очаг инфекции.

В отличие от многих других антибиотиков макролиды хорошо проникают внутрь клеток и создают высокие внутриклеточные концентрации, что имеет важное значение при лечении инфекций, вызванных внутриклеточными патогенами.

Распределение в организме

Все макролидные антибиотики хорошо распределяются в организме, проникая во многие органы, ткани и среды. По способности проходить через различные гистогематические барьеры (за исключением гематоэнцефалического) макролиды превосходят лактамы и аминогликозиды. Достоинством макролидов является способность создавать очень высокие и стабильные концентрации в тканях, превышающие уровень препаратов в сыворотке крови. Исключение составляет рокситромицин, концентрации которого в тканях меньше, чем в крови, что, по-видимому, обусловлено высокой степенью связывания препарата с белками плазмы.

Уровень азитромицина в мокроте, миндалинах, среднем ухе в 1,5-3 раза выше, чем в плазме, в верхнечелюстном синусе - в 6-7 раз выше. После однократного приема препарата концентрация в легких, миндалинах, синусах плавно нарастает, достигая максимума через 48 ч, после чего очень медленно снижается. После приема препарата по 500 мг/сут в течение 3 дней концентрация остается терапевтической в течение еще 5-7 дней, что создает условия для короткого 3-дневного курса лечения при инфекциях верхних и нижних дыхательных путей. При таком курсе длительность лечения фактически составляет 10 дней (в течение этого периода сохраняется бактерицидная концентрация антибиотика в тканях). Создание высокого тканевого уровня азитромицина не только обеспечивает бактерицидный эффект, но и способствует появлению постантибиотического действия (продолжающееся подавление роста бактерий после удаления антибиотика из инкубационной среды in vitro). Высвобождение азитромицина из "депо" в фагоцитах происходит только в присутствии инфекционного фактора, что делает препарат безопасным для неинфицированных клеток и существенно расширяет возможности его применения в педиатрии, где существуют наиболее жесткие критерии отбора антибиотиков.

Заключение

Макролиды, стоящие на пороге пятидесятилетия своего создания, продолжают оставаться одним из наиболее часто используемых классов антибактериальных препаратов. Они имеют широкий спектр антимикробной активности и благоприятные фармакокинетические свойства, сочетают высокую активность и хорошую переносимость пациентами, что позволяет широко применять их как для лечения, так и для профилактики многих инфекций. Работы последних лет выявляют все новые и новые области клинического использования макролидов, свидетельствуя о том, что возможности данных препаратов еще далеко не исчерпаны. Причем наблюдается переход от первоначального универсализма в применении макролидов к их дифференцированному назначению исходя из микробиологических и фармакокинетических данных, подтвержденных контролируемыми клиническими исследованиями.

Благодаря своему действию на наиболее встречающиеся возбудители инфекций, азитромицин является отличным средством выбора для эмпирического лечения!

Циркадный ритм сердца у детей с хронической гастродуоденальной патологией. О.К.Устинова, Ю.С.Апенченко, В.В.Беляков, Н.В.Басалаева. Детская городская больница №1, Медицинская академия. Тверь.

В настоящее время считается установленным, что в структуре синусового сердечного ритма заложена информация, отражающая состояние адаптационно-компенсаторных механизмов целостного организма (Н.А.Белоконь, М.Б.Кубергер, 1987). Нормальный режим работы синусового узла достигается функциональным динамическим взаимодействием симпатического и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы. Это свидетельствует о том, что на основании анализа структуры сердечного ритма можно судить о реактивности вегетативного гомеокинеза (А.В.Капустин, А.И.Хавкин, Ю.А.Изачик, 1994). Для диагностики в таком случае обычно используются показатели кардиоинтервалографии и клино-ортостатической пробы. Холтеровское мониторирование также позволяет оценить вариабельность суточного ритма сердца, является суммарным показателем уровня экстракардиальных влияний на сердце (Л.М.Макаров, 1998).

Учитывая высокую распространенность вегетативных нарушений у детей с хронической патологией желудочно-кишечного тракта, была проведена работа по определению циркадного ритма сердца у детей с патологией гастродуоденальной зоны. У 20 детей в возрасте от 7 до 15 лет (10 мальчиков, 10 девочек) комплексное обследование включало ультразвуковое исследование органов брюшной полости, эзофагогастродуоденоскопию, оценку вегетативного статуса, электрокардиографию (ЭКГ), эхокардиографию, кардиоинтервалографию (КИГ), проведение клино-ортостатической пробы, суточное мониторирование сердечного ритма с расчетом показателя циркадного индекса (ЦИ). ЦИ представляет собой отношение средней частоты сердечных сокращений в дневной период к средней ночной частоте сердечных сокращений (Л.М.Макаров, 1998). 

Все обследованные дети имели хроническую патологию со стороны верхних отделов пищеварительного тракта. По данным эндоскопии проявления гастродуоденита были выявлены у 13 детей, язвенной болезни двенадцатиперстной кишки – у 7 детей. Ни у одного ребенка не было выявлено изолированных признаков симпатикотонии и лишь у 4 исходный вегетативный тонус был смешанный. У всех остальных детей (16 человек) преобладали клинические признаки ваготонии. Детей с эйтонией не было. В то же время по данным КИГ симпатикотония (индекс напряжения более 90 единиц), эйтония (индекс напряжения 30-90 единиц) и ваготония (индекс напряжения менее 30 единиц)  определялись практически с одинаковой частотой – соответственно у 7 детей, 6 и 7 детей. Однако вегетативная реактивность у половины детей с гастродуоденитами (6 человек) и у всех детей с язвенной болезнью (7 человек) была гиперсимпатикотонической, что может свидетельствовать о напряжении адаптационных механизмов при хроническом заболевании.

При обычном исследовании ЭКГ синусовый ритм выявлялся у всех детей, нарушения сердечного ритма по типу наджелудочковой экстрасистолии - только у 1 ребенка. При холтеровском мониторировании синусовый ритм на протяжении всего периода исследования сохранялся только у 11 из 20 детей. Экстрасистолы определялись более чем у половины детей с хроническими гастродуоденитами и у всех детей с язвенной болезнью (всего у 15 детей, причем у 4 из них экстрасистолы были желудочковыми). ST-T нарушения при суточном мониторировании также были выявлены у 15 из 20 детей, хотя их не было ни у одного ребенка на обычной ЭКГ.

Циркадный индекс составил 1,31 + 0,10, при этом в группе детей с гастродуоденитами ЦИ был 1,28 + 0,09, при язвенной болезни – 1,39 + 0,08. По данным Л.М.Макарова (1998) средний нормативный показатель ЦИ 1,32 + 0,06. Несмотря на то, что средние показатели ЦИ в группах укладывались в границы нормы (1,2 – 1,5), четверо детей имели отклонения, выходящие за эти пределы. Выявлялись разнонаправленные изменения.

Таким образом, при хронической гастродуоденальной патологии определяются нарушения вегетативной регуляции деятельности сердечно-сосудистой системы, а, следовательно, и всего организма, которые могут быть исследованы с помощью различных методик. Интересным и перспективным направлением является использование с этой целью суточного мониторирования ЭКГ.

Ультразвуковая диагностика хронических заболеваний органов пищеварения у детей. Р.Р.Кильдиярова, А.А.Сяктерев. Медицинская академия, отделенческая больница Горьковской железной дороги. Ижевск.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) - метод простой и информативной диагностики хронической патологии пищеварительного тракта у детей. Целью работы явилась оценка достоверности УЗИ в верификации диагноза основного и сопутствующих заболеваний желчного пузыря, поджелудочной железы, почек у детей с хроническими гастродуоденитами (ХГД) и язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБ).

Комплексное обследование, включая эндоскопию, УЗИ и биопсию антрального отдела желудка с гистологическим анализом на Н.pylori, 342 детей 6-14 лет выявило: поверхностный ХГД (n=214), пилородуоденальные эрозии (n=74), ЯБ (n=54) и сопутствующую патологию у всех больных. При УЗИ желудка у 55,2% больных с ХГД обнаружено: более 30 мл жидкости в просвете желудка натощак, толщина стенок более 4 мм, нечеткая слоистость стенок желудка, что коррелировало с наличием в желудке H.pylori (r=0,44; р<0,05), служило ориентировочными маркерами ХГД и далее подтверждено фиброгастроскопией, гистоморфологическим методом. У детей с эрозивно-язвенными процессами обнаружены ультразвуковые признаки ХГД и хеликобактериоза чаще - в 78,1% случаев. Причем хеликобактериоз выявлен у 55,3% детей с ХГД, у 80,0% - с эрозивным дуоденитом и у всех - с ЯБ, эрозивным гастритом. 

УЗИ - основной метод диагностики врожденных аномалий желчного пузыря и почек, которые наблюдались у каждого четвертого ребенка с ХГД и ЯБ. ДЖВП встречались наиболее часто - в 75-100%. Расхождение имелось при ХГД в 8,7%, ЯБ - 16,6% случаев. Между ДЖВП и холециститом отмечены сильные связи (p<0,001), причем хронический холецистит чаще встречался у детей старшего возраста (r=0,7), нередко обнаруживался при УЗИ, а клинически не подтверждался. Расхождения ультразвукового и клинического диагнозов имелись в 5,5% при поверхностных и 8,4% - эрозивно-язвенных поражениях слизистой. Между панкреатитом и холециститом обнаружена сильная корреляционная связь (р<0,001). Панкреатит выставлялся лишь детям с эрозивно-деструктивными поражениями, причем расхождения отмечены в 8,5-9,2%. 

Итак, незначительный процент расхождения клинического и ультразвукового диагнозов позволяет считать УЗИ основным методом выявления у детей с ХГД и ЯБ сопутствующих аномалий желчного пузыря и почек, ДЖВП, холецистита и панкреатита. С его помощью можно предположить воспалительный процесс в желудке и хеликобактериоз, причем чаще при эрозивно-язвенных поражениях слизистой оболочки.

Нарушения микроэкологии желудочно-кишечного тракта у детей. А.Ф.Федоровский, Л.В.Гаян. Алтайский диагностический центр, г.Барнаул. 

Цель исследования - изучить связь гастритов, ассоциированных с Helicobacter pylori (HP), и микроэкологических нарушений в толстой кишке у детей. 

Согласно современным научным открытиям в области медицинской микробной экологии важнейшая роль в поддержании иммунобиологического гомеостаза макроорганизма принадлежит микробиоценозу кишечника (Абрамов Н. и др., 1995; Шендеров Б.А., 1998). Дисбиотические нарушения в толстой кишке сопровождаются снижением иммунорезистентости слизистых оболочек по отношению к чужеродным патогенам, в частности, к НР. 

В ходе нашего исследования было проанализировано 137 историй болезни детей в возрасте от 7 до 14 лет с эндоскопическими признаками поверхностного и смешанного (поверхностного и атрофического гастрита) и наличием дисбиоза различной степени выраженности. При оценки степени дисбиоза мы использовали классификацию Бондаренко В.М. (1998).

Сопоставляя выраженность микроэкологических нарушений кишечника и степень колонизации слизистой оболочки НР, мы получили следующие результаты: у пациентов с 1 степенью дисбиоза (19 человек) в 10.5% случаев (2 ребенка) НР не обнаруживался, в 89.5% (17 детей) – определялась 1 степень колонизации НР; среди пациентов  со 2 степенью дисбиоза (41 человек) - 1 ребенок (2.4%) не имел НР, у 30 детей (73.1%) из этой группы определялась 1 степень инфицированности НР, у 24.4%  (10 детей) - 2 степень; среди пациентов с 3 степенью дисбиоза (69 человек) в 71.0% случаев (49 детей) обнаруживалась 1 степень инфицированности НР, в 29.0% (20 детей) - 2 степень; при 4 степени дисбиоза (8 человек) - 25.0% (2 человека) имели 1 степень колонизации НР, 75.0% (6 детей) - 2 степень инфицированности НР. 

Кроме этого, у 26 пациентов мы исследовали данные иммунологического статуса с учетом степени выраженности дисбиоза. Среди 10 больных со 2 степенью дисбиотических нарушений в 60.0% случаев мы отметили незначительные изменения  фагоцитоза, в 30.0% - недостаточность фагоцитоза 1 степени и у 10.0% - Т-клеточная недостаточность 1 степени. Из 16 детей с 3 степенью дисбиоза 25.0% имели недостаточность фагоцитоза 3 степени, 25.0% - недостаточность фагоцитоза 1 степени и 50.0 % - незначительные  отклонения либо со стороны содержания общих Т-клеток, либо со стороны фагоцитоза. Исследования сывороточных иммуноглобулинов не выявили корреляции со степенью дисбиоза. 

На основании полученных данных можно сделать выводы о том, что выраженность микроэкологических нарушений в толстой кишке определяет более высокую степень инфицированности слизистой оболочки желудка НР. Мы подтвердили наличие иммунологических изменений на фоне дисбиотических состояний. Определенная  взаимосвязь со степенью дисбиоза прослеживалась в отношению фагоцитарной активности, хотя маркеры Т-клеточного и гуморального иммунитета подобной зависимости не проявили. 

Синдром Пейтца–Егерса у детей. О.П.Каменева, С.Ф.Кушнер, И.И.Ситнова. Государственная Медицинская Академия. Астрахань.

Синдром Пейтца-Егерса описан в 1921 году. Синонимы: пигментно-бляшечный полипоз и кожная пигментация, меланоплазия и полипоз тонкой кишки. Данный синдром относится к числу редких, наследуется по аутосомно-доминантному типу с неполной пенетрантностью. Характеризуется сочетанием полипоза желудка и кишечника гамартомного типа и наличием участков гиперпигментации слизистой губ, десен и щек. Семейные случаи описаны в 15%. 

За 5 лет работы гастроэнтерологического отделения ОДКБ удалось диагностировать синдром Пейтца-Егерса у двух больных. Приводим наши наблюдения. Мальчик Дагир К., 9 лет, сельский житель. С 5-летнего возраста периодически беспокоила боль в животе, тошнота. Лечился амбулаторно по поводу гастродуоденита. Ранний период жизни – без особенностей. С двухлетнего возраста обращено внимание на появление пигментации губ и веснушек на лице. Подобные изменения кожи имеются у бабушки, тети и дяди по линии отца. Отец ребенка оперирован по поводу язвенной болезни и полипоза желудка. В 7-летнем возрасте (сентябрь 1997г.) был госпитализирован в данное отделение. Жалобы на приступообразную боль в эпигастрии натощак, тошноту, однократную рвоту съеденной пищей. При осмотре – физическое развитие среднее. Кожа смуглая, волосы темные, на лице – мелкие гиперпигментированные пятна, аналогичные изменения на кистях и стопах. В области красной каймы губ, на внутренней поверхности щек – буровато-синюшные пятна различного размера без признаков воспаления. Эндоскопически на фоне признаков поверхностного гастрита в антральном и пилорическом отделах обнаружены два полипа 0,5х0,5 см на широком основании, с гладкой поверхностью, подтвержденные гистологически. Полипы не удалялись. Ребенок получил консервативное лечение по поводу гастрита и был выписан для амбулаторного наблюдения. Через 10 месяцев (июль 1998г.) эндоскопически диагностирован эрозивно-геморрагический гастрит, поверхностный дуоденит и в хирургическом отделении произведена электроэксцизия полипов. Контрольное исследование через месяц выявило на месте удаленных полипов два эрозивных дефекта неправильной формы 0,3х0,4 и 0,2х0,2 см, покрытых фибрином, с отеком и гиперемией вокруг. Ребенок был госпитализирован вновь в ГЭО и получил курс де-нола, трихопола и фамотидина. Эпителизация эрозий произошла через 2 недели. По поводу гипохромной анемии 2 ст. назначался феррум-лек. Через полгода (март 99г.) вновь пролечен по поводу поверхностного гастродуоденита, дуоденобульбарного рефлюкса. Язв, эрозий, полипов в желудке и 12-перстной кишке обнаружено не было. Получил альмагель, церукал, электрофорез с новокаином. Через 5 месяцев (июль 1999г.) возникла клиника тонкокишечной непроходимости, и ребенок был оперирован – резецирован участок тонкой кишки с полипами. Контрольное эндоскопическое исследование через 3 месяца выявило геморрагический гастрит, очаговый дуоденит, получил трихопол, викаир, оксациллин. Выписан с улучшением. 

  Второй больной – Иван Л., 15 лет. Первый ребенок от молодых здоровых родителей, развивался соответственно возрасту. С 11 лет страдал рецидивирующей болью в животе по типу колики, не обследовался. В январе 98г. был оперирован в ЦРБ по поводу тонкокишечной непроходимости, причиной которой явился полипоз тонкой кишки, подтвержденный гистологически. В апреле 1998 г. поступил в ГЭО с подозрением на полипоз желудка. При осмотре – физическое развитие выше среднего. Кожа бледная. Обращено внимание на мелкую пигментацию красной каймы губ и слизистой щек цвета "кофе с молоком". Выявлены клинико-эндоскопические признаки гипертрофического гастрита, поверхностного диффузного дуоденита в стадии обострения. В антральном отделе на передней стенке желудка обнаружен полип шаровидной формы 1,5х1,5х1,0 см с неизмененной слизистой, подтвержденный гистологически. Сочетание кожной гиперпигментации и полипов желудочно-кишечного тракта позволило диагностировать с. Пейтца-Егерса при отсутствии отягощенной наследственности.

Таким образом, при обнаружении у ребенка гиперпигментации кожи вокруг рта, слизистой губ, щек нужно помнить о возможности наличия полипов. В подобных случаях не рекомендуется применять любые виды физиотерапии на область живота, биостимуляторы, "сосудистые" препараты и своевременно назначать обследование.

Опыт реабилитации детей с патологией желудочно-кишечного тракта в санаторных условиях. А.В.Мальков, Б.Г.Усольцев, Н.В.Соловьева, А.В.Панфилова, Д.А.Малькова. Санаторий “Зеленый городок”. Ивановская государственная медицинская академия, Кафедра детских болезней педиатрического факультета.

В комплексе реабилитационных мероприятий у детей с желудочно-кишечной патологией значительное место занимает санаторный этап. Эффективность этого этапа обусловлена комплексным действием природных факторов, оказывающих непосредственное влияние на организм больных, усилением действия других видов лечения - диетотерапии, физиотерапевтических процедур, фитотерапии, бальнеотерапии, гигиенической гимнастики, комплексов лечебной физкультуры.

Санаторий “Зеленый городок” расположен в уникальном природном очаге, окружен хвойным лесным массивом. Это обеспечивает значительное насыщение воздуха озоном и фитонцидами. Наличие источника минеральной воды на территории санатория придает особую значимость оздоровительному этапу. Санаторий получил лицензию на оздоровление детей в 1996 году. В оздоровительные комплексы включены процедуры с учетом характера желудочно-кишечной патологии, а именно - режим, диета, питьевое лечение минеральной водой. Низкоминерализованная сульфатно-магниево-кальциево-натриевая слабощелочная лечебная вода способствует выведению токсических веществ из организма, включая радионуклиды. Вода источника обладает рядом лечебных свойств в отношении патологии желудочно-кишечного тракта, поджелудочной железы и желчевыводящих путей. Назначались минеральные ванны, ингаляции с минеральной водой, души, лазеротерапия, озокеритотерапия, комплексы лечебной физкультуры, массаж, терренкур.

С момента поступления было увеличено время сна до 11 часов в сутки. Энергетическая ценность пищи была повышена на 10-15% в связи с дополнительными затратами.

Активно использовалась фитотерапия, что давало возможность больным принимать лечебные фиточаи из лекарственных трав (стимулирующие секреторную активность желудочных желез, желчегонные, обволакивающие, противовоспалительные, слабительные и витаминные).

В течение трех летних оздоровительных сезонов было пролечено 554 ребенка с патологией желудочно-кишечного тракта. По нозологическим формам они распределялись следующим образом: хронический гастродуоденит - 321 (57,9%), язвенная болезнь - 48 (8,6%), функциональные расстройства желудка - 63 (11,4%), дискинезии желчевыводящих путей - 122 (22,1%). Эффективность санаторного этапа оценивали по общепринятой методике.

С целью закрепления полученного эффекта врачами санатория в каждом отдельном случае предписывалась программа реабилитации в постсанаторном периоде. Проводимый амбулаторный контроль детей, прошедших санаторное лечение, подтвердил положительный эффект - отсутствие обострений в течение 6-6,5 месяцев.

Анализ трехлетнего оздоровления детей с патологией желудочно-кишечного тракта в санаторных условиях показал необходимость проведения данного этапа реабилитации ежегодно.

Клинико-морфологические особенности желудочно-кишечного тракта у детей при геморрагическом васкулите. Г.А.Ратманова, А.М.Ходунова, О.Ю.Фадеева, О.Б.Козлова, А.Б.Краснов, Э.Ю.Коллеров, М.В.Заводин, Т.Г.Частухина. Государственная медицинская академия, Областная клиническая больница, Иваново.

Поражение органов пищеварения является одной из патогенетических форм геморрагического васкулита. Наблюдающаяся при этом абдоминальная боль нередко имеет затяжной рецидивирующий характер, вызывая необходимость комплексного лабораторно-инструментального обследования больных.

Под нашим наблюдением находилось 27 детей с геморрагическим васкулитом в возрасте 6-15 лет. Среди них было 6 мальчиков и 16 девочек.

Наиболее частым симптомом была весьма сильная схваткообразная боль (у 77%) , типа колики. У 21% детей отмечалась боль умеренной интенсивности, носившая рецидивирующий характер. Рвота отмечалась у 23% детей, 3 ребенка дали коллаптоидное состояние. Истинная инвагинация наблюдалась у 1 больного.

По данным УЗИ у 15 детей (57%) отмечено увеличение печени без изменений, ее эхоплотности и у 13 больных (50%) - признаки отечности паренхимы поджелудочной железы. Эти изменения наблюдались в сочетании с аномалиями желчного пузыря (у 2/3 больных) в виде перегибов в области тела или шейки. У 1 ребенка с упорной рвотой выявлено острое расширение желудка с картиной динамической непроходимости.

При ФГДС отмечены эрозивно-геморрагические изменения слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. Гистоморфологические исследования выявили у них воспалительно-дистрофические изменения в подслизистом слое.

Приведенные данные позволяют говорить о том, что болевой синдром при геморрагическом васкулите может быть обусловлен не только отеком и геморрагиями в слизистую оболочку желудка, кишечника, брыжейки, но и активным воспалительным процессом в гастродуоденальной зоне, что необходимо иметь в виду при обследовании и лечении данной категории больных, особенно при затяжном характере абдоминальной боли.

Острое кишечное кровотечение у ребенка с врожденным пороком сердца синего типа. С.В.Шибаева, И.Ф.Бровкина, Н.В.Карпук, О.В.Бекасова, Н.А.Стулова, Л.В.Фадеева. Ивановская государственная медицинская академия, Областная клиническая больница. Иваново.

Одним из грозных осложнений терминальной фазы врожденных пороков сердца (ВПС) синего типа является тромботический синдром на фоне полицитемии и склонности к гиперкоагуляции. Высокая вероятность жизнеугрожающих тромбозов, тромбоэмболий при эритроцитозе у больных с ВПС диктует необходимость адекватной коррекции изменений в системе гемостаза. При этом всасывание лекарственных препаратов происходит на патологически измененной в условиях хронической гипоксии слизистой желудка и кишечника.

Под нашим наблюдением находился пациент Ч., 12 лет, с диагнозом: ВПС, тетрада Фалло, НК II б. У ребенка было выявлено значительное повышение числа эритроцитов (до 9.14 т/л) и гемоглобина (до 267 г/л). К базисной терапии (капотен) были подключены курантил, а в последующем и аспирин (по 0.25 мг 2 раза в день). При этом на 8 день сочетанной терапии дезагрегантами у ребенка появились признаки кишечного кровотечения: схваткообразные боли в животе, рвота и стул с кровью. В отделении детской хирургии при эндоскопическом обследовании были выявлены признаки эрозивного гастродуоденита с множественными эрозиями в двенадцатиперстной кишке. После консервативной гемостатической терапии, учитывая высокий эритроцитоз, ребенку было продолжено лечение курантилом под контролем анализа кала на скрытую кровь, коагулограммы, при ежедневном осмотре окраски стула.

Таким образом, слизистая ЖКТ у больных с ВПС с недостаточностью кровообращения становится более уязвимой к действию некоторых лекарственных средств. При этом особенно у больных с ВПС синего типа на фоне эритроцитоза, нарушенного кровоснабжения и микротромбозов слизистой ЖКТ высок риск ульцерогенного действия аспирина и появления кишечного кровотечения. При необходимости назначения дезагрегантов у больных с ВПС препаратом выбора является курантил в сочетании с немедикаментозными мероприятиями (достаточным питьевым режимом, разумным ограничением физической активности) при адекватной коррекции сердечной недостаточности.

Сочетанное влияние на здоровье подростков алкоголизма родителей. Н.А.Дружинина, А.Г.Муталов, Р.А.Ахметова, И.Г.Шахмуратова, Ю.А.Дружинин, Р.Б.Шаймарданова. Башкирский государственный медицинский университет, кафедра педиатрии ИПО. г. Уфа.
Социальные факторы наряду с отрицательным экологическим воздействием существенно влияют на здоровье подростков, способствуют нарушению социально-психологической адаптации и развитию психосоматических заболеваний. В частности отравление алкоголем организма родителей, чаще отца относится к факторам риска гастроэнтерологических заболеваний.

Проведено обследование 27 семей подростков в возрасте от 14 до 18 лет из семей алкоголиков. Причиной для углубленного гастроэнтерологического обследования послужили жалобы на периодические боли в животе, диспепсические расстройства у подростков. Клинические проявления в виде постоянных или возникающих несколько раз в месяц болей отрыжек, изжоги, тяжести в эпигастральной области наблюдались у 12 % обследованных пациентов. Остальные 88% наблюдаемых не придавали значения имеющимся симптомам болезни и не обращались к врачу.

При инструментальном исследование поражения верхнего отдела пищеварительного тракта выявлены у 96% подростков, причем у 83% с наличием хеликобактерной инфекции. Эрозивно-язвенные поражения имели 63% обследованных, у остальных наблюдались воспалительные изменения слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки разной степени выраженности.

Одновременно у всех обследованных обнаружены пограничные психические расстройства различной степени тяжести, причем выраженность психических расстройств соответствовала тяжести и характеру соматической патологии. На наш взгляд, особенности нарушений психической адаптации подростков из семей алкоголиков, влияют на выраженность соматической патологии (хронической патологии желудочно-кишечного тракта) и требуют дифференцированного подхода к выявлению патологии и выбора терапии с учетом психологических особенности этой категории пациентов.

Перспективы использования местных санаторно-курортных факторов в реабилитации детей и подростков республики Башкортостан. Р.А.Ахметова, С.Е.Беляев, Х.А.Гарифуллин, Ю.Ю.Султанов, А.Т.Исмагилова, Х.Р.Сулейманова, А.Р.Ахметова, М.Ф.Мусин, В.А.Васильев, Башкирский государственный медицинский университет, Институт последипломного образования, г.Уфа.

Башкортостан славится не только своей удивительной природой, но и великолепными целебными минеральными источниками и грязями, некоторые из них являются уникальными и не имеют аналогов в мире.

В Башкортостане создана целая система санаторно-курортных учреждений, в составе которых имеются и детские койки, а также действуют и успешно развиваются детские санатории, такие, как детский республиканский пульмонологический санаторий, детский оздоровительный лагерь санаторного типа "Салют", детский дошкольный санаторий "Хусар", Красноусольский детский санаторий и т. д., функционирует более 50 санаториев-профилакториев, где организуются детские заезды.

Весьма перспективным направлением является оздоровление детей в условиях совместного пребывания матери и ребенка, что создает оптимальные психо-эмоциональные предпосылки для оздоровления как ребенка, так и матери, позволяет обучить мать элементам диетического питания, массажа, гимнастики и другим процедурам с целью обеспечения продолжения их в домашних условиях.

В связи с политическими, социально-экономическими преобразованиями в стране возможность осуществления санаторно-курортного лечения за пределами республики, значительно сократилась. Лечение в местных санаториях обходится значительно дешевле. Местные санатории для детей имеют особо важное значение ввиду нежелательности перемен климата из-за особенностей реактивности детского организма. Местные санатории позволяют достичь непрерывности и преемственности лечебного процесса.

Наиболее значимыми санаторно-курортными факторами являются более 50 месторождений целебных источников - сероводородных и йодобромных, хлоридно-натриевых, сульфатных и других минеральных вод и практически все виды существующих лечебных грязей, уникальных термальных газов и паров, благоприятная климатическая зона, неповторимая природа, где горные массивы соседствуют с раздольем равнин, а привольные степи с лесными чащами.

Не менее славится Башкортостан и продуктами местного производства. Башкирский кумыс, башкирская буза известны с глубокой древности своими лечебными и питательными свойствами. В Башкортостане лечились Л.Н.Толстой и А.П.Чехов.

Природа Башкортостана еще не полностью исчерпала свои возможности, почти ежегодно открываются новые скважины с неизвестными доселе свойствами, из глубины веков воссоздаются рецепты изготовления природных напитков, которые требуют своего теоретического и практического обоснования.

Таким образом, использование местных санаторно-курортных факторов и продуктов местного производства, изучение механизма их действия является важной государственной и медицинской задачей в этапной реабилитации детей с различной патологией в республике Башкортостан.

Эффективность ненасильственного диетического ограничения у девочек-подростков с конституционально-экзогенным ожирением. Л.П.Гребова, Государственный медицинский университет им. акад. И.П.Павлова, г.Рязань. Россия.
Проведена сравнительная оценка динамики размеров тела у девочек-подростков с с конституционально-экзогенным ожирением (КЭО) на фоне ограничения легкоусвояемых углеводов, каллорийности пищи на 20-30 % от возрастной нормы, смещения в первую половину дня наибольшего количества суточного рациона пищи.

Коррекция питания, с исключением насильственного момента, проводилась у 43 (1 группа), не проводилось у 58 человек (2 группа). Результат оценивался через год. Полученные навыки составления меню с учетом каллорийности пищи и материального достатка семьи проявились дифференцированным подходом к использованию продуктов, стремлением к соблюдению режима дня.

Сопоставление динамики избыточной массы тела (ИМТ) в группах показало, что количество подростков с индифферентной величиной ИМТ устойчиво, меняется количество лиц с нарастанием или уменьшением ИМТ. Причем отчетливо эти изменения выявлялись в 1-й группе подростков: уменьшилась величина ИМТ в 1,2 раза при I-й, в 1,5 раза при II-й и в 1,3 раза при III степени ожирения. Уменьшилось количество детей с нарастанием ИМТ в 1,8 раза при I-й, в 2,7 раза при II-й, в 1,2 раза при III-й степени ожирения. Наибольшие колебания в динамике ИМТ отмечались при II и III степени ожирения.

Анализ размеров тела в абсолютных величинах показал, что при I степени ожирения появилась тенденция к уменьшению жировых складок на спине, животе, бедре, голени (p>0,05), при II-й - уменьшению обхватных размеров грудной клетки, туловища, бедра, локального жироотложения (на груди достоверно p<0,05), при III степени - к уменьшению массы тела, всех обхватных показателей (p>0,05) и жировых складок (p<0,05).

Таким образом, на фоне ненасильственного диетического ограничения у девочек-подростков с КЭО в течение года не происходит явной регрессии ожирения, но отмечается тенденция к уменьшению подкожного жироотложения.

Опыт и некоторые особенности применения пробиотиков в педиатрической практике. Ю.А.Копанев, О.В.Ваулина, А.Л.Соколов. Московский НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Г.Н.Габричевского, Ассоциация «Медицина 2000», г. Москва.
Пробиотики - препараты живых бактерий нормальной кишечной флоры - применяются при коррекции дисбактериоза кишечника с дефицитом этих микробов в составе микробиоценоза кишечника. Другим применением данной группы препаратов являются ситуации, требующие поддержания микробиоценоза при каких-либо неблагоприятных факторах: кишечные или респираторные инфекции, применение антибактериальных препаратов, в качестве естественных иммуномодуляторов перед прививками, при прорезывании зубов и др.

Наиболее широко известные пробиотики - сухие бифидумбактерин, лактобактерин, ацилакт, бификол, колибактерин; импортные препараты - примадофилюс, флорадофилюс, линекс. Относительно недавно появились и хорошо себя зарекомендовали жидкие формы: жидкий концентрат бифидумбактерий (ЖКБ), жидкий концентрат лактобактерий (ЖКЛ) - это комплекс физиологически активных бактерий и продуктов их метаболизма.

В результате многолетних наблюдений (1,5 - 2 тысячи пациентов в год) мы выделили некоторые особенности примененения пробиотиков у детей:

Лечебные дозы для восстановления бифидо- и лактофлоры у детей раннего возраста при очень существенном снижении количества этих бактерий (бифидобактерии менее 107, лактобактерии менее 105) - по 5 доз каждого из препаратов 2 раза в день, при этом курс лечения не менее 3 недель. Применение меньших доз или короткие курсы в этой ситуации часто оказываются недостаточно эффективными.

При умеренном снижении бифидо- и лактофлоры (бифидобактерии не менее 107, лактобактерии не менее 105) эффективно использование пробиотиков по 5 доз в сутки. Как поддерживающие препараты эубиотики могут успешно использоваться короткими курсами (7 - 10 дней).
Восстановление аутофлоры лучше происходит при совместном применении пробиотиков с ферментативными препаратами (абомин, мезим-форте, креон и др.).
Во время применения пробиотиков возможно кратковременное ухудшение самочувствия ребенка, не требующее отмены препаратов. Чем активнее препарат, тем более вероятно ухудшение в процессе лечения, связанное с транзиторной токсемией. Самые активные из современных пробиотиков - ЖКБ и ЖКЛ иногда приводят к появлению дискомфорта в животе, обострению или появлению кожных высыпаний, изменению характера стула. Все эти явления практически всегда проходят в течение недели, не требуя коррекции терапии.
При длительном использовании с лечебной целью однокомпонентных препаратов (например, включающих только бифидофлору), желательно совместно применять в поддерживающей дозе препараты других бактерий аутофлоры. В противном случае, по нашим наблюдениям, может развиться нежелательный перекос микробиоценоза в сторону одной из трех главных групп (бифидофлора, лактофлора, кишечная палочка с нормальной ферментативной активностью) с угнетением остальных.

Комплексная оценка состояния детей с атопическим гастроинтестинальным синдромом. Л.П.Парменова, Л.П.Борковая, Е.В.Плутенко. Смоленская государственная медицинская академия, кафедра педиатрии ФПК и ППС. Областная детская клиническая больница (главный врач Ю.В.Рябухин).

Целью нашей работы была комплексная оценка состояния детей, имеющих различные проявления атопического гастроинтестинального синдрома. Под наблюдением находилось 36 детей в возрасте от 5 до 14 лет (из них 23 девочки и 13 мальчиков) с различной давностью заболевания. На естественном вскармливании до 1 года находилось 7 детей (19,4%), остальные - на раннем искусственном вскармливании, преимущественно (80%) неадаптированными смесями. Проявления атопического диатеза отмечались у всех детей в среднем с 2,5+0,68 месяцев: кожные проявления у 100%, респираторные - 66,7%, гастроинтестинальные - 30,6% детей. Отягощенную наследственность по хроническим заболеваниям органов пищеварения (хронический гастрит, язвенная болезнь), обменной патологии (желчекаменная и мочекаменная болезнь, ожирение, гипертоническая болезнь) имели 86,1%, в том числе по поливалентной аллергии - 33,3% детей. У 50% пациентов направительными диагнозами были хронический гастрит (ХГ), дискинезия желчевыводящих путей (ДЖВП) - 30,6%, остальные дети (19,4%) направлялись с диагнозом вегетососудистая дистония (ВСД), субфебрилитет. Все наблюдаемые нами дети имели клинические проявления хронической интоксикации, гиповитаминоза, синдрома вегетативной дисфункции. Жалобы на боль в животе различной интенсивности и продолжительности преимущественно после приема пищи предъявляли 76,5% детей. Проявления синдрома желудочной диспепсии (тошнота, отрыжка, горечь, снижение аппетита) отмечались у 26 больных (72,2%). Синдром кишечной диспепсии преимущественно в виде запоров и/или чередование с поносами был выражен у 50% пациентов. Комплексное обследование состояния здоровья детей проводилось по специальной программе. Включало в себя общеклинические и специальные методы исследования. Среднее гармоничное физическое развитие имели 14 детей (38,9%), дисгармоничное по массе (дефицит 1, 2 степени) - 61,1%, в том числе низкое и ниже среднего физическое развитие отмечалось у 12 детей (33,3%). Клинические и инструментальные проявления синдрома вегетативной дисфункции были выявлены у всех детей: по ваготоническому типу у 22 (61,1%), симпатикотоническому типу - у 13 (36,1%) больных. Поливалентная сенсибилизация по кожным скарификационным пробам (КСП) была подтверждена у всех пациентов. В том числе пищевая сенсибилизация - у 100%, а в сочетании с бытовой - у 97,6% пациентов. Анализ проведенного аллергологического обследования показал, что сенсибилизацию к глюкозе имеют 100% детей, к белку коровьего молока 61,1%, цитрусовым продуктам - 47,1%, рыбе - 33,3%, яйцу - 25%, злакам 68,8% (в том числе: рис - 18,6%, пшеница и рожь - по 15,6%, овес - 12,5%, греча - 8%). Из бытовых аллергенов можно отметить с большей частотой домашнюю пыль (50%), библиотечную пыль (20,8%) и сочетание домашней и библиотечной пыли (29,2%). Изучение состава периферической крови позволило выявить статистически достоверную абсолютная лимфоцитопения (1,84+0,09*109/л при средней норме 3,33*109/л, р<0,05), а также повышение лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ) у больных, инфицированных НР (ЛИИ = 1,1+0,67 при среднем значении в группе обследованных 0,86+0,06, р<0,01). При исследовании анализов мочи (общий анализ, АКОСМ, тест на кальцефилаксию, по Зимницкому) выявлялась в 87% (20 детей) кристалурия (оксалаты), с ультразвуковыми признаками дисметаболический нефропатии у 30,3%. Диффузное увеличение печени при ультразвуковом исследовании выявляется у 72,2% с изменением структуры ткани в 27,7% случаев. Отсутствие ультразвуковых изменений желчного пузыря отмечено только у 2 детей, в остальных случаях (94,4%) - признаки дискинезии желчевыводящих путей преимущественно по гипомоторному типу, "сладж" в 84,4%, холелитиаз - 5,6% случаев. Поджелудочная железа увеличена диффузно (55,6%), головка или хвост (15,6%) с нарушением структуры у 38% пациентов. Увеличение щитовидной железы 1, 2 степени выявлено у 60% детей. Эндоскопическое обследование позволило выявить следующее: нормальное состояние слизистой - 5 детей (13,9%), язва и эрозии луковицы двенадцатиперстной кишки - 4 (11,1%), гастродуоденит - 18 (50%), антральный гастрит - 9 (25%), гастроэзофагальный и дуоденогастральный рефлюксы у 19,5% пациентов с клиникой и эндоскопической картиной рефлюкс-эзофагита от 1 до 4 степени в 57% случаев. Гистоморфологическое подтверждение аллергического гастрита у 25% (9 детей), ассоциированного с НР - 47,2%, атрофического - 11%, пищевод Барретта - 1 ребенок.

Таким образом, проведенное обследование позволило выявить полиморфную патологию у детей с поливалентной сенсибилизацией, что является отражением метаболических нарушений с системным поражением клеточных мембран. Полученные данные свидетельствуют о необходимости полного комплексного обследования детей, имеющих клинические признаки поливалентной сенсибилизации и разработки комплексной терапии, адекватной состоянию пациентов.

Эффекторные клетки воспаления и гастроинтестинальная гиперреактивность у детей с атопическим дерматитом. М.Ю.Денисов, Л.Ф.Казначеева, В.А.Шкурупий. Новосибирская государственная медицинская академия. Новосибирск.

В патогенезе гастроинтестинальной гиперреактивности активное участие принимают эффекторные клетки воспаления. Макрофаги, инфильтрирующие собственную пластинку слизистой оболочки, могут быть активированы через IgE-зависимые механизмы атопии. Стимуляция макрофагов местной иммунной системы приводит к выработке таких медиаторов воспаления, как тромбоксан, простагландины и др., определяющих развитие поздней фазы аллергических реакций. Эозинофилы высвобождают различные медиаторы и протеазы, которые токсичны для эпителиоцитов. Активированные эозинофилы могут, таким образом, приводить к повреждению эпителиального слоя слизистой оболочки пищеварительного тракта.

Целью нашей работы было изучение характера инфильтрации слизистой оболочки двенадцатиперстной и сигмовидной кишок у детей с атопическим дерматитом и поиск взаимосвязи с активацией агрессивных факторов воздействия (гастроинтестинальной гиперреактивностью).

Обследовано 45 больных детей с атопическим дерматитом в возрасте от 6 до 16 лет, средний возраст 10,7(0,28 лет. Преобладающей клинической формой поражения кожи был нейродермит, причем у 71,1% лиц заболевание имело распространенный характер с преимущественным поражением кожи лица, шеи, локтевых и подколенных сгибов. Атопический процесс подтверждался результатами стандартного аллергологического обследования, включая определение общих и специфических IgE. Для светооптического исследования биоптаты слизистой оболочки двенадцатиперстной и сигмовидной кишок, полученных при прицельной микробиопсии; парафиновые срезы толщиной 7-8 мкм окрашивали гематоксилином–эозином, ставили ШИК-реакцию.

При морфологических исследованиях биоптатов слизистой оболочки тонкой и толстой кишок у всех детей выявлен комплекс изменений, характеризующих течение аллергического процесса: умеренная отечность, измельчение крипт и желез, инфильтрация поверхностного эпителия межэпителиальными лимфоцитами и клетками–продуцентами IgE (плазмоциты). В 100% случаев обнаруживали преимущественную эозинофильную инфильтрацию, независящую от характера течения заболевания. Эозинофильная инфильтрация слизистой оболочки являлась характерной чертой гастроинтестинальной аллергии, что позволяет дифференцировать это заболевание от других воспалительных процессов в пищеварительном тракте.

Эпителиальное повреждение слизистой кишечника в определенной степени влияло на гастроинтестинальную гиперреактивность. Поврежденные клетки эпителия и эффекторные клетки высвобождают гистамин и другие провоспалительные медиаторы, стимулирующие выработку соляной кислоты. У детей с выраженной эозинофильно-лимфоцитарной инфильтрацией значительно повышался уровень базальной секреции соляной кислоты, повышалась чувствительность париетальных клеток желудка к раздражителям (гиперергическая реакция клеток выявлена в 46,7% случаев). Наиболее четко эти изменения выявлялись у детей с внутриполостной гипертензией и гипермоторикой двенадцатиперстной кишки.

Таким образом, при атопическом воспалении преобладает эозинофильно-лимфоцитарная инфильтрация слизистой оболочки кишечника, что может служить дифференциально-диагностическим критерием данной патологии. Определена связь между гастроинтестинальной гиперреактивностью и характером инфильтрации слизистой оболочки тонкой и толстой кишок эффекторными клетками воспаления. Полученные данные имеют важный прикладной характер для терапии и прогнозирования течения аллергического процесса желудочно-кишечного тракта.

Иммуноферментная диагностика непереносимости пищевых продуктов у детей. Т.Э.Боровик, И.В.Гмошинский, Л.Г.Мамонова, Е.А.Рославцева, С.Н.Зорин, А.В.Сирота. НИИ питания РАМН, Москва.

В последние годы в структуре детской заболеваемости большой удельный вес приобретает патология, обусловленная непереносимостью пищевых продуктов или их компонентов. Клиническая симптоматика пищевой непереносимости, независимо от этиологического фактора, часто бывает сходной и заключается в кожных (атопический дерматит, аллергический диатез) и гастроинтестинальных (длительная диарея, неустойчивый стул, кишечные колики) проявлениях. В результате нередко развиваются тяжелые нарушения нутритивного статуса детей, вплоть до тяжелых форм гипотрофии, анемии, нарушений фосфорно-кальциевого обмена, полигиповитаминоза и других “дефицитных” состояний. Задачей данной работы явилось изучение возможности использования иммуноферментного метода диагностики состояний, связанных с пищевой непереносимостью. Было обследовано 130 детей в возрасте от 4,5 месяцев до 14 лет, страдающих непереносимостью пищевых продуктов. Среди проявлений пищевой непереносимости преобладал атопический дерматит, обусловленный пищевой аллергией. Диагноз пищевой непереносимости ставили на основании данных анамнеза и проведения элиминационных и провокационных пищевых проб. Иммуноферментным методом определяли специфические IgG антитела к овальбумину куриного яйца (ОВА) и цельным препаратам антигенов пищевых продуктов: пастеризованного коровьего молока (ПКМ), изолята белка сои, пшеничной муки (глютен), риса, гречихи, кукурузы, картофеля, яблока, груши, бананов, мяса говядины, индейки, свинины и трески. Наряду с этим, был определен уровень общих IgE. У обследованных детей наиболее часто выявлялись в диагностических титрах IgG антитела к антигенам груши (78,4%) и бананов (72,7%), а также к ОВА (59,2%), рису (57,7%), глютену (50,8%), гречке (46,9%), ПКМ (43,1%) и яблоку (42%). Значительно реже присутствовали повышенные титры антител к картофелю (26,1%), кукурузе (16,2%), сое (15,4%), рыбе и мясным продуктам (менее 7%). Выявление антител к антигенам таких пищевых продуктов, традиционно используемых при составлении “гипоаллергенных” диет, как рис, бананы, груши, яблоки проливает свет на достаточно большое число случаев неэффективности рационов, содержащих эти продукты, и должно, по нашему мнению, учитываться при подборе питания для данной категории больных детей. Антитела к пищевым антигенам не были выявлены только у 8% больных, к одному и к двум антигенам сенсибилизация обнаружена также в 8% случаев, к трем - в 12% случаев, к 4 и более - в 64% случаев. При этом число детей с уровнем IgE менее 10 ед/мл (для которых диагноз атопии маловероятен независимо от возраста) составило 25 (19,2%), что существенно выше не только числа детей с невыявленной по данным теста IgG антител сенсибилизацией к пищевым продуктам (8%), но и числа больных, для которых была отмечена сенсибилизация менее чем к двум продуктам (16%). Коэффициенты ранговой корреляции между уровнями общих IgE и титрами специфических IgG антител достоверно отличались от нуля только для двух антигенов: ОВА (R=0,255, Р<0,003) и груши (R=0,211, Р<0,05). Закономерное изменение титров IgG антител в группах больных, разделенных в группы с высоким (>100 ед/мл), средним и низким (<10 ед/мл) уровнем IgE, отмечено для ОВА, риса, кукурузы, трески, яблока и груши. Таким образом, атопический механизм сенсибилизации и последующего развития пищевой непереносимости, по-видимому весьма вероятен в случае антигена ОВА, груши, в меньшей степени - риса, кукурузы, трески, яблок и наименее вероятен для антигенов остальных продуктов, включая бананы, характеризующиеся высокой частотой выявления специфических IgG антител. Широкое распространение поливалентной сенсибилизации к белкам пищевых продуктов и наличие достоверных корреляций между уровнями IgG антител к различным пищевым антигенам позволяют предположить, что в основе механизма развития реакций пищевой гиперчувствительности может лежать нарушение барьерной функции желудочно-кишечного тракта.

Паразитология в гастроэнтерологии

Совершенствование методов диагностики и лечения протозойных инфекций в детской гастроэнтерологии. Т.Л.Залипаева, Н.Б.Мерзлова, Н.И.Тумольская, Л.Я.Горбань, И.В.Невзоров, Е.В.Андреева, Н.И.Коровина, Т.В.Рассошных, Н.А.Ососова. Детская городская инфекционная больница № 10 (гл. врач И.В.Невзоров). Пермская государственная медицинская академия. Институт медицинской паразитологии и тропи​ческой медицины им. Е.И.Марциновского (Москва). ПГЦ ГСЭН.

В настоящее время кишечные инфекции, вызванные простейшими, являются актуальной проблемой в детской гастроэнтерологии. Диагностика этих инфекций в детском возрасте представляет определенные трудности. Не решены до конца вопросы лечения протозойных заболеваний.

Целью проводимого нами исследования явилось изучение эффективности метода формалин-эфирного осаждения (ФЭО) с консервантом Турдыева и лечения протозоозов у детей комплексным препаратом растительного происхождения Green Star фирмы «Артлайф», Россия (гигиенический сертификат № 77.72.20.916.П.04824.11.97 от 27 ноября 1997 года).

Нами было обследовано методом ФЭО с консервантом Турдыева 292 ребенка в возрасте от 1 года до 15 лет с жалобами на боли в животе, диспепсическими расстройствами, астено-невротическими реакциями и аллергодерматологическими проявлениями в виде атопического дерматита различной степени тяжести. При параллельном исследовании фекалий методом ФЭО с консервантом Турдыева и методом нативного мазка, окрашенного водным раствором Люголя, мы обнаружили, что положительные результаты при использовании метода ФЭО с консервантом Турдыева значительно превышают процент обнаружения простейших при трехкратном исследовании фекалий (63,7% и 1,7% соответственно). Кроме этого, у 85 больных (45,7%) выявлены ассоциативные инфекции (различные виды саркодовых и жгутиковые). Впервые для лечения протозоозов у детей был использован препарат растительного происхождения Green Star. Доза назначалась в соответствии с возрастом: дети до 7 лет получали по 1/2 капсуле в день в течение 10 дней, а старше 7 лет — по 1 капсуле в сутки в течение 10 дней.

Переносимость препарата у всех детей была хорошая, и побочных реакций не наблюдалось. Паразитологический эффект после 10дневного лечения составил 87,6%; не было эффекта у 12,4% детей. При анализе паразитоцидного эффекта в возрастном аспекте существенных различий выявлено не было (р > 0,05). Так, в младшей возрастной группе паразитологическое выздоровление наступило у 85,4% больных, а в старшей возрастной группе - у 89,7% детей.

Отсутствие эффекта у 23 больных с протозоозами может быть обусловлено дисбиотическими нарушениями толстого кишечника у 19 детей, дискинезией толстого кишечника у 3 больных и целиакией у одного ребенка.

У всех 186 детей с протозойной инфекцией отмечена клиническая ремиссия или клиническое улучшение. Так, клиническую ремиссию наблюдали у 145 больных (78%), а клиническое улучшение - у 41 ребенка (22%). Даже при отсутствии паразитологического выздоровления мы наблюдали клиническое улучшение.

Таким образом, при использовании метода ФЭО с консервантом Турдыева выявляются различные виды простейших (саркодовые, жгутиконосцы). Процент обнаружения паразитов этим методом значительно выше (63,7%) по сравнению с методом нативного мазка, окрашенного водным раствором Люголя (1,7%). Метод ФЭО с консервантом Турдыева необходимо шире применять в практическом здравоохранении, особенно у детей с диареей неясной этиологии.

При лечении протозоозов у детей препаратом Green Star получена высокая паразитологическая (87,6%) и клиническая (78%) эффективность.

Оценка нарушений желудочно-кишечного тракта при описторхозной инвазии у детей в эндемичном очаге. Н.Б.Мерзлова, М.Г.Пчельников, Н.И.Тумольская, О.В.Голубева, Р.А.Сироткин. Пермская государственная медицинская академия (ректор – профессор В.А.Черкасов). Институт медицинской паразитологии и тропической медицины им. Е.И. Марциновского, МЗ РФ (директор - профессор В.П. Сергиев).

Волго-Камский бассейн с центром в Пермской области является вторым по уровню пораженности очагом описторхоза. Для оценки функционального состояния слизистой оболочки желудка было проведено желудочное зондирование у 109 больных описторхозом детей в возрасте 5-15 лет. Изучались показатели секреторной, кислотообразующей, ферментативной и двигательной функций желудка. Результаты исследований установили, что почти все больные описторхозом имеют нарушения секреторной функции. Секреция желудка была повышена у 54 больных, понижена – у 38, лишь у 17 детей (15,6%) – сохранена.

У детей с гиперсекреторным типом нарушений наиболее характерным было постоянство избыточной секреции желудка. В межпищеварительный период объем желудочного сока у них превышал таковой у здоровых детей на 28%. В базальную фазу гиперсекреция желудочного сока почти на 1/3 имела место у всех больных. Стимуляция желудочной секреции раствором эуфиллина оказалось эффективной лишь у 22 больных, из которых часовое напряжение возрастало на 19%. Выраженные нарушения кислотообразующей функции были выявлены у всех больных этой группы, на что указывали показатели дебита соляной кислоты базального секрета (р<0,001) у 72,2% больных (39 чел.). При этом дебит общей кислотности базального (р<0,001) и стимулированного секрета (р <0,001) был также повышен у 68,5% больных (37 чел.). Это свидетельствует о том, что при описторхозе у детей происходит повышение агрессивности желудочного сока и снижение естественной резистентности слизистой желудка.

При изучении ферментативной функции у больных описторхозом выявили изменения у 53,7% больных (29 чел), у которых было отмечено повышение содержания дебита пепсина в базальной (р<0,001) и стимулированном секрете (р< 0,001). У всех 54 больных с гиперсекреторным типом она была замедлена эвакуаторная функция желудка, о чем свидетельствует наличие остатка пробного завтрака. У 38 из 109 больных описторхоз сопровождался угнетением желудочной секреции. При этом объем желудочного сока натощак был снижен на 43%, в базальную фазу снижение на 27,8%. Применение раствора эуфиллина оказалось результативным у всех детей с пониженной секреторной функцией. Показатели дебита соляной кислоты в базальной и стимулированной фазе снижены у больных в среднем до 1,25+0,1 мл (р<0,001) и 1,4+0,5 мл (р<0,001) соответственно. Дебит общей кислотности также был снижен в базальном и стимулированном секрете соответственно до 1,4+0,3 мл (р<0,001) и 2,3+0,3 мл (р<0,001). Это указывает на ослабление кислотообразующей функции желудка и возможность морфологических изменений слизистой оболочки. 

Ферментативная функция оказалось пониженной у всех 38 больных с гипосекрецией до 8,7+0,8 мл (р<0,001) в базальной секрете и до 33,2+1.2 мл (р<0,001) в стимулированном секрете. Это указывает, что при описторхозе у части детей развивается воспалительный процесс слизистой желудка и приводит к снижению выработки соляной кислоты.

Нарушения двигательной функции желудка наблюдали у всех больных с угнетенной желудочной секрецией. Так, атонический тип установлен у 31 из 38 больных (81,5%), ускоренный – у 7 человек (18,5%). Сохраненная функция выявлена у 17 больных.

Кроме того, проводили анализ функционального нарушения желудка у больных описторхозом детей в зависимости от возраста и длительности заболевания. Поражение желудочно-кишечного тракта при описторхозе у детей выявляется уже в возрасте 5 лет при длительности заболевания от 1 года до 5 лет. Увеличение объема желудочного сока в межпищеварительный период с возрастом повышается. Следовательно, описторхозная инвазия оказывает угнетающее влияние на процессы пищеварения.

Полиморфизм клинической картины иерсиниоза. Э.И.Алиева, А.Б.Сафонов, Л.В.Нечаева. РГМУ, Измайловская ДГКБ.

Известно, что трудности дифференциальной диагностики иерсиниозной инфекции у детей, вызывают определенные проблемы у практических врачей. Поэтому представляет интерес анализ клинических особенностей иерсиниоза у детей.

Больная Н. 15лет.

Из анамнеза известно, что девочку в течение месяца беспокоят приступобразные боли в животе. В марте боли в животе усилились, отмечалась трехкратная рвота, субфебрильная температура.

С 4.02.99 по 10.03.99г. находилась в отделении гинекологии ИДГКБ с диагнозом апоплексия правого яичника. На фоне погрешностей в диете, Ñîñòîÿíèå ребенка ухудшилось: отмечалась рвота с желчью каждые полчаса, субфебрильная температура. Далее ребенок переведен в реанимационное отделение, где находился в течение 4-х дней, однако рвоты продолжались. Состояние болной ухудшалось, отмечалась адинамия, вялость, продолжала лихорадить, отмечалась многократная рвота с желчью и “каловая” рвота(miserere).
На рентгенограммах брюшной полости (13.03.99) отмечалась низко расположенная тонкокишечная непроходимость. Проводилась экстренная лапароскопия, а потом лапаротомия. При ревизии брюшной полости червеобразный отросток длиной до 8см катарально изменен, в области подвздошной кишки обнаружены увеличенные до 2см лимфоузлы брыжейки. Терминальный отдел подвздошной кишки резко отечен, инфильтрирован, с фибринозными наложениями. Была проведена аппендэктомия.

С целью дальнейшей верификации диагноза девочке проведены следующие обследования:

Колоноскопия (29.03.99) - осмотрена ободочная и подвздошная кишка. Слизистая последней бледно- розовая, отечная с единичными лимфатическими фолликулами. Баугиневая заслонка несколько отечна. В слепой кишке складки отечные, слизистая пестрая. Слизистая нижележащих отделов толстой кишки с четким сосудистым рисунком, эластичными складками. Заключение: илеит, тифлит.

Ирригография (2.04.99) - толстая кишка гипотонична в ректосигмоидной зоне, там же изменен рельеф слизистой. Слепая кишка деформирована, баугиниевая заслонка отечна, с перестроенным рельефом слизистой. Заключение: тифлит, перитифлит, проктосигмоидит.

Ультразвуковое исследование - реактивный панкреатит.

Эзофагогастродуоденоскопия - дуодено-гастральный рефлекс.

В лабораторных анализах крови и мочи существенных изменений не было. Однако, при проведении реакции прямой гемаглютинации (РПГА) на иерсиниоз титр 1:800.

Таким образом, установлен диагноз: Иерсиниоз, абдоминальная форма.

Осложнения: Тонкокишечная непроходимость.

Сопутствующий: Катаральный аппендицит. Хронический колит в стадии обострения (илеит, тифлит). Реактивный панкреатит. Дуодено-гастральный рефлюкс.

Получала лечение: Диета –стол №4; левомицетин по 1таб. -3р., нистатин по 0,5таб. -3р., сульфасалазин 0,5таб. -3р., трихопол по 1таб. -3р., бификол по 5доз -3р. Койко-день составил 38 дней. Контрольная РПГА (10.04.99) титр 1:100. При выписке состояние довлетворительное.
Современные особенности хронического описторхоза у детей. К.В.Арифуллина. Городское детское гастроэнтерологическое отделение г. Новосибирска.

Проблема описторхоза остается по-прежнему актуальной для Западной Сибири. Многолетнее течение описторхоза нарушает нормальное физическое и психическое развитие детей, вызывает иммунодепрессию, является причиной возникновения различных заболеваний желудочно-кишечного тракта, аллергозов, поражений почек и суставов. По последствиям разнонаправленного воздействия на здоровье детей описторхоз соизмерим с неблагоприятным воздействием окружающей среды в экологически неблагополучных регионах.

Цель работы: изучить особенности течения хронического описторхоза у детей в современных условиях.

Материалы и методы: были обследованы 48 детей в возрасте от 6 до 15 лет (девочки-27, мальчики-21). Всем детям проводилось исследование лабораторно-инструментальное: общий анализ мочи, общий анализ крови, биохимический анализ крови, дуоденальное зондирование, эхосонография органов брюшной полости, внутрижелудочная рН-метрия, фиброгастродуоденоскопия; специальное: исследование ткани волос на микроэлементы (НТМА), исследование малонового диальдегида в сыворотке крови, определение Helicobacter pylori методом мазка- отпечатка.

Результаты: предполагаемая давность заболевания составляла от 1 года до 4-х лет. Среди жалоб при поступлении отмечались: болевой синдром- 100%, диспепсический- 95%, астено-невротический - 75%, нарушения стула- 40%, субфебриллитеты и фебриллитеты- 25%. 

Диспепсический синдром характеризовался наличием тошноты , рвоты, высокой изжоги, горечи во рту, одинофагии, поперхиваний, чувства комка в горле. Из астено-невротических проявлений преобладали головные боли, слабость, раздражительность, плаксивость, агрессивность. Среди нарушений стула чаще были запоры и неустойчивый стул. У подавляющего числа детей заболевание носило сезонный характер обострений.

При анализе анамнеза жизни установлены значимые в формировании заболеваний ЖКТ факторы и обращал на себя внимание высокий удельный вес детей ранее перенесших гельминтозы, различные кишечные инфекции и страдающих аллергодерматозами. При осмотре выявлены симптомы хронической интоксикации и полигиповитаминоза, изменения со стороны придатков кожи, кариес, отмечались болезненность при пальпации различных отделов области живота, гепатомегалия, положительные пузырные симптомы и метеоризм.
При обследовании в общем анализе крови эозинофилия обнаружена у 65% детей, гипохромная анемия у 35%, лейкопения у 25% больных. В общем анализе мочи у 11 детей были патологические изменения от оксалурии и гипостенурии до лейкоцитурии и протенурии. В биохимическом анализе крови у 1/3 наблюдавшихся зарегистрированы повышенные цифры холестерина, снижение уровня бета-липопротеидов, увеличение уровня щелочной фосфатазы, снижение уровня железа и общей железосвязывающей способности.

На УЗИ чаще отмечались гипокинезии желчного пузыря , негомогенное содержимое у 72%, у 1/3 больных – наличие перетяжек и перегородок в желчном пузыре, расширение внутрипеченочных протоков, умеренная неоднородность и увеличение размеров поджелудочной железы. В дуоденальном содержимом у большинства больных выявлен синдром перенасыщенной желчи: микролиты, песок; яйца описторхисов. При рН-метрии кислотность была нормальной в 72% случаев. У 95% детей при ФГС выявлены разнообразные формы поражения гастродуоденальной зоны: поверхностный гастрит, дуоденит, гастродуоденит у 60%, эрозивно-язвенные дефекты слизистой желудка и 12-ти перстной кишки у 25%, полипы желудка у 15%, атрофический антральный гастрит у 10% детей. Кроме того, у 1\3 больных была обнаружена гастрозофагеальная рефлюксная болезнь.

У 25% наблюдавшихся выявлено наличие Helicobacter pylori . Для изучения микроэлементного обмена (МЭ) был выбран рентгено-флюоресцентный анализ ткани волос [5]. У всех детей на фоне повышенных цифр свинца (в 1,5-4 раза) и железа (от 2 до 14 раз), в 40% наблюдалось повышение уровней марганца и никеля со снижением селена и кальция, в 20%- снижение цинка, в 10%-снижение кальция с повышением уровня стронция, в 15%-повышение кальция, в 10%-повышение брома со снижением цинка и хрома, в 10%-повышение цинка со снижением селена. Учитывая влияние цинка, селена, железа и свинца на клеточные мембраны[1, 2, 3, 4], было решено исследовать в сыворотке крови малоновый диальдегид. Его повышение в 2,5- 3,5 раза наблюдалось у всех детей . 
Все больные получали базовое лечение описторхоза и сопутствующей патологии. Установленная инфицированность НР слизистой оболочки желудка, являлась основанием для проведения эрадикационной терапии. Антигельминтная терапия проводилась препаратом бильтрицид после предварительной санации желчевыводящих путей. Большое внимание уделялось коррекции симптомов холестаза, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни и микроэлементозов. Дети с выявленными полипами желудка были подвергнуты полипэктомии в условиях хирургического стационара.

Выводы: у детей описторхоз имеет существенные клинические особенности- в процесс вовлекаются не только органы желудочно-кишечного тракта, но и другие органы и системы, что говорит о системности поражения. Высок процент сопутствующих аллергозов, доброкачественных опухолей желудка, гастро-эзофагеальной рефлюксной болезни. Часто встречались симптомы холестаза с повышенными уровнями холестерина и щелочной фосфатазы и одновременным снижением уровня В-липопротеидов. Практически все дети, страдающие описторхозом имеют нарушения микроэлементного состава.
Завершить работу хотелось бы словами Фрэнсиса Бэкона “.....Лучше знать то, что надо, и все же считать, что мы не знаем вполне, чем считать, что мы знаем вполне, и все же ничего не знать о том, что надо”.
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Состояние слизистой оболочки верхних отделов пищеварительного тракта у детей, больных описторхозом. А.Ф.Федоровский, И.А.Ешуков, И.А.Чуркин, К.Е.Пчелинцев, В.В.Сабынин. Алтайский диагностический центp, г.Баpнаул.
Алтайский край - регион с высокой заболеваемостью описторхозом. Цель настоящей работы - охарактеризовать изменения со стороны слизистой оболочки верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ) у детей, больных описторхозом.
Проведен анализ результатов эзофагогастродуоденоскопий (ЭГДС) за 1997 - 1999 годы у 50 детей, больных описторхозом, установленным при дуоденальном зондировании (1 группа). Возраст пациентов - от 7 до 15 лет, девочек было 29 (58.0%), мальчиков - 21 (42.0%). Контрольная группа - 1135 детей, в возрасте от 4 до 15 лет (704 девочки - 62.03%, 431 мальчик - 37.97%), которым за этот же промежуток времени впервые выполнялись диагностические эзофагогастродуоденоскопии, у этих пациентов диагноз “описторхоз” отсутствовал (2 группа).

Выделены следующие патологические состояния. Пищевод: эрозии, эрозивный эзофагит, катаральный эзофагит, полипы пищевода, варикозное расширение вен пищевода полипы пищеводно-желудочного перехода. Желудок: эрозии, язвы, эрозивный гастрит, полипы, поверхностный гастрит, “гипертрофический”–зернистый гастрит, атрофический гастрит, смешанный (поверхностный и “гипертрофический”-зернистый) гастрит, смешанный (поверхностный и атрофический) гастрит. Двенадцатиперстная кишка: язвы луковицы, эрозии луковицы, эрозивный бульбит, фолликулярные бульбит и дуоденит, хронический дуоденит, поверхностный дуоденит, папиллит. У пациентов 1 группы выявлено 85 патологических состояний, у пациентов 2 группы - 1731 патологическое состояние. Результаты эндоскопического исследования верифицированы цитоморфологически.

Анализ полученных данных свидетельствует о высоком удельном весе воспалительных проявлений со стороны слизистой облочки двенадцатиперстной кишки в 1 группе. Так, в структуре патологии фолликулярные бульбиты и дуодениты у детей с описторхозом превышали соответствующие показатели в контрольной группе в 1.73 раза, поверхностные дуодениты - в 1.47 раза. Обращает на себя внимание отсутствие язвенных и значительно меньшее количество эрозивных поражений слизистой оболочки ВОПТ в 1 группе. В группе детей с описторхозом эрозивные изменения составляли лишь 2.0%, а эрозивно-язвенные в контрольной группе - 10.4%. 

В 1 группе детей мы выявили больший удельный вес косвенных признаков функциональных нарушений, таких как: недостаточность привратника - у 10 человек (20.0%), дуоденогастральный рефлюкс - у 8 детей (16.0%), дискинезия желчевыводящих путей - у 17 пациентов (34.0%). В связи с этим, по нашему мнению, уменьшение удельного веса эрозивно-язвенных процессов у детей, больных описторхозом, возможно связать со сдвигом рН желудочного содержимого в щелочную сторону. Дальнейшие исследования для уточнения этого предположения продолжаются.

Таким образом, особенностью изменений со стороны слизистой ВОПТ у детей, больных описторхозом является большой удельный вес воспалительных явлений со стороны слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки различной протяженности и степени выраженности. У пациентов этой группы также обращает на себя внимание меньшая распространенность эрозивных изменений слизистой оболочки ВОПТ и отсутствие язвенных поражений. 
Заболевания пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки

Роль наследственной предрасположенности к хроническим заболеваниям желудка и двенадцатиперстной кишки у детей (по результатам клинико-генеалогического анализа). С.Э.Загорский, Т.Н.Войтович. Белорусский институт усовершенствования врачей, Минский медицинский институт, Минск, Беларусь (ректор –проф. А.Г.Мрочек).

Воспалительные заболевания гастродуоденальной области относятся к патологии с мультифакториальным генезом. С момента открытия роли Helicobacter pylori (Нр) в развитии данной патологии приоритет среди причин, обусловливающих её возникновение и прогрессирование, принадлежит инфекционному фактору. Однако для проведения первичной профилактики этой группы болезней необходимо оценить степень участия в их формировании других предрасполагающих факторов. 

Целью настоящего исследования явилось установление доли наследственного фактора в формировании предрасположения к гастродуоденальным заболеваниям.

Нами проанализировано 63 родословных детей с хроническим гастродуоденитом и язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ДПК) в возрасте 8-14 лет. Контрольную группу составили 134 родословных здоровых детей.

Результаты генеалогического анализа подтверждают большую частоту заболеваний верхних отделов пищеварительного тракта у родственников пробандов. В целом по группе больных с хроническими заболеваниями желудка и ДПК в 75,2% родословных имелись указания на эти болезни, а их частота по родословным (I-II-III степени родства) превышала таковую в группе здоровых пробандов в 10,5 раз (16,8(1,4% и 1,6(0,2% соответственно, р<0,001). При этом наследственная отягощенность по данной патологии уменьшалась по мере снижения степени родства и составила в I степени родства 46,7(3,7%, во II степени - 14,5(2,3% и в III степени - 2,6(0,9%. Лица женского пола достоверно чаще (36,5%) страдали заболеваниями гастродуоденальной области по сравнению с мужским полом 21,3%, р<0,05). Гастродуоденальной патологии в максимальной степени оказались подвержены родные сибсы больных детей (в 55,6 раза чаще, чем в контроле, р<001).

Проведенный математический анализ по методу сибсов (W.Weinberg) показал, что наследование предрасположения к хроническим заболеваниям желудка и ДПК не подчиняется основным менделеевским правилам (соотношение между нормальными и поражёнными детьми в семье равно 1:1 для доминантного и 1:3 для рецессивного типа наследования), а составляет 1:1,57 и, вероятно, имеет полигенную основу. При этом отличительной чертой полигенных болезней является индивидуальная проявляемость заболевания вследствие различной степени воздействия генетических и средовых влияний.

Определение коэффициента наследуемости (h2) по методу D.S.Falconer также позволило математически подтвердить полигенный тип наследования предрасположения. Риск развития хронических заболеваний желудка и ДПК наиболее высок для ближайших родственников (родителей и сибсов). Так, удельный вес наследственных факторов в их формировании составляет 76,2(7,2%, а на долю неблагоприятных экзогенных воздействий приходится 23,8%. Отмечается также быстрое снижение коэффициента h2 по мере убывания степени родства (для родственников II степени родства - 39,8(6,9% и III степени - 26,2(11,8%) и его более высокие цифры для лиц женского пола по сравнению с мужским. При анализе зависимости коэффициента наследуемости от инфицированности Нр установлено, что его величина практически одинакова у родственников I степени родства как инфицированных, так и неинфицированных больных (70,3(8,7% и 71,6(13,6% соответственно). В то же время темпы роста коэффициента h2 при увеличении степени родства (для I степени родства по сравнению со II и III степенями) выше у родственников детей с хеликобактериозом, чем при отсутствии инфекции.

Таким образом, показана важная роль наследственной предрасположенности в формировании хронических заболеваний ВОПТ, при этом инфицирование Нр мало зависит от генетических факторов, а, вероятно, от местной и общей резистентности организма.

Некоторые аспекты патогенеза и лечения гастроэзофагеального рефлюкса у детей. В.Ф.Приворотский, В.А.Александрова, Н.Е.Луппова, М.Л.Житомирская, И.А.Шадова, И.В.Румянцева, И.В.Кольцов. С.В.Азанчевская. Городской детский диагностический центр (гл. врач Т.М.Ивашикина), кафедра педиатрии №2 (зав. каф. – проф. В.А.Александрова), кафедра педиатрии №1 (зав. каф. – проф. О.А.Мутафьян), Медицинской академии последипломного образования. Санкт-Петербург.

Гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР) является одной из наиболее распространенных форм нарушения моторной деятельности желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) у детей. Частота его, по данным разных авторов, колеблется в диапазоне от 10 до 25% в популяции детей, страдающих заболеваниями ЖКТ (7,8,10,13,19). Вероятно, истинные цифры заболеваемости еще выше, Основанием для такого предположения являются данные, касающиеся эпидемиологии ГЭР у взрослых - знаменитый “айсберг” Кастелла (4,21).

Значимость проблемы ГЭР заключается как в частоте встречаемости, так и том спектре осложнений, которыми чреват ГЭР в детском возрасте и в дальнейшей жизни ребенка. Достаточно вспомнить основные: эзофагиты, язвы, респираторные расстройства, кровотечения, железодефицитная анемия, пищевод Баррета и др.(1,5,6,14,16,20).

В последние годы в специальной литературе (в педиатрической в меньшей степени) все чаще встречается новая нозологическая форма - гастро-эзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). Дать определение этому заболеванию достаточно трудно, особенно в тех случаях, когда оно находится в начальной стадии и грань между механизмом (ГЭР) и сформировавшейся болезнью очень тонка. На наш взгляд, наиболее удачным является определение проф. Е.С.Рысса и соавт., характеризующие ГЭРБ как “клинические проявления и ассоциированные с ними морфологические изменения пищевода вследствие заброса в него желудочного или тонкокишечного содержимого” (5).

В последние годы получено немало новых данных относительно клинических характеристик ГЭР, критериев его “патологичности”, степени выраженности осложнений, т.е. отработаны закономерности формирования ГЭРБ. Применение современных медикаментозных программ (прокинетики, антисекреторы, антациды и др.) в большинстве случаев приводит к успеху, однако, как показывает клинический опыт, у некоторых больных не удается добиться стойкой ремиссии заболевания. У этих больных значительно повышается риск развития осложнений. 

Почему же в одних случаях удается добиться стойкого положительного эффекта от терапии ГЭР, а в других нет? Возможно, ответ кроется на уровне понимания патогенетических механизмов, которые, по мнению многих авторов, не до конца расшифрованы. В частности, речь идет о роли центральной нервной системы (ЦНС) и вегетативной нервной системы (ВНС) в регуляции моторной функции пищевода, желудка и зоны пищеводно-желудочного перехода. 

В детском возрасте в генезе МН большое значение придается морфофункциональной незрелости ВНС и поражению ЦНС. Причины заинтересованности нервной системы разнообразны – это и перинатальные повреждающие факторы гипоксически-травматического генеза, и конституциональный фактор вегетативного дисбаланса, и ДЦП, и опухоли мозга, и умственная отсталость и т. д. Как результат - возникновение нарушения регуляции деятельности сфинктеров. Взаимосвязь патологии мозга и рефлюкса можно объяснить как нейрорефлекторным, так и гормональным влиянием, т. к. многие гормоны мозга идентичны интестинальным гормонам (31-2). Особо велика роль гипоталамуса, с его разветвленными связями с различными отделами головного и спинного мозг, получающего обширную информацию и обеспечивающего сложную нервно-рефлекторную и нейрогуморальную регуляцию. Особенности кровоснабжения, близость к ликвороносным путям, тесная взаимосвязь с различными отделами нервной системы обуславливают повышенную “ранимость” этой области. 

Число публикаций, касающихся значимости нервной системы в генезе ГЭР, применительно к детскому возрасту невелико. Необходимо отметить фундаментальные работы А.И.Хавкина (10), В.А.Филина (8), где рассматривается роль вегетативной нервной системы (ВНС), предлагаются критерии оценки моторно-эвакуаторной деятельности верхних отделов ЖКТ с учетом роли ВНС для обоснования последующей тактики лечения. 

Нами обследовано 94 ребенка в возрасте от 5 до 15 лет (м-55, д-39) с жалобами на боли в животе. В соответствии с правилами клинико-статистического исследования все дети были разделены на 3 группы. В качестве базового дифференциально-диагностического критерия мы использовали результаты фиброэзофагогастродуоденоскопии (ФЭГДС), которые позволили нам выделить следующие группы больных:

1 группа – дети, имеющие в качестве основного диагноза ХГД; МН представлены ГЭР 1 ст.

2 группа – дети, имеющие в качестве основного диагноза ХГД; МН представлены ГЭР 2 ст.

3 группа – дети, не имеющие ни эндоскопической, ни морфологической патологии со стороны ВО ЖКТ (условно – контрольная группа).

При оценке степени выраженности ГЭР мы пользовались модифицированной нами с учетом детского возраста классификацией G.Tytgat (1990) (табл. 1).

Таблица 1. Система эндоскопических признаков ГЭР у детей

(модификация классификации Tytgat et al., 1990).
I степень.
Умеренно выраженная очаговая эритема и (или) рыхлость слизистой абдоминального отдела пищевода. Умеренно выраженные моторные нарушения в области НПС (подъем Z-линии до 1 см), кратковременное провоцированное субтотальное (по одной из стенок) пролабирование на высоту 1-2 см., снижение тонуса НПС.

II степень.
То же + тотальная гиперемия абдоминального отдела П. с очаговым фибринозным налетом и возможным появлением одиночных поверхностных эрозий, чаще линейной формы, располагающихся на верхушках складок слизистой П. Моторные нарушения: отчетливые эндоскопические признаки НКЖ, тотальное или субтотальное провоцированное пролабирование на высоту более 3 см с возможной частичной фиксацией в П.

III степень.
То же + распространение воспаления на грудной отдел П. Множественные (иногда сливающиеся) эрозии, расположенные не циркулярно. Возможна повышенная контактная ранимость слизистой. Моторные нарушения: то же + выраженное спонтанное или провоцированное пролабирование выше ножек диафрагмы с возможной частичной фиксацией. 

IV степень.
Язва пищевода. Синдром Баррета. Стеноз пищевода.

Комплексное гастроэнтерологическое обследование включало детальную оценку жалоб и анамнеза больных, клинических данных, традиционное лабораторное исследование. Инструментальная часть обследования заключалась в проведении ФЭГДС с прицельной биопсией из нижней трети пищевода, внутрижелудочной и внутрипищеводной (3-часовой) рН - метрии, интрагастральной импедансометрии (ИИМ) с определением индекса ГЭР и величины сопротивления стенок различных зон желудка и пищевода. Всем детям проводилось УЗ-исследование органов брюшной полости, а также абдоминального отдела пищевода, тепловизионное исследование (ТВИ) органов ЖКТ. В случаях выявления эндоскопических признаков “высокой” (3 см. и более) скользящей грыжи пищеводного отверстия диафрагмы (СГПОД) проводилась рентгеноскопия (-графия) пищевода и желудка. Диагностика НР-инфекции осуществлялась с помощью де-нол теста (или других модификаций уреазного теста) и ИФА с определением IgA и IgG.

Наряду с гастрологическим, всем детям было проведено неврологическое обследование, которое включало консультацию невропатолога с клинической оценкой состояния ВНС и неврологического статуса в целом, кардиоинтервалографию (КИГ) с определением исходного вегетативного тонуса (ИВТ) и вегетативной реактивности (ВР), определение вегетативной обеспеченности деятельности (ВОД) с помощью клино-ортостатической пробы, электроэнцефалографию (ЭЭГ), ультразвуковую допплерогрфию (УЗДГ) (экстра- или транскраниальную), дуплексное сканирование (ДС) позвоночных артерий (по показаниям), у части детей - нейросонографию (НСГ).

У большинства детей исследуемых групп (85,1%) имелись анамнестические указания на неблагоприятные моменты анамнеза (пре- или интранатальные) гипоксически-травматического генеза, а также наследственный фактор вегетативного дисбаланса. Наибольшая степень отягощенности раннего анамнеза отмечалась у детей 1 и 2 групп. У матерей обследованных детей часто встречались токсикозы первой и второй половины, угроза прерывания беременности, слабость родовой деятельности и роды со стимуляцией, быстрые и стремительные роды (межгрупповой анализ не выявил достоверных различий). Внутриутробная гипоксия достоверно чаще наблюдалась у детей с ГЭР 2 ст. по сравнению с больными с ГЭР 1 ст. и детьми условно-контрольной группы (р<0,05), признаки асфиксии (оценка по шкале Апгар 6 баллов и ниже) отмечены у детей 2 группы достоверно чаще (р<0,05), чем у детей условно-контрольной группы. На первом году жизни дети 2-ой группы наблюдались специалистом-неврологом достоверно чаще, чем дети 1-ой и 3-ей групп (р<0,05). Неврологическая симптоматика большинства наблюдаемых детей была обусловлена перинатальным поражением ЦНС постгипоксического и (или) посттравматического генеза.

У всех обследованных детей в качестве основного неврологического диагноза фигурировал синдром вегетативной дистонии различной степени выраженности. Разработанная нами система критериальной оценки при постановке этого диагноза представлена в таблице 2

Таблица 2. Степени выраженности вегетативных расстройств. 

(клинико-инструментальная характеристика)

I Компенсированная форма

1. Отсутствие или минимальная выраженность жалоб.

2. ЭЭГ-норма или умеренные изменения в ростральных отделах ствола мозга.

3. НСГ-умеренно выраженная вентрикулодилятация - I степень (умеренно выраженные резидуальные изменения головного мозга).

4. УЗДГ-нормальные или умеренные дисрегуляторные нарушения церебральной гемодинамики.

5. КИГ-ваготония с нормальной вегетативной реактивностью (преимущественно).

6. Умеренные клинические проявления вегетативной дисфункции.

II Субкомпенсированная форма.

1. Жалобы - перманентные головные боли, нарушение формулы сна, умеренная церебрастения, метеочувствительность, вестибулопатии, кардиалгии, абдоминальные боли.

2. ЭЭГ- то же + выраженная ирритация стволовых структур (может быть межполушарная асимметрия).

3. НСГ- то же (вентрикулодилятация I степени).

4. УЗДГ- более выраженные дисрегуляторные изменения со спастическим компонентом (появляется асимметрия кровотока в парных сосудах, изменяются спектральные и кинетические характеристики потока).

5. КИГ- ваготония с измененной вегетативной реактивностью (преимущественно).

6. Клинические проявления вегетативного дисбаланса.

III Декомпенсированная форма.

1. Жалобы - выраженные головные боли, выраженная церебрастения (снижение работоспособности, утомляемость), субфебрилитеты, кардиалгии и абдоминальные боли приступообразного характера, выраженные вестибулопатии и метеочувствительность, синкопальные состояния, кризы (чаще симпато-адреналовые).

2. ЭЭГ - то же (в большей степени) + тенденция к пароксизмальной активности стволовых структур.

3. НСГ - то же (вентрикулодилятация боковых желудочков I-II степени).

4. УЗДГ - то же + выраженные нарушения церебральной гемодинамики (значимые асимметрии в бассейнах парных артерий).

5. КИГ - то же.

6. Клиника-то же (выраженные признаки вегетативного дисбаланса + психосоматический комплекс).

Клиническая картина основного заболевания была представлена болевым, диспепсическим синдромом и неврологическими нарушениями. Болевой синдром у обследованных детей определялся характером основной патологии. 

Диспепсические расстройства, по мнению ряда авторов (17,20) отражают нарушение моторной функции ЖКТ. Считается, что они могут быть манифестными в клинической картине заболеваний, протекающих с моторными нарушениями (МН), в частности, с ГЭР. Характер и выраженность “верхних” диспептических жалоб у обследованных детей являются отражением имеющихся МН и поэтому различаются у детей трех групп, что нашло отражение в таблице 3.

Таблица 3. Клиническая симптоматика у детей с различной степенью выраженности ГЭР.

Симптомы
1 группа
2 группа
3 группа

Отрыжка
38 (74,5%) 1
21 (87,5%) 2
9 (47,3%)

Изжога
28 (54,9%) 1,3
19 (79,2%) 2
2 (10,5%)

Симптом “мокрого пятна”
16 (31,4%) 1,3
13 (54,2%) 2
0

Неприятный вкус во рту
12 (23,5%)
10 (41,6%) 2
2 (10,5%)

Симптом регургитации
6 (11,8%)
6 (20,8%)
0

Дисфагия
0
0
0

Загрудинные боли
1 (2%)
3 (12,5%)
0

1 р< 0,05 – достоверность различий между 1 и 3 группами больных 

2 р< 0,05 – достоверность различий между 2 и 3 группами больных

3 р< 0,05 - достоверность различий между 1 и 2 группами больных

Среди жалоб, предъявляемых больными всех трех групп, значимая роль принадлежит неврологическим нарушениям, в той или иной степени присущим каждому обследованному больному, что объясняется тесной взаимосвязью нейросоматических и соматоневрологических нарушений в системе целостного организма (см. табл. 4).

Таблица 4. Частота неврологических нарушений у детей с различной степенью выраженности ГЭР.

Симптомы
1 группа
2 группа
3 группа

Головные боли
32 (62,3%) 1,3
20 (83,3%) 2
8 (42,1%)

Астения
34 (66,6%)
21 (87,5%) 2
10 (52,6%)

Нарушения структуры сна
23 (45,1%) 3
18 (75%) 2
6 (31,5%)

Эмоциональная лабильность
16 (31,4%)
11 (45,8%)
6 (31,6%)

Метеозависимость
5 (9,8%) 1
8 (33,3%)
4 (21%)

Непереносимость транспорта
3 (4,9%)
5 (20,1%)
2 (10,5%)

1 р< 0,05 – достоверность различий между 1 и 3 группами больных 

2 р< 0,05 – достоверность различий между 2 и 3 группами больных

3 р< 0,05 - достоверность различий между 1 и 2 группами больных

В результате обследования было выявлено:

1. По результатам проведенных эндоскопических исследований никаких достоверных различий по степени выраженности воспалительных изменений гастродуоденальной зоны между больными с разной степенью МН не выявлено, а характер изменений П и области пищеводно-желудочного перехода заложены в принцип разделения наших больных с МН на группы. Следует заметить, что у детей с ГЭР 2 ст. практически в два раза выше частота встречаемости ДГР, а также степень его выраженности, чем у больных с ГЭР 1 ст. Этот факт можно объяснить, вероятно, общностью происхождения ГЭР и ДГР.

2. При оценке характера кислотообразующей функции желудка по результатам интрагастральной рН-метрии и фракционного желудочного зондирования достоверных различий по группам получено не было. У большинства детей (64%) выявлены признаки повышения кислотообразования (в диапазоне рН 1,1-1,4 в базальную фазу), у остальных детей - признаки сохраненной кислотообразующей функции либо умеренная тенденция к ее повышению. У 24 детей (15 - с ГЭР 1 ст. и 9 – с ГЭР 2 ст.) была проведена внутрипищеводная рН-метрия. Не имея возможности использования суточного рН-мониторинга, который является своеобразным “золотым стандартом” применительно к ГЭР, мы ограничились классической 3-х часовой рН-метрией. Эпизоды ГЭР в покое и (или) при проведении провокационных проб были зафиксированы у 1/3 детей (37,5%). Однако только у половины из них мы смогли оценить ГЭР как патологический. Существенных межгрупповых различий по этой методике выявить не удалось, хотя более высокая частота эпизодов патологического ГЭР отмечена у детей 2 группы.

3. По данным ИИМ, показатель ГЭР (в значении от -50 до +1) был выявлен у 11 детей 1 группы (21,6%), 12 детей 2 группы (50%) и у 1 ребенка 3-й группы (5,3%), различия между группами достоверны (р<0,05).

4. При анализе результатов гистологического исследования пищеводных биоптатов у обследованных детей мы отметили два наиболее часто встречающихся варианта заключения:

с преобладанием изменений дистрофического характера,

с преобладанием собственно воспаления. 

По нашим данным у 12 детей 1 группы (23,6%) имели изменения П преимущественно дистрофического характера, что в 2,5 раза чаще, чем у детей 2 группы. Наряду с этим истинно воспалительные изменения слизистой оболочки П чаще отмечались у детей 2 группы. Последнее положение можно отметить лишь как тенденцию, поскольку достоверных различий между группами выявить не удалось. У 6 (25%) детей 2-й группы во время эндоскопического исследования были выявлены папилломы нижней трети пищевода и/или визуальные признаки очаговой метаплазии эпителия. Гистологическое исследование биоптатов, взятых из указанных мест (на расстоянии не менее 1,5-2 см выше Z-линии) подтвердило факт дисплазии у 4 (16,6%) из них, причем в 3 случаях имела место желудочная метаплазия, в 1 - желудочная и тонкокишечная. Мы расценили полученные данные, как предбарретовскую метаплазию (1,12,15).

5. УЗ-сканирование не принято относить к решающим методикам в диагностике ГЭР, однако, по нашим данным, применение аппаратов нового поколения с высокой разрешающей способностью (типа “Акусон”, “Тошиба” и др.) позволяет исследовать переходную пищеводно-желудочную зону и успешно диагностировать варианты недостаточности кардии, ГЭР и ДГР. В норме диаметр переходной зоны у детей 7-14 лет, по нашим данным, составляет 0,7-0,9 см. У взрослых, по данным литературы, 1,1-1,3 см. Высокая информативность этой методики подтверждается достоверностью различий для таких параметров как исходный диаметр П, диаметр П при глотке, наличие ГЭР и ДГР, как между больными условно-контрольной группы и детьми с ГЭР, так и среди детей с разной степенью ГЭР.

6. При проведении ТВИ дистального отдела П и зоны пищеводно-желудочного перехода мы отметили максимальные значения температуры инфракрасного излучения у больных 2 группы, минимальные – у детей условно-контрольной группы. Полученные результаты достоверно различаются у больных разных групп, что позволяет рекомендовать ТВИ в качестве скринирующей методики в диагностике МН.

7. Признаки инфицирования НР обнаружены у 1/3 детей с ГЭР (соответственно 31,3% с ГЭР 1 ст. и 33,3% детей с ГЭР 2 ст.), что достоверно чаще, чем у больных условно-контрольной группы (10,5%).

По данным неврологического обследования выявлено следующее:

Клинические проявления нарушения функционирования ВНС определены у всех обследованных больных, причем оценка вегетативного тонуса по данным КИГ подтвердила преобладание ваготонии у большинства детей (82%), однако межгрупповые различия не достоверны. Измененная вегетативная реактивность (преимущественно асимпатикотоническая) и недостаточное вегетативное обеспечение достоверно чаще определялись у детей 2 группы. 

ЭЭГ исследование выявило у всех детей 2 группы и у большинства больных остальных групп (у 90,2% детей 1 группы и 78,9% детей 3 группы) умеренно выраженные изменения биоэлектрической активности головного мозга. Достоверно чаще (р<0,05) изменения стволовых структур мозга были отмечены у детей с ГЭР 2 ст. 45,1 79,2 36,9

По результатам проведенной УЗДГ у большинства больных (91,3%) выявлены признаки дисрегуляции в магистральных артериях головы (МАГ) различной степени выраженности. По нашим данным имеется прямая зависимость между степенью выраженности ГЭР и: 1) -асимметрией кровотока в бассейнах внутренней сонной артерии (ВСА) и, в меньшей степени, асимметрией кровотока в позвоночных артериях (ПА); 2) значениями средней скорости кровотока во ВСА и, в меньшей степени, в ПА; 3) показателем прироста потока в бассейне ПА. При анализе данных УЗДГ использовалась система критериальной оценки функционального состояния церебральной гемодинамики, которая позволила определить степени компенсации при нарушениях церебральной гемодинамики, возникающей вследствие дисрегуляции в МАГ. Необходимо отметить, что дисбаланс функционирования ВНС обуславливает дисрегуляцию МАГ, что, усугубляя гипоксию, в том числе и гипоталамической области, запускает механизм “вегето-висцерального порочного круга”, составной частью которого является ГЭР (3,17).

У 15 (15,9%) детей всех групп было проведено дуплексное сканирование (ДС) ПА. Необходимость проведения этого исследования обуславливалась тем, что к дисбалансу в работе ВНС, помимо функциональных причин, могут приводить и анатомические особенности в строении позвоночных артерий. Показаниями для проведения этого исследования являлись выраженные дисциркуляторные нарушения в системе МАГ. По данным УЗДГ У 13 обследованных детей были выявлены различные аномалии развития ПА, такие как изменения диаметра сосудов, аномалии входа в костный канал, дистопия устья и патологическая извитость сосудов. У детей 1 группы аномалии развития выявлены у 6 больных, что составило 12%, у детей 2 группы - у 6 детей, что составило 21% и у детей 3 группы - у 1 ребенка (5,2%).

НСГ проводилась по скрининговым принципам с целью выявления возможных патоморфологических изменений исследуемой зоны. У большинства обследованных детей (79,8%) выявлена умеренная вентрикулодилятация боковых желудочков, указывающая на резидуальные изменения надсегментарного звена ВНС. Вместе с тем, достоверных межгрупповых различий по данной методике нам обнаружить не удалось.

В соответствии с полученными результатами мы применили (у большинства детей), наряду с "традиционным" лечением (антациды, антисекреторы, прокинетики и др.) (9,11,18) лечебную программу, включающую сосудотропные препараты (кавинтон, винпоцетин), ноотропы, препараты белладонны, витамины группы В + физиотерапевтическое лечение (СМТ-форез на область эпигастрия с церукалом, ДМВ на воротниковую зону, "Электросон"). 

Мы предлагаем следующие программы лечения и наблюдения за больными с ГЭР.

Больные с ГЭР 1 ст., имеющие минимальную выраженность клинических проявлений со стороны ЖКТ и нервной системы: а) антациды, б) прокинетики - 1 курс, в) препараты белладонны. Необходимость проведения противорецидивного лечения и его объем определяются индивидуально в зависимости от степени выраженности основного заболевания. Контроль ФЭГДС через 1-2 года.

Больные с ГЭР 1 ст., имеющие выраженную симптоматику со стороны ЖКТ и минимальные клинико-инструментальные проявления со стороны нервной системы: а). антациды, б) прокинетики – 2 курса, в) препараты белладонны, г) симптоматическая терапия, д) седативная и/или общеукрепляющая терапия. Противорецидивное лечение обязательно; время и объем определяются степенью выраженности клинико-эндоскопических проявлений ГЭР, а также состоянием желудка и 12-п.к. Контроль ФЭГДС через 1-2 года.

Больные с ГЭР 1 ст., имеющие выраженную симптоматику со стороны ЖКТ и значимые клинико-инструментальные проявления со стороны нервной системы: а) антациды, б) прокинетики – 2 курса, в) препараты белладонны, г) симптоматическая терапия, д) сосудистотропные препараты, е) ноотропы (по показаниям), ж) седативная и/или общеукрепляющая терапия, з) физиотерапевтическое лечение – ДМВ на воротниковую зону и/или электросон. Противорецидивное лечение обязательно; время и объем определяются степенью выраженности клинико-эндоскопических проявлений ГЭР, а также состоянием желудка и 12-п.к. Контроль ФЭГДС через 1-2 года. Наблюдение невропатолога (решение вопроса о необходимости, времени и объеме проведения повторного курса лечения).

Больные с ГЭР 2 ст., имеющие выраженную симптоматику со стороны ЖКТ и минимальные клинико-инструментальные проявления со стороны нервной системы: а). антациды, б) антисекреторы (по показаниям), в) репаранты (по показаниям), в) прокинетики – 2 курса, г) сосудистотропные препараты, д) седативная и/или общеукрепляющая терапия, е) препараты белладонны, з) симптоматическая терапия, и) физиотерапевтическое лечение – ДМВ на воротниковую зону и/или электросон, электрофорез с церукалом на эпигастральную область. Противорецидивное лечение обязательно; время и объем определяются степенью выраженности клинико-эндоскопических проявлений ГЭР, а также состоянием желудка и 12-п.к. Контроль ФЭГДС через 3-6 мес. Наблюдение невропатолога (решение вопроса о необходимости, времени и объеме проведения повторного курса лечения).

Больные с ГЭР 2 ст., имеющие выраженную симптоматику со стороны ЖКТ и значимые клинико-инструментальные проявления со стороны нервной системы: а). антациды, б) антисекреторы (по показаниям), в) репаранты (по показаниям), г) прокинетики – 2 курса, д) сосудистотропные препараты, ж) ноотропы (по показаниям), з) седативная и/или общеукрепляющая терапия, и) препараты белладонны, к) симптоматическая терапия, л) физиотерапевтическое лечение – ДМВ на воротниковую зону и/или электросон, электрофорез с церукалом на эпигастральную область. Противорецидивное лечение обязательно; время и объем определяются степенью выраженности клинико-эндоскопических проявлений ГЭР, а также состоянием желудка и 12-п.к. Контроль ФЭГДС через 3-6 мес. Наблюдение невропатолога (решение вопроса о необходимости, времени и объеме проведения повторного курса лечения).

При составлении лечебных программ больным с МН ВО ЖКТ, протекающих, как правило, на фоне хронической органической патологии гастродуоденальной зоны, мы предлагаем придерживаться следующих рекомендации:

а) избегать полипрагмазии, б) лечение проводить этапно, не назначать одновременно более двух – трех препаратов, являющихся продуктами химического синтеза, в) использование ФТЛ возможно на любом этапе, г) в случае необходимости применения триплекс- или квадротерапии (при НР-ассоциированных эрозивно-язвенных поражениях гастродуоденальной зоны) программа лечения выстраивается строго индивидуально. В этом случае прокинетики должны назначаться на втором этапе, д) при отсутствии эрозивно-язвенного поражения гастродуоденальной зоны антисекреторные препараты должны назначаться только детям с ГЭР 2 или 3 ст. (по показаниям).

Таким образом,

1. Наиболее значимыми предрасполагающими факторами развития ГЭР у детей являются перинатальные повреждения ЦНС гипоксически-ишемического генеза и вегетативный дисбаланс.

2. Клиническая картина ГЭР специфична, зависит от степени выраженности последнего и определяется, в первую очередь, диспепсическими расстройствами (изжога, симптом “мокрого пятна”, горечь во рту, регургитация, отрыжка). Болевой синдром у детей с МН ВО ЖКТ не имеет каких-либо специфических черт и определяется, в основном, характером основной патологии. 

3. Адекватная оценка морфо-функционального состояния пищевода возможна только при использовании сочетания инструментальных и гистологических методов (Барретовская настороженность).

4. При подозрении на возможное формирование пищевода Баррета необходимо взятие биопсионного материала (не менее 2 биоптатов) на расстоянии не менее 1,5-2 см выше Z-линии.

5. У больных с ГЭР, имеющих в той или иной степени признаки вегетативной дисрегуляции, необходимо включение в комплекс обследования определение ИВТ, ВР, ВОД и специальные неврологические методики, таких как ЭЭГ, УЗДГ,НСГ.

6. Выраженность МН прямо коррелирует со степенью церебральной дисрегуляции и степенью дисфункции надсегментарного отдела ВНС.

7. Комплексная медикаментозная программа, учитывающая состояние ЦНС и ВНС является наиболее эффективной у больных с МН ВО ЖКТ. 
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Гастроэзофагеальный рефлюкс у детей, диагностика и лечение. А.Б.Алхасов, А.Ю.Разумовский, С-Х.М.Батаев. Кафедра детской хирургии РГМУ (Зав. кафедрой академик РАМН, профессор Ю.Ф.Исаков). ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова. Москва.

Диагностика и лечение гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР) у детей является актуальной проблемой в детской хирургической практике. Это связано с широким спектром осложнений и отсутствием единых критериев в лечении данной патологии. 

Материалы и методы. С 1996 по 1999 гг. в торакальном отделении ДГКБ 13 им. Н.Ф.Филатова находились на лечении 54 ребенка с ГЭР. Дети дошкольного возраста составили 63% (средний возраст 4,5 лет). С первичным ГЭР составили 64,8% (пептический стеноз пищевода - 31,4%, без стеноза пищевода - 33,3%) и с вторичным - 35,2% (грыжа пищеводного отверстия диафрагмы - 10 детей, рецидивирующий ожоговый стеноз пищевода - 5, стеноз эзофагоэзофагоанастомоза у детей оперированных с атрезией пищевода - 3, перегиб желудка - 1). Диагностика осуществлялась на основании данных рентгенологического исследования, эндоскопии с биопсией слизистой пищевода, гастроэзофагеальной сцинтиграфии и 24-часового рН-мониторинга пищевода.

Результаты. Достоверность рентгенологического исследования в диагностике рефлюкса и его осложнений составила 63,4%, эндоскопии - 89,7%, гастроэзофагеальной сцинтиграфии - 29,6%. Наиболее достоверным методом диагностики является 24-часовой рН-мониторинг пищевода, который позволяет документально подтвердить патологический ГЭР в 100% случаев, оценить характер и степень тяжести рефлюкса (при легкой степени тяжести рефлюкса индекс-рефлюкс равен 5 - 10%, средней степени - 10 - 20%, при тяжелой степени более 20%). Кислый ГЭР выявлен у 52 детей (легкой степени - 5 детей, средней степени - 10, тяжелой степени - 37), щелочной - 2. Гастроэзофагеальная сцинтиграфия является основным методом диагностики нарушения опорожнения желудка, что в наших наблюдениях обнаружены в 48,1% случаях. 

В зависимости от полученных результатов исследований определены показания к консервативной терапии и хирургическому лечению ГЭР. Показаниями к хирургическому лечению явились: 1) кислый ГЭР тяжелой степени; 2) грыжа пищеводного отверстия диафрагмы; 3) перегиб желудка; 4) пептический стеноз пищевода. У 18 детей (кислый ГЭР легкой степени тяжести - 5 детей, средней степени - 10, тяжелой степени - 8) проведен курс консервативной терапии в течение 2 - 3 месяцев. Консервативная терапия назначалась в сочетании различных препаратов группы прокинетиков (мотилиум, координакс) и антацидов (циметидин, ранитидин, омепразол). При тяжелой степени кислого ГЭР эффект от консервативной терапии не получен, при легкой и средней степени отмечена полная редукция ГЭР. Сохраняющийся кислый ГЭР тяжелой степени после консервативной терапии послужил показанием к оперативному лечению. 

Оперированы 44 детей. Выбор хирургического метода лечения зависел от полученных результатов исследований. Эзофагогастрофундопликация по Ниссену выполнена у 34 детей, колоэзофагопластика - 7. При нарушении опорожнения желудка эзофагогастрофундопликацию дополняли пилоромиопластикой или пилоротомией. 

Заключение. Комплексный подход к диагностике позволил определить дифференцированную тактику консервативного и хирургического лечения ГЭР у детей. Точные методы диагностики позволили патогенетически обосновать различные виды хирургического лечения: эзофагогастрофундопликация, эзофагогастрофундопликация + пилоромиопластика / пилоротомия, колоэзофагопластика.

Гастроэзофагеальный рефлюкс у детей раннего возраста. Эффективность пищевой коррекции. А.И.Хавкин, Е.С Кешишян, Е.С.Сахарова, Е.К.Бердникова, Е.Л.Иванова Московский НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ (директор. проф. А.Д.Царегородцев)

Гастроэзофагальный рефлюкс является частой патологией у детей 1 года жизни и статистически встречается практически у  30% детей в первые месяцы жизни. Причины рефлюкса различны и патогенез заболевания многокомпанентен. Рефлюкс может возникать в результате задержки созревания нервно-мышечной  взаимоотношений, «слабости» сфинктера, нарушения нервной проводимости центрального генеза, а также в связи с врожденным «зиянием эзофагастрального жома. Интенсивные «кишечные колики»,  также могут приводить к рефлюксу за счет значительного повышения давления в желудке. Во всех случаях наблюдается заброс содержимого желудка в пищевод. Частота рефлюкса может варьировать в зависимости от тяжести патологии. Это могут быть тяжелые навязчивые состояния с обильными срыгиваниями до 10 раз в сутки, т.е. после каждого кормления и между кормлениями, или  необильные срыгивания от 3 до 5 раз в сутки.

При лечении гастроэзофагального рефлюкса необходимо прежде всего определиться с основной причиной заболевания, т.е. подходы к комплексному лечению при «центральном» и «периферическом» генезе рефлюкса, при наличии снижения массы тела или при хорошей прибавке  будут различными.

Однако, в комплекс терапии обязательно должны  входить кроме патогенетических средств, симтоматические, направленные на механическое уменьшения возможности срыгивания.

К таким средствам относятся изменение положения тела при кормлении, применение препаратов, направленных на уменьшения метеоризма и «кишечных колик», а также использование пищи (в частности смесей) специального  антирефлюксного действия. 

В течение 5 лет мы проводим  анализ эффективности применения смесей «Фрисовом»  и «Нутрилон-антирефлюкс».  Под нашим наблюдением находилось 186 детей в возрасте от 2-х месяцев до 1 года с гастроэзофагальном рефлюксом. Из анализа исключены дети, у которых  срыгивания были связаны с «центральными» мозговыми нарушениями.

Установлено, что использование обеих смесей  способствует уменьшению частоты срыгиваний в 2-3 раза по сравнению с первоначальным уровнем. У детей с легкой формой рефлюкса приводит к практически полному их прекращению.

Обе смеси имеют удовлетворительную переносимость. 

Особенности состава смесей позволяют регулировать эффективность перистальтики и частоту стула. Наличие повышенного содержания жира в смеси «Нутрилон-антирефлюкс»   может несколько способствовать урежению стула и поэтому не показан у детей с запорами. Напротив, повышенное содержание  камеди (загуститель)  в смеси Фрисовом позволяет его использовать при лечение запоров. Последнее является важным свойством смеси, так как у большого числа детей гастроэзофагальный рефлюкс сопровождается запорами.

Знание особенностей состава смесей, регулирование суточного объема лечебной смеси, сочетание с другими компонентами комплексного лечения позволяет добиться достаточного быстрого эффекта у детей 1 года жизни.

Морфологические изменения при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. О.Н.Волкова, О.Н.Назаренко, М.В.Чичко, К.Ю.Мараховский, С.К.Клецкий. Минский медицинский институт (ректор доцент П.И.Беспальчук). Беларусь.

Согласно Женевскому определению (1999 года) гастроэзофагеально-рефлюксная болезнь (ГЭРБ) включает не только повреждение пищевода, но и симптомы вызванные рефлюксом. В доступной литературе мы не встретили данных о морфологических изменениях слизистой пищевода при различных стадиях ГЭРБ, что и явилось целью настоящего исследования.

Материалы и методы исследования. Были обследованы 12 детей в возрасте от 10 до 14 лет, мальчиков 8, девочек 4; которым проводили эзофагогастродуоденоскопию с взятием биопсийного материала пищевода выше Z линии на 1,5-2 см и антрального отдела желудка. Наиболее часто встречающимися жалобами были: изжога у 58,3%, боли в эпигастрии (натощак) у 66,6%, отрыжка воздухом у 33,3%, кислым у 50%, " ком " за грудиной у 41,6%, срыгивание в детском возрасте у 25%; усиление болей при физической нагрузке у 33,3%. Имелись ярко выраженные признаки дисвегетоза: головная боль у 41,6%, головокружение у 16,6%, гипергидроз у 50%. При эндоскопическом исследовании поражение пищевода отмечено у 7 из 12 обследованных детей. Поражения пищевода характеризовались: языковидно подтянутой Z линией на 1,0-1,5 см, наличием гиперемии в нижней трети у 5 из 7 детей; нечеткими контурами Z линии у 4, очаговой гиперемией линейной формы в области Z линии у 4 и округлой формы у 2 детей; повышенная ранимость слизистой пищевода отмечена у 2 пациентов; линейная эрозия у 1; мелкозернистость слизистой у 1; недостаточность кардии замечена у 3 детей. У одного ребенка имелось полиповидное образование в области Z линии с измененной слизистой, еще у одного пациента - пищевод Баррета. Эндоскопически хронический пангастрит умеренной степени выявлен у 6 больных, из них один с эрозиями, антральный гастрит легкой степени у 1; дуоденит легкой степени у 2, эрозивный бульбит у 1; дуодено-гастральный рефлюкс у 1 пациента. При морфологическом исследовании диагноз эзофагита был подтвержден во всех 7 случаях, причем эзофагит II степени (с гиперплазией базальной зоны, удлинением сосочков стромы, сосудистым прорастанием, полиморфонуклеарными клетками в эпителии, собственно пластинке) был у 4 детей, у 2 детей эзофагит I степени с легкой или без воспалительной инфильтрации. У 1 пациента был гиперплазиогенный полип желудка с явлением поверхностного неактивного минимального фолликулярного гастрита, у одного - пищевод Баррета с хроническим умеренным воспалением, кистозной трансформацией желез. У 3 детей мы имели HP ассоциированный гастрит (+; ++) и 4 HP неактивный. У 5 детей с характерными для ГЭРБ жалобами эндоскопических изменений в пищеводе зарегистрировано не было. Однако морфологическое исследование показало наличие воспалительных изменений в пищеводе у всех 5 пациентов. Причем эзофагит I степени мало активный у 1 пациента, эзофагит II степени у 2 детей; у одного в биоптате обнаружены фрагменты слизистой оболочки желудка с железами кардиального типа и слабокруглоклеточной инфильтрацией собственной пластинки слизистой оболочки, у 1 ребенка установлена резкая гипертрофия эпителия слизистой пищевода, гиперплазия базального слоя с «кистозно-расширенными» сосудами. У 4 детей имел место HP ассоциированный гастрит, причем у 1 (HP +++) имел место хронический антральный гастрит с очаговой кишечной метаплазией (полный тип) и в 1 случае HP обнаружен не был.

Таким образом, эндоскопическое описание состояния слизистой пищевода не всегда отражает степень поражения пищевода.

Радиоизотопное исследование при гастроэзофагеальном рефлюксе у детей. А.Ю.Разумовский, В.И.Нурик, С-Х.М.Батаев, А.Б.Алхасов, В.А.Батюнин. Кафедра детской хирургии РГМУ. (Зав. кафедрой академик РАМН, профессор Ю.Ф. Исаков). ДГКБ № 13 им. Н.Ф.Филатова. Москва. 

Радиоизотопное исследование (РИИ) нашло широкое применение в диагностике многих заболеваний. Однако количество работ посвященных РИИ в диагностике гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР) ограничено. Настоящая работа ставит перед собой следующие задачи:

1. Определить возможности РИИ пищевода и желудка в диагностике ГЭР у детей; 

2. Оценить эвакуаторную функцию желудка у детей с ГЭР; 

3. Определить возможности РИИ в диагностике Барреттовской метаплазии пищевода.

Материал и методы. Анализу подвергнуто 64 ребенка в возрасте от 1 мес. до 14 лет (средний возраст 8 лет). Из них мальчиков было - 43 Девочек – 21.

Диагностики ГЭР осуществлялась выполнением – эндоскопического исследования пищевода и желудка с биопсией слизистой оболочки, РИИ, рентгеноскопии пищевода с контрастным веществом и суточной рН - метрией пищевода.

РИИ выполнено у 64 больных 75 раз. Исследование проводили до лечения и через 5 мес. после лечения.

Исследование выполняли на Гамма камере фирмы “Serl” (Голландия) сопряженной с РС фирмы «Gold-Rada». В качестве радиофармпрепарата (РФП) использовали коллоидный раствор Тс – 99м.

 Методика исследования. В полужидкую пищу (10-15 мл.) добавляли Тс–99м в дозе 1 мКю на 10 кг массы тела. Затем ребенок съедал возрастной объем пищи, запивая ее соком. Через 5 – 7 минут от начала приема пищи ребенка укладывали горизонтально на живот над калиматором гамма камеры. Данные исследования регистрировали трехкратно с интервалами по 30 мин. Результаты исследования подвергали компьютерной обработке по специальной программе разработанной фирмой «Gold - Rada». Основным признаком ГЭР во время РИИ считали повышение активности РФП в проекции пищевода в течении 90 минут исследования.

Для диагностики Барреттовской метаплазии пищевода Тс–99m вводили в/в в дозе 0,1 мКю на 10 кг массы тела. Данные исследования регистрировали через 40 мин после в/в введения препарата. Исследование выполнено 4 детям с подозрением на пищевод Барретта.

Результаты.

На основании данных РИИ из 64 больных признаки ГЭР были обнаружены у 27 детей (36%). Сравнивая данные РИИ и суточной рН-метрии пищевода обнаружено, что накопление РФП в проекции пищевода, как и его отсутствие не являлось достоверным признаком ГЭР. Хотя повышение активности РФП в проекции пищевода указывает на рефлюкс желудочного содержимого, короткое время исследования не позволяет достоверно оценить наличие и степень тяжести ГЭР. 

Задержка эвакуации РФП из желудка обнаружена у 47 детей (63%). У 28 детей (37%) эвакуация РФП соответствовала норме. Полученные в результате этого исследования данные позволили определить объем оперативного вмешательства у детей ГЭР имеющих задержку эвакуации РФП. У 16 больных наряду с антирефлюксной операцией была выполнена пилоромиотомия или пилоромиопластика. 

Из 4 детей с подозрением на пищевод Барретта внутривенное РИИ обнаружило повышение накопления РФП на протяжении средней и нижней трети пищевода у 2 детей. Данные морфологического исследования подтвердили наличие эпителия желудка и тонкой кишки в просвете пищевода у этих детей. 

Выводы.

1. Достоверность РИИ в диагностике ГЭР ограничена - 37%. 

2. РИИ является основным методом диагностики нарушения эвакуаторной функции желудка, которая была выявлена в 63% случаев. Метод позволяет дать количественную характеристику эвакуации из желудка. 

4. Применение внутривенного РИИ позволяет выявить наличие желудочного эпителия в просвете пищевода при Барреттовской метаплазии. Однако метод не эффективен при специализированной тонкокишечного типа Барреттовской метаплазии. Таким образом, РИИ следует считать дополнительным методом для диагностики Барреттовской метаплазии пищевода. 

Поражения пищевода у детей разного возраста. В.А.Филин, П.Л.Щербаков, М.А.Квирквелия, А.М.Нечипай, П.М.Цветков. РГМУ, Измайловская ДГКБ, ОНЦ им. Н.Н. Блохина. Москва.

ЦЕЛЬ: выявить закономерности развития и частоты встречаемости различной патологии пищевода у детей в зависимости от возраста и пола.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ: обследовано 535 детей (326 мальчиков и 209 девочек, что составляет 60,9% и 39,1% соответственно) в возрасте от 2 месяцев до 15 лет, которым выполнялась эзофагогастродуоденоскопия. 

РЕЗУЛЬТАТЫ: у 368 детей (68,5%) в возрасте от 4 до 15 лет, из которых 221 (60,1%) мальчик и 147 (39,9%) девочек, выявлен катаральный эзофагит. Эрозии пищевода обнаружены у 131 ребёнка (24,5%) в возрасте от 4 до 15 лет, из них 89 (67,9%) мальчиков и 42 (32,1%) девочки. Формирующиеся полипы кардии выявлены у 51 ребёнка (9,5%) в возрасте от 3 до 15 лет, среди которых 28 (54,9%) мальчиков и 23 (45,1%) девочки. Полипы кардии обнаружены у 62 детей (11,6%), из которых 38 (61,3%) мальчиков и 24 (38,7%) девочки в возрасте от 5 до 15 лет. У 24 детей (4,5%), из них 19 (79,2%) мальчиков и 5 (20,8%) девочек, выявлен гастроэзофагеальный пролапс. Признаки грыжи пищеводного отверстия диафрагмы отмечались у 11 детей (2%), из них 10 (90,9%) - мальчики, 1 (9,1%) – девочка. У 3 детей (0,6%) (1 мальчика и 2 девочек) обнаружен фибринозный эзофагит, а у 1 девочки (0,2%) – язвенный эзофагит. Варикозное расширение вен пищевода 1 – 3 степени выявлено у 7 детей (1,3%), из них 3 (42,9%) мальчика и 4 (57,1%) девочки. У 1 мальчика (0,2%) отмечался стеноз пищевода. Ещё у 1 мальчика (0,2%) – инородное тело пищевода. 

ТАКИМ ОБРАЗОМ:
1. Воспалительная патология пищевода выявлялась у детей начиная с 4 – 5 летнего возраста, что объясняется становлением в данном возрасте секреторной функции слизистой оболочки желудка, а значит и появлением возможности возникновения гиперсекреторных нарушений, которые, в совокупности с нарушениями моторики кардиального сфинктера, приводят к развитию воспалительных изменений слизистой оболочки пищевода.

2. Рассматривая частоту встречаемости различной воспалительной патологии пищевода у детей в зависимости от возраста, необходимо отметить, что наибольшая динамика в сторону увеличения отмечается в возрасте 9 – 10 и 14 лет, вне зависимости от пола. Это связано с тем, что в данные возрастные периоды происходят так называемые физиологические вытяжения ребёнка, что существенно влияет на антропометрические пропорции и, как следствие, моторику желудочно-кишечного тракта, в целом, и кардиального сфинктера, в частности. В свою очередь, моторная дисфункция кардии приводит к возникновению гастроэзофагального рефлюкса, следствием которого и являются различные воспалительные заболевания пищевода. 

3. Наибольшие показатели выявления всех без исключения воспалительных процессов в пищеводе, как у мальчиков, так и у девочек, приходятся на возраст 14 лет, что объясняется вступлением большинства детей в данном возрасте в пубертатный период, сопровождающимся достаточно резкими и выраженными изменениями гормонального профиля. Это, зачастую, изменяет желудочную секрецию в сторону её гиперфункции, что, в совокупности с нарушением моторики, является дополнительным неблагоприятным фактором развития воспалительной патологии верхних отделов пищеварительного тракта и , в том числе, пищевода.

4. Кроме того, нельзя исключить связь развития воспалительной патологии пищевода и соотношения антропометрических показателей ребёнка (рост, вес, физическое развитие) и длины пищевода. На современном этапе этот вопрос изучен недостаточно глубоко и требует дальнейшей проработки.

Заболевания респираторного тракта у детей, ассоциированные с гастро-эзофагеальным рефлюксом. В.Ф.Приворотский, Н.Е.Луппова, Л.М.Ладинская, А.С.Чувашова. Городской детский диагностический Центр (гл. врач - Т.М.Ивашикина). Санкт-Петербург. 

Гастро-эзофагеальный рефлюкс (ГЭР) является одним из наиболее частых моторных нарушений желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) у детей. Частота его, по данным разных авторов, составляет 18 - 25% в популяции детей, страдающих расстройствами пищеварения. Собственно ГЭР как механизм, его клинические проявления, а также возможные осложнения, заметно снижающие качество жизни больного, составляют относительно новую нозологическую форму - гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь (ГЭРБ). 

Среди известных осложнений ГЭР одними из наиболее значимых в детском возрасте являются респираторные нарушения. Их принято делить на 2 группы: "верхние" (апноэ, стридор, ларингит) и "нижние" (синдром бронхиальной обструкции, бронхиальная астма). ГЭР может вызывать респираторные заболевания двумя путями: 1) прямым, с развитием  механической окклюзии просвета трахеобронхиального дерева аспирационным материалом и 2) непрямым (невральным или химическим) с развитием дискринии, отека и спазма; второй путь может иметь локальное (на уровне дыхательных путей) или "дистальное" (пищеводное) афферентное обеспечение. 

Прямой путь развития респираторных проявлений у детей, страдающих ГЭРБ, обусловлен, в первую очередь, макроаспирацией желудочного содержимого с развитием механической бронхообструкции и (реже) пневмонии. Макроаспирация кислого материала (рН<2,5) может вызывать рефлекторное закрытие просвета дыхательных путей, снижение сурфактанта, повреждение эпителия, в тяжелых случаях - отек легких и кровотечения. У детей столь драматическое развитие событий бывает редко. Обычно педиатр сталкивается с клиническими проявлениями ларингита или бронхиальной обструкции различной степени выраженности, которые нередко могут приобретать рецидивирующее течение. В таких случаях к мысли о возможной роли ГЭР в генезе респираторных расстройств приводит торпидность течения, параллелизм между появлением признаков бронхиальной обструкции и усилением "верхних" диспептических проявлений, резистентность к терапии и развитие клинических проявлений преимущественно в ночное время или в горизонтальном положении. Ведущим механизмом при этом чаще является микроаспирация, провоцирующая развитие ларинго- или бронхоспазма рефлекторным путем. 

Непрямой (невральный) путь развития ГЭР-зависимых респираторных проявлений реализуется по афферентным волокнам вагуса с развитием системы бронхосуживающих рефлексов и, как следствие, бронхоспазма. Существует точка зрения, согласно которой необходимым атрибутом для развития бронхоспазма у больных бронхиальной астмой (БА) является эзофагит, раздражающий афферентные вагусные рецепторы. Схематично описанный механизм выглядит так: 

ГЭР - эзофагит - раздражение афферентных рецепторов вагуса - повышение реактивности трахео-бронхиального дерева (ТБД) с увеличением лабильности мускулатуры бронхов - бронхоспазм. 

Рассматривая исследуемую проблему "от обратного", необходимо отметить провоцирующее влияние респираторной патологии на развитие ГЭР. Любые респираторные расстройства и симптомы могут провоцировать ГЭР в том случае, если они изменяют какие-либо аспекты "антирефлюксного барьера" с помощью ряда механизмов: 1) повышение отрицательного внутригрудного и положительного внутрибрюшного давления, 2) снижение давления в области нижнего пищеводного сфинктера, 3) повышение кислотной продукции, 4) нарушение эвакуации пищи из желудка и др. В частности, внутрибрюшное давление увеличивается при форсированном выдохе во время кашля или чихания при бронхиальной астме, муковисцидозе, бронхо-пульмональной дисплазии, коклюше, респираторных инфекциях. При этом увеличивается и частота ГЭР, особенно у детей с недостаточностью кардии или скользящей грыжей пищеводного отверстия диафрагмы. Отрицательное внутригрудное давление повышается, например, при стридоре или икоте. 

Одним из наиболее важных респираторных осложнений ГЭР является бронхиальная астма (БА). По данным разных авторов, патологический ГЭР выявляется у 20-80% детей, страдающих БА (по нашим данным - 71%). Число рефлюксов часто коррелирует с выраженностью респираторных симптомов, а отдельные эпизоды ГЭР прямо совпадают по времени с приступами удушья. В литературе имеются  указания на то, что на фоне адекватной терапии ГЭР степень выраженности симптомов бронхоспазма снижается. Наиболее характерным признаком ГЭР-зависимой бронхообструкции является ночной кашель вследствие продолжительной ацидификации пищевода в горизонтальном положении, снижения саливации и клиренса пищевода, а также развития эзофагита. 

В литературе имеются сведения  о развитии бронхоспазма у больных БА во время инфузии в пищевод соляной кислоты (модифицированный тест Бернстайна). Наиболее часто подобные нарушения отмечались у детей с выраженным пептическим эзофагитом. Следует заметить, что при введении в пищевод солевых растворов или антацидов бронхоспазм не развивался. 

ГЭР-зависимая бронхиальная обструкция может быть заподозрена у детей, страдающих резистентной к терапии БА, без атопической основы, протекающей с частыми ночными приступами. Система доказательств в подобных случаях выстраивается на основе достоверной диагностики ГЭР с помощью всех доступных методов, теста Бернстайна (в любой модификации), спирометрии, бронходилятационной пробы с сальбутамолом или ацетилхолином (определение реактивности ТБД), импульсной осциллометрии (определение бронхиального сопротивления и его составляющих). В ряде случаев целесообразно использовать антирефлюксную терапию ex juvantibus. 

Несмотря на значительные успехи последних лет, в теме респираторных проявлений ГЭРБ у детей остается немало "белых пятен". В частности, не до конца ясна роль щелочного ГЭР и других некислотных стимулов в генезе респираторных нарушений, раскрыты не все аспекты рефлекторного механизма рефлюкс-зависимой ларинго- и бронхообструкции. Предстоит ответить на вопрос, почему только 18-20% детей с патологическим ГЭР развивают в той или иной мере респираторные проявления, в то время как обратная ситуация встречается с 4-кратно превалирующей частотой. Ответы на эти вопросы, возможно, станут темой будущих публикаций. 

Удвоения пищевода у детей. С-Х.М.Батаев, А.Ю.Разумовский, А.Б.Алхасов, А.И.Захаров, Н.В.Фокин. Кафедра детской хирургии РГМУ (Зав. кафедрой академик РАМН, профессор Ю.Ф.Исаков). ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова. Москва. 

Удвоения пищевода (УД) относятся к категории очень редких заболеваний. В связи с этим, целью настоящей работы явилось определение частоты встречаемости, клинико-диагностические признаки УП и методы их лечения.

Материал и методы. С 1989 по 1998 г.г. ДГКБ № 13 им. Н.Ф.Филатова находилось 37 больных с объемными образованьями заднего средостения в возрасте от 6 мес. до 14,5 лет (средний возраст 5,3 года). Из них 7 детей (18,9%) имели УП. Остальные 30 детей (81,1%), в основном с нейрогенными и бронхогенными опухолями, были исключены из исследования. 

Диагностика УД включала в себя данные анамнеза, клинических симптомов, компьютерной томографии, рентгенографии и рентгеноскопии, бронхоскопии, эндоскопического исследования и морфологического заключения.

Все дети были оперированы в основном из торакатомного доступа в 5-м межреберье. В одном случае из-за тяжести состояния ребенка операция была разделена на два этапа и была выполнена из шейного и торокатомного доступа.

Результат. Из 7 больных 4 детей (57,1%) имели кистозное удвоение пищевода и по 1 наблюдению другие формы УП - нейроэнтерическое, трубчатое и множественное кистозное.

Клиническими проявлениями УП были - нарушение дыхания, пневмония, дисфагия, медиастинит и боли в груди. Основными методами диагностики УП являлись компьютерная томография, рентгенография с контрастным веществом, эндоскопическое исследование.

Следует отметить, что точный предоперационный диагноз был установлен нами лишь у 4 детей (57,1%). В остальных случаях основанием для операции был диагноз - бронхогенная киста и дивертикул пищевода. 

УП локализовались позади грудного отдела пищевода справа – 2 случая.

В одном случае УП локализовалось позади пищевода и примыкало к позвоночнику в сочетании с нарушением консолидации тела позвонка и сколиоза. 

Множественные УП были расположены позади пищевода и у корня правого легкого.

В трех случаях УП располагалось между пищеводом и трахей. В этих случаях морфологическая картина соответствовала смешанной бронхоэнтерической кисте, т.к. содержала помимо мышечных пучков, эпителия желудка и пищевода, еще и респираторный эпителий с фрагментами хрящевой ткани. 

Хирургическое лечение заключалось в радикальном удалении обнаруженных образований. Отдаленный результат лечения у всех детей удовлетворительный. Летальных исходов не было. 

Выводы. Удельный вес удвоений пищевода из всех объемных образований заднего средостения составил 18,9% случаев. Из УП наиболее часто встречается кистозная форма (57,1%). 

Наиболее достоверным методом диагностики УП следует считать компьютерную томографию, эндоскопическое исследование и контрастное исследование пищевода. 

Техника и объем оперативного вмешательства зависит от нозологической формы и локализации объемного образования. 

Необходимо помнить о сочетании УП с пороками развития позвоночного столба и спинного мозга.

Функциональные нарушения пищеварительной системы у детей. С.В.Бельмер, Т.В.Гасилина. Кафедра детских болезней N2 Российского государственного медицинского университета (зав.кафедрой - акад.РАМН проф.В.А.Таболин).

Проблема функциональных нарушений пищеварительной системы всегда волновала детских гастроэнтерологов, справедливо полагавших, что у детей значительная часть желудочно-кишечных расстройств связана не с органическим поражением того или иного органа пищеварения, но с нарушением его функции, скорее всего, вследствии нарушения ее регуляции. В частности, т.н. рекурентные абдоминальные боли у детей носят функциональный характер у 90-95% детей и лишь у 5-10% связаны с органической причиной [13]. Примерно в 20% случаев хроническая диарея у детей также обусловлена функциональными расстройствами [5]. В последние десятилетия, если ориентироваться на число публикаций по данному вопросу, интерес к функциональным нарушениям нарастает в геометрической прогрессии. Простой анализ числа публикаций по функциональным нарушениям, отображенных в базе данных Национальной Медицинской Библиотеки США, хорошо известной как Medline, показал, что с 1966 по 1999 г число статей по этой тематике за каждое десятилетие удваивалось. При этом, увеличение числа публикаций, относящихся к детскому возрасту, имело ту же тенденцию, стабильно занимая примерно одну четвертую часть от общего числа статей.

Согласно определению функциональных нарушений, сформулированному ведущим американским специалистом в этой области D.A.Drossman (1994) [4], таковыми можно считать разнообразная комбинация гастроинтестинальных симптомов без структурных или биохимических нарушен 
В терминологическом плане следует дифференцировать функциональные нарушения и нарушения функции, два созвучных, но несколько различных понятия, теснейшим образом свзанных между собой. Нарушение функции того или иного органа может быть связано с любой причиной, в т.ч. и с органическим его повреждением. Функциональные нарушения, в этом свете, можно рассматривать как частный случай нарушения функции органа, не связанного с органическим его повреждением.

Основными физиологическими процессами (функциями), проистекающими в желудочно-кишечном тракте, являются: секреция, переваривание, всасывание, моторика, активность микрофлоры и активность иммунной системы. Соответствено, нарушениями указанных функций являются: нарушения секреции, переваривания (мальдигестия), всасывания (мальабсорбция), моторики (дискинезии), состояния микрофлоры (дисбиоз, дисбактериоз), активности иммунной системы. Все перечисленные дисфункции связаны между собой через изменение состава внутренней среды и, если в начале заболевания может иметь место нарушение только одной функции, то по мере прогрессирования нарушаются и остальные. Таким образом, у больного, как правило, нарушены все функции желудочно-кишечного тракта, хотя степень этих нарушений различна.

Когда речь идет о функциональных нарушениях как о нозологической единице, обычно подразумеваются нарушения моторной функции, однако вполне правомерно говорить и о других функциональных нарушениях, например, связанных, с нарушениями секреции.

Согласно классификации, опубликованной в книге D.A.Drossman (1994) и являющейся результатом работы международной экспертной группы, выделяют следующие группы функциональных нарушений (у взрослых пациентов): дисфункции пищевода, гастродуоденальные дисфункции, кишечные дисфункции, функциональные абдоминальные боли, билиарные дисфункции и аноректальные дисфункции. По отечественной классификации А.В.Фролькиса (1991) [1] выделяют следующие функциональные заболевания (ФЗ): ФЗ глотки и пищевода, ФЗ желудка, ФЗ кишечника, ФЗ прямой кишки. Сопоставляя эти две классификации, можно отметить следующее. Вполне логично, как это делает А.В.Фролькис, говорить не просто о дисфункциях пищевода, но о нарушениях функции пищевода и глотки. Несомненно, как это отмечено у D.A.Drossman, следует говорить не об изолированной дисфункции желудка, но о гастродуоденальной дисфункции. Также достоинством этой классификации является включение в нее билиарные дисфункции. В то же время представляется не совсем правомерным в топической, по сути своей, классификации выделение отдельной группы "функциональных абдоминальных болей", имеющей клинический смысл. В целом же, следует подчеркнуть, что топическая классификация функциональных нарушений всегда будет относительной, т.к. изолированная дисфункция только одного отдела желудочно-кишечного тракта практически никогда не встречается.

Попытка создать классификацию функциональных расстройств в детском возрасте была предпринята Комитетом по изучению функциональных расстройств у детей и Международной рабочей группой по разработке критериев функциональных расстройств (Римская группа II), совместно с сотрудниками клиники Монреальского Университета (Committee on Childhood Functional Gastrointestinal Disorders, Multinational Working Teams to Develop Criteria for Functional Disorders [Rome II], University of Montreal, Quebec, Canada). Согласно предложенной ими классификации, к расстройствам, проявляющимся рвотой, относятся регургитация, руминация и циклическая рвота, к расстройствам, проявляющимся абдоминальными болями, относятся функциональная диспепсия, синдром раздраженной кишки, функциональные абдоминальые боли, абдоминальная мигрень и аэрофагия, к расстройствам дефекации - детская дисхезия, функциональный запор, функциональная задержка стула, функциональный энкопрез. Сами авторы признают несовершенство этой классификации, объясняя это недостаточными знаниями в области функциональных расстройств желудочно-кишечного тракта у детей, и подчеркивают необходимость дальнейшего изучения проблемы [12].

С патофизиологической точки зрения нарушения моторики (дискинезии) любого происхождения можно подразделить следующим образом:

· замедление перемещения содержимого в прямом направлении

· ускорение перемещения содержимого в прямом направлении 

· ретроградное перемещение содержимого (рефлюксы).

С точки зрения патогенетической нарушения моторики определяются пропульсивной активностью кишечной трубки (ускорение - гипермоторика, замедление - гипомоторика), состоянием сфинктеров (спазм - гипертония, зияние - гипотония), разностью давлений в смежных отделах желудочно-кишечного тракта и возможностью ретроперистальтики. Соответственно, правильнее говорить не просто о гипермоторном или гипомоторном состоянии (характеризуя пропульсивную активность), но также о гипотонии и гипертонии (чтобы охарактеризовать состояние сфинктеров), как это давно принято в отечественной классификации дискинезий желчевыводящих путей. Только такой подход позволит избежать путаницы, которая неизбежно возникает при оценке моторной активности желудочно-кишечного тракта и, самое главное, назначить адекватную терапию.

Исходя из этого, замедление перемещения содержимого в прямом направлении может быть связано со снижением пропульсивной активности и/или повышением тонуса соответствующих сфинктеров, а ускорение - с повышением пропульсивной активности и/или сфинктерной гипотонией. Реально встречаются и любые другие комбинации как например усиление пропульсивной активности и спазм сфинктеров (гипермоторная гипертоническая дискинезия, характеризующаяся выраженным болевым синдромом). Для ретроградной дискинезии необходимо снижение тонуса сфинктера и наличия отрицательного градиента давлений между двумя отделами желудочно-кишечного тракта и/или ретроперистальтики.

Причины функциональных нарушений лежат вне органа, функция которого нарушена, и связаны с нарушением регуляции данного органа. Наиболее изучены механизмы нарушений нервной регуляции, обусловленные либо вегетативными дисфункциями, нередко связанными с психоэмоциональными и стрессовыми факторами [6, 7, 10, 11], либо органическим поражением центральной нервной системы [15] и вторичной вегетативной дистонией. Гуморальные нарушения изучены в меньшей степени, но достаточно очевидны в ситуациях когда на фоне заболевания одного органа, развивается дисфункция соседних: например, дискинезия желчевыводящих путей при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. Хорошо изучены нарушения моторики при ряде эндокринных заболеваний, в частности, при нарушениях со стороны щитовидной железы.

Возможная рабочая группировка нарушений моторной функции пищеварительной системы представлены в таблице (Таблица 1).

Функциональные нарушения глотки и пищевода клинически проявляются нарушениями глотания (нарушения перемещения пищи в прямом направлении), изжогой, отрыжкой, рвотами (функциональный гастроэзофагеальный рефлюкс). Причиной нарушенного глотания является дисрегуляция глоточных и пищеводных мышц, спазм сфинктеров пищевода, нередко возникающих на фоне стрессовых ситуаций. При гастроэзофагеальном рефлюксе функционального происхождения имеет место снижение тонуса нижнего пищеводного сфинктера и повышение давления в желудке, также дисрегуляторного характера. Причиной повышения давления в желудке может быть дискинезия желудка и повышение тонуса пилорического сфинктера. Заброс желудочного содержимого в пищевод может проявляться изжогой, отрыжкой, болями, которые иногда похожи на боли при ишемической болезни сердца, а при высоком забросе - кашлем, респираторными жалобами, что затрудняет дифференциальную диагностику. Более или менее длительно сохраняющийся рефлюкс из желудка в пищевод может привести к формированию морфологических нарушений в пищеводе, рефлюкс-эзофагиту. В дальнейшем сам эзофагит будет способствовать нарушению функции нижнего пищеводного сфинктера, замыкая тем самым "порочный" патогенетический круг. С дискоординацией моторики пищевода и желудка связана и аэрофагия, которую в классификациях нередко относят к функциональным нарушениям желудка.

По классификации D.A.Drossman к гастродуоденальным функциональным нарушениям относятся неязвенная (функциональная) диспепсия и аэрофагия. Для отечественного врача понятие "неязвенная диспепсия" является малопонятным, однако он широко используется на Западе. По определению, неязвенная диспепсия является нарушением функции желудка и/или двенадцатиперстной кишки без морфологических нарушений названных органов. В классификации неязвенной диспепсии выделяют дискинетический, язвенноподобный и неспецифический варианты. Если считать, что функциональные нарушения могут быть связаны не только с нарушениями моторики, но также с нарушениями других функций желудочно-кишечного тракта, то данное подразделение становится понятным, несмотря на то, что в нем смешаны патогенетические и клинические понятия: дискинетический вариант неязвенной диспепсии связан с нарушением моторики, язвенноподобный - с нарушением секреции, а неспецифический - с обоими механизмами. Правильность такого подхода косвенно подтверждается эффективностью применения блокаторов гистаминовых Н2-рецепторов при язвенноподобном варианте функциональной диспепсии [9].

А.В.Фролькис в своей классификации функциональных заболеваний желудка выделяет просто дискинезию желудка, которую в изолированном виде диагносцировать сложно, но она присутствует при гастроэзофагельном и дуоденогастральном рефлюксах. Дуоденогастральный рефлюкс является частным случаем дискинезии желудка и двенадцатиперстной кишки, при котором снижен тонус пилорического сфинктера, имеет место отрицательный градиент давлений между желудком и двенадцатиперстной кишкой и/или ретроперистальтика двенадцатиперстной кишки. Длительное существование дуоденогастрального рефлюкса приводит к формированию гастрита (по одной из классификаций гастритов - гастрит С).

Функциональные нарушения кишечника по современной Международной классификации болезней 10-го пересмотра укладываются в понятие синдрома раздраженного кишечника, который подразделяется на три варианта: с запорами, с диареей и смешанный. Во всех случаях при синдроме раздраженного кишечника должны отсутствовать морфологические изменения в тонкой и толстой кишке, однако длительное существование дискинезии тонкой и/или толстой кишки приводит, в конечном итоге, к формированию энтерита и/или колита. Клинические проявления определяются вариантом синдрома, однако всегда имеет место чередование нормального и нарушенного стула.

Вполне естественным является включение в классификацию функциональных нарушений моторики органов пищеварения и дисфункций желчевыводящих путей. Желчевыводящая система в онтогенезе берет свое начало из кишечной трубки и сохраняет общие с ней принципы построения и функционирования. В классификации D.A.Drossman эти состояния объединены в раздел "Билиарные функциональные нарушения", в который вошли дисфункции желчного пузыря и сфинктера Одди. Такие ограничения, скорее всего, связаны с нашими недостаточными возможностями изучения моторики собственно желчевыводящих протоков и других сфинктеров. Представляется, однако, что термин "дискинезия желчевыводящих путей", прочно закрепившийся в отечественной практике, также как и отечественная классификация, наилучшим образом отражают сущность данной патологии. Вместе с тем почти недоступным для изучения и контроля остаются протоки поджелудочной железы, имеющие аналогичное строение и обладающие моторной активностью. В связи с этим понятие "дискинезия панкреатических протоков" и соответствующая позиция в классификации моторных функциональных нарушений пищеварительной системы имеют право на существование, однако выявить эти нарушения в повседневной клинической практике пока не представляется возможным.

Для постановки диагноза функциональных нарушений пищеварительной системы следует исключить морфологический и/или биохимический субстрат заболевания. Для этого требуется всестороннее комплексное обследование, ключевыми элементами которого являются эндоскопия с биопсией для исключения воспалительного, эрозивного, язвенного и т.п. поражения, а также рентгенологическое обследование - для исключения аномалий желудочно-кишечного тракта.

Лечение функциональных нарушений моторики органов пищеварения сводится к решению трех задач: лечению причины, коррекции моторных нарушений и коррекции вторичных изменений, которые возникли на фоне дискинезии желудочно-кишечного тракта. Так как первопричиной функциональных нарушений чаще всего является нарушение нервной регуляции органов пищеварения, первая задача должна решаться гастроэнтерологами в тесном контакте с невропатологами, психоневрологами и психологами после тщательного обследования по неврологическому плану [2].

Вторая задача решается назначением прокинетиков, которые оказывают симптоматическое действие. В настоящее время гастроэнтерологи располагают следующими препаратами: метоклопрамид, домперидон, цизаприд, тримебутин и лоперамид. 

Домперидон и метоклопрамид вызывают блокаду центральных и периферических допаминовых рецепторов, что предотвращает расслабление гладкой мускулатуры желудка и верхних отделов кищечника, в норме вызываемое допамином, тем самым повышая тонус сфинктеров пищевода желудка и верхних отделов кишечника, ускоряя их опорожнение за счет усиления холинергических влияний. Цизаприд усиливает выделение ацетилхолина из окончаний холинергических нервов брыжеечного сплетения и вызывает повышение тонуса сфинктеров и усиление моторики (в прямом направлении!) во всех отделах желудочно-кишечного тракта. Кроме того, цизаприд является агонистом серотониновых 5-НТ4-рецепторов, также способствуя тем самым усилению пропульсивной активности кишечника. Наконец, тримебутин и лоперамид, являясь агонистами опиатных рецепторов, тормозят моторику кишечника, снижают тонус всех сфинктеров кишечника, но повышают тонус анального сфинктера.

Применение метоклопрамида (церукал, реглан) в настоящее время в педиатрической практике крайне нежелательно, т.к. этот препарат обладает серьезными побочными эффектами. Единственной ситуацией, когда метоклопрамид оказывается незаменимым, является экстренное купирование рвоты, т.к. другие прокинетики не выпускаются в инъекционных формах. Проведенный нами, мета-анализ применения домперидона (мотилиум) и цизаприда (перистил, координакс) в девяти ведущих европейских гастроэнтерологических центрах показал эффективность домперидона у 79,1% больных, а цизаприда - у 82,5%. По нашим данным, эффективность применения домперидона (мотилиум) при гастроэзофагеальном рефлюксе (24 ребенка) составила 81%, а цизаприда (перистил у 18 детей) - 89%. По нашим данным, применение цизаприда у 9 детей функциональными нарушениями пищевода в возрасте до 2 лет дало положительный эффект в 76% случаев.

С другой стороны, домперидон эффективен при нарушениях моторики верхних отделов пищеварительного тракта, а цизаприд - на протяжении всего желудочно-кишечного тракта, в большей степени - при дискинезиях кишечника, сопровождающихся запорами. Ряд исследований показывает особую эффективность цизаприда при нарушениях моторики кишечника с запорами [14, 16]. В возрастном аспекте домперидон не рекомендуется назначать детям младше 5 лет, тогда как цизаприд - только недоношенным новорожденным. Наконец, мотилиум выпускается только в таблетках, а перистил - в таблетках и сиропе для маленьких детей. Приведенные выше сопоставления позволяют определить область применения каждого из перечисленных препаратов.

Тримебутин (дебридат) оказывает эффекты в большей степени связанные с замедлением моторики и снижением тонуса сфинктеров кишечника. Являясь агонистом опиатных рецепторов, тримебутин оказывает регулирующее действие на моторную функцию пищеварительного тракта. Изучается также влияние на моторику и возможность применения при функциональных расстройствах как у взрослых так и у детей аналогов соматостатина (октреотида). Было показано, что соматостатин снижает моторику желудочно-кишечного тракта и может с успехом применяться при ряде функциональных расстройств, однако конкретные показания и способ применеия еще не разработаны [3, 8].

Особое место среди прокинетиков занимает лоперамид (имодиум). Точкой фармакологического приложения этого препарата являются опиатные рецепторы толстой кишки, воздействие на которые приводит к значительному, зависимому от дозы, более выраженному по сравнению с тримебутином, замедлению моторики. Лоперамид является высокоэффективным симптоматическим противодиарейным средством и может использоваться в комбинации с другими препаратами. Применение его должно быть достаточно осторожным т.к. на фоне замедления моторики кишечное всасывание повышается, что может привести к тяжелой интоксикации, особенно у больных с инфекционной диареей или выраженным дисбактериозом кишечника.

В тех случаях, когда помимо нарушений пропульсивной активности имеет место спазм сфинктеров, наряду с прокинетиками показано назначение спазмолитков (дицетел и аналогичные). Препаратов, повышающих тонус сфинктеров при их атонии немного. Известно, что тонус нижнего пищеводного сфинктера эффективно повышают блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов, давно с успехом применяющиеся для лечения гастроэзофагеального рефлюкса, в т.ч. и в педиатрической практике.

В качестве дополнительных средств при запорах у детей могут применяться препараты лактулозы (нормазе), а у детей старше 12 лет - мукофальк и форлакс. Наконец, регуляторами моторики являются также адсорбенты (например, смекта). Об их многогранных эффектах будет сказано ниже.

Третья задача при лечении функциональных расстройств моторики - корекция вторичных нарушений, возникших на фоне дискинезии пищеварительного тракта. Нарушения моторики (как замедление, так и ускорение) приводят к нарушению нормальных процессов переваривания и всасывания и изменению состава внутренней среды кишки. Изменение состава внутренней среды в кишке отражается на составе микрофлоры с развитием дисбактериоза, а также усугубляет уже имеющиеся нарушения пищеварительных процессов, в частности, вследствие изменения рН кишечного содержимого. В дальнейшем возможно повреждение эпителия, развитие воспалительного процесса, знаменующего перход от функциональных нарушений к заболеванию с вполне определнным морфолгическим субстратом. Таким образом, в комплекс лечения функциональных нарушений пищеварительного тракта, при необходимости, должны включаться препараты панкреатических ферментов (предпочтительно, высокоэффективные микросферические, например, креон), адсорбенты (смекта), пробиотки (бифидум-бактерин форте и аналогичные). При этом смектит (действующее начало препарата смекта), помимо непосредственно адсорбирующего действия, способствует замедлению моторики и благоприятно влияет на состав кишечной микрофлоры, являясь синергистом пробиотиков.

Определение состава терапии должно быть строго индивидуальным, учитывающим патогенетические особенности процесса у конкретного пациента с обязательной коррекцией первопричины функциональных расстройств органов пищеварения.

Таблица 1. Возможная рабочая группировка нарушений моторной функции пищеварительной системы по топическому, функциональному, патофизиологическому и патогенетическому признакам.

Топическая группировка

Пищевода и глотки

Желудка и двенадцатиперстной кишки

Кишечника

Прямой кишки (аноректальные)

Желчевыводящих путей

Панкреатических протоков

Функциональная группировка

Замедление моторики в прямом направлении

Ускорение моторики в прямом направлении

Ретроградная

Патофизиологическая группировка

Нормомоторная, гипомотрная, гипермоторная

Нормотоническая, гипотоническая, гипертоническая

Ретроперистальтическая

Патогенетическая группировка

Нарушение нервной регуляции:

функциональные нарушения нервной системы (вегетативня дисфункция)

органическое заболевание нервной системы

Нарушения гуморальной регуляции при заболеваниях других органов пищеварения

Органическое поражение органа*

* - исключается при функциональных нарушениях моторики
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Особенности эрадикации Helicobacter Pylori у детей без применения антисекреторных препаратов. П.А.Татаринов, А.О.Якимов. Российский Государственный медицинский университет. Кафедра клинической фармакологии. Москва.

Признание Helicobacter pylori (НР) канцерогеном первого класса диктует применение радикальных мер в отношении лиц носителей НР. Монотерапия малоэффективна (см. табл.1).

Таблица 1 Монотерапия Helicobacter pylori.

Препарат
Продолжительность терапии (нед.)
Эрадикация %

Коллоидный субцитрат висмута – де-нол
4-8
20

Амоксициллин
2-4
23

Кларитромицин
2
15-54

Для успешной эрадикации Helicobacter pylori необходима комбинация из 2-х и более лекарственных средств. Эффективность эрадикации при использовании тройных схем выше.

Таблица 2. Двойная терапия Helicobacter pylori.

Препарат
Продолжительность терапии (нед.)
Эрадикация %

Коллоидный субцитрат висмута – де-нол + амоксициллин
2-6/1-4
44

Коллоидный субцитрат висмута – де-нол + метронидазол
1-4/1-2
55

Амоксициллин + метронидазол
1/1
56

Приводимые данные относятся к метронидазол - чувствительным штаммам НР.

Препараты, снижающие секрецию (ингибиторы протонной помпы, Н2-блокаторы), позволяют значительно повысить эффективность эрадикационных схем.

Таблица 3. Эффективность антибактериальной терапии с использованием омепразола.

Препарат
Продолжительность терапии (нед.)
Эрадикация %

Омепразол
1
0

Омепразол + амоксициллин
2
70

Омепразол + амоксициллин + кларитромицин
2
92

Омепразол + кларитромицин + метронидазол
2
96

Приводимые данные относятся к метронидазол - чувствительным штаммам НР.

Повышение pH предотвращает появление нечувствительных к антибактериальной терапии L-форм HP, а также повышает эффективность препаратов малоактивных в кислой среде, позволяет сократить длительность терапии, а следовательно снизить количество побочных реакций.

Предпочтительнее применять ингибиторы протонной помпы, при использовании которых степень подавления кислотности максимально выражена, т.к. они непосредственно блокируют выброс протонов, а следовательно кислотность. Их эффект не подвержен модуляции, в отличие от действия Н2 блокаторов, действующих опосредованно через соответствующие рецепторы. Применение ингибиторов протонного насоса - PPI не безусловно. Хотя эти вещества применяются не одно десятилетие, использование их у детей не достаточно изучено. Возможно изменение микробной флоры на фоне сильного угнетения кислотопродукции. Резко уменьшается усвоение витамина В12, что может привести к угнетению кроветворения. Отдельные авторы описывают анафилактоидные реакции после применения PPI и выраженную лейкопению. Остаётся открытым вопрос о последствиях повышения уровня гастрина. Отмечена выраженная гиперплазия энтерохромаффинных клеток. Представитель PPI Лансопразол вызывал образование опухоли Лейдега у крыс вследствие супрессии синтеза тестостерона своим метаболитом.

Значительное сокращение периода эрадикации требует более тщательного контроля за проводимой терапии. Несоблюдение времени приёма может снижать общую эффективность лечения. Недостатки антисекреторных препаратов побуждают обратить внимание на схемы без их применения.

Таблица 4. Тройная терапия Helicobacter pylori без ингибиторов секреции кислоты.

Препарат
Продолжительность терапии (нед.)
Эрадикация %

Де-нол + метронидазол + амоксициллин
1
81

Де-нол + тетрациклин + азитромицин
2
83

Де-нол + метронидазол + кларитромицин
10 дней
95

Де-нол + фуразолидон + амоксициллин
2
86

Де-нол + фуразолидон + кларитромицин
1
92

Приводимые данные относятся к метронидазол -чувствительным штаммам НР.

Согласно приведенным данным табл.4 эффективность терапии без применения антисекреторных препаратов практически не отличается от терапии с добавлением антисекреторных препаратов. Успех выбранной схемы напрямую зависит от устойчивости штамма к применяемым антибиотикам.

Если к метронидазолу и кларитромицину существовало соответственно 57% и 14% резистентных штаммов по данным на 1998 г, то по отношению к тетрациклину, амоксициллину и фуразолидону отмечались только спорадические случаи устойчивости, а к препаратам висмута вообще не отмечались. Поэтому необходимо учитывать эпидемиологическую обстановку в выборе схемы и использовать комбинации с эффективными антибиотиками. В настоящее время в виду высокой резистентности Helicobacter Pylori к метронидазолу его использование не целесообразно.

Основой комбинированной терапии без ингибиторов секреции является коллоидный субцитрат висмута – де-нол. Он обладает антибактериальным эффектом, ослабляя действие ферментов Helicobacter pylori и гастропротективным действием за счёт образования на поверхности слизистой тонкой плёнки предохраняющей её от факторов агрессии. При приёме могут отмечаться аллергия, диспепсические расстройства и тёмный стул. Кларитромицин – новый макролид, производное эритромицина – обладает большей устойчивостью в кислой среде, к нему выявляется невысокая резистентность со стороны Helicobacter pylori. Он накапливается в макрофагах, что способствует более продолжительному контакту с Helicobacter Pylori. При приёме может отмечаться тошнота, рвота, диарея. Это связано с воздействием кларитромицина на рецепторы мотилина в гастроинтестинальном тракте. Макролиды вызывают угнетение цитохрома Р-450, тем самым, усиливая действие пероральных антикоагулянтов и дигоксина. Амоксициллин – производное пенициллина обладает хорошим антихеликобактерным эффектом при сочетании с другими препаратами (см. табл.4). Побочные эффекты: тошнота, рвота. Важно знать о переносимости препаратов пенициллинового ряда у больного. Тетрациклин, вошедший в классическую схему тройной терапии, может вызвать желудочо-кишечные расстройства, нарушение функций печени и почек. Он может депонироваться в новообразованной костной ткани. Представитель нитрофуранового ряда – фуразолидон не формирует устойчивые штаммы, показывает достаточную активность в отношении Helicobacter pylori. Побочные эффекты: индивидуальная гиперчувствительность, диспепсические расстройства.

Эрадикационная терапия, без антисекреторных препаратов оставляет широкое поле для научного поиска эффективных комбинаций на основе: де-нола, макролидов, амоксициллина, препаратов нитрофуранового ряда.

Такие терапевтические схемы показывают высокую эффективность и лучшую переносимость по отношению к классической тройной терапии не уступая комбинациям с использованием антисекреторных лекарственных средств.

Клиническое значение пилорического хеликобактериоза у детей больных хроническими воспалительными заболеваниями верхнего отдела пищеварительного тракта, проживающих на территории с неблагоприятными экологическими условиями. Ю.В.Черненков, Т.Ю.Гроздова. Ассоциация врачей «Здоровье-детям». Саратов.

В настоящем исследовании проведен анализ особенностей развития воспаления у детей с заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки. Для определения степени влияния экзогенных факторов (уровень техногенной нагрузки) на характер формирования патологического процесса в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки выделены две группы больных).

Одним из наиболее значимых факторов, участвующих в развитии хронического воспалительного процесса в слизистой оболочке антрального отдела желудка является наличие инфицированности Helicobacter pylori. Для изучения причины более высокой степени инфицированности у больных, проживающих на территориях с высоким интегральным показателем загрязнения внешней среды проведен гистохимический анализ надэпителиальной слизи, так как ее состав непосредственно влияет на уровень инвазии Helicobacter pylori.

Наличие надэпителиальной слизи установлено практически у всех больных. В первой группе несколько чаще встречались больные с обильными слизистыми наложениями (21,1% - первая группа, 13,7% 0 вторая группа). По локализации в первой группе больных в 36,8% случаев, а во второй группе в 34,4% случаев слизь располагалась над эпителием, у остальных больных встречалось расположение в ямках и валиках, а так же только на ямках. Достоверных отличий в локализации слизистого покрытия не получено. Наиболее интересные результаты получены при гистохимическом анализе слизи. В 71,1% случаев во второй группе и в 59,2% в первой группе отмечено высокое содержание в составе слизи нейраминовой кислоты, способствующих процессам деконтаминации микроорганизма. Параллельно у больных первой группы отмечено снижение включения в состав секрета основных составляющих углеводные компоненты слизи: галактозы, фукозы, маннозы. Для больных второй группы характерен высокий уровень содержания в составе слизи фукозы, придающей слизи повышенную вязкость (65,5% больных во второй группе, 10,5% больных в - первой группе). 

Полученные результаты во многом объясняют особенности развития высокой частоты инфицированности Helicobacter pylori слизистой оболочке антрального отдела желудка у детей из экологически неблагополучных районов, которые связаны с угнетением процессов слизеобразования и нарушением секреции компонентов слизи, способствующих повышению вязкости секрета. 

Диагностика пилорического хеликобактериоза у детей Ярославля. Н.В.Иванчикова, А.С.Надёжин, И.А.Березняк, В.В.Майнугин, С.В.Кашин, И.Е.Уткина. Детский диагностический центр ДКБ №3, кафедра патологической анатомии ЯГМА, Ярославский областной онкологический диспансер.

Инфекционная теория гастритов и язвенной болезни получила значительное развитие после открытия в 1984 году австралийскими учеными B.J.Marshall и J.R.Warren  Campylobacter pylori (современное название Helicobacter pylori, аббревиатура - HP). В 1990 году появились первые публикации о связи НР с риском возникновения рака желудка. В 1994 году последовало заключение ВОЗ о канцерогенности НР для человека. В педиатрии работы, посвященные НР-зависимым заболеваниям у детей немногочисленны. Данные по регионам России только начинают публиковаться.

С марта 1997 на предмет пилорического хеликобактериоза нами было обследовано 3113 детей с гастродуоденальной патологией в возрасте от 0 до 15 лет. У всех пациентов во время ФЭГДС выполнялась щипцовая биопсия слизистой оболочки из различных отделов желудка и двенадцатиперстной кишки. Для обнаружения НР в биоптатах применялись биохимический экспресс-тест - "Де-нол-тест" фирмы Yamanuchi (обследовано 97 детей), а также морфологические методы - цитология (3016 случаев) и гистология (361 пациент). 

Из обследованных нами  экспресс-методиками 3113 детей пилорический хеликобактериоз был выявлен в 39,5% случаев (у 1230 пациентов). Считаем необходимым отметить, что это число вошли дети, которым проводился контроль эрадикации, а так же пациенты, получающие на момент обследования антибактериальную терапию, или получившие ее в ближайшие 2-3 месяца. Из 681 пациента с дуодено-гастральным рефлюксом НР встречался у 253 пациентов (37,2% случаев), из них высокая и средняя степень, требующая специальной терапии, - в 56,7% (142 пациента). При эрозивно-язвенных поражениях (из 218 больных) НР выявлялся у 67% (146 пациентов), но необходимо отметить, что в 33% НР-негативных результатов попали дети, получающие специфическую терапию. При хроническом гастродуодените (1419 пациентов) пилорический хеликобактериоз был выявлен у 42,4% детей (602 человека), из них у 390 пациентов (64,8%) в высокой и средней степени. При хроническом гастрите (417 пациентов) ассоциация с НР-инфекцией была выявлена у 35,7% больных (149 детей), в том числе высокая и средняя степень у 53,7% (80 пациента). 

Гистологическое исследование было выполнено у 361 пациента, НР был обнаружен у 78,9% больных, из них у 57,5% - высокая и средняя степень инфицированности НР. Локализовался НР в антральном отделе желудка, несколько реже в теле, в ДПК  был выявлен в 5 случаях (1,4%) в участках желудочной метаплазии эпителия. При анализе гастробиоптатов обращает на себя внимание значительный удельный вес атрофических гастритов: 54,6% (197 больных), при этом следует отметить, что у 160 из них (81,2%) атрофии сопутствовал хеликобактериоз. У 4 детей (1,1%) была выявлена тяжелая атрофия слизистой оболочки антрального отдела желудка, что практически не позволяет надеяться на восстановление структуры. У 23,3% (84 больных) был выявлен гастрит с началом атрофии желез, в 84,.5% случаев (71 пациент) он также сочетался с наличием НР на слизистой. У 19,4% (70 пациентов) гистологически был идентифицирован поверхностный гастрит, НР был выявлен в  77,1% случаев (54 пациента). 

При гистологическом исследовании на слизистой оболочке желудка обнаруживалась и другая флора: В 8,3% (30 человек) дрожжеподобные грибы, в 2,5% (у 9 пациентов) кокки и в 3% (у 11 пациентов) H.Heilmani. 

Аллергический дуоденит (признаки сенсибилизации в ДПК) был выявлен у 15,5%  детей (56 случаев), у всех (!) - в анамнезе проявления экссудативного диатеза, крапивница, отек Квинке, нейродермит, бронхиальная астма. Все они наблюдаются аллергологом либо аллергодерматологом. У 3 пациентов был верифицирован аутоиммунный гастрит. 

По нашему мнению, применение стандартного биохимического теста в скрининговых исследованиях ограничивается дороговизной. Удобно применять "Де-нол-тест" для быстрой диагностики хеликобактериоза у детей, приезжающих в диагностический центр из районов области, где нет гастроэнтеролога и вопрос диагноза и терапии требует решения в течение рабочего дня. Цитология обходится дешевле, но, как и биохимический тест, в идеале требует дополнения в виде гистологического исследования что позволяет оценить также и состояние слизистой оболочки желудка. 

Таким образом, для адекватной диагностики хеликобактериоза необходимо: 

1. Детей с подозрением на гастродуоденальную патологию обследовать до начала антибактериальной терапии, в частности, провести ФЭГДС со взятием гастробиоптатов для гистологической и экспресс-диагностики хеликобактериоза и определения исходного состояния слизистой оболочки желудка и ДПК. 

2. Для обследования детей из районов области целесообразно применять уреазный тест, что позволит своевременно назначить антихеликобактерные препараты. 

3.Обследовать близких родственников детей, имеющих высокую степень инфицированности НР и/или яркие клинические проявления, для проведения эрадикационной терапии всем инфицированным членам семьи. 

4.Использовать неинвазивные методы контроля эрадикации для детей, не имевших дефектов слизистой оболочки при первичном обследовании. 

Внутрисемейное инфицирование Helicobacter pylori у детей с хроническими заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки. С.Э.Загорский Белорусский государственный институт усовершенствования врачей, Минск, Беларусь.
Несмотря на признанную роль Helicobacter pylori (Нр) в формировании хронических воспалительных заболеваний пищеварительного тракта, вопросы эпидемиологии данной инфекции изучены недостаточно. Микробное инфицирование ближайших и проживающих совместно родственников является весьма вероятным фактором распространения Helicobacter pylori как среди детей, так и взрослых. 
С целью уточнения эпидемиологии хеликобактерной инфекции нами проведено обследование членов семей хеликобактерпозитивных детей, страдающих хроническим гастродуоденитом и язвенной болезнью луковицы двенадцатиперстной кишки (ЯБ ДПК). В исследование были вовлечены родители и родные сибсы из 24 семей. Обследовано 44 ближайших родственника в возрасте от 10 до 60 лет, из них матери составили 16 человек, отцы - 14, сестры - 9 и братья - 5 человек. Всем вошедшим в группу исследования членам семьи проводилась эзофагогастродуоденоскопия, во время которой проводился забор биопсийного материала из слизистой оболочки желудка для гистологической оценки и диагностики Helicobacter pylori (гистологическим, экспресс-уреазным и бактерио-скопическим методами).

Анализ полученных данных показал, что 42 (93,2%) ближайших родственника хеликобактерпозитивных больных детей страдали хроническими гастродуоденальными заболеваниями (при этом у 2 человек впервые был установлен диагноз ЯБ ДПК и у 7 человек - эрозивных поражений желудка и ДПК при отсутствии жалоб и выраженных клинических проявлений).

Инфицированными Нр оказались 32 (72,7%) члена семей, что значительно превышает инфицированность этим микробом в общей популяции. При этом хеликобактер-позитивные родственники выявлены в 21 из 24 (87,5%) обследованных семей, еще раз доказывая роль тесного контакта в передаче микроорганизма.

Для сравнительной оценки влияния возраста и пола на распространенность данной инфекции внутри семьи нами проведен внутригрупповой анализ.

С целью оценки возрастного фактора все обследованные родственники были раз-делены на две группы - родители (n=30, средний возраст - 40,1(1,0 года) и родные сибсы (n=14, средний возраст - 14,0(1,1 лет). Оказалось, что инфицированность Нр практически не отличалась в обеих группах (в группе родителей - 73,3% и в группе сибсов - 71,4%).

По половой принадлежности члены семей в группе исследования распределились следующим образом: лица женского пола - 25 (56,8%) человек, мужского пола - 19 (43,2%). При анализе обсемененности слизистой оболочки желудка Нр в зависимости от полового признака удельный вес хеликобактерпозитивных лиц имел тенденцию к повышению у женщин по сравнению с мужчинами и составил соответственно 76,0% против 68,4%, хотя разница и была недостоверной. Данные результаты свидетельствуют в пользу большей значимости тесного контакта внутри семьи по сравнению с возрастным и половым факторами.

Таким образом, высокая распространённость внутрисемейного инфицирования Helicobacter pylori свидетельствуют о необходимости проведения мероприятий по семейной реабилитации (своевременное выявление и санация хеликобактерпозитивных родственников) с целью первичной и вторичной профилактики хронической гастродуоденальной патологии в детском возрасте.

Сравнительный анализ методов определения Helicobacter pylori у детей. В.А.Александрова, А.Б.Жебру, Л.Б.Гончарова, И.П.Козлова, М.С.Аксенова. Медицинская академия последипломного образования, Кафедра педиатрии №2 (ректор: проф. Н.А.Беляев). Санкт-Петербург.

В настоящее время отмечается рост числа хронических заболеваний гастродуоденальной зоны, ассоциированных с H. pylori. В связи с этим возникает необходимость в недорогих, быстрых и достоверных методах диагностики хеликобактерной инфекции.

Цель работы состоит в сравнительном анализе диагностической ценности различных методов определения Helicobacter pylori у детей, страдающих хроническими гастродуоденитами.

Было обследовано 72 ребенка, в возрасте от 9 до 15 лет. Всем детям проводилась ФГДС с биопсией из антрального отдела желудка и последующим бактериологическим исследованием биоптатов, определение специфических IgG методом ИФА с использованием двух тест-систем Bio Rad-12 (Швейцария) и тест-система иммуноферментная, для выявления IgG антител к антигенам H. pylori (НИИ им. Пастера).

По данным бактериологического исследования H. pylori был выделен в 33,3% случаев, а серологическим методом хеликобактерная инфекция подтверждена в 34,8% случаев. Полученные результаты совпадают с данными зарубежной и отечественной литературы.

Совпадение результатов бактериологического и серологического методов исследования составило 79.6%. При использовании системы Bio Rad-12 (Швейцария), совпадение результатов отмечалось у 86,8% больных, а при использовании системы, разработанной в НИИ Пастера, у 76,3%.

Совпадение результатов при сопоставлении двух тест-систем составило 81,8%.

Ложноотрицательный результат при серологическом анализе получен в 7,4%. Для Bio Rad-12 и для системы, разработанной в НИИ Пастера, это значение составляет соответственно 4,5% и 8,3%. В 13,09% случаев наблюдался высокий титр IgG при отрицательном результате бактериологического исследования. Для Bio Rad-12 и НИИ Пастера соответственно 13,6% и 13,8%. Отсутствие высева в данном случае можно объяснить разными причинами, в том числе и поздней доставкой материала (посев должен проводится не более чем через три часа от момента забора биоптата).

Общая чувствительность с использованием двух тест- систем составила 79,4%. Специфичность 77,6%. Соответственно для Bio Rad-12 (Швейцария) эти цифры составляют 83,3% и 72%, а для системы, разработанной в НИИ Пастера 70,8% и 79,1%.

Выводы: На основании всего вышеизложенного можно говорить о том, что серологический метод может широко использоваться для скрининговой диагностики распространенности хеликобактерной инфекции в популяции. Тест-система, разработанная в НИИ Пастера обладает высокой чувствительностью и специфичностью и должна найти широкое применение как надежный и недорогой метод диагностики Helicobacter pylori.

Оценка эффективности эрадикации Helicobacter pylori методом полимеразной цепной реакции. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, Л.А.Катаева, Ю Н.Недумов, М.С.Хинтинская, Н.Е.Малова, И.В.Бережная. РМАПО, ТДГБ (гл. врач Смирнов В.Ф.), Москва.

Целью исследования явилась оценка эффективности эрадикации Helicobacter pylori (HP) методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). Исследуемую группу составили 17 детей 2-14 лет с антральным гастритом (поверхностный, гипертрофический), дуоденитом с подтвержденной хеликобактерной этиологией методом ПЦР в следующих материалах: слюна, зубной налет, мазок с эндоскопа после гастроскопии, ректальный мазок, желудочное содержимое. Для эрадикации использовали: фуразолидон (5-7 мг/кг/сут), метронидазол (40 мг/кг/сут), эритромицин (30 мг/кг/сут), препарат висмута – викалин (викаир). Контроль проводился в двух материалах (зубной налет, слюна) на 7, 10, 14 день. Комбинацию фуразолидона и викалина получало 7 детей, у четверых достигнута эрадикация на 7-10 день. Метронидазол и викалин получало 4 детей, трое из которых дали отрицательные контрольные результаты на НР (10 дн.). У двоих детей для эрадикации применяли метронидазол, фуразолидон, викалин, положительный результат достигнут на 10 день. Дети, получавшие монотерапию метронидазолом, фуразолидоном или эритромицином полной эрадикации НР не имели, кроме одного, принимавшего фуразолидон 14 дней. Среди всех детей, получавших терапию против хеликобактерной инфекции полная эрадикация достигнута у 9 детей (53%).

Таким образом, использование ПЦР, как наиболее чувствительного и специфичного метода, обеспечивает не только точную диагностику, а также достоверную оценку эрадикации НР на ранних сроках лечения. 

Диагностическая значимость метода полимеразной цепной реакции для выявления Helicobacter pylori у детей. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, Л.А.Катаева, Ю Н.Недумов, М.С.Хинтинская, РМАПО, ТДГБ (гл. врач Смирнов В.Ф.), Москва

Целью настоящего исследования явилась оценка распространенности и определение частоты колонизации Helicobacter pylori (HP) с использованием метода полимеразной цепной реакции (ПЦР) в пяти образцах: желудочное содержимое, зубной налет, слюна, ректальный мазок, мазок с эндоскопа после эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС). В исследовании принимали участие 75 детей (2-14 лет), которым была проведена ЭГДС, разделенных на две группы. В первую группу вошли дети, у которых выявлены изменения слизистой желудка, 12-перстной кишки, дуоденогастральный рефлюкс (ДГР), недостаточность привратника и кардии. Вторую группу составили дети с нормальной эндоскопической картиной.

Исследование показало, что частота выявления НР у детей, имевших патологию на ЭГДС, составила 92%, тогда как у детей с нормальной эндоскопической картиной 78%, при этом в первой группе у четверых детей (7,6%), получены отрицательные результаты ПЦР во всех образцах.

Сравнивая данные, полученные от разных материалов, степень колонизации НР в зубном налете выше, чем в других образцах. Токсигенные штаммы НР встречались в 53% случаев. У детей с антральным гастритом НР обнаружен в 100% случаев. У детей с поверхностным бульбитом, недостаточностью кардии и привратника, ДГР токсигенный штамм НР встречался в 43% случаев, уреазный штамм в 53%. Особый интерес представляют результаты ПЦР в материале взятом с эндоскопа после ЭГДС у 28 детей. НР выявлен у 18 детей (64%), десять из которых имели токсигенные штаммы. У четверых детей 14 лет взято желудочное содержимое в котором токсигенные штаммы НР не определены, несмотря на выявленную патологию (антральный гастрит, поверхностный бульбит, функциональные нарушения).

Таким образом, проведенные исследования показали, что метод ПЦР в настоящее время является наиболее чувствительным и специфическим для обнаружения НР. Высокая частота выявления НР подтверждает его ведущую роль в генезе патологии ЖКТ у детей и необходимость полной эрадикации. 

Хеликобактерная инфекция при хроническом гастродуодените и атопическом дерматите у детей. Балаболкин И.И. ,Потапов А.С.,Кудрявцева А.В., Тин И.Ф., Заитова З.С., Исмаилова А.А., Чистова Л. В., Нарциссова О.В., Канарейцева Т.Д. Научный центр здоровья детей РАМН, г.Москва. 

Обследовано 62 ребенка с хроническим гастродуоденитом (ГД) и 38 детей с атопическим дерматитом, дермореспираторным синдромом (ДРС) и сопутствующим хроническим гастродуоденитом в возрасте от 6 до 15 лет. У всех обследованнных детей проводилось морфологическое исследование биоптатов слизистой оболочки антрального отдела желудка, ставился уреазный тест. У 37 больных детей H.pylori выявлялся методом ПЦР, для 32-х больных проводился серологический тест (“Хеликоспот”).Из всех детей, которым H.pylori определялся методом ПЦР и уреазным тестом, результаты этих исследований совпадали в 100% случаев. H.pylori-положительными считались дети, у которых данная инфекция обнаруживалась хотя бы одним из перечисленных методов.
Из 62 больных с хроническим ГД H.pylori-положительными оказались 34 человека. Эндоскопически у них обнаруживался выраженный или умеренно выраженный ГД, у 2-х детей – эрозивный ГД. Морфологические изменения при этом носили следующий характер: преобладал слабо или умеренно выраженный хронический поверхностный гастрит; у 3-х детей изменения носили резко выраженный характер; у 1-го ребенка отмечался хронический субатрофический гастрит; у 1-го – отек собственного слоя слизистой и стромы желез; у 1-го ребенка – изменения слизистой отсутствовали.

У 28 H.pylori-отрицательных детей преобладал поверхностный ГД с преимущественным поражением антрального или антропилорического отделов; у 4-х детей видимые изменения слизистой отсутствовали, морфологическая картина характеризовалась слабо или минимально выраженными воспалительными изменениями.
У 38 детей с атопическим дерматитом, ДРС-синдромом и сопутствующим хроническим ГД проводилось морфологическое исследование с люминисцентной микроскопией биоптатов, окрашенных акридин-оранжем, у 8-ми больных H.pylori, кроме того, определялся методом ПЦР и уреазным тестом. Из 38 больных H.pylori был выявлен у 11 (28,9%). При эндоскопическом исследовании 11 детей, инфицированных H.pylori; гипертрофический гастрит был отмечен в 4-х случаях; в 2-х – эрозивный бульбит, в 3-х –поверхностный гастрит; антральный гастрит имел место у 2-х детей. Морфологическая картина при этом у 10 больных характеризовалась активным хроническим гастритом, в 5-ти случаях отмечалась преатрофическая форма гастрита, из которых 2 случая с микроэрозиями.У 1 ребенка изменения на слизистой отсутствовали. Наиболее выраженные воспалительные изменения обнаруживались в антральном отделе у детей в возрасте от 7 до 14 лет с распространенным атопическим дерматитом. 

Из остальных 27 H.pylori-отрицательных детей по данным ЭГДС и морфологии отмечался поверхностный ГД у 23-х детей; у 4-х больных видимые изменения слизистой отсутствовали, хотя морфологически определялись минимально выраженные изменения.
Таким образом, у детей, инфицированных H.pylori, более выражены воспалительные изменения слизистой оболочки, чем у H.pylori-отрицательных. При сочетании хронического гастродуоденита с атопическоим дерматитом более часто встречается активный хронический гастрит с субатрофией слизистой. 
Эффективность индуктора интерферона циклоферона при проведении эрадикационной терапии у детей. Е.А.Корниенко, Санкт-Петербургская Государственная Педиатрическая Медицинская Академия, Россия.

Основой эффективной фармакотерапии гастродуоденальных заболеваний, ассоциированных с инфекцией Helicobacter pylori (HP), является эрадикация последнего. Современные схемы эрадикационной терапии предполагают одновременное назначение трех или четырех препаратов, обладающих антихеликобактерной активностью, однако реальная эффективность их обычно составляет у детей не более 70-80%. Возможными причинами недостаточной результативности лечения может быть резистентность штаммов НР к некоторым компонентам схемы, обычно нитроимидазолом, возрастные особенности, иммуносупрессия. Исследование иммунного статуса детей с НР-ассоциированными гастродуоденальными заболеваниями, проведенное нами, показало, что у 65% пациентов имеются те или иные признаки дисфункций иммунитета. В условиях неполноценной иммунной защиты организма эрадикация НР при использовании общепринятых, даже самых мощных схем антихеликобактерной терапии, может стать недостижимой задачей. Это послужило основанием для дополнения тройной эрадикационной схемы иммуномодулирующим препаратом. В качестве иммуномодулятора мы использовали отечественный индуктор выработки интерферона циклоферон. Основанием для этого явились данные о его эффективности при других вялотекущих хронических инфекциях как вирусной, так и невирусной этиологии. Циклоферон является индуктором выработки (- и (-интерферонов, которые участвуют не только в осуществлении противовирусной защиты, но и оказывают стимулирующее влияние на функцию Т-хелперов, усиливая тем самым выработку иммуноглобулинов основных классов.

Мы провели сравнительную оценку эффективности эрадикационной терапии у 22 детей от 7 до 14 лет с хроническими НР-ассоциированными гастритами по тройной схеме, включавшей омепразол (лосек) в дозе 20мг, амоксициллин 50 мг/кг и метронидазол 20 мг/кг в сутки в течение 7 дней, и у 15 пациентов того же возраста с аналогичной патологией по схеме, дополненной циклофероном. Циклоферон назначался по 2,0 мл 12,5% раствора внутримышечно. Иньекции проводились в 1,2,4,6,8 день лечения. Остальные компоненты эрадикационной схемы (лосек + метронидазол + амоксициллин) назначались в вышеуказанных дозах со 2 дня лечения на 7 дней. То есть, общая продолжительность схемы: циклоферон + лосек + метронидазол + амоксициллин составила 8 дней. Контроль эрадикации проводился нами в сроки от 1 до 3 месяцев после окончания курса антихеликобактерной терапии. Контрольное исследование включало опрос и осмотр больного, проведение ЭГДС со взятием 3 биоптатов (1 из антрального отдела и 2 из тела желудка). Все биоптаты подвергались исследованию уреазной активности с помощью Хелпил-теста, а затем гистологическому исследованию.

Эрадикация НР при использовании стандартной тройной схемы (лосек + амоксициллин + метронидазол) была достигнута у 16 из 22 больных, что составило 73%. При параллельном назначении циклоферона эрадикации удалось достичь у 14 из 15 пациентов, что составило 93%. То есть, двойная направленность терапии: с одной стороны, на уничтожение микроба, а с другой – на повышение механизмов иммунологической защиты организма, позволяет реально повысить результативность лечения на 20%. Учитывая высокий процент иммунологических дисфункций у пациентов с НР-ассоциированными гастродуоденальными заболеваниями, следует рекомендовать использование индукторов интерферона, в частности – отечественного препарата циклоферон, для повышения эффективности антихеликобактерной терапии, дополняя им стандартные схемы.

Хеликобактерная инфекция у детей: существует ли специфичная симптоматика? А.А.Нижевич, Р.Ш.Хасанов, В.У.Сатаев. Республиканская детская клиническая больница, Башкирский государственный медицинский университет, Уфа.
Вопросы эффективности ранней диагностики пилорического хеликобактериоза у детей непосредственно связаны с наличием и своевременным выявлением симптомов болезни. Связь инфицирования Нelicobacter pylori с развитием симптома рецидивирующей абдоминальной боли подчеркивалась многими исследователями (Chong S.K. et al., 1995; Mendez-Nieto C.M. et al., 1994; Heldenberg D. et al., 1995; Maherzi A. et al., 1996), причем встречаемость Нelicobacter pylori в группе детей с данным симптомом варьировала от 54% до 57% пациентов. Однако данная точка зрения оказалась не бесспорной. Существует мнение ряда крупных специалистов согласно которому симптом рецидивирующей абдоминальной боли не связан с инфицированием Нelicobacter pylori (Glassman M.S. et al., 1989; Mahony M.J. et al., 1992; Reifen R. et al., 1992; Fiedorek S.C. et al., 1992; Van der Meer S.B. et al., 1992; Mavromichalis I., 1994; Macarthur C. et al., 1995; Hardikar W. et al., 1996). 
Для разрешения этого вопроса мы изучили жалобы 91 ребенка в возрасте от 4 до 15 лет, обратившихся в нашу клинику по поводу патологии со стороны верхних отделов пищеварительного тракта. Диагноз Нelicobacter pylori – инфекции был подтвержден с помощью гистологического исследования, серологического анализа и полимеразной цепной реакции у 70 детей. У оставшегося 21 ребенка хронический гастрит был расценен как неспецифический. Данные анализа представлены в таблице.

Таблица

Сравнительная характеристика клинических симптомов у больных с Нelicobacter pylori инфекцией и без нее.


Нelicobacter pylori -ассоциированный гастрит
Неспецифический (идиопатический) гастрит

Признак
n=70
%
n=21
%

Болевой синдром :
а) ранние 
26
37,14
17
80,95 *

б) поздние
39
55,71
11
52,38

в) не связанные с приемом пищи
14
20
13
14,28

г) ночные
1
1,43
-
-

 Локализация спонтанных болей:
а) эпигастральная
39
55,7
16
76,19

б) пилородуоденальная
30
42,85
9
42,86

в) параумбиликальная
33
47,14
14
66,6

г) сочетанная
30
42,85
13
61,9

 Диспептический синдром:
а) рвота
9
12,85
1
4,76

б) тошнота
41
58,57
12
57,14

в) отрыжка
22
31,43
10
47,62

г) изжога
20
28,57
7
33,3

д) горечь во рту
20
28,57
3
14,28

е) неприятный запах изо рта
31
44,28
12
57,14

* - разница показателей достоверна (Chi - square -test)

Клиническая картина хронического гастрита и гастродуоденита в обеих группах в основном достоверно не различалась, однако в контрольной группе достоверно чаще превалировали "ранние" боли (χ2=12.44, p<0,001). Очевидно, что в целом различия в клинической картине отсутствуют, и как справедливо отмечает П.Л.Щербаков (1991) "это свидетельствует о том, что клинические проявления не могут служить базой для диагностики пилорического кампилобактериоза". Это утверждение тем более справедливо, поскольку в ряде случаев Нelicobacter pylori - инфекция протекает бессимптомно. 

Подводя итог всему вышеизложенному мы тем не менее считаем, что необходимо согласиться с мнением Michael K.Farrell (1993), что на первое место в диагностике врач должен поставить "надлежащий первоначальный подход к ребенку с хронической рецидивирующей абдоминальной болью, а именно - тщательный сбор анамнеза и физикальное изучение. Если будут установлены такие факторы риска как ночные боли, кровотечения, эпигастральная "чувствительность" или семейная отягощенность по пептической язвенной болезни сразу вслед за этим должны быть взяты на вооружение эндоскопическое исследование и скрининг на инфицирование Helicobacter pylori".

Частота выявления Helicobacter pylori у детей с хроническими заболеваниями гастродуоденальной зоны. Н.Е.Зайцева, В.В.Замула, С.В.Малолетняя, А.В.Пьянкова, Е.В.Рыбакова. Детский городской гастроэнтерологический центр. Детская клиническая больница №9. (Главный врач - заслуженный врач Украины А.В.Пьянкова). Киев.

В настоящее время признана ведущая роль Н. Pylori в этиологии и патогенезе хронических воспалительных заболеваний гастродуоденальной зоны. На базе детского городского гастроцентра Киева с января 1998 года начаты исследования по выявлению инфицированности Н. pylori детей с хроническими заболеваниями желудочно-кишечного тракта с помощью метода ИФА (определение IgG). За это время обследовано 715 детей в возрасте от 4 до 15 лет. Из них дошкольников было 30 (4,2%) детей, детей младшего школьного возраста - 112 (15,7%), старшего школьного возраста - 573 (80,1%). Мальчиков 389 (54,4%), девочек 326 (45,6%).

Всем детям проводилось фиброгастродуоденоскопическое исследование, РH-метрия. При проведении ФГДС у 115 (16,1%) из 715 детей обнаружена язва луковицы 12-ти перстной кишки (ЯЛДПИ), у 194 (27,1%) детей - эрозивный бульбит, поверхностный гастрит (ЭБПГ), у 46 (6,4%) детей - эрозивный бульбит, гипертрофический зернистый гастрит (ЭБГЗГ), у 189 (26,4%) - гипертрофический зернистый гастрит, поверхностный бульбит (ГЗГПБ), у 149 (20,9%) детей - поверхностный гастрит, поверхностный бульбит (ПГПБ), у 22 (3,1%) детей - рубцово-язвенная деформация луковицы 12-ти перстной кишки (РЯДЛДПК). У 343 (47,9%) детей выявлена гиперацидность, у 300 (41,5%) детей - нормоацидность, у 72 (10,2%) детей -  гипацидность. Из 715 обследованных инфицированными H. Pylori явились больше половины детей - 435 человек (60,5%). Достоверной разницы в частоте выявления НР у мальчиков и девочек не отмечено. Тогда как при рассмотрении возрастных особенностей распределения H. Pylori установлена наиболее частая инфицированность НР в младшей школьной (51,8%) и средней школьной группах (57,8%) по сравнению с дошкольниками (20%).

Представляется интересным характер распределения детей по инфицированности НР в сравнении с эндоскопической картиной.

Так, дети с поверхностными изменениями слизистой верхних отделов желудочно-кишечного тракта чаще не были инфицированы НР, тогда как, среди детей с язвенной болезнью 12-ти перстной кишки, эрозивными процессами, гипертрофическим зернистым гастритом чаще выявлялись дети, инфицированные НР.

Анализ сезонной выявляемости НР не показал зависимости инфицированности от периода года. Также распределение частоты эндоскопических признаков обострения НР-ассоциированного гастродуоденита носило равномерный характер в течение года. Тогда как, кривая эндоскопической активности неассоциированного с НР гастродуоденита имела, наоборот, сезонные отклонения.

Течение НР-ассоциированных заболеваний гастродуоденальной зоны у детей не имеет общих закономерностей, свойственных инфекционным процессам, поэтому профилактику и лечение данной патологии надо проводить круглогодично.

О частоте хеликобактериоза у детей с патологией желудка и двенадцатиперстной кишки. А.И.Кусельман, Д.В.Чепрасов, М.Ю.Тищенко, А.В.Земсков. Ульяновск.

Хронические заболевания органов пищеварения относятся к числу наиболее распространенных в детском возрасте. Роль Helicobacter pylori в развитии данной патологии у детей в настоящее время не вызывает сомнений. Целью работы явилось изучение частоты и степени инфицированности Helicobacter pylori, в зависимости от эндоскопической и морфологической картины слизистой оболочки желудка. 

Под наблюдением находилось 100 пациентов в возрасте от 7 до 17 лет, гетерогенных по эндоскопической характеристике: 38% с поверхностным, 26% с гиперпластическим гастритом. Эрозивно-язвенные поражения желудка и двенадцатиперстной кишки были у 36% пациентов. Всем больным проведено полное клинико-лабораторное обследование, включающее проведение фиброгастродуоденоскопии, исследование цитологических мазков из двух отделов желудка на Н. Pylori, морфологическое исследование. У 30 детей использовали Де-нол тест и определение антител к хеликобактериям иммуноферментным методом. Оценка степени обсемененности слизистой оболочки желудка регистрировалась согласно рекомендаций Л.И.Аруина, В.А.Исакова (1995). Наибольшая степень обсемененности выявлена у больных с эрозивно-язвенными поражениями желудка и двенадцатиперстной кишки; так в антральном отделе II-III степень определена у 92%, в фундальном отделе у 83% обследованных. Следующим по частоте выявляемости был гиперпластический гастрит – 90% обсемененность в антральном отделе и 74% в теле. При поверхностном гастрите выявляемость хеликобактерий составила 56,5%.

Совпадение результатов при использовании трех методик отметили в 76% случаев. Бактериоскопический метод показал высокую чувствительность и специфичность, кроме того позволил определить степень микробного обсеменения, что важно для наблюдения за динамикой процесса эрадикации и контроля за эффективностью подобранной схемы антихеликобактерной терапии. Преимуществом бактериоскопического метода является возможность определять форму, в которой находятся H.pylori (вегетативная или кокковая), а также наличие и характер сопутствующей микробной флоры, что особенно важно при микстовых инфекционных гастритах. Достоинством бактериоскопического метода является простота его выполнения, доступность, относительная дешевизна и возможность получения результата спустя несколько часов после забора материала.

Сравнительная эффективность тройной терапии у детей с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки. П.Л.Щербаков, В.А.Филин, М.А.Квирквелия, И.А.Волков, П.А.Татаринов, Н.Н.Петрова. РГМУ, Измайловская детская городская клиническая больница. Москва.
Цель: Сравнить эффективность и безопасность различных схем лечения язвенной болезни двенадцатиперстной кишки у детей. 

Материалы и методы исследования: обследовано 103 ребенка с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБ ДПК) в возрасте от 6 до 15 лет.

Всем больным до и после лечения в период контроля, через 1,5 и 6 мес., проводились: фиброэзофагогастродуоденоскопия, общий и биохимический анализ крови, внутрижелудочная рН-метрия, определение кислотообразующей функции желудка с помощью 0,1% раствора конго-рот. Во время проведения эндоскопического исследования из антрального отдела и тела желудка брались биоптаты слизистой оболочки для проведения гистологического исследования, а также быстрого уреазного теста. 

Все дети были рандомизированно разделены на три группы. Для лечения язвенной болезни и пилорического хеликобактериоза дети первой группы получали коллоидный субцитрат висмута (Де-нол®) по 120 мг 4 раза в день в течение 3 нед., + амоксициллин (Флемоксин-солютаб®) 500мг 3 раза в день 7 дней + метронидазол 250 мг 3 раза в день 14 дней. 

Во второй группе использовали Зантак® 150 мг утром и вечером 2 нед., (далее 150 мг на ночь в течение 3 мес.) + амоксициллин (Флемоксин-солютаб®) 500мг 3 раза в день 7 дней + метронидазол 250 мг 3 раза в день 14 дней. 

Детям третьей группы были назначены: Losec® 20 мг утром и вечером 7 дней + амоксициллин (Флемоксин-солютаб®) 500мг 3 раза в день 7 дней + метронидазол 250 мг 3 раза в день 14 дней. 

Результаты: при первичном обследовании больных ЯБДПК множественные активные язвы выявлены у 70% детей, у остальных в луковице определялись единичные язвы. Эрозивный гастродуоденит был выявлен у 46% детей, эрозивный эзофагит у 31%. H. pylori различной степени обсемененности обнаружены у всех детей. После проведенной терапии активность язвенного процесса сохранялась у 2 детей 1-ой группы (6%), у 1 ребенка из 2-ой группы (3%). У детей 3-ей группы - все язвы зарубцевались. 

При контрольном обследовании через 6 недель эрадикация H. pylori составила у детей 1-ой группы - 68%, второй группы - 71%, и третьей группы - 89%.

Через 3 мес. после проведенного лечения обострение ЯБДПК в 1 группе наблюдалось у 6% детей, во второй - у 7%. У детей 3-ей группы рецидива язв не отмечалось. 

Выводы: наилучший результат для лечения ЯБДПК достигается при использовании 7-дневного курса омепразола в сочетании с антибактериальными препаратами. Эта схема лечения легко переносится больными детьми, имеет лучшее соотношение стоимость/эффективность, высокий процент эрадикации.

Клацид в комбинированной терапии язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, ассоциированной с Helicobacter pylori. Т.А.Лазутина, А.А.Христ, Н.М.Тарасова. МУЗ "Гор. поликлиника № 2", дневной стационар. Тольятти. 

Цель: изучение эффективности антибактериального препарата “Клацид” при лечении язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, ассоциированной с Helicobacter pylori.

Задачи: определить показания для назначения препарат “Клацид”. Методы исследования: клинические, эндоскопический, бактериоскопический способ обнаружения Helicobacter pylori. 

Под наблюдением находилось 15 детей с язвенной болезнью луковицы двенадцатиперстной кишки, ассоциированной Н. Pylori, в возрасте от 10 до 14 лет. В клинической картине преобладали болевой и диспепсический синдромы. Присутствие и степень эрадикации Н. Pylori оценивали во время фиброгастродуоденоскопии бактериоскопическим методом до и через 4 недели после лечения. Кислотообразующая функция желудка оценивалась методом интрагастральной рН-метрии. Все дети получали 3-х компонентную схему эрадикации пилорического хеликобактериоза (де-нол, трихопол, клацид). Клацид, назначался по 1 таб. (0,25г) 2 раза в день в течение 7 дней.

Результаты: отмечено купирование болевого и диспепсического синдрома в течение первой недели у 95% больных. При контрольном проведении ФГДС эпителизация язв произошла у всех детей. Эрадикация Н. Pylori наблюдалось в 93%.

Выводы: включение клацида в схему лечения язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, способствовало быстрому купированию болевого синдрома, рубцеванию язвенного дефекта и высокой степени эрадикации Н. Pylori.

Роль нарушений секреторной и двигательной функции желудка в формировании хронического гастродуоденита у детей В.М.Савво, И.Г.Солодовниченко. Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.

Изучение функционального состояния желудка является необходимым для понимания патогенетического механизма патологического процесса и его коррекции. С этих позиций проведенная интрагастральная рН-метрия позволила исследовать кислотообразующую и кислотонейтрализующую функции желудка у 175 детей с хроническим гастродуоденитом, а у 76 из них (43,4%) изучить двигательную функцию. Для проведения внутрижелудочной рН-метрии применялся ацидогастрометр АГМИ-01 и детские трехэлектродные рН-зонды с различным расстоянием между датчиками соответственно возрасту ребенка с использованием методик Е.Ю.Линара и Ю.Я.Лея. Предварительно проводилась верификация диагноза с помощью детского фиброгастродуоденоскопа фирмы "OLYMPUS". Для оценки моторной функции желудка использовался метод наружной электрогастрографии на отечественном электрогастрографе ЭГС-4М по общепринятой методике, разработанной М.А.Собакиным.

Нарушение кислотообразования было выявлено у подавляющего большинства больных: повышенная кислотность была диагностирована у 137 (78,3%) больных, пониженная у 9 (5,1%) детей. Нормальная кислотообразующая функция выявлена у 29 (16,6%) обследованных. Изучение кислотонейтрализующей функции желудка показало, что в исходном состоянии у большинства больных (139 - 79,4%) определялось компенсированное состояние, субкомпенсированное отмечено у 17 больных (9,7%) и декомпенсированное у 19 (10,9%) детей. Щелочное время было укороченным в 82,3% случаев (144 ребенка), нормальным в 16% (28 детей) и лишь у немногих (3 случая - 1,7%) удлинено.

При изучении моторики желудка у подавляющего большинства больных (75%) из числа обследованных преобладал гиперкинетический тип кривой с амплитудой до 0,62 ( 0,02 мВ, характеризующийся также неравномерными колебаниями, нередко беспорядочностью расположения зубцов. При гипокинетическом типе нарушения моторной функции (5%) отмечалась низкая амплитуда - до 0,12 ( 0,01 мВ. С нормокинетическим типом было около 20% больных.

По результатам проведенных исследований отмечено сочетание гиперкинетического типа ЭГГ с повышенным кислотообразованием у 89,5% больных (у 68 из 76 детей). Вышеизложенное говорит, с одной стороны, о защитной функции желудка, как бы предохраняющей СОЖ от агрессивного действия желудочного сока, с другой - о том, что сброс кислого желудочного содержимого в ДПК вызывает в конечном итоге ее повреждение - развитие дуоденита и подтверждает сочетанное поражение желудка и ДПК у детей наряду с редкой изолированной локализацией патологического процесса в желудке или отдельно в ДПК.

Гастроимпедансометрия и ее возможности в оценке функций желудка у больных хроническим гастродуоденитом. Ф.Н.Рябчук, В.А.Александрова, З.И.Пирогова. Медицинская академия последипломного образования. Кафедра педиатрии №2 (ректор: проф. Н.А.Беляков). Санкт-Петербург.

Обследовано 105 больных с хроническим гастродуоденитом (ХГД), из них у 60 детей был диагностирован язвенно-подобный гастродуоденит (ЯПГД) и у 45 больных - гастритоподобный гастродуоденит (ГПГД). Диагноз подтвержден изучением генеалогического анамнеза, клинических и лабораторных исследований, фиброгастродуоденоскопией, уреазным тестом и интрагастральной импедансометрией, выполненной с помощью прибора Реогастрографа, РГГ9-01 с компьютерной диагностической системой “Dr. Gastrit”. 

Тощаковое гастроимпедансометрическое исследование больных ЯПГД выявило в фундальной зоне желудка достоверно более высокую удельную электропроводность желудочного секрета (кислотообразование) по сравнению с таковыми показателями у детей с ГПГД (ρ<0.001). В базальную фазу секреции отмечено нарастание удельной электропроводности желудочного секрета у больных как ЯПГД, так и ГПГД, однако у детей первой группы темп прироста кислотной продукции был в 1.5 раза интенсивнее по сравнению с больными ГПГД (ρ<0.001).

Нарушение нейтрализующей способности антрума было зафиксировано только у больных ЯПГД уже в тощаковую фазу секреции, в то время как у детей с ГПГД таковые показатели достоверно не отличались от величин, свойственных здоровым детям. В базальную фазу секреции у больных ЯПГД нейтрализующая функция быстро истощалась, у больных ГПГД нейтрализующая функция антрума была сохранена. Следовательно, закисление среды в антральном отделе у больных ЯПГД обуславливает большую повреждаемость слизистой оболочки пилорического отдела желудка и двенадцатиперстной кишки, что способствует формированию в этих зонах эрозий или язв.

Исследование удельного сопротивления СОЖ у 80% больных ЯПГД выявляло его значительное повышение в антральном отделе, что, как правило, было обусловлено геликобактерной колонизацией и формированием пролиферативно-клеточной инфильтрацией в СОЖ. У детей с ГПГД повышенное удельное сопротивление СОЖ обнаруживалось в 87% не в зоне антрума, а преимущественно в фундальной части, что связано  с нарастанием уплотнения в тканях при формировании морфологических изменений по типу субатрофии и атрофии СОЖ. Повышенное удельное сопротивление СОЖ, обусловленное отеком биоткани определялось у больных ЯПГД в антральной и фундальной зонах (у 10 и 15% соответственно). У остальных обследованных детей удельное сопротивление СОЖ не было измененным.

Моторно-двигательная активность желудка у больных ЯПГД была гиперкинетической как в антруме, так и в фундальном отделе (75 и 55% соответственно). У пациентов с ГПГД моторно-двигательная активность на всем протяжении желудка носила нормокинетический и реже гипокинетический характер (66 и 34%).

Таким образом, гастроимпедансометрия позволяет за одномоментное исследование оценить функцию секреции в фундальной зоне и нейтрализующую способность в антруме и сопоставить оценку процессов секреции в разных зонах желудка с его моторикой. Важнейшую информацию дает оценка удельного сопротивления СОЖ. Метод имеет неоспоримые преимущества по сравнению с ранее используемыми методами функционального исследования желудка в детском возрасте. 

Радионуклидное исследование моторной функции желудка и двенадцатиперстной кишки у детей. И.Н.Кабанова, Е.В.Клыкова, К.Н.Баранов. НИИ проктологии РАМН. Москва.

Неинвазивность, физиологичность, информативность и безопасность - основные требования, предъявляемые к диагностическим тестам в детской гастроэнтерологии.

ЦЕЛЬ: совершенствование методов диагностики нарушений моторной функции желудка и двенадцатиперстной кишки у детей.

ЗАДАЧИ: адаптировать метод гастродуоденосцинтиграфии к применению в детской гастроэнтерологической практике.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ: Нами разработан и опробован на практике метод гастродуоденосцинтиграфии, выгодно отличающийся от традиционно используемого пассажа сульфата бария. Метод крайне прост и удобен в исполнении. Пациенту перорально вместе со сваренным вкрутую куриным яйцом вводят невсасывающийся в желудочно-кишечном тракте радиофармпрепарат, количество которого определяется с учетом возраста обследуемого ребенка. В дальнейшем получают серию сцинтиграфических изображений на гамма-камере и ЭВМ в течение 90 минут с экспозицией 60 секунд. Специальная компьютерная программа позволяет не только визуально оценивать прохождение пищи по желудку и двенадцатиперстной кишке, но и получать количественные показатели эвакуаторного процесса и динамические кривые. При необходимости, без повторного введения радиофармпрепарата, возможно дальнейшее определение функционального состояния всех отделов желудочно-кишечного тракта с применением энтероколосцинтиграфии.

РЕЗУЛЬТАТЫ: гастродуоденосцинтиграфия - метод, отвечающий всем требованиям, предъявляемым к диагностическим тестам в детской гастроэнтерологической практике, незаменим при проведении динамического наблюдения и является перспективным методом диагностики нарушений моторной функции желудка и двенадцатиперстной кишки у детей.

Эндоскопическая характеристика воспалительно-деструктивных заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки у детей, протекающих с дуодено-гастральным рефлюксом В.М.Савво, Н.В.Павленко, Е.Б.Ганзий, И.Г.Солодовниченко, Г.А.Пащук. Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.

Хронические заболевания гастродуоденальной зоны (ГДЗ) у детей нередко сопровождаются моторно-эвакуаторными нарушениями желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК), иногда являясь их прямым следствием. Клинически такие сочетания имеют характерную картину синдрома диспептических расстройств. Эндоскопия в детском возрасте среди моторных нарушений ГДЗ чаще всего выявляет дуодено-гастральный рефлюкс (ДГР). Однако, его характеристика и клиническая трактовка не всегда однозначны. В данной работе представлено сопоставление ДГР и других моторно-эвакуаторных нарушений в зависимости от эндоскопической картины изменений СОЖ и ДПК и намечены пути их коррекции.

В 1999 г. в эндоскопическом кабинете кафедры детской гастроэнтерологии ХМАПО было проведено 860 ФГС исследований. В подавляющем большинстве случаев (53,8%) выявлены поверхностные изменения СОЖ и ДПК, реже (28,4%) – отмечался гипертрофический вариант гастродуоденита (ГД). Смешанный и субатрофический ГД составили лишь 11% от общего числа исследований. При этом у 108 (11,3%) детей имели место эрозивные поражения СОЖ и ДПК. Язвенные дефекты обнаружены у 53 (6,1%) детей с локализацией в луковице ДПК (92%); в единичных случаях (8%) данный процесс затрагивал пилороантральный отдел желудка.

Эндоскопические признаки ДГР выявлены при 219 (25,4%) исследованиях. Почти в половине случаев (47,4%) ДГР сопровождал поверхностные изменения СОЖ и ДПК, пятая часть (21,4%) диагностированного ДГР сопутствовала смешанным формам ГД, в 14,7% случаев - эрозивным процессам на СОЖ и ДПК, и незначительная часть случаев выявления ДГР пришлась на гипертрофический гастрит с язвенной болезнью (ЯБ). Однако, при подробном структурном изучении оказалось, что наиболее часто ДГР встречался при смешанном варианте ГД (45,7%). Около трети (28,6%) эрозивных изменений СОЖ и ДПК также сопровождаются ДГР. Примерно в таком же соотношении ДГР имеет место при ЯБ, тогда как при гипертрофическом и поверхностном гастрите встречаемость ДГР находится в пределах 9,1(22,4%. Неоднозначна и степень выраженности ДГР и различных эндоскопических вариантах изменения СОЖ и ДПК. ДГР не только чаще встречается при смешанном ГД, но и имеет наибольшую степень выраженности (ДГР II и ДГР II–III степени составляет 89,5%). При этом часто наблюдается недостаточность привратника, а проявления антрального гастрита можно трактовать как рефлюкс-гастрит. При деструктивных изменениях СОЖ и ДПК чаще всего имеет место ДГР II степени (64,5%), реже - ДГР II–III степени. Эндоскопически эрозивно-язвенные изменения СО в сочетании с ДГР нередко сопровождаются дуоденостазом, вялой перистальтикой выходного отдела желудка и спазмом постбульбарного сфинктера. Наиболее характерные проявления моторно-сфинктерных нарушений желудка и ДПК при поверхностном ГД – это ДГР I и ДГР I–II степени (92,3%). Как правило, этот вариант сопровождается застойными дискинетическими явлениями в желчевыводящей системе. Значительно реже (9,1%) ДГР встречается при гипертрофическом ГД, который чаще всего сочетается с выраженной гиперсекрецией и гиперацидностью. Как правило, это всегда начальная стадия ДГР (ДГР I степени – 67,8%), которая является компенсаторной реакцией на суперацидное состояние в желудке.

Выявленные при ФГС исследованиях моторно-сфинктерные нарушения ГДЗ учитывались в контексте общей клинико-эндоскопической картины заболевания и дифференцированно корригировались. При ДГР I–II степени в сочетании с поверхностным ГД на первом этапе лечения назначались невсасывающиеся антациды ("МААЛОКС"), что патологически более обосновано, а при стихании обострения предусматривалось использование желчегонных препаратов и энтеросорбентов. ДГР при смешанном ГД носил, как правило, стойкий характер, что помимо назначения антацидов, требовало коррекции прокинетиками, подбор которых должен осуществляться индивидуально. При эрозивно-язвенных изменениях СОЖ и ДПК терапевтическая коррекция ДГР и проявлений дуоденостаза с использованием прокинетиков проводилась на втором этапе лечения, при наличии репарации, отсутствии спазма постбульбарного сфинктера, когда минимизировалась опасность возникновения кровотечения в ГДЗ. Незначительные проявления ДГР при гипертрофическом ГД обычно не требовали в самостоятельной коррекции, и купировались комплексной терапией с использованием антисекреторных препаратов.

Роль фиброгастроскопии в диагностике язвенной болезни у детей, поступающих в хирургический стационар. Т.Н.Бодрова, В.И.Круглый, Л.А.Холоимова. Орловская детская областная больница. Главный врач П.И. Подгородецкий.
В последнее десятилетие отмечен резкий рост распространённости язвенной болезни (ЯБ) среди детей, в основном старшего школьного возраста, подростков, но нередко и у детей младшего возраста.  По данным разных авторов ЯБ составляет около 5-6% в структуре патологии ЖКТ, что почти в 10 раз чаще, чем в начале 90 годов. Участились также случаи выявления так называемых «немых» язв, без предшествующего язвенного анамнеза, протекающих практически бессимптомно. 

В связи с этим, целью нашего исследования явилось обоснование расширения показаний для проведения эндоскопического исследования пациентам, госпитализированным в хирургическое отделение с жалобами на боли в животе. 

В течение 10 месяцев 1999 года в отделение хирургии областной детской больницы госпитализировано 964 ребёнка с болями в животе. Из них 296 (30,7%) больных оперированы. 48 детей (5%) переведены в другие отделения или выписаны по просьбе родственников. Остальные обследованы для выявления причины болей.  Сделано 411 первичных фиброгастродуоденоскопий. Дети до 5 лет обследовались под наркозом при наличии стойкого болевого синдрома.  

Проанализировано 14 случаев впервые выявленной ЯБ.  Возраст детей от 4 до 15 лет. Все они поступили с абдоминальными болями. У 10 эпизод болей первый, не сопровождался диспептическими проявлениями, у 4 ранее отмечались кратковременные, малоинтенсивные боли без чёткой локализации.    При этом, отягощённая наследственность по заболеваниям верхних отделов желудочно-кишечного тракта (хронический гастрит, дуоденит, ЯБ) выявлена у 11 больных.  9 детей были госпитализированы с подозрением на острый аппендицит для динамического наблюдения, трое с диагнозом дисфункция кишечника; у двух была клиника желудочно-кишечного кровотечения - рвота с примесью крови, тёмный жидкий стул. Необходимо отметить, практически у всех больных, независимо от интенсивности болевого абдоминального синдрома, отмечалась рвота до 3-4 раз.

При проведении эндоскопического исследования, у 11 человек была выявлена язва двенадцатиперстной кишки (у двух на фоне эрозивного гастрита, у них же осложнённая кровотечением); у двух отмечена двойная локализация язвы - желудок и двенадцатиперстная кишка; у одного ребёнка четырёх лет яркие проявления эрозивного гастрита, бульбита с выраженной контактной кровоточивостью. 

Всем больным при фиброгастродуоденоскопии бралась биопсия слизистой желудка на уреазный тест, для определения наличия геликобактериоза.  Тест был положительным через час у 12 человек, и у остальных двух через 24 часа. 

На ультразвуковом сканировании в этой группе больных наиболее часто выявлялось увеличение размеров поджелудочной железы, наличие жидкости в желудке натощак. 

Таким образом, с учётом вышеизложенных данных, мы считаем целесообразным проведение эндоскопического исследования всем больным, поступившим в хирургическое отделение с болями в животе, независимо от степени выраженности и длительности абдоминального синдрома при наличии наследственной предрасположенности. Это позволяет значительно повысить выявляемость ЯБ и предшествующих ей заболеваний желудочно-кишечного тракта и предотвратить грозные, угрожающие жизни осложнения язвенной болезни.

Хронический запор при гастродуоденальной патологии у детей: концепция формирования. О.Ю.Белоусова, Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.

Ведущее место среди заболеваний пищеварительного тракта в детском возрасте занимает хроническая гастродуоденальная патология, одной из особенностей течения которой является сочетанный характер поражения пищеварительных органов. При этом в целом ряде случаев отмечаются изменения со стороны толстой кишки, причем ведущим клиническим синдромом со стороны кишечника является симптомокомплекс хронического запора. Многие авторы отмечают, что хронический толстокишечный стаз имеет место у 50% больных с гастродуоденальной патологией; в то же время отсутствует единая точка зрения на первопричину запора, механизмы его формирования.

Настоящее сообщение основывается на результатах наблюдения за 137 детьми в возрасте 5-14 лет с гастродуоденальной патологией, протекающей с симптомокомплексом хронического запора, находившихся на стационарном лечении в детском гастроэнтерологическом центре г. Харькова в 1998-99 гг. Направленное изучение сроков возникновения хронического толстокишечного стаза показало, что у 47,4% детей он предшествовал развитию гастродуоденальной патологии, в том числе 10,2% страдали запором с первых месяцев, иногда дней жизни. У 35,8% детей запор по времени совпадал с развитием гастродуоденальной патологии или появился вскоре после ее начала, в 18,8% случаев время возникновения запора и его возможную связь с гастродуоденальной патологией выявить не удалось.

Проведенные эндоскопическое, гистологическое, рентгенологическое, реоректографическое и копрологическое исследования состояния толстой кишки и сопоставление полученных результатов с данными анамнеза и объективного обследования больных позволило разработать концепцию развития симптомокомплекса хронического запора при гастродуоденальной патологии у детей.

Основными факторами формирования запора, по нашему мнению, являются алиментарные (нарушения режима и характера питания, низкая двигательная активность, дефекты ухода и воспитания в раннем возрасте); органические (аномалии и пороки развития и положения толстой кишки); нарушения регуляции кишечной моторики вследствие вегетодистонии и, особенно, ваготонии. В большинстве случаев, как показывают наши наблюдения, эти факторы в комплексе или изолированно начинают действовать на организм ребенка до развития гастродуоденальной патологии, вызывая ту или иную клиническую симптоматику, более выраженную и постоянную при наличии органической патологии, менее выраженную и преходящую при алиментарных нарушениях, роль которых в процессе роста и развития ребенка может уменьшаться или нарастать. С присоединением гастродуоденальной патологии симтомокомплекс хронического толстокишечного стаза может усиливаться или даже манифестировать, особенно при тяжелом течении гастродуоденального заболевания и развития деструкции. С одной стороны, это обусловлено особенностями двигательного режима (щадящий) и режима питания (исключение грубой растительной клетчатки, преобладание легкоусвояемой пищи, кулинарная обработка продуктов), приемом некоторых медикаментозных препаратов (адсорбенты, обволакивающие), с другой – нарастанием вагусной активности, обусловливающей нарушения моторики кишечника ("вагусная дилатация"). Косвенным подтверждением этого является уменьшение кишечной симптоматики по мере расширения режима, диеты, нормализации деятельности центральной и вегетативной нервной систем.

В то же время нельзя исключить влияние на состояние толстой кишки факторов, обусловливающих развитие гастродуоденальной патологии, прежде всего определяющих гастродуоденальную деструкцию, при которой, как показали наши исследования, изменения со стороны толстой кишки выражены максимально, причем хронический запор нередко сопровождается воспалительными изменениями кишки. Прежде всего, это наследственная отягощенность и воздействие микробов Helicobacter Pylori.

Высказанная нами концепция определяет необходимость тщательного исследования состояния толстой кишки при гастродуоденальной патологии у детей и проведения в соответствии с полученными результатами корригирующих мероприятий, направленных на устранение выявленных изменений.

Клинико-эндоскопические сопоставления при эрозивно-язвенных поражениях органов гастродуоденальной зоны у детей. Е.Б.Ганзий, Харьковская медицинская академия последипломного образования. Украина.

Число детей, страдающих хроническими воспалительными заболеваниями верхних отделов ЖКТ, в последнее время значительно возросло. Особенно увеличилось число больных деструктивными заболеваниями органов гастродуоденальной зоны, возникших в результате инфицирования Helicobacter Pylori (HP), расстройств гомеостаза, изменения обмена веществ, нарушения процессов микроциркуляции. Наряду с классическими вариантами течения заболевания участились случаи атипичных, бессимптомных форм болезни. Непрерывно-рецидивирующий тип течения язвенной болезни также не является редкостью у детей.

На базе детского гастроэнтерологического центра г. Харькова было обследовано 98 детей с деструктивными заболеваниями органов гастродуоденальной зоны. У 15 (15,3%) из них была диагностирована ЯБ ДПК, у 83 (84,7%) – эрозивные поражения СОЖ и ДПК.

Наибольшую группу пациентов составили дети 13–15 лет – 55 человек, 10–12 лет – 29, 6–9 лет – 14 больных.

При эндоскопическом исследовании преобладали неполные эрозии – у 52 детей (53%), полные диагностированы у 31 ребенка (31,6%). Чаще эрозии локализовались в луковице ДПК–у 49 детей, реже в желудке – у 22-х, сочетанная локализация поражения – у 11 человек. Язвенная болезнь и полные эрозии встречались чаще у детей старшей возрастной группы–соответственно у 13(86,6%) и 31(45,3%).

У 62% детей была отягощена наследственность, более чем у половины из них родители или ближайшие родственники страдали язвенной болезнью.

При изучении клинических особенностей гастродуоденальной деструкции установлена выраженная зависимость их от типа деструкции и возраста обследованных.

У детей младшего возраста симптомы заболевания, как правило, скудны и неспецифичны, чаще встречается изжога, отрыжка воздухом и кислым, снижение аппетита, неинтенсивные ноющие боли в верхней половине живота, не связанные с приемом пищи.

У детей старшего возраста, особенно имеющих полные эрозии и язвенные поражения, клинический симптомокомплекс становится более выраженным, появляются тощаковые и «голодные» боли в эпигастрии, выражены симптомы интоксикации.

Общая инфицированность НР составила 64%, при дуоденальной локализации деструкции 83%, при желудочной – 58%.

В комплексной терапии были использованы антигеликобактерные, антисекреторные, седативные препараты, после курса антигеликобактерной терапии – обязательный курс цитопротекторов (в том числе смекта), фитотерапия.

Контрольная эндоскопия при наличии плоских эрозий проводилась после 3-х недельного курса лечения, эпителизация дефектов слизистой была отмечена в 94% случаев. При наличии полных эрозий или язвенного дефекта СО эндоскопический контроль проводили через 4 недели, эпителизация наступила в 65–72% случаев, при отсутствии положительной динамики повторные исследования были сделаны через 2–4 недели.

Таким образом, частота деструктивно-язвенных поражений СОЖ и ДПК и степень выраженности клинических проявлений заболеваний нарастают по мере увеличения возраста больных, что определяет необходимость индивидуализированного подхода к лечению больных с учетом возраста и характера деструктивных изменений.

Воздейтвие минеральной воды «Варзи-Ятчи» на кислотообразующую функцию желудка у детей с патологией гастродуоденальной зоны в «остром» опыте. Н.В.Буторина., Р.Н.Ямолдинов, М.Б.Колесникова, ИГМА. Кафедра педиатрии и детских инфекций ФПК и ПП.

Распространенность заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей в Удмуртии превышает в 8,3-18 раз официальную статистику. (Г.В.Жуйкова, 1997 г.) Особенно пристальное внимание должно уделяться вопросам реабилитации, в том числе санаторно-курортному лечению. Наиболее эффективным в условиях курорта является использование питьевых минеральных вод. Целью настоящей работы явилось изучение влияния на кислотообразующую функцию желудка минеральной воды курорта «Варзи-Ятчи» в условиях, так называемого, острого наблюдения. Варзи-Ятчинская минеральная вода относится к типу сульфатно-кальциево-магниевых минеральных вод, является маломинерализованной с общей минерализацией 2,5 - 3,2 г/л.

Для исследования использовался метод внутрижелудочной рН-метрии на аппарате «Гастроскан-5». Действие минеральной воды оценивалось по следующим показателям:

1. динамика показателей рН после приема минеральной воды в сравнении с рН исходной. 2. DрН - разница между максимальной и исходной рН в сравнении с контрольной группой. 3. Dt - время ощелачивающего действия минеральной воды также при сравнении с группой контроля.

Исследование проводилось у 23 детей с хроническим поверхностным гастродуоденитом, исходное состояние желудочной секреции у которых характеризовалось как гиперацидное. Опытную группу составили 18 детей, 5 человек служили группой контроля. В течении 30 минут исследовали состояние базальной секреции, затем опытная группа детей получала разовую дозу минеральной воды из расчета 3мл/кг в теплом виде (37-380С), после чего вновь определяли показатели кислотности, в течении 1,5 часов. В контрольной группе пациенты получали вместо минеральной воды кипяченую водопроводную воду той же температуры и дозы.

Полученные результаты показали, что после приема минеральной воды сразу отмечалось значительное снижение кислотности желудочного сока (средний показатель рН которой составили 4,6+0,44) по сравнением с исходным уровнем рН (1,3+0,11; р< 0,001).

Оценка уровня DрН опытной группы в сравнении с группой контроля, подтвердила достоверно более выраженное ощелачивающее действие минеральной воды. Так DрН опытной группы составил в среднем 3,2+0,47, а контрольной группы 1,3+0,32 (р<0,01). Нужно отметить, что у одной трети обследованных детей выявленное повышение интрагастрального рН происходило не сразу, а через 40-60 минут после приема минеральной воды, но средний показатель кислотности у этой части был несколько выше и составил 6,2+0,42. В большинстве же исследований, как было отмечено, кислотность снижалась сразу и ощелачивающее действие минеральной воды продолжалось довольно длительно. Так время действие минеральной воды составило в опыте 35,6+4,5 минут, по сравнению с D t контрольной группы 15,5+2,4 (р<0,001).

Таким образом, в условиях, так называемого, острого наблюдения, установлено тормозящее минеральной воды курорта «Варзи-Ятчи» на состояние кислотообразующей функцией желудка, что может служить обоснованием, для курсового применения данной минеральной воды у детей с хроническим гастродуоденитом.

Особенности морфогенеза хронических заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки у детей. А.Д.Мороз, М.Л.Тараховский, М.Ф.Денисова, И.С.Палкина. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН (директор – академик НАН и АМН Украины, РАМН О.М.Лукьянова). Украина.

В последнее десятилетие отмечено существенное изменение структуры болезней органов гастродуоденальной зоны у детей, что обосновало целесообразность проведения изучения особенностей их морфогенеза.

Цель – изучить особенности клинической симптоматики, патогенеза и морфологических изменений слизистой оболочки (СО) желудка и двенадцатиперстной кишки у детей с хроническими заболеваниями органов гастродуоденальной зоны.

Материал и методы - обследовано 178 детей с хронической патологией органов гастродуоденальной зоны в возрасте от 4 до 15 лет. Использованы клинические, биохимические, эндоскопические, гистологические, бактериологические методы исследования.

Результаты: По данным ФГДС в 1994 – 1999 годах отмечено существенное возрастание удельного веса хронических гастритов (65,5%) и антробульбитов (17,7%). Хронический антральный гастрит был верифицирован у 46% детей (из них гипертрофический у 57,3%, поверхностный у 40,4%, эрозивный у 2,3%). Язвенная болезнь 12-типерстной кишки диагностирована у 6,6% больных, язвенная болезнь желудка у 1% больных, дуоденит у 8,3% больных. Гистологически признаки активного гастрита установлены у 22, 8% детей, персистенция НР у 60% обследованных (слабая степень обсемененности СО желудка определялись в 65% случаев, средняя степень в 19% случаев, высокая – в 16% случаев). Наличие НР коррелировало с активностью гастрита, наличием кишечной метаплазии первого типа, пролиферативными и апоптотическими процессами в различных структурах СО желудка.

У 60% детей наблюдались слабовыраженные, у 40% - интенсивные боли в эпигастрии, у 82,8% - проявления диспепсического синдрома, у 87% проявления астеновегетативного синдрома.

Декомпенсированная стадия хронического стресса установлена у 31,5% детей с эрозивно-язвенными, гипертрофическими и атрофическими изменениями СО органов гастродуоденальной зоны, компенсированная – у 25,9% больных, у большинства которых выявлены поверхностные изменения СО органов гастродуоденальной зоны.

В периоды обострения хронических гастродуоденальных заболеваний отмечено снижение резистентности слизистого барьера желудка, степень нарушения которого зависела от характера повреждения СО желудка, активности воспалительного процесса, персистенции НР, длительности болезни, наличия семейной предрасположенности к болезням органов пищеварения и увеличивалась в следующей последовательности: поверхностные – эрозивные гипертрофические формы гастродуоденальных заболеваний.

Результаты проведенных исследований были использованы для разработки индивидуализированного назначения антисекреторных, антистрессорных препаратов и цитопротекторов у детей с хроническими заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки.

Оценка эффективности применения омепразола у детей с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки по данным морфометрического анализа ультраструктур париетальных клеток до и после лечения. Ю.Г.Мухина, Г.В.Дондукова, И.А.Морозов. РГМУ, МОНИКИ. Москва.

С появлением в начале 90-х годов омепразола - блокатора Н\К-АТФ-азы париетальных клеток желудка возникли новые перспективы в лечении кислотозависимых заболеваний. Благодаря высокому качеству, безопасности и наибольшей изученности он находит своё применение и в детской гастроэнтерологии при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки (ЯБДК), гастрите, ассоциированном с H. pylori [1,10,12,16, 19]. Научный и практический интерес представляют изменения в субмикроскопической организации париетальных клеток (ПК) слизистой оболочки желудка, происходящие под влиянием лечения омепразолом. Этот интерес обусловлен уникальным механизмом действия препарата, заключающимся в способности подавлять конечный этап секреции HCL независимо от вида стимуляции за счет ингибирования активности Н\К-АТФазы, локализованной на цитоплазматической мембране ПК [5,18]. Известно, что основным морфологическим субстратом секреции ионов Н+ и CL- в просвет главных желез желудка является непрерывное перемещение (транспозиция) цитоплазматической мембраны ПК, зависящее от фазы секреторного цикла клетки [7].

В настоящее время имеются работы, посвященные структурным изменениям ПК взрослых под влиянием омепразола при его пролонгированном применении [13,17]. Изучено действие омепразола на ПК животных [14]. Однако в этих исследованиях не представлен динамический морфометрический анализ ультраструктур ПК, ответственных за синтез и перенос ионов Н+ и CL-,- митохондрий и секреторных мембран. В литературе, посвященной детской гастроэнтерологии, нам встретилась лишь единственная работа по ультраструктурному исследованию ПК после лечения омепразолом и циметидином [15]. Однако характеристика субмикроскопических изменений ПК в данных исследованиях носит описательный характер. В связи с вышесказанным, морфометрический анализ субмикроскопических изменений в париетальной клетке до и после кратковременного лечения омепразолом в стандартной дозе может позволить выявить обратимость или необратимость этих изменений и найти морфологическое обоснование безопасности клинического применения данного препарата, как у взрослых, так и у детей.

Целью нашей работы была оценка эффективности применения омепразола в комплексной терапии у детей с ЯБДК по данным ультраструктурных изменений ПК, происходящих под влиянием омепразола, а также сравнение ультраструктуры париетальных клеток детей и взрослых с ЯБДК до и после лечения омепразолом.

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 22 ребёнка в возрасте от 9 до 15 лет с ЯБДК, получавших омепразол в дозе 20 мг\сут 2 недели в сочетании с амоксициллином по 250\500 мг 3 раза в день 7 дней и метронидазолом по 125\250 мг 3 раза в день 14 дней. Мальчиков было 12 (54%), девочек – 10 (46%). Диагноз верифицирован путем эндоскопического исследования. Всем детям производилось взятие биопсий из фундального и антрального отделов желудка до лечения, через 2 недели и через 3 месяца после начала лечения. В эти же сроки определялась степень обсемененности слизистой оболочки желудка H. pylori с помощью “мазка-отпечатка” и Де-нол-теста. Секреторная функция желудка определялась методом хромогастроскопии с использованием 0,3% раствора конго-рот во время эндоскопического исследования.

В группу сравнения вошли 8 взрослых мужчин с ЯБДК, средний возраст которых составил 32 года. Желудочная секреция у пациентов определялась с помощью фракционного желудочного зондирования титрационным методом. Измерялась базальная и стимулированная секреция после применения максимальной гистаминовой стимуляции. У всех больных отмечено повышение кислотопродуцирующей функции желудка в обе фазы секреции. Омепразол назначался им в дозе 40 мг\сут в течение двух недель.

Материалом электронно-микроскопического исследования были биоптаты фундального отдела желудка 7 детей с гиперхлоргидрией и всех взрослых. Обработка биоптатов проводилась по стандартной методике. Морфометрия производилась с помощью системы “MOP-Videoplan” (Richert) в абсолютных единицах, т.е. в микронах. Проводился анализ клеточных структур, ответственных за генерацию и перенос протона и ионов Cl- - митохондрий и секреторных мембран – тубуловезикул (ТВ). Измерялись площадь цитоплазмы париетальной клетки (SцитПК), плотность митохондрий в клетке (Nмх\SцитПК), площадь единичной митохондрии (Sемх), протяженность внутренней мембраны митохондрии (Lвм), площадь цитоплазмы клетки, занятая ТВ (Sциттв), плотность ТВ на этой площади (Nтв\ Sциттв), площадь единичной ТВ (Sетв). На основании полученных первичных параметров вычислялись вторичные – коэффициент функциональной активности митохондрий и коэффициент секреторной потенции париетальных клеток по формулам: 

Кфамх = Nмх\Sцит х Sемх х Lвм

Ксек.пот. =Sциттв х Nтв\Sциттв х Sетв\SцитПК

Результаты и их обсуждение. В клинической симптоматике детей отмечались жалобы, свидетельствующие о наличии болевого синдрома слабой и умеренной степени выраженности. Выраженных спонтанных болей не наблюдалось ни у одного ребенка, но у детей с умеренными болями присутствовали ночные и голодные боли ноющего характера. У 12 детей отмечен характерный “мойнигановский” ритм болей. Всё выше сказанное диктует необходимость проявления большего внимания к детям с невыраженными эпизодическими и голодными болями в животе в отношении настороженности по ЯБДК. 

Довольно часто (у 2/3 детей) отмечались диспептические проявления, свидетельствующие об изменениях моторики ЖКТ в условиях формирования язвы, которые сохранялись у некоторых детей и после лечения. Одним из возможных объяснений дискинезии желудка и кишечника при ЯБДК служит компенсаторно-приспособительный механизм, направленный на ощелачивание высокой кислотности желудочного сока [11]. 

У 1/3 детей отмечен астеновегетативный синдром, который может иметь самостоятельное клиническое значение, являясь эквивалентом обострения ЯБДК при её безболевом течении [11].

Длительность заболевания детей составляла от 6 месяцев до 6 лет с рецидивами 1 – 5 раз в год. У 16 детей (73%) выявлялась отягощенная наследственность по ЯБ, причем у девочек чаще по отцовской линии, у мальчиков – по материнской, что соответствует данным литературы [9].

До лечения спонтанные боли отмечались у 12 человек (55%). Болезненность при пальпации в эпигастрии и пилородуоденальной области отмечалась у 20 детей (90%), положительный симптом Менделя у 100% детей. Астеновегетативный синдром отмечен у 8 детей (36,3%). 

Применение тройной терапии с омепразолом сопровождалось положительной динамикой клинико-эндоскопических и функциональных показателей. Нужно отметить, что ни у одного ребенка не отмечено побочных реакций в ответ на применённый комплекс. Спонтанные боли купировались на 2 – 3 день у всех больных и отсутствовали при дальнейшем наблюдении, болезненность при пальпации сохранялась лишь у 3-х (13%) из 22 детей, симптом Менделя у 4- х (18%), диспептические проявления – у 3 (13%), астеновегетативный синдром у 5 (23%). У 100% детей отмечалось рубцевание язвенных дефектов через 2 недели лечения. Функция кислотообразования нормализовалась у 20 детей сразу после лечения, однако, у двоих больных (9%) сохранялась гиперхлоргидрия.

При эндоскопическом обследовании у подавляющего числа больных (82%) обнаружено наличие двух язвенных дефектов. Отмечалась одинаковая стадия их развития (1 стадия), что свидетельствует об одномоментном возникновении язв. У всех детей обнаружен H. Pylori, у 13 человек (55%) отмечена высокая степень обсемененности, у остальных – средняя степень. Наше исследование также констатирует наличие тесной связи между высокой степенью обсемененности H.pylori и глубоким поражением слизистой оболочки желудка, отмеченное другими авторами [6,11].

Оценка кислотообразующей функции желудка до лечения выявила типичную для ЯБДК гиперхлоргидрию у 20 детей и нормохлоргидрию – у двоих, несмотря на примененную схему лечения, эрадикационная эффективность которой достигает в среднем 79,7% [3], эрадикация H.pylori после курса лечения составила лишь 22% (5чел), у остальных детей сохранялась обсеменённость слизистой оболочки желудка кокковыми и вегетативными формами в низкой и средней степени обсеменённости. Такой низкий процент эрадикации объясняется, по-видимому, предшествующим применением метронидазола (трихопола, тинидазола) в виде двойной терапии с Де-нолом по поводу обострения ЯБДК у 4 детей, а также возможной первичной резистентностью H.pylori к производным нитроимидазола, которая в Российской популяции превысила 40% среди взрослых больных [4]. Показатель вторичной резистентности среди взрослых больных язвенной болезнью может достигать 50% и более [2]. 

После лечения угнетение базальной секреции у взрослых более выражено по сравнению со стимулированной (90,54% и 87,96% соответственно). При морфометрическом анализе ультраструктур париетальных клеток после лечения омепразолом отмечается статистически достоверное снижение площади единичной митохондрии на 42,65% и укорочение протяженности внутренней мембраны митохондрии на 13,9%, следствием чего является уменьшение коэффициента функциональной активности митохондрий на 48,33%, т.е. уменьшение энергетического потенциала клеток. 

Статистически достоверное повышение плотности тубуловезикул на 42,6% , площади единичной тубуловезикулы на 86,7% и площади цитоплазмы, занятой тубуловезикулами на 164%, а также недостоверное увеличение площади ПК на15% и плотности митохондрий на 3,1% вполне логично и обусловлено упомянутым выше перераспределением цитоплазматической мембраны ПК на секреторные мембраны, в частности, на тубуловезикулы (ТВ).

Все изменения мембранных образований ПК взрослых в результате лечения омепразолом - статистически достоверное повышение плотности ТВ, площади единичной ТВ, площади цитоплазмы, занятой ТВ, а также недостоверное увеличение площади ПК обусловливают повышение секреторной потенции ПК с 0,008 до 0,044, т.е. в 4,5 раза. 

Сопоставление морфометрических параметров ПК взрослых и детей выявило ультраструктурные особенности ПК детей как до, так и после лечения омепразолом. Характерной особенностью ПК детей до лечения являются бóльшие значения площади ПК, площади цитоплазмы, занятой ТВ, плотности ТВ, площади единичной ТВ, а также приблизительно равные значения плотности митохондрий, площади цитоплазмы, занятой ТВ, и плотности ТВ с аналогичными показателями взрослых после лечения.

К морфометрическим особенностям ПК детей после лечения относится более диффузное распределение ТВ в цитоплазме, тогда как у взрослых отмечается их очаговое расположение. Этот факт определяет статистически недостоверное снижение плотности митохондрий у детей после лечения на 5,42%. У взрослых данный показатель увеличивается на 3,1%.

Обнаруженные морфологические отличия определяют функциональные особенности желудка детей, такие как более низкие по сравнению со взрослыми значения базальной и стимулированной кислотной продукции. Более низкими показателями секреции у детей объясняется и существенная (почти в 4 раза) разница в нарастании коэффициента секреторной потенции ПК после лечения – на 450% у взрослых и 104% у детей.
Обнаруженные нами бóльшие значения площади единичных митохондрий и протяженности их внутренней мембраны у детей по сравнению со взрослыми как до, так и после лечения могут отражать напряженность энергетических реакций в клетке, характеризующихся анаболической направленностью у детей. 

Снижение коэффициента функциональной активности митохондрий у детей после лечения, так же как у взрослых, обусловлено статистически достоверным укорочением протяженности внутренней мембраны митохондрий и уменьшением площади единичной митохондрии, но у детей уменьшение первого показателя в 3 раза превосходит аналогичный показатель взрослых. По-видимому, это объясняется большей сохранностью физиологических ресурсов и компенсаторных возможностей детей, как на клеточном, так и на органном уровне за счет меньшей продолжительности заболевания по сравнению со взрослыми. 

Нами прослежены ультраструктурные изменения ПК детей спустя 3 месяца после лечения, которые занимают промежуточное положение между показателями ПК до лечения и через две недели после него. Обнаружена тенденция к возврату основных морфометрических показателей к исходным значениям. Однако плотность митохондрий продолжает снижаться, и через 3 месяца снижение данного показателя стало статистически достоверным и равным 12,47%. 

Выявленное достоверное снижение коэффициента секреторной потенции ПК через 3 месяца после лечения на 8% означает не только возврат функциональных показателей желудка к исходным значениям, но и тенденцию к еще более высоким значениям кислотной продукции. Указанные изменения могут быть связаны с отсутствием эрадикации H. Pylori. Наличие H.pylori было подтверждено нами в исследованиях “мазков-отпечатков” и с помощью Де-нол-теста. Наше исследование также подтверждает многочисленные данные литературы о том, что в условиях отсутствия эрадикации H. Pylori создаются предпосылки для рецидива высокой кислотной продукции. Наличия даже кокковых форм и слабой степени обсемененности достаточно для возврата высокой кислотности желудочного сока, т.к. при благоприятных для H. pylori условиях (например, повышении рН в желудке после отмены антисекреторного средства) происходит трансформация кокковых форм в вегетативные и их дальнейшее размножение [8].

Морфометрический анализ и визуальная оценка париетальных клеток выявили аналогичное действие омепразола на секреторные мембраны ПК детей и взрослых. После лечения отмечается равномерное распределение мембранного материала клетки между тубуловезикулами, расширенными внутриклеточными канальцами и развитыми складками базальной плазмалеммы. 

Изменения основных морфометрических параметров ПК, влияющих на показатели кислотной секреции, под влиянием омепразола носят однонаправленный характер у детей и взрослых.

Выводы. 1. У детей с ЯБДК имеются ультраструктурные особенности ПК, отражающие интенсивность метаболических реакций в процессе роста и развития детей.

2. Действие омепразола на ультраструктуру ПК взрослых и детей с ЯБДК характеризуется общими признаками. Однако у детей выявлены особенности морфологического ответа ПК, происходящие под влиянием омепразола: более диффузное распределение ТВ в цитоплазме, меньшие значения возрастания площади цитоплазмы, занятой ТВ; плотности ТВ, площади единичной ТВ и, соответственно, коэффициента секреторной потенции ПК. Эти морфологические параметры отражают особенности кислотообразующей функции желудка детей.

3. Морфологическим субстратом ингибирующего действия омепразола на солянокислую секрецию ПК детей и взрослых является снижение их энергетического потенциала через воздействие на митохондриальный аппарат.

4. Кратковременное применение омепразола не вызывает дегенеративных изменений в субмикроскопической организации ПК.

5. Морфометрические и положительные клинические данные на фоне хорошей переносимости обусловливают возможность применения омепразола при ЯБДК у детей.

6. Недостаточная эрадикация H.pylori поддерживает морфологические изменения ПК желудка, обусловливающие высокую кислотность желудочного сока и определяет необходимость дальнейших поисков рациональных схем антихеликобактерного лечения. 
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Клинико-инструментальные особенности течения хронических гастродуоденитов у детей с атопическим дерматитом. О.В.Скупова, Ю.К.Герасименко. Саратовский государственный медицинский университет.

Публикации последних лет свидетельствуют о частом сочетании патологии со стороны пищеварительного тракта и аллергодерматозов, среди которых превалирует атопический дерматит. Целью нашей работы явилось изучение клинических особенностей течения хронических гастродуоденитов у детей, страдающих атопическим дерматитом. Комплексное гастроэнтерологическое обследование было проведено 60 детям, имеющим сочетанную дерматогастроинтестинальную патологию.

В результате проведенного обследования у детей с хроническим гастродуоденитом и атопическим дерматитом были установлены особенности анамнестических факторов, формирующих данную патологию: женский пол больного; отягощенное течение беременности (токсикоз, угроза прерывания); прием женщинами во время беременности различных медикаментозных препаратов и употребление избыточного количества продуктов, обладающих высоким сенсибилизирующим потенциалом; отягощенную наследственность по аллергическим заболеваниям, особенно в сочетании с отягощенной наследственностью по заболеваниям органов пищеварения; нерациональное вскармливание ребенка; проявления аллергического диатеза на первом году жизни ребенка, особенно в возрасте до 3-х месяцев; другие проявления аллергии в виде аллергического ринита, респираторного аллергоза, бронхиальной астмы.

Для хронической гастродуоденальной патологии, протекавшей на фоне атопического дерматита, было характерно появление клинических симптомов в раннем возрасте. Ведущим в клинике был болевой абдоминальный синдром. Для детей с сочетанной дерматогастроинтестинальной патологией были характерны кратковременные, самостоятельно купирующиеся, тупые, ноющие боли, возникающие через 10-30 минут после приема пищи и натощак. Время появления болевого синдрома, локализация в эпигастральной и параумбиликальной областях свидетельствовало о вовлечении в патологический процесс верхних отделов пищеварительного тракта- желудка и 12-перстной кишки. 

Высокая частота и разнообразие диспепсических жалоб была не характерна для больных с хроническим гастродуоденитом и атопическим дерматитом. Частота встречаемости диспепсических жалоб возрастала у детей старшего возраста при увеличении длительности заболевания. Хронический гастродуоденит у детей с атопическим дерматитом характеризовался латентным течением в начале заболевания и приобретал в последующем рецидивирующее течение. 

Анализ кислотообразующей функции желудка показал, что для больных хроническим гастродуоденитом и атопическим дерматитом была характерна базальная гиперацидность. 

В результате проведенного эндоскопического исследования установлено, что для больных с сочетанной дерматогастроинтестинальной патологией было характерно одновременное вовлечение в патологический процесс слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки преимущественно поверхностного характера, которое выявлялось, начиная с младшей возрастной группы детей (3-6 лет). Воспалительные изменения в слизистой оболочке желудка в половине случаев носили распространенный характер, локализуясь как в фундальном, так и в антральном отделах. Патологический процесс в слизистой оболочке 12-перстной кишки захватывал постбульбарные отделы, носил диффузный характер. Нарастание выраженности воспалительных изменений слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки сопровождалось более яркой клинической картиной заболевания. 

У детей с хроническим гастродуоденитом и атопическим дерматитом достоверно чаще наблюдалось вовлечение в патологический процесс других органов верхнего отдела пищеварительного тракта, особенно желчевыделительной системы и поджелудочной железы. 

На основании использования статистического метода определения диагностических коэффициентов по Кульбаку был выделен ряд высокоинформативных признаков, позволяющих определить риск развития патологии гастродуоденальной системы у детей, имевших проявления атопического дерматита.

Таким образом, необходимо проводить полное гастроэнтерологическое обследование детям, страдающим атопическим дерматитом для своевременного выявления патологии верхнего отдела пищеварительного тракта у данной группы больных.

Влияние "Эспумизана" на моторную и секреторную функции желудка у детей с хроническими гастритами. А.С.Эйберман, В.Д.Трифонов, С.С.Саяпина. Саратовский государственный медицинский университет

Проанализированы результаты использования препарата "Эспумизан", применяемого с целью уменьшения явлений метеоризма не только в лечебной практике, но и перед проведением инструментальных методов обследования. Действующее вещество - симетикон.

При проведении многомоментного желудочного зондирования у 28 детей в возрасте от 8 до 14 лет, после получения тощаковой и базальных порций, через зонд в желудок вводился "Эспумизан" в возрастной дозировке, затем получали ещё 4 порции. При зондировании определяли рН и дебит водородных ионов. Внутриполостное давление измеряли в желудке и пищеводе до и после введения "Эспумизана" на аппарате А-1.

Из 18 больных с высокой кислотностью, у половины после введения "Эспумизана" кислотность пришла к норме, у пятерых - не изменилась, у двух - несколько снизилась, в одном случае стала выше исходной. У одного больного после введения "Эспумизана" изначально низкая кислотность повысилась. Из 9 детей с нормальной кислотностью после применения препарата в четырёх случаях кислотность не изменилась, в остальных снизилась. Из 9 обследуемых со сниженной кислотообразующей функцией (КОФ) после введения "Эспумизана" в 5 случаях КОФ еще более снизилась, в 4 - повысилась, при этом в двух случаях до нормы. Из 10 больных с повышенной КОФ после введения препарата во всех случаях функция снизилась. Из 9 детей с нормальной КОФ в 7 случаях показатель снизился, а в 2-х - несколько повысился, не превышая нормы.

Из 14 больных с нормальным внутриполостным давлением (ВПД) желудка после введения "Эспумизана" в 4-х случаях ВПД не изменилось, в 8 - снизилось (причем в 4 из них - сохранившись в пределах нормы), в 2-х - несколько повысилось, оставаясь в пределах нормы. Из 8 наблюдаемых с изначально пониженным ВПД в 6 случаях показатель повысился, в двух не изменился. Из 6 детей с повышенным ВПД в 2-х случаях ВПД еще более повысилось, в 4-х - снизилось, из них у 3 - до нормальных цифр. 

При исследовании влияния "Эспумизана" на дуодено-гастральный рефлюкс определенной закономерности не выявлено. 

Таким образом, "Эспумизан" обладает определенным нормализующим действием на кислотность и кислотообразование, причем более эффективен при повышенной кислотности и кислотообразовании. Кроме того, выявлено регулирующее влияние "Эспумизана" на внутриполостное давление в желудке, особенно при пониженном давлении.

Внутрижелудочное давление у детей с патологией верхних отделов органов пищеварения. В.Д.Трифонов, А.С.Эйберман, В.Н.Полушкина, И.А.Кондрина. Саратовский государственный медицинский университет. 

Состояние внутрижелудочного давления определяет функциональное состояние верхних отделов желудочно-кишечного тракта, появление дуоденогастрального и гастроэзофагального рефлюксов, задержку эвакуации химуса или преждевременное продвижение содержимого желудка в двенадцатиперстную кишку. Целью исследования явилось изучение внутрижелудочного давления у детей с различной патологией верхних отделов органов пищеварения. 
Нами обследовано 78 детей в возрасте от 5 до 15 лет (32 девочки, 46 мальчиков). Во время многомоментного желудочного зондирования проводилось определение внутриполостного давления желудка на аппарате А-1 (норма 60 - 80 мм вод. ст.). У обследованных больных нормальное давление выявлено у 22 человек (28,2%), повышенное - у 40 (51,2%), пониженное - у 16 (20,5%). Из 39 больных с сопутствующим диагнозом “хронический холецистит” нормальное давление отмечалось у 15 человек (38,4%), повышенное - у 13 (33%), пониженное - у 11 (28,2%). Из 23 детей с сопутствующим диагнозом хронический панкреатит нормальное давление наблюдалось у 8 человек (34,7%), повышенное - у 7 человек (30,4%), пониженное - у 4 (17,3%). У 15 детей с сопутствующей патологией почек нормальное давление наблюдалось у 4 человек (26,6%), повышенное - у 7 (46,6%), пониженное - у 4 (26,6%). При повышенной кислотности желудочного сока (у 33 пациентов) нормальное давление выявлено у 15 (45,4%), повышенное - у 13 (39,3%), пониженное - у 5 (15%). При нормальной кислотности (29 человек) давление в норме отмечалось у 6 (20,6%), повышенное - у 14 (48,2%), пониженное - у 9 (31%). Из 16 человек с пониженной кислотностью нормальное внутрижелудочное давление зарегистрировано у 1 (6,25%), повышенное - у 8 (50%), пониженное - у 7 (43,7%). Таким образом, у больных с сопутствующим диагнозом “хронический холецистит” повышенное внутрижелудочное давление встречается реже, чем у детей в общей группе, но зато пониженное внутриполостное давление желудка - чаще. При сопутствующем диагнозе “хронический панкреатит” повышенное давление встречается реже, а у детей с повышенной кислотностью нормальное давление встречается чаще, чем в группе сравнения. У детей с пониженной кислотностью из 16 человек только у 1 было отмечено нормальное внутрижелудочное давление, в то время как пониженное - в 43,7%. 

Воздействие минеральной воды “Столыпинская” на секреторную и моторную функции желудка у детей с хроническими гастритами. Эйберман А.С., Трифонов В.Д., Белякова Т.Д., Клюшина Е.А. Саратовский государственный медицинский институт.

Целью нашего исследования явилось определение влияния минеральной воды “Столыпинская” на секреторную и моторную функции желудка методом реогастрографии.

Минеральная вода “Столыпинская” - лечебно-столовая хлоридно-сульфатно-гидрокарбонатная, калий-натриевая нейтральным вода с минерализацией 4,2 г/л. Источник минеральной воды расположен в Ершовском районе Саратовской области.

Реогастрография проводилась на приборе “Реогастрограф РГГ9-01”. Регистрация базальной секреции осуществлялась натощак через 20 минут после введения зонда. Далее пациенту давалась минеральная вода из расчета 3 мл/кг и через 10 минут регистрировались показатели секреции. Под нашим наблюдением находилось 20 больных с хроническими гастродуоденитами в возрасте от 10 до 14 лет. При гастродуоденитах с пониженной кислотообразующей функцией (9 случаев) после приёма минеральной воды отмечалось повышение кислотности у 4 и отсутствие изменений - у 5 больных. При гастродуоденитах с нормальной кислотообразующей функцией желудка (5 случаев) после приёма минеральной воды отмечалось повышение кислотности у 2 и отсутствие изменений - у 3 больных. При гастродуоденитах с повышенной кислотообразующей функцией (6 случаев) после приёма минеральной воды изменения не были выявлены.

При анализе нарушений моторной функции желудка получены следующие результаты: купирование гастро-эзофагального и дуоденогастрального рефлюксов во всех случаях их выявления (8 и 4 случаев соответственно).

В заключение можно сделать вывод о наличии положительного эффекта использования минеральной воды “Столыпинская” при дуоденогастральном и гастроэзофагальном рефлюксах и отсутствии определённой закономерности её влияния на кислотообразующую функцию желудка.

Использование термоконтрастных жидкостей в качестве симптоматической терапии у детей с воспалительной патологией верхних отделов желудочно-кишечного тракта. Т.Г.Сухова, А.С.Эйберман, Е.Н.Шульгина. Саратовский государственный медицинский университет. Саратов.

Целью данного исследования явилось изучение влияния термоконтрастных жидкостей на интенсивность болевого синдрома и выраженность дисфагических расстройств у детей с воспалительной патологией верхних отделов желудочно-кишечного тракта. Нами проведено наблюдение за 31 ребенком с различной воспалительной патологией верхних отделов желудочно-кишечного тракта. У большинства наблюдаемых детей (55%) при проведении ФГДС были выявлены явления гастродуоденита, у 26% больных - явления изолированного гастрита, у 6% - явления эзофагита. 13% детей ФГДС не проводилось и диагноз гастрит был поставлен на основании данных рентгеноскопии желудка с барием. Все пациенты в качестве монотерапии получали термоконтрастные жидкости.

При оценке клинической эффективности данной терапии нами учитывалась интенсивность болевого синдрома и выраженность дисфагических нарушений. Перед началом лечения болевой синдром различной степени выраженности отмечался у всех пациентов, Дисфагические расстройства в виде тошноты были выявлены у 32% больных, отрыжки - у 20% пациентов, чувства горечи и кислоты во рту - у 16% больных. После включения в терапию термоконтрастных жидкостей купирование болевого синдрома и исчезновение проявлений моторной дисфункции было отмечено у 87% больных, причем у 52% пациентов это произошло к кону 1-й недели лечения, а у 48% - к концу 2-й недели лечения. У 13% пациентов клинический эффект получен не был, в связи с чем данной группе больных было назначено стандартное лечение.

Исходя из вышеизложенного, можно считать целесообразным использование термоконтрастных жидкостей в качестве симптоматической терапии больных с различной воспалительной патологией верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 

Влияние Увинской сульфатной натриево-кальциевой минеральной воды на функциональное состояние желудка у детей. Р.Н.Ямолдинов, Е.Ю.Аполонская, К.Н.Чвыров.

Под наблюдением находилось 90 детей с хроническим гастродуоденитом. Всем больным проводилось эзофагогастродуоденофиброскопия, по показаниям с прицельной биопсией и морфологическим исследованием биоптата. Секреторную функцию желудка оценивали по результатам внутрижелудочной рН-метрии, проводимой при помощи аппарата «Гастроскан-5», а также фракционного желудочного зондирования с энтеральным (кофеин) и парентеральным (гистамин) стимуляторами. О моторной функции желудка судили по результатам электрогастрографии по М.А.Собакину, проводимой на аппарате ЭГС-4М. Ферментативную активность желудочного сока определяли по В.Н. Туголукову (1965). О состоянии местных неспецифических факторов защиты судили по активности лизоцима, которую определяли в биологических жидкостях (желудочный сок, сыворотка крови) нефелометрическим методом В.Г. Дорофейчук (1966).

Ощелачивающий эффект однократного приема Увинской минеральной воды выражался в достоверном повышении рН (с 1,24(0,08 до 3,38(0,36, р<0,01) и проявлялся практически сразу (через 0,59(0,38 мин.) Ощелачивающее действие продолжалось от 10 до 90 мин (в среднем 26,4(4,38 мин), тогда как при приеме кипяченой водопроводной воды (контроль) возврат рН-метрической кривой к исходному уровню происходил через 14,68(2,02 мин (р<0,05).

Индекс ощелачивания составил 16,97(3,71 (в контрольной группе 6,62(3,94, р<0,05).

Представляется важным, что у половины больных при приеме Увинской минеральной воды через 50,8(15,9 мин отмечался повторный подъем рН-метрической кривой, продолжался от 30 до 80 мин (в среднем 49,4(15,3 мин), что можно трактовать как дуоденально-депрессорный эффект.

У больных с гипацидностью стимулирующее влияние Увинской минеральной воды на кислотообразующую функцию желудка выражалось в снижении рН в среднем с 5,25(2,06 до 3,46(1,38, (р>0,05), проявлялось через 11,32(10,14 мин и продолжалось в течение 42,0(24,2 мин.

Полученные результаты позволили обосновать курсовое применение Увинской минеральной воды у детей при гиперацидности за 30-45 мин до еды в теплом виде, при секреторной недостаточности - за 10-15 мин.

Динамические наблюдения за больными показали, что комплексное лечение с применением Увинской минеральной воды позволило в большинстве случаев получить выраженный клинический эффект: исчезали самостоятельные боли, достоверно (р<0,05) уменьшалась пальпаторная болезненность в эпигастрии и пилородуоденальной области, улучшался аппетит, нормализовался стул, исчезали тошнота, изжога, отрыжка.

В результате курса лечения с использованием Увинской минеральной воды у детей отмечена тенденция к нормализации секреторной функции желудка, повышению лизоцимной активности желудочного сока и сыворотки крови.

Анализ результатов электрогастрографии свидетельствует о тенденции к нормализации основных показателей (средняя амплитуда колебаний, средняя частота колебаний, соотношение средних амплитуд максимальных и минимальных колебаний) в процессе применения Увинской минеральной воды у половины больных, причем положительная динамика отмечена уже на 14-й день лечения, что может служить обоснованием эффективности и краткосрочных курсов наряду с общепринятой длительностью курсов питьевой бальнеотерапии у детей.

Клинические особенности язвенной болезни у детей. Т.А.Воронина, Е.И.Шоркина, Л.П.Гребова, Т.В.Крыгина, Т.Н.Чибискова Н.А.Садомская. Государственный медицинский университет им. акад. И.П.Павлова, городская клиническая больница № 11. Рязань.

Язвенная болезнь (ЯБ) и хронический гастродуоденит (ХГД) - наиболее распространенные заболевания желудочно-кишечного тракта у детей, что объясняется не только улучшением диагностики, но и истинным ростом хронических поражений верхних отделов пищеварительного тракта у детей. Так в 1990 в детское гастроэнтерологическое отделение городской клинической больницы №11 г. Рязани поступило 12 больных в остром периоде язвенной болезни, из них 6 с впервые выявленной язвой. В 1999г. из 47 больных 32 с впервые выявленной язвенной болезнью, эрозивным гастродуоденитом в периоде обострения. 

Анализ клинических проявлений у обследуемых больных позволил выявить ряд синдромов. Болевой синдром отмечался у подавляющего числа больных - 93,8%. В 45,4% случаев регистрировались тощаковые и ночные боли, в 27,3% боли без связи с приемом пищи, в 13,7% - после еды, в 6,8% - в правом подреберье, в 4,5% - в левом подреберье, в 2,3% - в вечернее время. Диспепсический синдром диагностирован в 57,4% случаев, проявляясь тошнотой (48,2%), отрыжкой (14,8%), запором (11,1%), изжогой, метеоризм, рвотой (по7,4%), неприятным запахом изо рта (3,7%). В 16,3% случаев выявлен синдром вегетососудистой дистонии с проявлениями дискинезии желчевыводящих путей (53,2%). В клинике обследуемых детей отсутствовали дефицитный и астеноневротический синдромы. Осложненное течение ЯБ характеризовалось наличием рубцовой деформации луковицы 12 перстной кишки у 6-ти больных, кровотечениями в анамнезе у 3-х больных. Рецидив заболевания в течение года отмечался у одного больного, в план комплексной терапии которого не была включена антибактериальная терапия.

Анализ полученных данных, позволяет отметить следующие особенности клиники ЯБ у детей. Это отсутствие в большинстве случаев классической картины ЯБ и невозможность провести дифференциальную диагностику между синдромом неязвенной диспепсии и ЯБ. В связи с чем наличие у ребенка волевого или диспептического синдромов следует рассматривать как показания для проведения обследования на наличие ЯБ. Сезонность заболевания не является характерной для ЯБ у детей, и возникновение рецидива, по всей видимости, определяется эффективностью проведенной терапии, направленной на эрадикацию хеликобактерной инфекции. В условиях специализированного стационара приоритетным становится диагностика хеликобактерной инфекции и применение целенаправленной индивидуальной комплексной терапии у детей. 

Клинико-метаболические параллели при гастродуодените и язвенной болезни в детском возрасте. Р.Р.Кильдиярова, Е.Л.Лялина. Медицинская академия. Ижевск.

Слизистая оболочка желудка имеет сложное строение и продуцирует, помимо соляной кислоты и пепсиногена, мукополисахариды (гликозаминогликаны), сиалогликопротеины, лизоцим, секреторный иммуноглобулин А и др., которые определяют защитные свойства слизи, принимают участие в физиологии и патологии секреторного процесса, его регуляции. Изучение взаимосвязи клинической симптоматики с состоянием факторов защиты слизистых оболочек при хронических гастродуоденитах (ХГД) и язвенной болезни (ЯБ) в детском возрасте представляет определенный интерес, тем более отмечен их рост за последние 5 лет в 9 и более раз (А.А. Баранов, 1998).

При обследовании 95 детей в возрасте от 8 до 14 лет с установленными клинико-эндоскопически диагнозами ХГД и ЯБ двенадцатиперстной кишки определены факторы защиты слизистого барьера: содержание фракций сиаловых кислот (свободные - ССК, олигосвязанные - ОССК, белоксвязанные - БССК), гликозаминогликанов (ГАГ), лизоцима, секреторного иммуноглобулина А (SIgA) в сыворотке крови, смешанной слюне, желудочном соке (базальная порция). Между клиническими и биохимическими показателями проведен корреляционный анализ.

Клиническая симптоматика обследуемой группы больных не отличалась от данных литературы. Для детей в младшем возрасте характерны поверхностные, в старшем - деструктивно-язвенные изменения слизистых оболочек, что подтверждается наличием средней корреляционной связи между возрастом ребенка и клиническим диагнозом (p<0,001). Выявлены достоверные прямые связи между наследственной предрасположенностью к хроническим заболеваниям органов пищеварения (r=0,5), отягощенным аллергическим анамнезом (r=0,3), длительностью заболевания (r=0,6), выраженностью болевого синдрома (r=0,5) и формированием ХГД и ЯБ. Между хеликобактерной инфекцией, которая в основном наблюдалась при ЯБ, имелись прямые средние взаимосвязи с возрастом детей, отягощенной наследственностью, аллергоанамнезом, наличием инвазии простейшими и интоксикационным синдромом (p<0,05).

Для детей с гастропатологией характерной особенностью является секреция слизи, в состав которой входит повышенное количество гликопротеинов, не прошедших всех этапов синтеза, что в значительной степени снижает ее протекторные свойства. При обострении ХГД у больных происходит достоверное увеличение БССК в крови, слюне и желудочном соке, что свидетельствует об усилении слизеобразования. Повышенный уровень ССК и ОССК объясняется ферментативным отщеплением сиаловых кислот от сиалогликопротеинов, что приводит к нарушению их барьерных функций. ГАГ, составляющие основу соединительной ткани, обладают выраженными пластическими свойствами. Первоначальное увеличение содержания ГАГ в биологических жидкостях, вероятно, происходит за счет усиленного распада коллагена, так как они являются составными его компонентами, соединяющими между собой волокна протоколлагена (I тип компенсаторно- адаптационной реакции в нарушении слизистого барьера). При ЯБ процесс катаболизма метаболитов соединительной ткани начинает преобладать над процессом его синтеза, что ведет к снижению содержания ГАГ, а также сиалосодержащих соединений (II тип компенсаторно-адаптационной реакции) и значительной дестабилизации слизистой защиты у детей. Уменьшение содержания лизоцима, SIgA в слюне и желудочном соке параллельно с нарушением биоценоза в полостях ЖКТ указывает на ослабление неспецифических факторов защиты организма и местного иммунитета при ЯБ. 

Следует заметить, что содержание фракций сиаловых кислот, ГАГ, лизоцима, SIgA в сыворотке крови, слюне, желудочном соке изменяются однонаправлено. Если при поверхностном ХГД факторы защиты увеличиваются в среднем в 1,3 - 2,8 раза (p<0,05), то при деструктивно- язвенных процессах наблюдается тенденция к их снижению. Корреляционным анализом выявлены отрицательные сильные связи давности заболевания и интенсивности болевого синдрома с уровнем ССК, ОССК, SIgA (p<0,001); отрицательные средние связи обнаружения хеликобактерной инфекции с содержанием ГАГ, лизоцима (p<0,05) и прямые средние связи с уровнем БССК (p<0,01). 

Таким образом, между поверхностными воспалительными и деструктивно-язвенными поражениями слизистой оболочки имеются взаимосвязи, указывающие на единство патогенетических механизмов их формирования в детском возрасте. При ХГД имеется компенсаторно-адаптационная реакция в нарушении слизистого барьера, сопровождаемая увеличением содержания сиалосодержащих соединений, ГАГ, лизоцима, SIgA. Далее наблюдается достоверное их снижение, что, возможно, способствует формированию язвенных дефектов. Методом корреляционного анализа выявлены основные взаимосвязи клинических проявлений и метаболических показателей, отражающие нарушение состояния защитных механизмов при ХГД и ЯБ у детей.

Дисбиотические нарушения в желудке у детей с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки. Р.Д.Гимазова, Р.Р.Кильдиярова. Бактериологическая лаборатория 2 городской больницы, г. Сарапул; Медицинская академия. Ижевск.

В желудке детей микрофлора представлена весьма скудно - 103 в 1 мл содержимого (Е.А. Лыкова, 1996). Антагонистическую активность в отношении патогенной и условно- патогенной микрофлоры проявляют кислотоустойчивые формы микроорганизмов - молочнокислые стрептококки, лактобактерии, микрококки, сарцины, обладающие адгезией к эпителиоцитам. Одним из проявлений дисбактериоза желудка в настоящее время считается инфицирование Helicobacter pylori (НР), последние также обладают тропностью к эпителиоцитам слизистой оболочки. В связи с этим представляет интерес исследование количественного соотношения уровня обсемененности HР к индигенной микрофлоре желудочного содержимого у детей с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБ).

Нами выполнены морфологические исследования гастробиоптатов, полученных при фиброгастроскопии у 18 больных 14-16 лет с ЯБ, с последующим определением степени уреазной активности. Кроме этого проведены бактериологические исследования желудочного содержимого. Посевы базальной порции желудочного сока сделаны из разведений 101 , 103, 105 по 0,1 мл на среды с 10% капустным отваром, Сабуро, 5% кровяной агар.

В мазках-отпечатках гастробиоптатов всех больных обнаружены клетки НР с типичной морфологией на 2+ и 3+ (П.Я. Григорьев, Э.П. Яковенко, 1996), выраженная нейтрофильная и эозинофильная инфильтрация. Такая степень инфицированности во всех случаях коррелировала с значительным и умеренным инфицированием НР, подтвержденным уреазным тестом (r=0,9; р<0,001). В посевах желудочного содержимого у 13 детей отсутствовала лактофлора, но у 5 больных -на среде с капустным отваром через 2-3 суток инкубации обнаружены неподвижные, не образующие спор, каталазоотрицательные, грамположительные лактобациллы и лактококки. У всех больных высевали грибы рода Candida в 101 и 103 разведениях, а у двоих - зеленящие стрептококки. 

Итак, выявлено инфицирование НР на фоне отсутствия желудочной лактофлоры у большинства больных (72,2%), что требует коррекции дисбиотических нарушений биопрепаратами у детей с ЯБ. У незначительного числа больных обсемененность НР сопровождается сохранением лактофлоры, что можно объяснить в определенной степени снижением антагонистической активности лактобактерий и лактококков. Подобные дисбиотические изменения желудка требуют коррекции антибиотикоустойчивыми и антагонистически активными штаммами лактобактерий и последующим контролем уровня обсемененности слизистой желудка НР и лактобактериями в желудочном соке.

Характеристика хронического гастрита у детей приаралья. Э.Б.Алибаева, А.Л.Котова, Н.В.Перетятко, О.Б.Чекранова, С.В.Черченко, Е.К.Алибаев. Казахский Государственный медицинский Университет им. С.Д.Асфендиярова, Алматы.

В Республике Казахстан ряд территорий признаны зонами экологического бедствия. Особого внимания заслуживает регион Приаралья, который характеризуется многокомпонентностью неблагоприятных факторов внешней среды, влияющих на здоровье населения. В почве и воде содержание солей тяжелых металлов превышает предельно допустимые концентрации в 6 раз. Содержание таких опасных препаратов, как ДДТ, гексахлоран, превышает нормативные показатели в 50 раз. Кроме того, вода и продукты питания характеризуются повышенной бактериальной загрязненностью.

ЖКТ является местом первичного контакта с инфекционными и токсическими агентами, поступающими с продуктами питания и водой из окружающей среды. Такое взаимодействие приводит к развитию патологических изменений на всем протяжение пищеварительного тракта, но, прежде всего, в желудке.

Нами было обследовано 229 детей в возрасте от 5 до 15 лет, находящихся на обследование и лечении в отделение "Экология и дети" РДКБ "Аксай". Диагноз хронического гастрита установлен у 209 детей (91,2%) на основании общеклинических, лабораторных и инструментальных методов исследования. Для исследования микробной флоры желудка использован бактериологический метод. 

Исследования проводились на кафедре микробиологии и вирусологии КазГМУ. Материалом для исследования служил желудочный сок, взятый натощак во время проведения фракционного желудочного зондирования. В лаборатории производили посевы нативного материала на различные питательные среды и инкубировали при Т 370С в анаэростате в течение 1-5 суток. Выделенные чистые культуры идентифицировали по морфологическим, культуральным, и биохимическим свойствам.

В зависимости от эндоскопической формы хронического гастрита все обследуемые были разделены на три группы: первая - 129 (61,7%) детей с поверхностным гастритом, вторая - 72 (34,2%) с гиперпластическим, третья - 8 детей (3,8%) с атрофическим гастритом. 

При сборе жалоб, анамнеза и объективного осмотра установлено, что для поверхностного гастрита наиболее характерными были выражены болевой (62,3%), диспепсический (54,6%) синдромы и синдром ацидизма (46,2%). У больных с гиперпластическим гастритом болевой синдром отмечался у 23 (31,9%), диспепсический - у 15 (28,3%), синдром ацидизма - у 14 (19,4%), симптомы авитаминоза (глоссит, хейлоз) - у 52 (72,2%), запор у 43 (59,7%). Атрофический гастрит протекал в стертой малосимптомной форме; глоссит и хейлоз наблюдались в 100%, запор в 86,5% случаев.

Результаты микробиологических исследований показали, что в 100% случаев при всех формах хронического гастрита обнаружены микроорганизмы. Наибольшая обсемененность бактериями установлена при поверхностном гастрите: H.pylori (22,3%), Str.faecalis (17,8%), St. Epidermidis (15,6%), St. Saprophyticus (14,9%), B.Bifidum (13,2%), грибы рода Candida (18,7%), Kl.Rhinoscleromatis (9,9%), Pr. Vulgaris (4,8%). При гиперпластическом гастрите: H.pylori (27,7%), St. Saprophyticus (26,2%), грибы рода Candida (26,2%). Str.faecalis (23,5%), Kl.Rhinoscleromatis (11,6%), B. Bifidum (7,4%), Pr. Vulgaris (3,7%). Атрофический гастрит характеризуется наличием грибов рода Candida (100%), Str.faecalis (62,6%), St. Saprophyticus (31,5%) и отсутствием H.pylori.

Таким образом, проведенные исследования показали, что клиническая картина и микробный состав желудочного сока при хроническом гастрите зависят от его формы.
Состояние верхних отделов пищеварительного тракта у больных с заболеваниями крови и кроветворных органов. Л.И.Воеводина, А.Р.Савв, В.К.Андреева, Н.Ш.Шаншоева. Кубанская государственная медицинская академия. Краснодар.

Проблема патологии органов гастродуоденальной и гепатобилиарной зон у больных, получающих гематрансфузии и химиотерапию, влияющую на функцию всех органов и систем организма и прежде всего на органы желудочно-кишечного тракта является актуальной. По данным ВОЗ от злокачественных новообразований умирает ежегодно 6 мил. человек, из них около 200 тыс. детей. Представляя заболевания крови и кроветворных органов, как хроническую и часто прогрессирующую патологию, как правило, сочетанную с патологией органов пищеварения, весьма интересным является раннее выявление сопутствующих заболеваний и установление причинно-следственных связей данных патологий.

Целью работы явилось исследование состояние верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ) у больных с болезнями крови и кроветворных органов для совершенствования принципов диспансеризации и обоснования лечебно - профилактических мероприятий у детей на этапах динамического наблюдения.

Обследовано 163 больных с патологией системы крови, из них: большую часть - 66 человек (40,4%) составили с отдельными нарушениями кроветворных органов с вовлечением иммунного механизма (ИТП, геморрагический васкулит, лейкемоидные реакции, синдром Вискотта-Олдрича), 46 детей (28,2%) с нарушениями свертывающей системы крови (гемофилия, болезнь Виллебранда), 28 больных (17,1%) со злокачественными новообразованиями (ОЛЛ, ЛГМ, опухоли мозга, ретинобластома, гистиоцитоз Х, остеогенная саркома) и 23 больных (14,1%) с анемией различной этиологии.

Давность заболевания: по всем нозологиям составила от 1 года до 12 лет, из них: больные с острым лимфобластным лейкозом (в ремиссии) - от 2 до 5 лет; гемофилия  - от 7 до 12 лет; ИТП - от 3 до 6 лет; ЛГМ - от 3 до 6 лет; гистиоцитоз Х -10 лет; гемолитическая анемия -  от 1 до 5 лет.

Из всех обследованных - у 1/3 больных (34,9%) не было выявлено патологии со стороны желудочно-кишечного тракта (длительность заболевания составила от 1 года до 3 лет). Наиболее чаще выявлялся хронический гастродуоденит: у 57 детей (53,8%), на втором месте - 30 больных (28,3%) с патологией билиарной системы (дискинезии желчевыводящих путей - 29 больных и 1 с хроническим холециститом). Чаще выявлялся хронический поверхностный гастродуоденит у 44 детей (77,2%), гиперпластический у 10 больных (17,5%), эрозивный у 3-х (5,3%). Хронический вирусный гепатит диагностирован у 17 больных (16,1%) и наиболее редко - 2 детей (1,8%) с хроническим панкреатитом. Среди больных с выявленной патологией ЖКТ давность заболевания крови и кроветворных органов составила от 2 до 12 лет. 

Самую тяжелую группу составили дети с новообразованиями у которой в 52,9% случаев (9 больных) выявлен хронический гепатит (ХГ), преимущественно хронический гепатит В (ХГВ) - 6 больных, хронический гепатит С (ХГС) - 2 больных, сочетание вирусного гепатита В и С - 1 больной, что обусловлено частыми инфузиями крови и ее препаратов.

Таким образом: 2/3 детей с заболеваниями крови и кроветворных органов имеют поражения со стороны ВОПТ: в виде гастритов, дуоденитов, дискинезий желчевыводящих путей, хронических гепатитов и панкреатитов. Частота изменений в гастродуоденальной и гепатобилиарной системах зависит от давности основного заболевания (крови и кроветворных органов). Поражение ВОТП у больных с онкогематологией протекает малосимптомно, что требует активного выявления и последующей комплексной реабилитации. 

Уреазный тест у детей с хронической гастродуоденальной патологией. С.М.Максимова, Е.И.Юлиш, А.В.Анищенко, А.Г.Степанова, А.А.Конюшевская, Т.А.Рыбакова, И.З.Хажалия, С.Г.Гадецкая. Донецкий государственный медицинский университет, Украина.

Helicobacter pylori обладает высокой уреазной активностью, определяемой в биоптатах слизистой оболочки желудка и 12-типерстной кишки. На этом основан уреазный тест (хелпилтест) и его модификации. Целью данной работы было изучение обсемененности Helicobacter pylori с помощью уреазного теста у больных детей с хроническими заболеваниями желудка и 12-перстной кишки. Использовалась следующая модификация уреазного теста: биоптат слизистой желудка или 12-типерстной кишки помещали во флакон с 10% раствором формалина и через 2 часа проводили обработку его спиртом (70 градусов, 86 и 96 градусов) и ксилолом. Затем опускали биоптат в парафин, после чего из него делали тонкие срезы, помещая их на стекла. В последующем проводили депарафинацию срезов, окрашивание препарата по Романовскому и осмотр под микроскопом. Оценивали результаты теста по количеству Helicobacter pylori в препарате: присутствие Helicobacter pylori в количестве до 20 - тест оценивался как слабоположительный (+), в количестве от 20 до 50 - умеренно положительный (++) и более 50 - резко положительный (+++).

Структура гастродуоденальных заболеваний у обследованных детей была следующая: у 40 пациентов при фиброгастродуоденоскопии диагностирован поверхностный распространенный гастрит и дуоденит, у 16-ти – эрозивный гастрит и бульбит, рефлюкс-гастрит - у 8-ми больных детей, язвенная болезнь желудка - у 6-ти детей, язвенная болезнь луковицы двенадцатиперстной кишки - у 16 детей.

Среди пациентов с поверхностным гастритом положительный уреазный тест был выявлен у 28, что составило 70% обследованных детей, в том числе: слабоположительный у 22 детей (55%) и у 6 детей - умеренно положительный. У 24 пациентов с эрозивным бульбитом и рефлюкс-гастритом положительный уреазный тест встречался в 87,5% случаев, у большинства детей этой группы больных он был слабоположительным. В то же время у всех детей с язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки обсеменение Helicobacter pylori было более выраженным: у 16 (72,7%) обследованных больных детей тест был умеренно положительным и у остальных шести больных – резко положительным. 

Таким образом, уреазный тест в данной модификации у больных детей с хронической гастродуоденальной патологией достаточно информативен, дешев, прост, доступен и может быть использован в педиатрической практике.

Течение хронического гастрита у детей. И.В.Сичинава, А.В.Новикова, Б.С.Каганов, А.Я.Шершевская, М.А.Ратникова, Е.Ю.Полотнянко. Кафедра детских болезней ММА (зав.каф. акад. А.А.Баранов), Москва

Целью работы явилось изучение течения хронического гастрита (ХГ) у детей в возрасте от 6 до 16 лет. Использовались клинико-лабораторные обследования, фиброгастродуоденоскопия, гистологические, бактериоскопические, морфометрические и иммунохимические исследования у 42 детей при первом поступлении и в катамнезе у 22 детей через 1-2 года, у 20 через 3-6 лет. В дебюте заболевания жалобы появились у 23 до 6 лет, из них в 3 года у 7. У 12 - от 7 до 10 лет, у 7 детей с 11 лет. У всех первыми проявлениями болезни были боли в животе. 78,6% к врачу обратились поздно (от 1года до 7 лет). До первого поступления 13 детей ранее прошли стационарное лечение, а21,4% не получали никакое лечение. Противорецидивное лечение проведено у 17,1% детей. Длительность заболевания на момент первого обследования составила до 1 года у 19 (45,2%), 2-3г у 6 (14,3%), 4-6лет у 8 (19%), больше 6 лет - у 9 (21,4%). Обострение 2-3 раза в год было у 85,7%, отмечалось чаще с октября по март-апрель. Первое поступление обусловлено нарастанием частоты и интенсивности болей, появлением новых жалоб, выраженностью объективных данных у 69%. Эндоскопически у 38% выявлен эрозивный процесс, у 54,8%-обострение ХГ, у 45,2% неполная ремиссия. Антигеликобактерную терапию получили только 9 детей. Выписаны с полной клинической ремиссией 16 (38,1%), неполной – 26 (61,9%) У 2-х эрозии сохранялись. Ремиссия после первого поступления была у 6 (14,3%) детей до 6 мес., у 19 (45,2%) от 6 мес. до 2-х лет, а у остальных более 2-х лет. В катамнезе через 1 - 2 года и 3-6 лет у большинства детей боли стали редкими, неинтенсивными, но сократилась длительность ремиссии до 6 мес. (41%) Через 1 - 2 года и 3 - 6 лет боли стали редкими, неинтенсивными. При этом у 18 детей выявлялась умеренная пальпаторная болезненность в эпигастрии. 

При первичном поступлении у всех детей гистологически обнаружен хронический антральный гастрит: в фазе обострения у 83,3% детей, в фазе ремиссии. в 16,7%. Эрозивный процесс отмечен в 28,6% случаях. В одном случае не было обнаружено НР, у 29 (69,1 %) - обсеменение первой степени, в 23,8% - второй степени. Через 1 2 года в 50% случаев обнаружен поверхностный гастрит (при первичном поступлении в 30,9%), эрозивный гастрит снизился с 28,6% до 13,6%. Обострение составило 63,6% ремиссия 31,8%, в одном случае не выявлено воспалительных изменений в СО. Отсутствовали НР в 22,8% биоптатах, обсеменение 1 степени в 54,4%, 2 степени 28,8%. Через 3 - 6 лет выраженность воспалительных изменений не имела существенных отличий от первоначального поступления, также как и степень обсемения НР. Увеличилась частота выявления лимфофолликулярной гиперплазии с 38,1% до 45%, у 2 детей. У 10% - выявлялись атрофические изменения слизистой оболочки. Сопоставление морфологических показателей при первичном поступлении и через 1-2 года выявило снижение таких показателей воспаления, как клеточная плотность инфильтрата в собственной пластинке ( 0549+169, р<0,01), число плазмоцитов (р<0,01), эозинофилов (с 236+32 до 111+12, р<0,001), нейтрофилов (с 314+19 до 223+31, р<0,05). Через 3-6 лет при сопоставлении с первичными данными увеличилось число МЭЛ с 14,06+ 0,59% до 16,39+ 0,40% (р<0,01), эозинофилов в эпителии ( с 0,41+0,009% до 0,68+ 0,07%, р<0,02) и фибробластов (р<0,05). 

 При имммуногистохимическом исследовании, проведенном в катамнезе у 16 детей, выявлено, что по сравнению с первичным исследованием у детей увеличивается в СО антрального отдела желудка продукция иммуноглобулинов всех трех классов, но особенно IgG. 

Таким образом, Первые симптомы ХГ появлялись в раннем возрасте. В динамике ХГ характеризуется уменьшением выраженности и частоты клинических проявлении на фоне прогрессирования хронического воспаления и появления атрофических гастритов, прогностически неблагоприятных. Это диктует необходимость активного вмешательства в ранние сроки заболевания и активного наблюдения за пациентами в дальнейшем. 

Распространенность макро- и микроэлементозов при хронических гастродуоденитах у детей. К.В.Арифуллина, Л.Ф.Казначеева, Н.А.Гурко. Городское детское гастроэнтерологическое отделение 2 БСМП. Новосибирская Государственная Медицинская Академия.

Макро- и микроэлементы (МЭ) играют важную роль в функционировании  всех живых существ. Избыток или недостаток в организме отдельных химических элементов приводит к возникновению различных патологических состояний. Велика при этом роль гастродуоденальной зоны (ГДЗ), которая является не только зоной всасывания, но и зоной выведения МЭ. Избыточная  концентрация токсических металлов может инициировать воспалительный процесс в желудочно-кишечном тракте, а одной из причин дефицита  эссенциальных МЭ может явиться нарушение кишечной абсорбции вследствие хронических гастродуоденитов (ХГД). В области детской гастроэнтерологии  этот вопрос изучен пока недостаточно. Осознание роли МЭ в процессах организации и прогрессирования воспаления в верхних отделах пищеварительного тракта побудили заняться изучением  распространенности макро- и микроэлементозов у детей с ХГД.

Объект исследования и методы: 68 детей с хроническими воспалениями ГДЗ в возрасте от 5 до 15 лет (1-ая группа) и 19 клинически здоровых  того же возраста. Диагноз ХГД верифицировали на основании результатов клинических, лабораторных и инструментальных методов исследований, общепринятых для специализированных отделений. МЭ определяли в ткани волос рентгено-флюоресцентным методом. Обосновывая важность волос как объекта  исследования, следует подчеркнуть, что они являются клеточным и метаболически-активным источником клинической диагностики.

Результаты: в табл. 1 приведены данные по содержанию МЭ в образцах волос детей (в мкг/г), проживающих в различных регионах России.

Таблица 1.


Число проб
Pb
Zn
Se
Ni
Fe
Cr
Ca

Центральное Черноземье
37
7,24
131,50
0,65
-
31,80
1,70
312

Нечерноземье
136
3,58
132,80
0,56
-
42,50
1,44
321

Дальний Восток
34
8,80
164,70
0,51
1,24
-
1,63
378

Новосибирск
87
3,40
119,50
0,39
0,90
88,4
0,97
279

Из семи изученных химических элементов свинец обладает наибольшей токсичностью. Цинк, селен, никель, железо, хром и кальций жизненно важны для детского организма; их избыток ,а равно и недостаток, приводят к различным заболеваниям. И, хотя наши данные по уровню свинца выглядят лучше, чем аналогичные в других  регионах страны, но настораживают низкие концентрации цинка, кальция и селена в организме детей. Пациенты обеих групп проживали в различных районах г. Новосибирска, причем длительность проживания составляла не менее 3,5 лет.

Таблица 2. Содержание МЭ в волосах детей, проживающих в различных районах г. Новосибирска.


Число проб
Pb
Zn
Se
Ni
Fe
Cr
Ca

Ленинский
24
3,09
129,10
0,41
1,17
110,7
1,09
264,30

Кировский
10
2,43
139,50
0,40
0,69
87,80
1,07
376,00

Центральный
7
1,88
146,40
0,27
0,68
33,30
0,78
221,20

Железнодор.
8
2,90
121,80
0,34
1,07
75,60
0,53
365,80

Советский
9
10,7
141,30
0,41
2,50
138,7
1,48
289,10

Калининский
10
2,47
132,50
0,39
1,07
59,20
0,71
232,80

Заельцовский
11
3,42
106,40
0,45
0,84
88,60
0,83
352,80

Октябрьский
8
1,91
125,30
0,48
0,69
78,90
1,36
218,4

Из данных табл. 2 видно, что самыми неблагополучными являются Ленинский, Кировский, Советский, Заельцовский и Калининский районы, в которых высокие уровни свинца и железа сочетаются с низкими концентрациями селена. Среднее содержание МЭ в волосах детей больных и здоровых детей Новосибирска представлено в табл.3.

Таблица 3.


Число проб
Pb
Zn
Se
Ni
Fe
Cr
Ca

Здоровые дети
19
1,9
124,40
0,46
1,05
48,90
0,87
345,32

Дети с ХГД
68
3,40
119,50
0,39
0,90
88,40
0,97
279,30

Мальчики
25
3,20
113,20
0,39
1,07
97,70
1,10
249,10

Девочки
43
3,51
123,20
0,39
0,95
83,00
0,89
296,90

Возраст

3-7 лет
11
2,45
100,80
0,42
0,70
50,40
1,03
234,30

7-14 лет
57
3,59
123,10
0,39
1,04
95,70
0,96
288,00

Содержание свинца и железа в 1 гр. было выше, чем во 2-ой, а селена, цинка и кальция - ниже. Концентрации цинка и кальция в волосах у мальчиков 1 гр. ниже, чем у девочек той же гр. Различий в уровнях свинца, селена, никеля и хрома у мальчиков и девочек не выявлено. Количество железа у девочек было ниже, чем у мальчиков. С возрастом у детей повышалось содержание свинца, цинка, никеля, железа и кальция, а уровень селена снижался.

Анализ полученных данных показал, что только у 5 пациентов 1 гр. уровень МЭ был нормальным. Остальные дети имели различные полимикроэлементозы:

· 33% - снижение уровней кальция, селена, цинка, повышение- свинца

· 32%- повышение уровней свинца, железа, марганца

· 25%- снижение уровней кальция, селена, повышение- железа, свинца

· 10%- снижение уровней кальция, хрома, никеля.

Во 2 гр. у 8 детей уровни МЭ были нормальными, у остальных выявлены мономикроэлементозы:

· 27%- снижение уровня кальция

· 27%- снижение уровня селена

· 46%- повышение уровня железа.

Выводы: у 93% детей, страдающих ХГД были выявлены  полимикроэлементозы, которые не зависели от пола детей и от места их проживания. С возрастом  эти нарушения усугубляются. Самым  распространенным  является полимикроэлементоз, характеризующийся снижением уровней селена, кальция и цинка при одновременном повышении уровней свинца и железа. У 42% здоровых детей также имелись изменения микроэлементного состава, но касались они одного элемента и протекали по типу мономикроэлементоза.  

Клинико-функциональные особенности поражения гастродуоденальной зоны у детей. А.М.Ходунова, А.В.Панфилова, А.Б.Краснов, Т.Н.Коноплева, К.М.Прусова, А.В.Мальков, Т.Н.Федосинкова, А.В.Суханевич, М.С.Власова. Медицинская академия, Областная клиническая больница.Иваново.

Среди хронических заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей наибольший удельный вес занимает патология гастродуоденальной зоны. Начинаясь в детском возрасте, она, как правило, приобретает рецидивирующий упорный характер, нередко сопровождается развитием осложнений. Поэтому, для практического врача представляет интерес знание клинико-функциональных изменений при этой патологии.

Мы наблюдали 1220 детей 4-15 лет с гастродуоденальными заболеваниями на протяжении 3 лет. Поверхностный гастродуоденит выявлен у 1037 (85%) детей, эрозивно-язвенный - у 183 (15%), который в 83% случаев был геликобактер-позитивным. Нами отмечен заметный рост эрозивно-язвенных форм поражения, составивших 15% от общего количества заболеваний гастродуоденальной зоны. Подавляющее большинство детей были школьниками. 53% составили девочки. 68% были жителями города. 90% детей имели давность заболевания более 2 лет. 80% детей имели отягощенную наследственность по гастроэнтерологическим заболеваниям.

Анализ клинической картины показал, что основным симптомом при поверхностных формах поражения желудка и двенадцатиперстной кишки (ДБК) были боли с локализацией в эпигастрии и (или) пилородуоденальной области преимущественно тощаковые (90%). При эрозивно-язвенных формах поражения преимущественно в ДБК обращало внимание незначительная выраженность, а у ряда больных и отсутствие болевого синдрома. Это, возможно, связано не только с топикой висцерорецепторов, но и с микроциркуляторными расстройствами, а также с особенностями психоэмоционального статуса больных. Диспептические расстройства были в виде тошноты (51%), отрыжки (50%), изжоги (47%), рвоты(33%), горечи во рту (25%) и отмечались одинаково часто при всех морфологических формах поражения. Проявления астеновегетативного синдрома имели место почти у всех больных. Среди сопутствующих заболеваний в 45% случаев наблюдалось поражение гепатобилиарной системы, в 13% - дисфункция поджелудочной железы, в 10% - заболевания кишечника, у 15% больных имелись моторно-эвакуаторные нарушения в виде дуодено-гастрального и гастро-эзофагального рефлюксов.

Нарушение кислотообразования в сторону гиперацидности по данным рН-метрии наблюдалось у 2/3 больных с поверхностным гастродуоденитом. При эрозивно-язвенных поражениях у 50% больных секретообразование было нормальным, гиперацидность выявлена у 40%, гипоацидность - у 10% детей.

У всех больных с эрозивно-язвенными формами поражения выявлены микрогемоциркуляторные нарушения. Они характеризовались резким сужением артериол и расширением венул, периваскулярным отеком, микрогеморрагиями, извилистостью хода артериол и венул, замедлением кровотока. Существенно, примерно в 1.5 раза от нормы, снижалась деформируемость красных клеток крови и повышалась их агрегация (р>0.05).

Таким образом, поражение гастродуоденальной зоны у детей характеризуется полиморфизмом клинической картины. Не всегда выраженность болевого синдрома соответствует тяжести поражения. Это обосновывает необходимость обязательного эндоскопического контроля в процессе обследования и лечения данной категории больных.

Изменения центральной гемодинамики, микроциркуляции и реологии крови у детей с эрозивно-язвенными поражениями гастродуоденальной зоны. А.Б.Краснов, А.М.Ходунова, А.И.Рывкин, Н.Д.Святова, Медицинская академия. Областная клиническая больниц., Иваново.

В современной литературе все большее внимание уделяется изучению гемодинамических нарушений в патогенезе эрозивно-язвенных процессов гастродуоденальной зоны. Особый интерес представляет изучение этих механизмов у детей в связи с увеличением данной патологии.

Центральную гемодинамику изучали с помощью дуплексного сканирования сердца и сосудов с цветным допплеровским картированием потока на сканере “Logic-500” фирмы “General Electric” (Эхо-КГ). Состояние микрогемоциркуляции оценивали по результатам микроскопии бульбарной конъюнктивы.

Реологические свойства крови изучали по показателям деформируемости и агрегации эритроцитов. Динамику эрозивно-язвенного процесса в гастродуоденальной зоне контролировали при проведении эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) аппаратом “Olympus” N-30 с взятием биопсии и определением наличия НР-инфекции.

В динамике обследовано 69 детей в возрасте от 9 до 15 лет в периоды обострения, стихания обострения, клинической ремиссии. Все обследованные были разделены на 4 группы. В первую группу включены 12 больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК), во вторую - 33 с эрозивным гастродуоденитом (ЭГД), в третью - 14 детей с хроническим гастродуоденитом (ХГД); контрольную группу составили 10 здоровых детей.

В период обострения при ЯБДПК и ЭГД у всех больных отмечались нарушения центральной гемодинамики в виде уменьшения процента передне-заднего укорочения (FS), ударного объема (SV), фракции выброса (EF), минутного объема кровотока (СО), ударного индекса (SI), сердечного индекса (CI) и скорости циркулярного укорочения волокон (MVCF) до нижней границы нормы, что подтверждает значимость трофических нарушений в развитии гастродуоденальной патологии.

У всех больных отмеченных групп также выявлены микрогемоциркуляторные нарушения. Они характеризовались резким сужением артериол и расширением венул, периваскулярным отеком, микрогеморрагиями, извилистостью хода артериол и венул, замедлением кровотока, агрегацией эритроцитов. Существенно, примерно в 1,5 раза от нормы, снижалась деформируемость красных клеток крови и повышалась их агрегация (р>0,05).

В период стихающего обострения, при рубцевании язв и эпителизации эрозий, на фоне проводимого лечения показатели центральной гемодинамики (ЦГД) несколько превышали верхнюю границу нормы, снижалась степень выраженности микроциркуляторных нарушений, возрастала деформируемость и уменьшалась агрегация эритроцитов.

В период ремиссии, примерно через 1 месяц после выписки из стационара, у детей 1 и 2 групп показатели ЦГД находились в средних пределах возрастных норм, выявлялись незначительные нарушения микроциркуляции, реологические свойства эритроцитов были также в пределах нормы.

У детей с ХГД в периоды обострения и ремиссии существенных нарушений исследуемых параметров не отмечалось.

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о патогенетической значимости не только микроциркуляторных нарушений, но и ЦГД и реологии крови в развитии эрозивно-язвенного процесса, что диктует необходимость коррекции терапии у данной категории больных.
Морфофункциональные изменения желудка у детей с различными эндоскопическими формами хронического гастрита. А.М.Чередниченко, Л.Н.Малямова, Л.М.Сафонова, С.Ю.Медведева, Е.А.Козлова. Уральская государственная медицинская академия, городской диагностический центр, г. Екатеринбург.

В городском диагностическом центре и в двух гастроэнтерологических отделениях детских больниц наблюдали большую группу больных (более 170 детей) в возрасте от 7 до 15 лет, поступивших с клиническими симптомами гастрита. Длительность заболевания была различной – от нескольких месяцев до 3 – 5 и более лет. До обращения в центр и госпитализации дети получали лечение по поводу хронического лямблиоза, колита и энтероколита либо билиарной патологии. Во всех опрашиваемых семьях выявлялись больные с хроническими заболеваниями органов пищеварения.

При проведении ФГДС у всех больных был диагностирован гастрит (гастродуоденит), его различные эндоскопические формы: поверхностный (у 66 детей), гипертрофический (у 65 больных) и эрозивный (у 39 детей). Проводили биопсию слизистой оболочки антрального отдела желудка с последующим гистологическим исследованием препаратов. В 100% наших наблюдений выявлялся хеликобактериоз II и III ст. обсеменения, сопровождающийся выраженной активностью воспалительного процесса: в собственной пластинке слизистой оболочки отмечалась массивная лимфоплазмоцитарная инфильтрация, увеличение числа межэпителиальных лимфоцитов. Наряду с этим клеточный инфильтрат характеризовался наличием полиморфноядерных лейкоцитов и внутриямочных абсцессов. При проведении интрагастральной реографии были найдены гиперацидность, снижение нейтрализующей функции антрального отдела и отечно – инфильтративные изменения слизистой оболочки.

Таким образом, отмечена крайне неблагоприятная ситуация, характеризующаяся распространением хеликобактерных гастритов среди детей школьного возраста. Последнее связано со снижением уровня здоровья школьников и ухудшающимися медико-социальными условиями проживания семей, что прогностически неблагоприятно.

Оценка состояния структурных компонентов слизистой оболочки желудка на фоне проводимой терапии при хеликобактерном гастрите у детей. С.Ю.Медведева, Л.Н.Малямова. Уральская медицинская академия, г.Екатеринбург.

Мы наблюдали 150 детей в возрасте 10 - 13 лет, которым наряду с ФГДС, позволившей диагностировать гастрит, проводили биопсию слизистой оболочки антрального отдела желудка с последующим гистологическим исследованием препаратов. В 100% наших наблюдений до начала лечения выявлялся хеликобактериоз второй и третьей степени обсеменения. На фоне высокой степени обсемененности H. pylori наблюдалась выраженная активность воспалительного процесса. В собственной пластинке слизистой оболочки отмечалась массивная лимфоплазмоцитарная инфильтрация, увеличение числа межэпителиальных лимфоцитов. Наряду с этим клеточный инфильтрат характеризовался наличием полиморфноядерных лейкоцитов и внутриямочных абсцессов. Гистологическая картина воспалительного процесса дополнялась гиперплазией лимфоидной ткани, о чем свидетельствовали крупные лимфоидные фолликулы.

Не менее важным гистологическим признаком нарушения структуры слизистой оболочки антрального отдела желудка в наших наблюдениях были атрофические изменения.

Всем больным назначалась тройная терапия в сочетании с препаратами, улучшающими моторику желудка, нормализующими микрофлору желудочно-кишечного тракта, а также энтеросорбенты. В случаях выраженной гиперхлоргидрии на этапе проведения поликлинической реабилитации терапию дополняли назначением блокаторов Н2 - рецепторов.

Контрольное обследование проводили через 6 - 9 мес. Было установлено, что при правильно проводимой терапии наблюдается лекарственный патоморфоз хронического гастрита в виде эрадикации H. pylori более чем у 85% больных, уменьшения активности воспалительного процесса, нормализации ШИК - реакции. Однако признаки атрофии слизистой оболочки нередко сохранялись.

Таким образом, хронические хеликобактерные гастриты у детей имеют совершенно определенную гистологическую картину, не отличающуюся от аналогичных форм гастрита у взрослых больных. Эти формы гастрита курабельны. Обнаружение атрофии слизистой оболочки у детей с хеликобактерным гастритом требует включения в терапевтический комплекс препаратов, улучшающих процессы регенерации слизистой оболочки.

Характер изменений клинических данных и морфофункциональных показателей на фоне лечения фамосаном детей с хронической гастродуоденальной патологией. Н.В.Гончар, Н.Б.Думова, С.И.Петляков, С.П.Трутнева. СПбГМА им.И.И.Мечникова, г.Санкт Петербург, Россия.

Целью настоящей работы явилось изучение динамики клинических данных и морфофункциональных показателей у детей с хронической гастродуоденальной патологией на фоне лечения фамосаном.

Под наблюдением находилось 13 больных с хроническими гастродуоденальными заболеваниями в фазе обострения в возрасте 11-15лет, из них 8 детей страдали поверхностным распространенным гастродуоденитом, 3 – эрозивным гастродуоденитом, 2 – язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки; у 8 больных была установлена связь гастродуоденальной патологии с пилорическим геликобактером. Фамосан назначали по 20 мг 2 раза в сутки в течение 14 дней, после основного курса проводилось поддерживающее лечение по 20 мг на ночь в течение 14 дней, затем назначались антациды на 10-14 дней. При наличии геликобактерной инфекции в первые 7 дней лечения фамосан сочетался с другими препаратами (де-нол, рулид, трихопол). Оценка эффективности лечения проводилась по клиническим данным, результатам эндоскопического исследования и внутрижелудочной импедансометрии после 14 дней терапии. Импедансометрия позволяла определить кислотообразующую, моторную функцию желудка и, косвенно, характер изменений слизистой оболочки.

Результаты проведенных исследований показали следующее. У 11 больных на фоне лечения была достигнута положительная динамика патологического процесса: исчезли боли в эпигастрии, прекратились диспептические явления в виде отрыжки, изжоги, тошноты, рвоты. У 2 детей, однако, сохранялись симптомы обострения заболевания, появились признаки нарушения функции кишечника, что потребовало изменения тактики лечения. Динамика интрагастральной кислотности в фундальном и антральном отделах желудка была однотипной и зависела от исходных значений. При исходном уровне кислотности в пределах от 28 до 34 ммоль/л экв. HCL после лечения фамосаном неожиданно выявлялось повышение ее уровня на 15-20%; при первоначальных значениях гиперхлоргидрии от 35 до 69 ммоль/л экв. HCL антисекреторная терапия была отчетливо позитивной – отмечалось снижение исходного уровня кислотности на 15-58%. Не было замечено достоверного влияния проводимой терапии на моторику желудка. Уменьшение отека, инфильтративных изменений слизистой оболочки желудка по данным импедансометрии было зарегистрировано у 7 больных после двухнедельного курса фамосана. У одного больного эрозивным гастритом, ассоциированным с пилорическим геликобактером, на фоне лечения наблюдалась отрицательная эндоскопическая динамика в виде прогрессирования процесса с образованием эрозий в дуоденум и некоторого повышения уровня гиперхлоргидрии.

Таким образом, использование фамосана в лечении гастродуоденальных заболеваний у детей оказывается эффективным, устраняя болевой и диспептический синдромы, уменьшая воспалительные изменения слизистой оболочки. Показанием к назначению данного препарата следует считать повышение уровня интрагастральной кислотности более 35 ммоль/л экв. HCL.
Язвенные поражения гастродуоденальной зоны у пациентов с ювенильным ревматоидным артритом. В.Я.Аренко, А.А.Нижевич, В.У.Сатаев, В.А.Малиевский. Республиканская детская клиническая больница, г.Уфа.

Язвенная болезнь представляет собой одно из тяжелейших осложнений терапии ревматоидного артрита в детском возрасте. В последние годы была установлена каузальная роль уникального микроорганизма Helicobacter pylori в формировании язвенной болезни у детей. Следовательно, уточнение причинного фактора и клинических особенностей язвенного поражения гастродуоденальной зоны при ревматоидном артрите представляет собой серьезную малоизученную проблему современной педиатрии. С целью формирования дифференциально-диагностических критериев нами были сравнены между собой группа пациентов кардиоревматологического отделения РДКБ с ювенильными ревматоидными артритами (ЮРА), получавшие НПВС-терапию (индометацин, бруфен) и контрольная группа пациентов, не страдающих ЮРА, у которых язвенная болезнь была эндоскопически идентифицирована в поликлинике РДКБ. Группы были сравнимы по полу и возрасту. Для статистической обработки был использован χ2-тест.


Язвенная болезнь у пациентов страдающих ЮРА

n=20
Язвенная болезнь у пациентов контрольной группы

n=20
Достоверность

Средний возраст (медиана)
9,7
11,3
p>0,05

Мальчики

Девочки
12

8
11

9
p>0,05

Семейный анамнез отягощен по язвенной болезни
1

(на фоне приема НПВС по поводу ревматоидного артрита)
13
p<0,05

Желудочные кровотечения в анамнезе
4
-
p>0,05

Диспептические жалобы
1
20
p<0,05

Боли в животе в ночное время
-
13
p<0,05

Положительный результат анализа кала на скрытую кровь
18
2
p<0,05

Локализация язвы:

а) антрум

б) тело желудка

в) луковица 12-и перстной кишки
13

3

4
2

-

18
p<0,05

p>0,05

p<0,05

Единичный дефект
17
18
p>0,05

Множественные дефекты
3
2
p>0,05

Наличие периульцеринозного воспалительного вала
1

(луковица 12-и перстной кишки)
16
p<0,05

Базальный рН (медиана)
2,6
1,9
p>0,05

Обнаружение H.pylori
1
20
p<0,05

Синопсис. Исходя из полученных данных можно сделать вывод о том, что НПВС-ассоциированные язвы гастродуоденальной зоны отличает бессимптомное течение, антральная локализация язв, наличие признаков хронического воспаления (периульцеринозный вал), отсутствие семейного анамнеза по язвенной болезни. Наличие положительной реакции Грегерсена свидетельствует о значительной склонности язв, вызванных приемом НПВС к геморрагическому синдрому. Helicobacter pylori по-видимому не является ведущим каузальным фактором язвенного поражения гастродуоденальной зоны, возникающего на фоне приема НПВС у детей с ювенильным ревматоидным артритом.

Пищевые волокна в комплексной терапии хронического гастродуоденита у детей. И.Э.Бовбель, Государственный медицинский институт, Минск. Беларусь.
Цель: изучение изменений показателей липидного обмена и среднемолекулярных пептидов (СМП) на фоне диеты, обогащенной пшеничными отрубями (ПО) в комплексном лечении у детей с хроническим гастродуоденитом (ХГД).

Методы: Обследовано и пролечено 42 ребенка с ХГД в возрасте 6-14 лет. В зависимости от проводимой терапии больные были разделены на две группы. Пациенты 1-й (n=24) и 2-й (n=18) групп получали стандартное лечение (диета 5, антациды, антигеликобактерное лечение, спазмолитики). Диета пациентов 2-й группы была обогащена ПО (1-2 чайных ложки три раза в день). Контрольную группу составили 30 здоровых детей. Мониторинг биохимических показателей плазмы крови включал: определение содержания общих липидов (ОЛ), фосфолипидов (ФЛ), общего холестерина (ОХС), альфа-ХС, триацилглицеринов (ТГ). Унифицированными колориметрическими методами; иммунохимическим методом - количество апо-А1 и апо-В белковых компонентов липопротеинов (ЛП); электрофорез ЛП осуществляли в геле агарозы на приборе фирмы “Becman”; рассчитывали пре- β-ХС ЛП очень низкой плотности и β–ХС ЛП низкой плотности. Уровень среднемолекулярных пептидов (СМП) плазмы крови изучали спектрофотометрией в ультрафиолете при 254 нм и 280 нм, рассчитывали коэффициент распределения (280нм/254нм), характеризующий степень эндогенной интоксикации организма.

Результаты: на фоне проводимой терапии у пациентов 2-й группы, в отличие от пациентов 1-й группы, отмечалась нормализация уровня ТГ, ФЛ, атерогенного β-ХС и апо-В содержащих белков ЛП. В обеих группах было установлено снижение повышенного содержание СМП при 254 нм, однако только во 2-й группе наблюдалась полная нормализация данного показателя и коэффициента распределения.

Выводы: применение ПО в комплексном лечении детей с ХГД приводит к нормализации показателей липидного обмена и уровня СМП плазмы крови. Пшеничные отруби могут быть рекомендованы как эффективная добавка в диетотерапии пациентов с ХГД.
Хеликобактерная инфекция при хроническом гастродуодените и атопическом дерматите у детей. И.И.Балаболкин, А.С.Потапов, А.В.Кудрявцева, И.Ф.Тин, З.С.Заитова, А.А.Исмаилова, Л.В.Чистова, О.В.Нарциссова, Т.Д.Канарейцева. Научный центр здоровья детей РАМН, г.Москва.

Обследовано 62 ребенка с хроническим гастродуоденитом (ГД) и 38 детей с атопическим дерматитом, дермореспираторным синдромом (ДРС) и сопутствующим хроническим гастродуоденитом в возрасте от 6 до 15 лет. У всех обследованнных детей проводилось морфологическое исследование биоптатов слизистой оболочки антрального отдела желудка, ставился уреазный тест. У 37 больных детей H.pylori выявлялся методом ПЦР, для 32-х больных проводился серологический тест (“Хеликоспот”). Из всех детей, которым H.pylori определялся методом ПЦР и уреазным тестом, результаты этих исследований совпадали в 100% случаев. H.pylori-положительными считались дети, у которых данная инфекция обнаруживалась хотя бы одним из перечисленных методов.

Из 62 больных с хроническим ГД H.pylori-положительными оказались 34 человека. Эндоскопически у них обнаруживался выраженный или умеренно выраженный ГД, у 2-х детей – эрозивный ГД. Морфологические изменения при этом носили следующий характер: преобладал слабо или умеренно выраженный хронический поверхностный гастрит; у 3-х детей изменения носили резко выраженный характер; у 1-го ребенка отмечался хронический субатрофический гастрит; у 1-го – отек собственного слоя слизистой и стромы желез; у 1-го ребенка – изменения слизистой отсутствовали.

У 28 H.pylori-отрицательных детей преобладал поверхностный ГД с преимущественным поражением антрального или антропилорического отделов; у 4-х детей видимые изменения слизистой отсутствовали, морфологическая картина характеризовалась слабо или минимально выраженными воспалительными изменениями.

У 38 детей с атопическим дерматитом, ДРС-синдромом и сопутствующим хроническим ГД проводилось морфологическое исследование с люминисцентной микроскопией биоптатов, окрашенных акридин-оранжем, у 8-ми больных H.pylori, кроме того, определялся методом ПЦР и уреазным тестом. Из 38 больных H.pylori был выявлен у 11 (28,9%). При эндоскопическом исследовании 11 детей, инфицированных H.pylori; гипертрофический гастрит был отмечен в 4-х случаях; в 2-х – эрозивный бульбит, в 3-х –поверхностный гастрит; антральный гастрит имел место у 2-х детей. Морфологическая картина при этом у 10 больных характеризовалась активным хроническим гастритом, в 5-ти случаях отмечалась преатрофическая форма гастрита, из которых 2 случая с микроэрозиями. У 1 ребенка изменения на слизистой отсутствовали. Наиболее выраженные воспалительные изменения обнаруживались в антральном отделе у детей в возрасте от 7 до 14 лет с распространенным атопическим дерматитом.

Из остальных 27 H.pylori-отрицательных детей по данным ЭГДС и морфологии отмечался поверхностный ГД у 23-х детей; у 4-х больных видимые изменения слизистой отсутствовали, хотя морфологически определялись минимально выраженные изменения.

Таким образом, у детей, инфицированных H.pylori, более выражены воспалительные изменения слизистой оболочки, чем у H.pylori-отрицательных. При сочетании хронического гастродуоденита с атопическим дерматитом более часто встречается активный хронический гастрит с субатрофией слизистой.

Влияние ацидификации внутрижелудочной среды на функции желудка при хроническом гастродуодените у детей. Н.В.Гончар, Н.Б.Думова, С.И.Петляков, СПбГМА им.И.И.Мечникова, г.Санкт-Петербург, Россия.

Существуют данные, свидетельствующие о противоречивой трактовке значения гиперсекреции соляной кислоты в происхождении кислотозависимых заболеваний. В качестве главного звена патогенеза нередко выдвигаются самые различные изменения гастродуоденальной моторики.

Целью работы явилось изучение функционального состояния желудка при его ацидификации у детей с хроническим гастродуоденитом.

Исследованию были подвергнуты 13 больных неэрозивным хроническим гастродуоденитом в фазе обострения в возрасте 11-15 лет, из них 10 детей имели повышение кислотобразующей функции желудка (уровень базальной секреции более 32 ммоль/л экв. HCL) и 3 – понижение кислотообразования (уровень базальной секреции менее 22 ммоль/л экв.HCL). Кислотообразующая и моторная функция желудка оценивалась до и после перорального введения 30 мл 1% раствора соляной кислоты с помощью двухчастотной интрагастральной импедансометрии. Рассматривались показатели среднегастральной кислотности и локальной перистальтики в различных отделах желудка в течение 30 мин. после ацидификации желудка.

Исследования показали, что у больных с гиперхлоргидрией закисление желудка ведет к снижению интрагастральной кислотности в фундусе и достоверно в антруме на 10-12% в течение первых 5 мин. наблюдения; в последующее время уровень кислотности не возвращался к исходным значениям. У больных с гипохлоргидрией в первые минуты после ацидификации желудка отмечается незначительное повышение интрагастральной кислотности и постепенное возвращение к исходным данным на 20 мин. наблюдения. Снижение интрагастральной кислотности при гиперхлоргидрии в ответ на закисление обусловлено быстрой нейтрализацией введенной кислоты и сохранением регуляторного аппарата желудка у данных больных. Динамика интрагастральной кислотности у больных с гипохлоргидрией свидетельствует о тех же процессах.

Двигательная активность желудка при его ацидификации у больных с гиперхлоргидрией снижалась в первые 5 мин. на 50%, затем постепенно повышалась до исходного уровня в кардии, но не восстанавливалась в фундусе и антруме. У больных с гипохлоргидрией выявлены подобные изменения в первые минуты закисления желудка, однако, с 15 мин. наблюдения отмечалось повышение двигательной активности желудка (во всех отделах, но достоверно в кардии) значительно выше исходных данных, что сохранялось до конца наблюдения.

Полученные результаты показывают, что изменение внутрижелудочной среды в сторону ее закисления в большей степени влияет на моторную функцию желудка, особенно кардиального отдела, последнее может иметь значение в генезе гастроэзофагального рефлюкса у больных хроническим гастродуоденитом. Проведенные исследования не выявили нарушений механизма антродуоденального торможения секреции соляной кислоты в желудке.

Применение суточного мониторинга в оценке эффективности антисекреторных средств при хроническом гастродуодените и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки у детей. С.В.Бельмер, А.А.Коваленко, Л.М.Карпина. РГМУ, РДКБ. Москва.

В последнее время суточный рН-мониторинг приобретает более важное значение в оценке кислотопродукции и эффективности антисекреторных препаратов при кислотозависимых заболеваниях. 24-часовой мониторинг желудочного содержимого решает сразу несколько задач: определение суточных колебаний рН, выявление буферного действия пищи, назначение антисекреторной терапии с учетом индивидуальных ритмов, а также отслеживание больных, резистентных к тому или иному типу антисекреторных препаратов. С помощью суточной рН-метрии имеется возможность выявления дуоденогастрального и гастроэзофагального рефлюксов.

В нашем исследовании изучалась интрагастральный рН на фоне приема блокатора H-2 рецепторов Фамосана. Исследование проводилось с помощью аппарата "Гастроскан-24" (НПО "Исток-Система", Фрязино, Моск.обл.) на базе гастроэнтерологического отделения РДКБ.

Обследовано 34 пациента в возрасте от 7 до 15 лет. Основную группу составили 14 детей с хроническим гастродуоденитом и язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (средний возраст 12 лет). Все пациенты основной группы получали препарат Фамосан в возрастной дозировке один раз в сутки на ночь.

В контрольную группу были включены 20 детей с хроническим гастродуоденитом (ХГД) и язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБДК), ранее не получавших лечение. Средний возраст этой группы также составил 12 лет.

Критериями оценки эффективности Фамосана были выбраны: средний рН в ночное и дневное время; длительность значений рН 4-6 и более 6 ед за определенные временные интервалы; площадь ощелачивания и индекс ощелачивания; а также оценивался латентный период и период действия препарата.

Средний интрагастральный рН в дневное время достоверно не отличался в обеих группах как при ХГД, так и при ЯБДК, и составил в среднем 3,29±0,35 и 2,18±0,30 соответственно. В ночное время этот показатель имел тенденцию к повышению в основной группе (5,36±0,14 при ХГД и 4,40±0,73 при ЯБДК), тогда как в контрольной группе отмечалась тенденция к снижению рН - 2,89±0,27 и 1,98±0,41 соответственно.

Период времени с рН 4-6 днем в контрольной группе составил 26,36±4,48% при ХГД и 8,00±2,46% при ЯБДК, а на фоне приема Фамосана - 35,14±9,21% и 20,86±4,76% соответственно. Процент времени с рН>6 при ХГД значительно не различался в обеих группах и составил в среднем 4,29±1,84% в контрольной и 11,14±4,54 в основной. При ЯБДК на фоне Фамосана доля времени с рН>6 был выше, чем в контрольной группе (7,71±2,80 и 0,83±0,83 соответственно).

В ночное время в основной группе доля времени с рН 4-6 был выше, чем в контрольной как при ХГД, так и при ЯБДК и составил 21,43± 6,84 и 12,71±3,17 соответственно, причем наибольшие значения отмечались в период с 20 до 0 часов. В контрольной группе больных с ЯБДК более продолжительный период с рН 4-6 приходился на время с 0 до 4 часов. 

Пик времени с рН>6 отмечается в период с 4 до 8 часов в обеих группах при ХГД и ЯБДК. На фоне Фамосана этот показатель значительно выше (45,14±3,91 при ХГД и 37,71±9,03 при ЯБДК), чем в контрольной группе (4,73±1,93 и 2,20±1,74 соответственно).

Период действия Фамосана при ХГД в среднем составил 6,79±0,38, а при ЯБДК - 3,25±1,02 часов. Латентный период - соответственно 4,07±0,66 и 2,71±0,82 часов. При ХГД отмечались более высокие показатели площади и индекса ощелачивания - 10,04±1,60 и 4,61±0,72 соответственно, тогда как при ЯБДК - 6,14±1,59 и 2,76±0,72.

Таким образом, блокаторы Н-2 рецепторов гистамина являются эффективными средствами регулирующими желудочную секрецию, однако их эффективность различается у пациентов с ХГД и ЯБДК, что следует учитывать в клинической практике. Применение суточной рН-метрии позволяет выявить индивидуальные особенности пациентов и назначить адекватную терапию.

Применение манометрии во время гастрофундопликации у детей. Э.А.Степанов, А.Ю.Разумовский, Ю.И.Кучеров, С.Ю.Харламов. Кафедра детской хирургии РГМУ (Зав.кафедрой академик РАМН, профессор Ю.Ф. Исаков). ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова. Москва. 

Цель работы: улучшение результатов диагностики и лечения детей с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью. 

Задачи: 

1. Определить показания к выполнению гастрофундопликации при помощи суточной манометрии пищевода у детей; 

2. Изучить возможности применения манометрии пищевода во время гастрофундопликации в модификации нашей клиники; 

3. Оценить функциональное состояние фундопликационной манжеты по Ниссену в модификации нашей клиники; 

Методы ; проведено 64 исследования у 21 ребенка с диагнозом гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, которым была выполнена гастрофундопликация в условиях одновременной манометрии области нижнего пищеводного сфинктера (НПС) в период с ноября 1998 года по февраль 2000 года. Возраст больных колебался в пределах от 2.5 месяцев до 14 лет (в среднем, 5 /- 4.2). Соотношение мальчиков/девочек - 1.5:1. 

Все дети поступили в хирургический стационар после неоднократно проводимых курсов консервативной терапии. Отдельную группу составили дети, у которых проявления ГЭРБ были обусловлены неврологической патологией. Проводили манометрическое исследование сократительной активности пищевода по общепринятой методике: манометрия осуществлялась при помощи портативного аппарата ; MicroDigitrapper (Synectics Medical, Sweden). Всем детям была выполнена гастрофундопликация в модификации нашей клиники. Оценка давления НПС проводилась на следующих этапах: до выполнения лапаротомического разреза, после выделения желудочно-пищеводного сегмента и в момент формирования манжеты. Датчики контроля давления устанавливаются таким образом, чтобы нижний располагался в полости желудка, средний - на уровне НПС, а верхний - в пищеводе. 

Эффект операции считался достигнутым при увеличении длины и давления НПС минимум в два раза, по сравнению с исходным. При этом величина давления должна быть не менее 20 mmHg и не превышать 55 mmHg, а длина НПС не менее 2 см. Катамнестическое обследование осуществлялось спустя 2 недели, 6 месяцев и 1 год после проведенного лечения. 

Результаты - ближайшие и отдаленные результаты показали отсутствие осложнений, характерных для гастрофундопликации, что позволяет сделать вывод о необходимости повсеместного внедрения манометрии пищевода в хирургическую практику у детей. 

Особенности состояния соединительной ткани при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и хроническом гастродуодените у детей. М.Л.Бабаян, М.П.Магомедова, В.М.Делягин, С.В.Бельмер. РДКБ, Москва.

Цель: Целью настоящей работы явилось изучение состояния соединительной ткани при патологии верхних отделов пищеварительного тракта и определение его влияния на эффективносить лечения и прогноз заболевания.

Методы: Под нашим наблюдением находились 44 больных с хроническим гастродуоденитом (18 мальчиков и 26 девочек) и 17 больных с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (3 девочки и 14 мальчиков) в возрасте от 5 до 15 лет. 

Исследование желудочно-кишечного тракта включало фиброэзофагогастродуоденоскопию, ультразвуковое исследование органов брюшной полости, внутрижелудочную рН-метрию. Для выявления микропатологии (признаков диспластичности) соединительной ткани использовался морфометрический метод (Паэритц, Мак-Кьюсик). Всем больным была проведена электрокардиография и часть больных была подвержена эхокардиографическому исследованию.

Результаты: В результате проведенных исследований было выявлено, что в группе больных хроническим гастродуоденитом у 16 из 44 признаки диспластичности соединительной ткани наблюдаются в количестве от 18 до 22 (36,4%), а в группе больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки у 23,5% насчитывается от 24 до 26 признаков диспластичности и у 17, 6% - от 26 до 28. При этом следует отметить, что в обеих группах наиболее часто выявлялись изменения со стороны кожи (преимущественно в виде наличия пигментных пятен, в частности пятен «кофе с молоком», темных веснушек более 20, гиперрастяжимости и просвечивания венозной сети), изменения со стороны скелета, проявляющиеся кифосколиозом, деформацией грудной клетки в виде килевидной или воронкообразной, гипермобильностью суставов, плоскостопием, с большой частотой выявлялись аномалии зубов, челюстей и неба, в виде высокого (аркообразного и готического), также часто наблюдалась миопия разной степени выраженности, у большинства больных выявлялась "сандалевидная щель".

В результате ультразвукового исследования было обнаружено, что в группе больных хроническим гастродуоденитом у 18 из 44 (40,9%) и в группе больных язвенной болезнью у 6 из 17 (35,3%) наблюдается деформация желчного пузыря в виде наличия перегибов и S-образной формы.

У 27 из 44 (61,4%) больных хронический гастродуоденит сопровождался гастроэзофагальными (у 18) и дуоденогастральными рефлюксами (у 23), в группе больных язвенной болезнью у 9 из 17 (52,9%) заболеванние сопровождалось рефлюксами, при этом у 8 наблюдался гастроэзофагальный рефлюкс и у 5 больных дуоденогастральный рефлюкс.

17 больных из первой группы и 7 больных из второй группы были подвержены эхокардиографическому исследованию, в результате чего у 10 (58,8%) больных первой группы был выявлен пролапс митрального клапана, у 5 (29.4%) – дисункция хорд митрального клапана, добавочная трабекула левого желудочка, дополнительная хорда митрального клапана, соответственно во второй группе у 6 (85,7%) больных наблюдался пролапс митрального клапана и у 1 (14,3%) – дисфункция хорд митрального клапана.

При электрокардиографическом исследовании было выявлено, что у 41 из 42 исследованных в первой группе и у 15 из 16 исследованных во второй группе имеются аритмии в виде эктопического ритма, миграции источника ритма, а также нарушения проводимости и процессов реполяризации.

Обсуждение: Из вышесказанного следует, что патология желудочно-кишечного тракта тесно связана с патологией соединительной ткани. Как видно из полученных данных в обеих группах почти у половины больных выявляется деформация желчного пузыря, более чем у половины болезнь сопровождается рефлюксами, при этом в первой группе превалируют дуоденогастральные рефлюксы, а во второй группе – гастроэзофагальные. Практически у всех больных, подверженных эхокардиографическому исследованию выявляется патология в виде пролапса митрального клапана в большинстве случаев и дисфункции хорд митрального клапана и дополнительных хорд в остальных случаях. На электрокардиограмме практически у всех больных наблюдается аритмия, в большинстве случаев в виде нарушения проводимости и миграции источника ритма. Все перечисленное наряду с признаками диспластичности может служить показателем состояния соединительной ткани. При этом можно предположить, что в развитии патологии желудочно-кишечного тракта первоначальную роль играет именно патология соединительной ткани и в одних случаях развивается хронический гастродуоденит, а в других, при более выраженной патологии соединительной ткани (судя по количеству признаков диспластичности), развивается язвенная болезнь.

Выводы: Заболевания верхних отделов пищеварительного тракта характеризуются соединительнотканными особенностями, причем их характер различен у больных с гастродуоденитом и язвенной болезнью, что указывает на их роль в патогенезе названных заболеваний и, следовательно, определяют их прогноз. Следует продолжить исследования с целью выявить значение состояния соединительной при различных формах каждого из заболеваний в отдельности.

Влияние минеральной воды курорта «Варзи-Ятчи» на функциональное состояния желудка у детей с патологией гастродуоденальной зоны. Н.В.Буторина, Р.Н.Ямолдинов, М.Б.Колесникова. ИГМА, Кафедра педиатрии и детских инфекций ФПК и ПП, Ижевск.

Распространенность заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей в Удмуртии превышает в 8,3 - 18 раз официальную статистику. (Г.В.Жуйкова, 1997 г.) Учитывая непрерывный рост данной патологии, возникает необходимость совершенствовать комплексное, поэтапное лечение детей больных хроническим гастродуоденитом. Особенно пристальное внимание должно уделяться вопросам реабилитации,  в том числе санаторно-курортному лечению. Наиболее эффективным в условиях курорта является использование питьевых минеральных вод. Целью настоящей работы явилось изучение влияния на кислотообразующую функцию желудка минеральной воды курорта «Варзи-Ятчи» в условиях, так называемого, острого наблюдения. Варзи-Ятчинская минеральная вода относится к типу сульфатно-кальциево-магниевых минеральных вод, является маломинерализованной с общей минерализацией 2,5-3,2 г/л.

Наши предыдущие исследования (под наблюдением находилось 189 больных гастродуоденитом) показали, что использование минеральной воды в лечении, как в условиях стационара, так и курорта, оказывало положительный эффект на динамику клинических симптомов. В настоящем исследовании изучалось влияние минеральной воды на кислотообразующую функцию желудка при однократном ее приеме.

Для исследования использовался метод внутрижелудочной рН-метрии на аппарате «Гастроскан-5». Действие минеральной воды оценивалось по следующим показателям:

1. динамика показателей рН после приема минеральной воды в сравнении с рН исходной. 2. DрН - разница между максимальной и исходной рН в сравнении с контрольной группой. 3. Dt - время ощелачевающего действия минеральной воды также при сравнении с группой контроля.

Исследование проводилось у 23 детей с хроническим поверхностным гастродуоденитом, исходное состояние желудочной секреции у которых характеризовалось как гиперацидное. Опытную группу составили 18 детей, 5 человек служили группой контроля. В течении 30 минут исследовали состояние базальной секреции, затем опытная группа детей получала разовую дозу минеральной воды из расчета 3 мл/кг в теплом виде (37-380С), после чего вновь определяли показатели кислотности, в течении 1,5 часов. В контрольной группе пациенты получали вместо минеральной воды кипяченую водопроводную воду той же температуры и дозы.

Полученные результаты показали, что после приема минеральной воды сразу отмечалось значительное снижение кислотности желудочного сока (средний показатель рН которой составили 4,6+0,44) по сравнением с исходным уровнем рН (1,3+0,11; р<0,001).

Оценка уровня DрН опытной группы в сравнении с группой контроля, подтвердила достоверно более выраженное ощелачевающее действие минеральной воды. Так DрН опытной группы составил в среднем 3,2+0,47, а контрольной группы 1,3+0,32 (р<0,01). Нужно отметить, что у одной трети обследованных детей, выявленное повышение интрагастрального рН происходило не сразу, а через 40-60 минут после приема минеральной воды, но средний показатель кислотности у этой части был несколько выше и составил 6,2+0,42. В большинстве же исследований, как было отмечено, кислотность снижалась сразу и ощелачивающее действие минеральной воды продолжалось довольно длительно. Так время действия минеральной воды составило в опыте 35,6+4,5 минут, по сравнению с Dt контрольной группы 15,5+2,4 (р<0,001).

Таким образом, в условиях, так называемого, острого наблюдения, установлено тормозящее действие минеральной воды курорта «Варзи-Ятчи» на состояние кислотообразующей функцией желудка, что может служить обоснованием, для курсового применения данной минеральной воды у детей с хроническим гастродуоденитом.

Состояние верхних отделов пищеварительного тракта у детей с заболеваниями органов мочевой системы. А.М.Запруднов, Ю.П.Съемщикова. Кафедра детских болезней с детскими инфекциями (зав. - проф., д.м.н. А.М.Запруднов), Российский Государственный Медицинский Университет; Кафедра детских болезней (зав. - доц., к.м.н. Л.А.Решетник), Иркутский Государственный Медицинский Университет.

Хронической нефроурологической патологии у детей наиболее часто сопутствуют болезни желудочно-кишечного тракта. Впервые внимание на эту закономерность было обращено еще в прошлом столетии, когда при уремии обратили внимание на изъязвления слизистой оболочки верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ), служившие причиной профузных желудочно-кишечных кровотечений (Olmer M., 1978; Haffner J.F.W., 1983). В последующие годы появились сообщения об изменениях ВОПТ при различных заболеваниях почек, не сопровождающихся почечной недостаточностью. Так, было установлено, что морфологические изменения желудка и двенадцатиперстной кишки диагностируются у 3/4 детей с заболеваниями почек. При хроническом пиелонефрите преобладает, в основном, сочетанная гастродуоденальная патология, а при гломерулонефрите - изолированное поражение желудка (Лыкова О.Б., 1990). 

Целью нашего исследования было выявление особенностей заболеваний и терапии ВОПТ при хроническом вторичном пиелонефрите у девочек.

Под нашим наблюдением находилось 142 девочки с хроническим вторичным пиелонефритом в возрасте от 4 до 15 лет. Наличие у части наблюдаемых детей болевого абдоминального синдрома (самостоятельного и при пальпации), диспептических явлений, а также отягощенной наследственности требовало проведения дифференциального диагноза с заболеваниями пищеварительного тракта. По этой причине детям (61 человек) в комплексное клинико-лабораторное и инструментальное обследование были включены ультразвуковое исследование органов брюшной полости и эзофагогастродуоденоскопия с проведением "де-нол" и дыхательного уреазного тестов на определение Helicobacter pylori.

При эзофагогастродуоденоскопии у обследованных девочек были выявлены воспалительные изменения желудка и/или двенадцатиперстной кишки: гастрит у 17 детей (28%), дуоденит у 7 (11%), гастродуоденит у 23 (38%). Полученные данные сходны с литературными, согласно которым в детском возрасте и при наличии пиелонефрита (как основного заболевания) преобладает сочетанная гастродуоденальная патология. Нередко выявлялись и моторно-эвакуаторные нарушения: дуоденогастральный у 25 девочек (41%), гастроэзофагеальный у 1 (2%) рефлюксы. Изолированный рефлюкс встречался только у 5 детей, для большинства оказалось характерным наличие и воспалительных поражений ВОПТ, и рефлюкса. Это можно связать с высоким удельным весом гастродуоденита, и как следствие этого - числа возникающих при этом кинетических расстройств. Кроме того, большая частота дуоденогастрального рефлюкса может быть обусловлена морфофункциональными нарушениями пилороантральной области, закономерно увеличивающихся с течением заболевания и возрастом больного.

Всего среди детей в возрасте до 7 лет заболевания пищеварительного тракта выявлялись у 4 (8%) больных, от 8 до 11 лет - у 21 (45%) и от 12 до 15 лет - у 22 (47%) и с увеличением длительности заболевания пиелонефритом частота заболевания гастродуоденитом возрастала (р<0.05).

Поражение антральной части желудка было преобладающим (68%), пангастрит диагностировался в 32% случаев, а фундальный гастрит не был обнаружен ни у одного ребёнка. Согласно Сиднейской системе классификации, у обследованных детей диагностировались эритематозный (54%), гиперпластический (12%) и эритематозный с очаговой гиперплазией гастрит (33%), а также эритематозный (75%) и гиперпластический дуоденит (24%). Как известно, разнокалиберные выбухания и гиперемия слизистой оболочки, отёк и утолщение складок желудка являются косвенными признаками хеликобактерной инфекции при интраскопии. Степень обсеменённости H. рylori по результатам проведённых тестов («де-нол», «аэротест») была высокой и средней степеней выраженности. Возможно, в основе выявленных особенностей в виде высокой частоты и сочетанности поражений ВОПТ лежит тесная функциональная и эмбриогенетическая взаимосвязь пищеварительной и мочевыделительной систем, а многокурсовая медикаментозная терапия пиелонефрита усугубляет возникающие расстройства.

При лечении детей с сочетанной патологией почек и пищеварительного тракта (учитывая преобладание гастрита типа "В") с целью эрадикации традиционно используются антибактериальные препараты (пенициллины, макролиды). Однако, учитывая высокую частоту (от 42% до 75%) сопутствующих пиелонефриту урогенитальных инфекций (хламидиоз, микоплазмоз), предпочтение в этом случае должно отдаваться современным макролидам. В комплексной терапии мы использовали клацид в возрастной дозе в течении 7-10 дней. Назначение одного препарата, достаточно эффективного в отношении и H. pylori, и Chl. trachomatis (а также рода Mycoplasma) не только уменьшает вероятность формирования резистентных форм микроорганизмов, но и является экономически целесообразным. Следует отметить, что дифференцированная фармакотерапия сочетанных заболеваний, особенно с учетом семейного микробиоценоза, значительно улучшает показатели здоровья и длительность ремиссии.

Заболевания кишечника

К вопросу о патогенезе абдоминальных болей при синдроме раздраженного кишечника у детей. Е.А.Флегонтова, Е.В.Неудахин. Москва, РГМУ.

По данным отечественных и зарубежных авторов, около 75% абдоминалгий у детей в возрасте от 5 до 12 лет обусловлено функциональными расстройствами желудочно-кишечного тракта, среди которых 30% составляет синдром разраженного кишечника (СРК).

Под нашим наблюдением находилось 47 детей в возрасте от 4 до 15 лет, поступивших в стационар с болями в животе. В анамнезе у большинства детей с абдоминалгиями отмечались проявления перинатальной энцефалопатии, ранний переход на искусственное вскармливание, наличие вегетативных расстройств и заболеваний желудочнокишечного тракта у родственников. Дебют данного синдрома приходился в основном на возраст от 6 до 8 лет. При поступлении дети предьявляли жалобы на боли в животе (93.6%), диспепсические явления (59.6%), снижение аппетита (59.6%), запоры (53%), неустойчивый стул (21.3%), эмоциональную лабильность (44.7%), головные боли (53.2%), плохую переносимость транспорта (23.4%), холодные руки и ноги (69%). Болезненность при пальпации живота определялась в 74.5% случаев. Таким образом, анамнестические данные и клинический осмотр свидетельствуют о выраженном полиморфизме при функциональных абдоминалгиях у детей.

По данным лабораторного обследования детей, существенных отклонений от нормы не отмечено. В большинстве случаев выявлялись признаки бродильной диспепсии (71%). При эндоскопическом и ультразвуковом исследованиях у данной группы детей поверхностный гастрит обнаружен в 12.7% случаев, катаральный дуоденит- в 19.2%, дуоденогастральный рефлюкс - в 12.7%, дискинезия желчевыводящих путей - в 57.4%. Анализ тестов по шкале самооценки Ч.Д.Спилбергера у детей с СРК позволил установить умеренное повышение уровня личностной и реактивной тревожности, которая напрямую коррелирует с наличием невротического конфликта и возникновением психоэмоциональных заболеваний. Со стороны вегетативной нервной системы у детей преобладала ваготония, которая обуславливает повышение чувствительности рецепторов кишечной стенки, что, по-видимому, является одним из патогенетических факторов абдоминалгий.

Результаты обследования моторной функции толстой кишки у 42 детей показали увеличение внутрикишечного давления и повышение тонуса кишечной стенки в 82% случаев. Резкое нарастание тонуса с участками спазма, сопровождалось наличием выраженного болевого синдрома. Степень выраженности моторной активности была различной и чаще регистрировался гиперсегментарный гипокинез (45.2%). Ответная реакция на раздражители (пищевой и механический) была адекватной лишь в 14% случаев. Таким образом, изменения моторной активности в группе обследованных детей сопровождается появлением неэффективных сокращений кишечной стенки с нарушением адаптационных возможностей кишки. Это свидетельствует о нарушении и нейрогуморального звена регуляции деятельности кишечника.

По нашим представлениям, функциональные абдоминалгии связаны с повышением тонуса кишечной стенки, нарушением нейрогуморальных влияний на деятельность толстой кишки. В их генезе важную роль играет повышение чувствительности рецепторв кишечной стенки, обусловленное ваготонией и реактивными психическими состояниями.

Структура синдрома длительной диареи у детей. Э.В.Фролова, И.В.Гмошинский, Ю.А.Лысиков, Ф.К.Манеров, Ю.М.Пилипенко, И.В.Загородников. ГИДУВ, кафедра педиатрии с курсом неонатологии (зав. - д.м.н., проф. Ф.К.Манеров), г. Новокузнецк; лаборатория биохимии и физиологии пищеварения (рук. - д.б.н. В.К. Мазо) НИИ питания РАМН, Москва.

С целью выяснения структуры синдрома длительной диареи (СДД), в детской муниципальной клинической больнице № 4 г. Новокузнецка, обследованы и пролечены 92 ребенка с СДД в возрасте от периода новорожденности до 15 лет.

Критериями СДД мы считали наличие жидкого или неустойчивого стула свыше 2-х недель, после исключения кишечной инфекции бактериологическими и серологическими методами, объем стула более 10% от съеденной пищи и разной степени выраженности нарушения нутритивного статуса.

Наиболее частой причиной СДД являлась аллергическая энтеропатия (51,1%), которая развивалась на белки коровьего молока или глютен, в связи с их ранним введением (35,9%) или после перенесенной острой кишечной инфекции (15,2%). Реже выявлялись: целиакия (16,3%), изолированная непереносимость лактозы (9,8%), легочно-кишечная форма муковисцидоза (7,6%), хронические гастродуоденальные заболевания (7,6%), синдром избыточной контаминации тонкого кишечника на фоне хирургической патологии (6,5%), хроническая гранулематозная болезнь (1,1%).

Непереносимость лактозы отмечалась у 68,0% обследованных детей, но только у 9,8% являлась непосредственной причиной длительной диареи. Во всех других случаях она была вторичной по отношению к разным формам СДД и не оказывала существенного влияния на течение заболевания. Это связано с тем, что онтогенетическая форма непереносимости лактозы у детей не проявляется СДД и тяжелыми нарушениями нутритивного статуса, так как значительная часть этих пациентов самоограничивают потребление молока.

Преобладание среди больных с СДД детей раннего возраста (72,9%) свидетельствует, что это проблема раннего детства. Основными причинами являются: малая продолжительность естественного вскармливания (при целиакии, аллергической энтеропатии и постэнтеритном СДД, в среднем, 3,1(0,5; 2,4(0,6; 1,5(0,4 мес. соответственно), раннее введение продуктов содержащих белки коровьего молока и глютен, повышенная заболеваемость кишечными инфекциями детей рано переведенных на искусственное вскармливание (83,4% детей с постэнтеритным СДД были 1-го года жизни).

Диагностика разных форм синдрома длительной диареи у детей. Э.В.Фролова, И.В.Гмошинский, Ю.А.Лысиков, Ф.К.Манеров, И.В.Чиркова, И.В.Загородников. ГИДУВ, Новокузнецк, НИИ питания РАМН, Москва.

С целью установления критериев диагностики разных форм синдрома длительной диареи (СДД) обследовано и пролечено 92 ребенка с СДД в возрасте от периода новорожденности до 15 лет. Установлено, что у детей с целиакией (Ц) и аллергической энтеропатией (АЭ) клиническая картина не имела патогномоничных симптомов. Отсутствовали лабораторные показатели специфичные для какой-либо из форм СДД. 

Наиболее точным и объективным критерием диагноза Ц, являлось морфометрическое исследование биоптатов слизистой оболочки тонкого кишечника (СОТК), выявляющее гиперрегенераторный тип атрофии СОТК, а также позитивная динамика клинических и морфометрических показателей на фоне аглиадиновой диеты (АГД). При АЭ, данные морфометрии не были нормальными, но позволяли исключить нелеченную Ц.

Антиглиадиновые Ig G (Ig G-AGA) в диагностических титрах наблюдались при всех формах СДД (52,4 - 100,0%). Однако, только до лечения Ц, при несоблюдении АГД и латентном течении заболевания, абсолютные значения Ig G-AGA и средние логарифмы их титров (10,0 ( 0,5), превышали средние логарифмы наблюдаемые при всех формах СДД, независимо от тяжести состояния, строгости соблюдения АГД. Это позволяло проводить скрининг Ц и аргументировать эндоскопическую биопсию СОТК.

Критерием диагностики АЭ, наряду с выявлением антител любого класса к пищевым антигенам, являлся клинический эффект на элиминационной диете. АЭ сочетающаяся с непереносимостью лактозы, отличалась от изолированной непереносимости лактозы грубыми нарушениями нутритивного статуса, выраженными дефицитными синдромами, изменениями гомеостаза, внекишечными проявлениями аллергии, сроками нормализации стула, сохранением диареи на безлактозной диете.

Тактика лечения рецидивирующей инвагинации кишечника у детей. Г.Х.Агаев. Клиническая больница скорой медицинской помощи им. М.Нагиева. Баку. (Главный врач - Мамедов Дж. А.).
Нами анализирован архивный материал и собственные клинические наблюдения 25 больных с рецидивирующей инвагинацией кишечника лечившихся в Клинической больнице скорой медицинской помощи (КБСМП) им М. Нагиева г. Баку и Детской клинической больнице (ДКБ) № 13 им. Н. Ф. Филатова г. Москвы. У 3-х больных повторное кишечное внедрение возникло в послеоперационном периоде (2 - в ближайшем, 1 – через 6 мес.). У 23 больных в 40 случаях рецидив инвагинации наблюдали через – 1 – 6 мес. (в течении 3-х мес. 67,5%) после консервативной дезинвагинации.

В возрасте до 1 года рецидив возник в 32 (78,0 ( 13,0% при ДИ 95%), от 1 года до 2-х лет - в 7, и от 2 до 3 лет в - 3-х случаях. Однократный рецидив был у 14 больных, 2-кратный - у 3-х, 3-кратный - у 4, 4-кратный - у 1 и 5-икратный - у 1 ребенка. 15 из 22 детей ранее лечились консервативно в ДКБ № 13 и у них было 22 рецидива кишечного внедрения. В сроки до 12 ч. от начала заболевания (рецидива) госпитализированы 28, от 12 до 24 ч. - 10, от 24 до 48 ч. - 3 больных.

Всем больным, госпитализированным с подозрением на повторное кишечное внедрение производилась диагностическая пневмоирригоскопия, после соответствующей премедикации. При обнаружении головки инвагината в толстой кишке предпринималась попытка бескровного расправления пневмопрессией. Безуспешность консервативного метода являлась показанием к диагностической лапароскопии. При отсутствие некроза инвагината производилась попытка лапароскопической дезинвагинации. Некроз инвагинированной кишки и безуспешность эндоскопической дезинвагинации являлись показанием к хирургическому вмешательству. При успешном консервативном расправлении, через 4-6 дней после улучшения общего состояния больного и соответствующей подготовки проводилась диагностическая ирригоскопия, фиброколоноскопия и лапароскопия с целью обнаружения анатомической причины инвагинации.
Исходя из результатов лечения, мы считаем, что роль таких анатомических причин инвагинации, как дивертикул, полип, гиперплазия лимфатических узлов, опухоли, в возникновении рецидива значительно преувеличена. Из 25 больных с рецидивом кишечной инвагинации оперированы 13, диагностическая и лечебная лапароскопия произведена у 12. Только у одной пациентки обнаружено высокое расположение илеоцекального угла. Данные ирригоскопии, проведенной через несколько дней (в среднем 6) после дезинвагинации и в отдаленном периоде, показали, что у 90,4% больных имелась недостаточность баугиниевой заслонки, которая не требует хирургического вмешательства в этом возрасте и самопроизвольно корригируется к 1 – 3 годам жизни ребенка.

Таким образом, в абсолютном большинстве случаев возникновение рецидива инвагинации у детей до 3-х лет, зависит от недостаточности баугиниевой заслонки приводящего к тонко-толстокишечному рефлюксу, с раздражением слизистой подвздошной кишки, и временной дискоординации перистальтики обусловленной относительной незрелостью нервно-мышечного аппарата кишки. Следовательно, консервативная дезинвагинация является методом выбора при лечении рецидивирующей кишечной инвагинации у детей до 3-х лет.
Лапароскопическая дезинвагинация у детей. Клиническая больница скорой медицинской помощи им. М.Нагиева, Баку. (Главный врач - Мамедов Дж. А.).
С учетом возраста больных, тяжести патологии, высокой частоты послеоперационных осложнений, летальности - до 14,5% (Ч.Б.Кулиев с соавт., 1999) поиск малоинвазивных методов диагностики и лечения инвагинации кишечника является актуальным. С целью изучения эффективности включения лапароскопии в комплекс лечебных мероприятий анализирован архивный материал и собственные клинические наблюдения 71 больных с илеоцекальной формой кишечной инвагинации. 
В анализируемые группы включены больные, у которых попытка консервативного расправления методом пневмопрессии не увенчалась успехом, а при лапароскопии или лапаротомии инвагинированная кишка признана жизнеспособной и произведена дезинвагинация. В зависимости от тактики лечения больные подразделены на 2 группы: первую группу составили 40 больных, у которых протокол лечебных мероприятий предусматривал следующее: попытка консервативного расправления ( попытка лапароскопической дезинвагинации ( оперативное вмешательство. Вторую (контрольную) группу составили 31 больной оперированный после безуспешной попытки консервативного расправления, без применения лапароскопии. 

В результате включения в комплекс лечебных мероприятий при инвагинации кишечника у детей, лапароскопии в первой группе больных лапаротомию избежали 27 (67,5%) из 40 детей. Послеоперационные осложнения возникли у 3-х детей. Релапаротомия произведена в 1 случае. Длительность стационарного лечения составило 5,0 дней.

В контрольной группе послеоперационные осложнения наблюдались у 9 больных. Релапаротомия произведена у 3 пациентов. Длительность пребывания в стационаре составило 10,7 дней. 

Относительный риск (0,26) соответствует снижению риска развития послеоперационных осложнений в первой группе пациентов. Снижение относительного риска = 74% (при ДИ 95% от 63,7% до 84,3%). Это указывает на то, что полученные результаты всегда соответствуют клинически значимому эффекту. Снижение абсолютного риска = 0,22; ЧБНЛ (число больных, которых необходимо лечить определенным методом, чтобы достичь определенного эффекта или предотвратить неблагоприятный исход у одного больного) = 4,6 ( 2,4 (при ДИ 95%). Отношение шансов = 0,2, что указывает на уменьшение вероятности развития послеоперационных осложнений в первой группе пациентов.

Таким образом, лапароскопия совмещает в себе малый травматизм, безопасность, большую надежность при определении жизнеспособности инвагинированной кишки, возможность дезинвагинации эндоскопическими манипуляциями всех видов кишечного внедрения, обнаружения и коррекции анатомических причин ее возникновения. Минимальная операционная травма позволяет значительно снизить количество послеоперационных осложнений, облегчить течение послеоперационного периода, обеспечить раннее восстановление пассажа по желудочно-кишечному тракту. Следствием этого является отсутствие необходимости в длительной антибактериальной и инфузионной терапии, значительное сокращение сроков госпитализации больных. Полученные результаты подтверждают необходимость и целесообразность включения лапароскопии в комплекс диагностических и лечебных мероприятий при кишечной инвагинации у детей
Особенности  хронических неспецифических заболеваний кишечника у детей. З.Е.Турлибекова. Казахский Государственный Медицинский Университет им С.Д.Асфендиярова, Алматы.

Реальный рост заболеваний кишечника у детей определяет актуальность данной проблемы на пороге ХХI века. Случайно обнаруженные хронические заболевания кишечника в 20-30-летнем возрасте являются прогностически более неблагоприятными, чем активно выявленные в детском возрасте.

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) представляют собой крупную группу гетерогенных заболеваний. Часть колитов обусловлена токсическим воздействием (свинец, мышьяк, кадмий и др.), облучением. Причинными факторами возникновения неспецифического язвенного колита (НЯК) считаются генетическая предрасположенность, изменение иммунологической реактивности, нарушение бактериального ценоза. Хронические воспалительные процессы в кишечнике, полипы, геморрой являются фоном для развития злокачественных новообразований. Поэтому очень важным является активное выявление ВЗК в детском возрасте на ранних стадиях заболеваний.

Целью нашего исследования явилось изучение клинико-эндоскопической и морфологической симптоматики неспецифических заболеваний кишечника у детей Приаралья. Обследование проводилось на базе Гастроцентра и специализированного отделения “Экология и дети” РДБ “Аксай”. Под нашим наблюдением находилось 106 детей в возрасте от 4 до 17 лет.

В ходе исследования были использованы общеклинические и специальные методы исследования. Особенностью клинической симптоматики явилось отсутствие жалоб у большинства детей – 69,81%, снижение массы тела – 70,75%, роста – 38,96%, различные высыпания на коже (в т.ч. бородавки) – 79,25% . Пальцы в виде “барабанных палочек” – у 13% обследованных (признак хронической гипоксии организма). Из числа обследуемых в анамнезе ректальное кровотечение – 2 (1,89%), запоры – 28 (26,42%), понос – у 3 (2,83%), неустойчивый стул – у 75 (70,75%). Пальпатоpно абдоминальные боли у 32 (30,19%) больных. Хронические неспецифические заболевания кишечника диагностированы у 83 (78%) детей. Нами установлены варианты течения заболевания кишечника у детей. Выявленные клинические симптомы, предполагающие у ребенка заболевание кишечника, обусловливали проведение эндоскопического исследования с цитологическим исследованием. Эндоскопически катаральный ректит выявлен в 78,21% случаев, макроскопическая картина характеризовалась умеренно выраженной гиперемией, отечностью, рыхлостью слизистой оболочки кишечника. При атрофическом ректосигмоидите, установленном в 19,23% случаев, слизистая с бледно-розовым оттенком, тусклая, гетерогенна с выраженным сосудистым рисунком. У 2 (1,89%) детей отмечается резкое полнокровие, отек, эрозии. Цитоплазматическая оценка состояния слизистой оболочки кишечника проведена у 54 детей. Выявлены воспалительно-дистрофические и реактивно-пролиферативные изменения. Воспалительно-дистрофические изменения определялись при катаральных проктитах у 68,52% детей наличием в цитограммах элементов выраженной воспалительной инфильтрации: множество нейтрофильных лейкоцитов, гистиоцитов, макрофагов. На этом фоне клетки кишечного типа в состоянии резко выраженной дистрофии: вакуолизация цитоплазмы, разъеденность ее контуров, множество гипохромных крупных “голых” ядер в состоянии расплавления, вакуолизация ядер, глыбчатая структура хроматина. Реактивно-пролиферативные изменения характеризовались скоплением железистых комплексов, нуклеолы увеличены.

Таким образом, у детей ведущей нозологической формой среди хронических неспецифических заболеваний толстого кишечника является хронический колит (98% среди больных ХНЗК). Результаты клинико-эндоскопического и цитологического исследований ХНЗК свидетельствуют, что у детей  имеются патологические изменения в кишечном эпителии, прогностически неблагоприятные в отношении возникновения злокачественных новообразований.

Признаки мезенхимальной дисплазии у детей с хроническим колитом. В.В.Дмитрачков, О.Н.Назаренко, А.Н.Рожанец, О.Н. Волкова, О.В.Дмитрачкова, Н.Н.Былинский, Минский медицинский институт, (ректор доц. П.И.Беспальчук). Беларусь.

Целью настоящего исследования явилось выявление признаков мезенхимальной дисплазии (МД) у детей, страдающих хроническим колитом (ХК).

Обследовано 100 детей в возрасте от 6 до 15 лет с ХК. Комплекс клинического обследования включал сонографическое исследование сердца и органов брюшной полости (УЗИ), рентгенографию (R) различных отделов опорно-двигательного аппарата, ректороманоскопию (RRS).

У 57 пациентов (57%) были обнаружены признаки МД. Из них - в 31,6% случаев эти изменения касались сердечно-сосудистой системы (CCC). Причем, чаще всего у этой категории пациентов диагностировался пролапс митрального клапана 1-2 степени (у 15 детей - 83,3%). Среди другой обнаруженной патологии CCC следует отметить наличие дополнительной хорды в полости левого желудочка (2 ребенка - 11,1%), врожденного порока сердца (ДМП 1 пациент - 5,6%). При УЗИ органов брюшной полости признаки МД в виде перетяжек деформации, патологических изгибов мембран желчного пузыря выявлены у 23 пациентов (40,4% от всех обследованных с признаками МД). Отклонения со стороны соединительнотканных структур системы мочеобразования и мочевыделения (нефроптоз 1-2 степеней, удвоение чашечно-лоханочной системы, пиелоэктазия, уретерогидронефроз) определялись у 17,5% обследованных детей.

При обьективном и ренгенологическом (по показаниям) обследовании опорно-двигательного аппарата признаки МД обнаружены у 34 детей (34%) (различные виды нарушения осанки, сколиоз, плоскостопие). У 17,5% пациентов были выявлены так называемые стигмы дисэмбриогенеза. При RRS наряду с признаками хронического воспалительного процесса в толстом кишечнике в виде проктосигмоидита различной степени выраженности в 12,0% случаев были обнаружены признаки МД: чаще всего выявлялась долихосигма (66,7%), мегаколон (58,3%), долихоколон (16,7%).В 35% случаев признаки МД диагностированы в 2-х и более системах органов.

Таким образом, наличие у детей с ХК в большом числе случаев МД со стороны различных систем органов позволяет предположить наличие патогенетической значимости синдрома МД для развития хронического воспалительного процесса в толстом кишечнике.

Влияние бактериальной обсемененности толстого кишечника на течение синдрома раздраженного кишечника (IBS) А.Н.Рожанец, В.В.Дмитрачков. Минский мединститут, (ректор доцент П.И.Беспальчук). Беларусь.

В последнее время широко обсуждается роль изменения микрофлоры толстого кишечника в патогенезе синдрома раздраженной кишки (IBS).

Точная этиология IBS неизвестна, однако, общепризнанно, что решающую роль играет нарушение моторики толстой кишки (спазм гладкой мускулатуры). Следует иметь в виду, что диагноз IBS является диагнозом исключения и может быть поставлен только после проведения тщательного обследования больного на предмет отсутствия органической патологии, кроме того, немаловажен детальный анализ жалоб больного. Так, например, по данным литературы боли в животе, метеоризм, нерегулярность стула, а также сочетание этих трех симптомов более характерно для пациентов с IBS, чем с органической патологией кишечника. Для постановки данного диагноза симптомы должны быть постоянными или рецидивирующими в течение последних трех месяцев.

Целью данной работы являлась оценка изменения состава бактериальной колонизации толстой кишки и частота встречаемости этих изменений, а также влияние проводимой терапии дисбактериоза кишечника на результаты лечения больных страдающих IBS.

Обильный рост условно-патогенной микрофлоры на фоне снижения редуктазной активности слизистой оболочки толстой кишки потенцирует истощение системы местной защиты и провоцирует развитие вторичного бактериального воспаления толстого кишечника, что замыкает патологический процесс.

Методы исследования: было обследовано 30 больных детей в возрасте от 5 до 15 лет, у которых был диагностирован IBS. Больные были разделены на две группы в зависимости от преобладания тех или иных симптомов IBS и в зависимости от их метода лечения.

1. группа - включающая 16 больных IBS детей с преобладанием запора и метеоризма, урчанием в животе, получала модуляторы кишечной моторики (дицетель), седативные и полиферментные препараты (креон), кишечные сорбенты (смекта).

2. группа, состоящая из 14 больных со сходной симптоматикой, получала ту же схему лечения, но с добавлением эубиотиков (бактисубтил или линекс) и энтерола в возрастных дозах сроком до 14 дней.

Результаты: положительная клиническая динамика у большинства больных 2-ой группы наступала к 7-8 дню, в то время как у больных 1-ой группы только на 12-14 день. Контрольные исследования, проводимые параллельно в двух группах на 10-й день терапии, дали следующие результаты. При запоре с комковатым калом и примесью слизи нормализация частоты и характера стула отмечалась у 88% больных 2-ой группы и у 51% больных 1-ой группы; болевой синдром и метеоризм купировались у 85% больных 2-ой группы и 71% пациентов 1-ой группы. Диарея исчезла у 91% и 60% больных соответственно. При изучении анализов кала на дисбактериоз было отмечено уменьшение количества колоний гемолитической E.coli более чем в 3 раза во 2-ой группе и практически неизмененное их содержание у больных 1-ой группы. То же можно сказать и в отношении Proteus, Klebsiella, Strept. Fecalis. Отмечалось нарастание количества Bifidobacterium у 12 больных 2-ой группы и у 2-х из 1-ой группы. Переносимость всех применяемых препаратов была хорошая.

Вывод: так как избыточный рост бактериальной флоры имеет место практически у всех больных с IBS независимо от клинических проявлений, включение в терапию эубиотиков и энтерола не только целесообразно, но и значительно укорачивает сроки лечения и улучшает его результат.

Патогенетическое обоснование диетической коррекции топинамбуром функциональных запоров у детей. Л.А.Решетник. Иркутский государственный медицинский университет (ректор - акад. А.А.Майборода).
В целях обоснования рациональной диетической коррекции функциональных запоров у детей исследован элементный состав волос. Волосы использованы как биопсийный материал, отражающий тканевые запасы макро и микроэлементов в организме ребенка и состоянии его питания (Т.И. Мжельская и др, 1983 г.).

В волосах, состриженных с затылочной части головы, определяли 23 химических элемента (Международный центр биотической медицины, ген. директор к.м.н. А.В. Скальный) методом спектрального атомно-эмиссионного анализа с индуктивно связанной аргоновой плазмой.

Под наблюдением находилось 17 детей с функциональными запорами в возрасте 2-6 лет (1 группа). Контрольную группу составляли дети аналогичного пола, возраста и места жительства без запоров (2 группа).

Из-за значительных индивидуальных разбросов концентрации макро и микроэлементов в волосах, достоверные различия получены по магнию ( Mg ) (8,74 ±1,1 мкг/г - 1 гр. и 21,8 ± 1,3 мкг/г - 2 гр.) и кремнию (Si) (4,2 ± 0,5 мкг/г -1 гр. и 9,7 ± 1,0 мкг/г - 2 гр.).

Дефицит Mg снижает тонус скелетной и гладкой мускулатуры, приводит к недостаточному поступлению желчи в кишечник, необходимой для стимуляции его моторики.

Дефицит Si, как структурного компонента гликозоаминогликанов и их белковых комплексов соединительной ткани, приводит к уменьшению упругости её, что в полной мере относится и к стенкам толстого кишечника. Наибольшее количество Mg (590 мг/100 г.) и Si (34 мг/100 г.) содержится в пшеничных отрубях, причем усвоение Si из пищи богатой клетчаткой почти в 2 раза выше, чем бедной клетчаткой. Таким образом, элементный анализ волос отражает дефицитное по клетчатке питание детей с функциональными запорами. Однако дети неохотно употребляют отруби.

Мы апробировали салат из сырых клубней и муку из топинамбура (земляная груша, артишок иерусалимский) для диетической коррекции запоров у детей. Топинамбур превосходит все известные корнеплоды по содержанию пищевых волокон (3,5 г/100 г), в топинамбурной муке (26,4 г/100 г.) их больше чем в сушеных грибах (19,8 г/100 г). Топинамбур богат Si (24 - 74 мг), углеводы топинамбура на 95% представлены инулином, обладающим значительным бифидостимулирующим эффектом.

Уникальные свойства топинамбура обеспечивают профилактический и лечебный эффект салата из сырых клубней (50 - 100 г), а также муки из топинамбура (10 - 20 г) для диетической коррекции функциональных запоров у детей.

Клинико-микробиологическая эффектив-ность виферона при дисбактериозе кишечника у детей с пиелонефритом. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, В.В.Малиновская, Н.В.Деленян, М.М.Гаджиалиева, Э.Б.Мумладзе, М.В.Калинина. РМАПО МЗ РФ, Институт микробиологии и эпидемиологии им. Н.Ф. Гамалеи. Москва.

Цель работы: изучение эффективности применения виферона при дисбактериозе кишечника у детей с пиелонефритом.

Методы: микробиологическая оценка качественных и количественных изменений микробиоценоза кишечника.

Результаты: показано, что применение виферона дважды в день в течение 10 дней оказывает нормализующее влияние на микробиоценоз кишечника у детей с пиелонефритом, получающих антибактериальную терапию, у 100% при 2 степени нарушений и у 78,9% больных при 3 степени микроэкологических изменений. Наибольшее влияние виферон оказывает на грибы рода кандида (снижение частоты колонизации в 6 раз).

Обсуждение: установлена высокая эффективность виферона при коррекции нарушений микробиоценоза кишечника у больных пиелонефритом, получающих антибактериальную терапию. 

Выводы: Виферон, обладая иммуномодулирующими свойствами, нормализует микробиоценоз кишечника у больных пиелонефритом.

Эффективность применения фитосбора "лесной напиток №18" у детей с синдромом хронического толстокишечного стаза. И.И.Присич, Л.Г.Волошина, Н.Б.Гайдай, И.Г.Солодовниченко, Е.Н.Бабаджанян. Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.

Частота заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей сохраняет стойкую тенденцию к увеличению. Нарушения функции кишечника занимают среди них одно из ведущих мест, являясь как самостоятельным страданием, так и развивающимся на фоне заболеваний функционально связанных с кишечником органов. Наиболее частой патологией кишечника является снижение его моторной функции, клинически проявляющейся хроническим запором и всеми характерными для него симптомами. В связи с этим поиск, разработка и внедрение в лечебную практику эффективных и доступных пациентам средств коррекции нарушенной двигательной функции кишечника представляют актуальную проблему педиатрии.

В детском гастроэнтерологическом центре г. Харькова нами было внедрено использование в комплексном лечении пациентов разработанного и изготовленного фитоцентром народной медицины одного из чаев послабляющего действия "Лесного напитка N18", в состав которого входят душица, донник, ламинария, горец почечуйный, подорожник, репешок, одуванчик, крушина, полынь, ромашка, овес, каштан конский.

Под нашим наблюдением находилось 20 детей в возрасте 7 - 14 лет с хроническим гастродуоденитом, протекающим с симптомокомплексом хронического запора, которые составили основную группу. Этим больным в терапевтический комплекс в периоде стихания обострения основного заболевания была включена фитокомпозиция N18. Доза и режим приема фитосбора подбирался с учетом характера основной патологии, степени тяжести запора, возраста и массы тела ребенка. За отправной брался режим применения продукта 3-4 раза в сутки за 20-30 минут до приема пищи на срок 2-3 недели; доза для детей 7-10 лет 40 мл, старше 10 лет 50 мл. В дальнейшем пpоводилась индивидуальная коppекция.

В I контрольную группу вошло 20 пациентов с аналогичной патологией, не получавших препаратов послабляющего действия, а во II группу 20 детей, которые вместо фиточая получали препараты сенны.

Действие фитосбоpов оценивалось по данным клинического наблюдения за больными в динамике, хpоноэнтеpогpамм, pасшиpенного копpологического исследования, внутpижелудочной pH-метpии.

У больных основной группы послабляющий эффект (ноpмализация стула или уменьшение степени тяжести запоpа и pазмягчение кала) отмечался в среднем с 5 дня лечения. В дальнейшем характеристики стула неуклонно улучшались; к концу второй недели у 8 пациентов стул нормализовался, у остальных 12 стал более регулярным. При временной отмене фитосбора на 2 недели только у 3 пациентов отмечалось ухудшение двигательной активности кишечника.

У детей I контрольной группы на фоне основной терапии только с 11-13 дня лечения регистрировалось учащение стула и уменьшение выраженности симптомов хронического запора. К концу второй недели лишь в 3 случаях легкого течения заболевания стул нормализовался.

Во II контрольной группе учащение акта опорожнения кишечника наступало в среднем с третьего дня лечения, послабляющее действие препаратов проявлялось более активно, чем у больных основной группы. Однако в большинстве случаев (14) отмечалось усиление (появление) приступообразной боли в животе без четкой локализации, у 8 больных появилось "урчание" в животе, у 3 вздутие последнего, у 6 тошнота. Через 2-5 дней после отмены препарата у 16 пациентов показатели хроноэнтерограмм ухудшились.

Результаты исследования свидетельствуют о достаточном послабляющем действии фитосбора "Лесной напиток N18", проявляющемся в более поздние сроки по сравнению с таблетированными препаратами сенны, однако более мягком, без резкого усиления двигательной активности кишечника, а полученный эффект более стойкий. Полученные данные позволяют рекомендовать эту фитокомпозицию для лечения детей с хроническим запором.
Роль многоканальной манометрии в диагностике функциональных нарушений толстой кишки. Е.Г.Горохова, Э.И.Алиева, М.А.Кверквелия, А.И.Хавкин. КДП МЦ УДП РФ, РГМУ, Измайловская ДГКБ, НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ.

Значительная распространенность запоров среди детей ставит перед педиатрами задачу совершенствования методов их диагностики. Несмотря на множество причинных факторов в патогенезе запоров, главным звеном является кинетические расстройства.

Моторные расстройства - ведущее патогенетическое звено подавляющего количества заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). В настоящее время появилась реальная возможность не только выявить двигательные нарушения ЖКТ, но и провести количественный анализ полученных результатов. Это особенно важно в плане динамического контроля за состоянием пациента и оценки проведенного лечения.

В последние годы в практику внедряется современная система изучения двигательных функций пищевода и толстой кишки на основе компьютеризированной многоканальной манометрии с помощью прибора POLYGRAM HR шведской компании SYNECTICS AB. Популярность методики объясняется высокой информативностью в сочетании с безопасностью и легкой переносимостью процедуры. В работе используются тонкие гибкие пластиковые катетеры 4-6мм, не повреждающие слизистые при контакте.

Показания к исследованию толстой кишки (колодинамическому исследованию) являются: хронические запоры, недержание кала, симптомы, указывающие на возможное поражение нижних отделов ЖКТ: вздутие живота, метеоризм, боли в нижней половине живота.

Тяжелое состояние больного, кровотечение, трещина заднего прохода, воспаление перианальной зоны, подозрение на новообразования прямой кишки и анального канала являются противопоказаниями к исследованию.

Перед проведением исследования требуется очистка кишечника.

В прямую кишку вводится тонкий пластиковый катетер, предварительно обработанный смазывающим гелем. Глубина введения обычно не превышает 6-7см. Регистрация давлений производится в покое, во время натуживания, при имитации дефекации, кашле. Определяется объемная чувствительность прямой кишки и ректоанальный рефлекс. Производится динамическая многоканальная профилометрия с последующей компьютерной трехмерной реконструкцией давлений анального канала. Заключение оформляется в виде цифровых табличных данных и графиков с текстовыми пояснениями. Критериями оценки являются симметричность выстроенной фигуры, параметры давления в анальном канале, в зоне внутреннего сфинктера, в момент релаксации и при натуживании.

При нарушениях двигательной функции толстой кишки отмечается асимметрия давления в области анального канала, которая часто указывает на дисфункцию мышц тазового дна, повышение давления в зоне внутреннего сфинктера. Правильная интерпретация полученных данных дает возможность установить тип двигательных нарушений толстой кишки, а в дальнейшем выбрать соответствующую терапию.
Клинические аспекты целиакии у детей. М.О.Ревнова. Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия.

Целиакия традиционно считается в России одним из редких заболеваний с частотой встречаемости 1 случай на 5 тысяч детей. Зарубежные исследователи, изучающие проблему целиакии на протяжении более 30 лет, утверждают о частоте, приближающейся к 1:300 в популяции. В Италии после обследования на целиакию 17201 школьника выяснилось, что частота целиакии составляет 1:184 ребенка. Известные ранее и вновь диагностированные формы соотносятся как 1:7.

К сожалению, мы пока не имеем возможности провести широкое обследование населения Санкт-Петербурга на целиакию, но наши данные указывают на высокую частоту целиакии, возможно, приближающуюся к общеевропейским значениям. 

По данным анализа клинической картины 285 детей, больных целиакией, выяснилось, что симптомами целиакии являются: обильный, зловонный, светлый или «разноцветный», плохо отмывающийся стул 2 и более раз в сутки (80%), причем подобный стул может отмечаться периодически в течение жизни; увеличение окружности живота (77%), определяемое по индексу Андронеску (процентное отношение окружности живота к росту). Нормальные значения составляют 41-42% после 2 лет и 50-52% у детей до 1,5 лет; боли в животе (77%) – боли локализуются в околопупочной области, чаще нарастание болевого синдрома происходит через 3-5 часов после приема пищи, характер болей от тупых разлитых до острых, боли проходят самостоятельно или после дефекации; рвоты от редких до ежедневных (47%); снижение аппетита, повышение его или смена периодов полного отсутствия до резкого повышения (89%); отставание массы тела и роста от возрастных показателей (60%); проявления сопутствующей пищевой аллергии – атопический дерматит (60%); респираторный аллергоз (33%); проявления фосфорно-кальциевой недостаточности: боли в костях ночные и при физической нагрузке, переломы костей при неадекватной травме, поражение зубной эмали, кариес зубов (50%); раздражительность, агрессивное поведение, неспокойный сон (63%).

Кроме основных проявлений у больных отмечались общие симптомы витаминно-минеральной и белковой недостаточности: частые ОРВИ, мышечная слабость, парестезии с потерей чувствительности, мышечные судороги вплоть до тетании, периферическая нейропатия, обмороки, выпадение волос, дистрофические изменения и ломкость ногтей, повышенная кровоточивость от мелкоточечных кровоизлияний до тяжелых носовых кровотечений, нарушение сумеречного зрения, фолликулярный гиперкератоз, хейлиты, глосситы, рецидивирующие стоматиты, гипопротеинемические отеки.

По данным зарубежных исследователей при длительном течении нераспознанной целиакии повышается риск возникновения опухолей ЖКТ и другой локализации и ассоциированных с целиакией аутоиммунных заболеваний – сахарного диабета 1 типа, аутоиммунного тиреоидита, болезни Аддисона, СКВ, склеродермии, миастении, ревматоидного артрита, алопеции, герпетиформного дерматита, витилиго, первичного билиарного цирроза печени.

Таким образом, не имеется ни одного симптома, который бы встречался у 100% больных целиакией, что ведет к множеству диагностических ошибок. Поэтому целиакию и называют «Великий Мим». С целью улучшения диагностики мы рекомендуем делить симптомы на основные и дополнительные. К основным следует отнести симптомы, которые встречаются у 40 и более процентов пациентов, остальные являются дополнительными. При сочетании 3 основных или 2 основных и 2 дополнительных симптомов необходимо дальнейшее обследование на целиакию.
Реабилитация детей с хроническим колитом. Е.С.Наймушина, М.Б.Колесникова, Г.В.Жуйкова. Ижевская государственная медицинская академия.

Значительная частота хронических воспалительных заболеваний кишечника в структуре гастроэнтерологической патологии у детей диктует необходимость разработки и внедрения новых более эффективных подходов к лечению указанной патологии. Проведенные исследования последних лет позволили с новых позиций оценить роль кишечного дисбактериоза в патогенезе хронического колита. Установлено, что кишечная флора принимает участие в формировании местной иммунной системы, а последняя может оказывать влияние на состав микрофлоры. Тесное функциональное взаимодействие эубиоза и местного иммунитета обусловливает не только нарушение всех звеньев при поломке одного из них, но и положительное влияние на все звенья при направленном воздействии хотя бы на одно из них. 

Результаты бактериологического исследования микрофлоры толстой кишки, проведенные у 60 больных с хроническим дистальным колитом, показали, что нарушения биоценоза кишечника наблюдаются у 100% детей, причем у 30% они были резко выражены. Нами проведено сопоставление дисбиотических нарушений в кишечнике с иммунологическими показателями крови. Анализ полученных результатов показал, что при увеличении дисбиотических изменений нарастают изменения в иммунологическом статусе. В начальных стадиях дисбактериоза наблюдается увеличение уровней Ig М и G. По мере прогрессирования дисбиоза кишечника содержание Ig М снижается. Выявлена прямая корреляционная связь между уровнем сывороточного IgG и степенью дисбактериоза (r=0,68) и обратная корреляционная связь между содержанием Ig М и дисбиотическими нарушениями. Повышение уровня IgА в сыворотке крови наблюдалось чаще при III- IV степенях дисбактериоза.

Полученные данные о нарушениях в показателях иммунной системы при хронических колитах у детей, осложненных дисбактериозом, побудили нас ввести в комплекс лечебных мероприятий иммунокоррегирующий препарат - спленоперфузат, представляющий комплекс природных цитокинов, регуляторных компонентов системы иммунитета. Теоретическим обоснованием метода локальной иммуноцитокинотерапии послужили данные последних лет о цитокинах, как о единой системе регуляции функций клеток организма полипептидными молекулами. 

Для изучения эффективности применения природных цитокинов спленоперфузата в комплексном лечении хронического дистального колита, обследуемые больные были разделены на две группы. Основную группу составили 40 человек, которым на фоне традиционной терапии, включающей диету , противовоспалительные, спазмолитические средства, ферменты. дополнительно назначалось лечение спленоперфузатом в виде лечебных клизм. Спленоперфузат вводился ректально в объеме 2,5 мл на 1 кг массы тела ежедневно после естественного опорожнения кишечника или очистительной клизмы в течении трех недель. Вторая группа, в количестве 20 человек получала традиционную терапию и служила группой сравнения. Лечебный эффект препарата в исследуемых группах оценивали по динамике клинико-лабораторных, иммунологических, бактериологических показателей. У детей, получавших спленоперфузат, отмечалась быстрая динамика клинических симптомов, наблюдалась выраженная тенденция к нормализации стула.

Использование в лечении спленоперфузата оказывало положительное влияние на состав кишечной микрофлоры, проявляющееся в более выраженном снижении в основной группе условно-патогенных бактерий до 20,0%, в группе сравнения, соответственно до 50,0% (р (0,05). Особенно выраженный эффект отмечался в отношении золотистого стафилококка (р ( 0,001), протея (р ( 0,05) и гемолизирующей кишечной палочки (р ( 0,001). Нормализация кишечной флоры имела место в обеих группах больных, но достоверно чаще в опытной группе 80,0(6,3% и 25,0(9,7%, соответственно р ( 0,001.

Иммунологические исследования в динамике позволили установить, что у детей, получавших спленоперфузат, отмечалось достоверное повышение абсолютного количества лимфоцитов (р ( 0,001), достоверное повышение относительного количества В и Т- лимфоцитов (р ( 0,01), у большинства обследованных повышалось количество Т- супрессоров и произошла нормализация иммуно-регуляторного индекса. При назначении только базисной терапии также отмечалась тенденция к нормализации показателей клеточного звена иммунитета, но достоверности мы не получили. Позитивные изменения на фоне лечения спленоперфузатом отмечались и со стороны гуморального иммунитета. Произошло достоверное увеличение Ig А с приближением значений к норме (р ( 0,001), в то время как традиционное лечение не вызывало значимых изменений. Нормализация Ig М произошла в обеих группах, но достоверность выше наблюдалась в опытной группе.

Таким образом, положительная динамика иммунологических и бактериологических показателей у больных с хроническим колитом, получавших спленоперфузат, позволили обосновать целесообразность применения иммунокоррегирующей терапии при хроническом дистальном колите у детей, доказать ее эффективность. Спленоперфузат можно расценить, как препарат, действующий на основные патогенетические звенья хронического колита, оказывающий противовоспалительное, противомикробное и иммуностимулирующее действие.

Резорбтивная функция и состояние микробиоциноза кишечника у детей с атопическим дерматитом на фоне комплексной терапии. Н.И.Пенкина, Р.Н.Ямолдинов, И.Н.Соловьева, Я.А.Тыцкая, М.В.Бочкарева. Ижевская государственная медицинская академия.

В структуре аллергических заболеваний у детей наибольший удельный вес занимают аллергодерматозы. Среди них более 2/3 составляет атопический дерматит (Г.И. Смирнова, 1998), формирующийся под влиянием многих факторов. На сроки манифестации, характер течения, тяжесть атопического дерматита у детей существенное влияние, наряду с наследственностью, характером вскармливания оказывает влияние функциональное состояние кишечника. Однако, этот вопрос недостаточно освещен в доступной литературе. Учитывая это, целью нашего исследования явилось изучение всасывательной функции и состояния микробиоциноза кишечника у детей с атопическим дерматитом на фоне комплексного лечения.

Нами обследовано 56 детей с атопическим дерматитом в возрасте от 6 месяцев до 14 лет, которые находились на стационарном лечении в Республиканской детской клинической больнице города Ижевска. Изучение всасывательной функции и микробиоциноза кишечника проведено до и после осуществления комплексной терапии с использованием минеральной воды “Увинская”.

Дисбактериоз кишечника был диагностирован до проведения лечения у всех больных клинически и подтвержден бактериологическими исследованиями. Чаще встречался дисбактериоз III степени тяжести (57% больных), реже I степени (23%) и II степени (20%). Наряду со значительным снижением или полным отсутствием E.coli, бифидо-бактерий, выявлен рост St.aureus, грибов рода Candida, высокие титры гемолизирующей и лактозонегативной E.coli и другой условнопатогенной флоры.

Для оценки функционального состояния двенадцатиперстной и тощей кишки использовалась проба с Д-ксилозой, с последующим определением ее экскреции с мочой. Результаты Д-ксилозного теста до лечения у 87% больных показали значительное снижение кишечного всасывания (через 2 часа до 8,08(1,56%, через 3 часа до 8,04(1,81%, через 5 часов до 17,65(3,13%).

После проведенного лечения у больных детей наблюдалась положительная клиническая и лабораторная динамика. Уменьшился кожный зуд, купировались абдоминальные боли и диспептические явления, нормализовался стул. Клиническая ремиссия со стороны кожных покровов достигнута у 79% больных атопическим дерматитом, улучшение – у 14% детей.

Комплексная терапия дисбиозов с включением минеральной воды “Увинская” приводит к появлению бифидобактерий в разведении108-1010 у 71,4% больных при исходном ее дефиците, увеличению нормальной кишечной палочки и уменьшению условно-патогенной флоры.

Отмечено положительное влияние комплексной терапии с включением Увинской сульфатной натриево-кальциевой минеральной воды на резорбтивную функцию тонкого кишечника, проявляющееся в увеличении мочевой экскреции D-ксилозы через 2, 3 и 5 часов соответственно с 8,08(1,56% до 15,52(1,19% (p<0,05), с 8,04(1,81% до 12,69(2,45% и с 17,65(3,13% до 26,77(2,99%.

Таким образом, результаты наших исследований показали значительные нарушения всасывательной функции и микробиоциноза кишечника у больных детей с атопическим дерматитом. Выявлено положительное влияние комплексной терапии на кожный процесс, резорбтивную функцию, состояние микробиоциноза кишечника у больных детей атопическим дерматитом.

Новые подходы к комплексной терапии при хронических заболеваниях тонкого кишечника. Ю.В.Черненков, Т.Ю.Гроздова. Россия,Саратов, Ассоциация врачей «Здоровье-детям».

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 интегрировании принципов аллопатической и гомеопатической медицины.   

Проведено лечение  12  больных  с  дискинезией тонкого кишечника и  хроническими субатрофическими энтеритами  и сопутствующей клиникой дерматоинтестинального синдрома. Обследование больных проведено  в специализированном гастроэнтерологическом отделении. Диагноз верифицировался на основании данных еюноскопии, проведением аллергопроб. В 86% случаев  заболевания тонкого ткишечника счопровождались дерматоинтестинальным синдромом, рецидивирование которого  начиналось при обострении основного заболеавания. Коррекция терапии осуществлялась с применением  препарата цинк- амин ( курс 14 дней) на фоне использования гомеопатических препаретов калия бихромикума и ириса в гомеопатическом разведении. Положительный эффект получен при лечении  в 92% случаев, полная ремиссия заболевания  у  9 больных сохранялась  в течении 1 месяца, у 2 больных отмечены повторные рецидивы, которые были купированы назначением комплексной терапией.

Опыт клинического наблюдения за детьми с неспецифическим язвенным колитом. А.В.Панфилова, А.М.Ходунова, Т.Н.Коноплева, К.М.Прусова, М.С.Власова, О.Г.Лопатин. Медицинская академия. Областная клиническая больница.Иваново.

Неспецифический язвенный колит (НЯК) встречается нечасто. Однако, это одно из самых тяжелых заболеваний, имеющих хроническое течение, нередко с частыми рецидивами и тяжелыми осложнениями. В основе НЯК лежит воспалительно-деструктивное поражение толстой кишки. Поэтому представляет интерес опыт наблюдения за группой этих больных.

Мы проанализировали особенности течения НЯК у 14 детей (8 мальчиков и 6 девочек), наблюдавшихся в детском гастроэндокринологическом отделении ОКБ г.Иваново. Преобладали дети школьного возраста (85%). Все дети были жителями города. Преобладала среднетяжелая форма болезни (57%). У всех болных было рецидивирующее течение процесса.

Анализ клинических симптомов показал, что НЯК чаще развивается постепенно (93% детей). Первым признаком заболевания было появление крови в оформленном или кашицеобразном стуле (гемоколит). Температура тела при этом была нормальной. У 3 детей отмечалось дизентериеподобное начало заболевания с явлениями интоксикации, лихорадкой, частым жидким стулом с примесью крови и слизи. У всех детей были боли в животе разной интенсивности. У 12 детей (85.7%) болезненность отмечалась по ходу толстого кишечника в левой подвздошной области. У маленьких детей болезненность была в околопупочной области. Анорексия с потерей веса наблюдалась у большинства детей (78.6%). При легкой форме НЯК аппетит был сохранен, потери веса не было. Анемия была у детей с тяжелым колитом (21.4%). Воспалительная кровь - в 78.6% случаев - при тяжелой и среднетяжелой форме НЯК. В биохимическом анализе крови - диспротеинемия у 11 детей (78.6%). У 5 детей (35.7%) наблюдалось сочетание НЯК с аллергией (пищевой, лекарственной). У всех детей отмечены симптомы полигиповитаминоза. У 9 больных (64.3%) выявлен кишечный дисбактериоз. Независимо от тяжести заболевания все дети имели неустойчивую психику.

В диагностике НЯК решающее значение имели инструментальные методы исследования: ректороманоскопия (проведена всем детям), ирригоскопия (проведена 9 больным), колонофиброскопия с биопсией (проведена 3 больным). Среди наблюдавшихся больных тотальный колит выявлен у 1 человека, проктит - у 3 (21.4%), проктосигмоидит - у 10 человек (71.4%).

Основу базисной терапии НЯК составили производные салазопирина, 1 ребенок получал лечение сасозиналом и 1 - преднизолоном. Терапия также включала режим, диету (стол № 4), эубиотики, витамины, симптоматические средства. Лечение было длительным, продолжалось после выписки из стационара. У 9 детей (64.3%) удалось добиться стойкой ремиссии, у 5 (35.7%) наблюдалось относительное улучшение.

Таким образом, по результатам наших наблюдений у детей с НЯК преобладала среднетяжелая форма заболевания с умеренной степенью активности в виде проктосигмоидита, имевшего хроническое рецидивирующее течение.

Коррекция микробиологических нарушений кишечника у детей раннего возраста. Н.И.Отрощенкова, Р.Р.Шиляев, Г.Н.Иванищук, И.В.Менагаришвили, Ивановская государственная медицинская академия. Областная клиническая больница. Иваново.

В настоящее время существует множество препаратов, предназначенных для коррекции дисбиоценоза кишечника. Главным недостатком применяемых с целью коррекции микрофлоры кишечника препаратов является то, что они не индивидуальны для организма ребенка, как индивидуальны штаммы микроорганизмов, обитающих в кишечнике человека. Поэтому во всем мире стоит задача поиска средств, способствующих росту своих микробов. Для решения этой задачи мы использовали яблочный пектин, являющийся препаратом растительного происхождения. Пектин обладает оптимальным набором положительных для организма свойств. Во-первых, он является хорошим адсорбентом; во-вторых, способствует регенерации слизистой; в-третьих, раскисляя среду, он сдерживает рост патогенных микроорганизмов; в-четвертых, пектин стимулирует рост лактобацилл и бифидобактерий.

Эффективность применения пектина оценивалась по данным клинических симптомов заболеваний, изменению состава кишечной микрофлоры, копрологических показателей. В результате проведенного лечения пектином более чем у половины (69%) детей полностью нормализовался состав кишечной микрофлоры. Восстановление бифидофлоры после окончательного курса лечения пектином отмечено у 22.2% больных (из 35.5% имевших до лечения дефицит бифидобактерий). Появление бифидобактерий в кишечнике привело к элиминации условно-патогенных микроорганизмов, частота повышенного содержания которых снизилась на 50%. При этом частота содержания стафилококков снизилась в 8 раз, энтерококков в 5.7 раза, эшерихий со сниженными ферментативными свойствами и признаками гемолиза - почти в 4 раза, дрожжеподобных грибов рода Candida - в 3.5 раза и в 3 раза - клостридий. Протей, клебсиелла и псевдомонада не были обнаружены ни у одного ребенка после лечения.

Благоприятное воздействие яблочного пектина проявлялась и значительным уменьшением симптомов аллергического конституционального дерматита, что связано не только с улучшением экологии кишечника, но и с прямым действием пектина как адсорбента. Лечение пектином оказало благоприятный эффект на течение желудочно-кишечных расстройств у наблюдаемых детей. Уже к седьмому дню после назначенного лечения полностью исчезли срыгивания и рвоты у детей. Нормализовался стул. Эффективность лечения пектином подтверждается снижением средней продолжительности пребывания в стационаре этих детей на 4 дня.

Таким образом, пектин возможно использовать в комплексной терапии детей раннего возраста с микроэкологическими нарушениями кишечника.

Патогенетические механизмы развития сочетанной патологии  у больных хроническими колитами. Т.Ю.Гроздова, Ю.В.Черненков. Россия, Саратов, Ассоциация врачей «Здоровье-детям».

Хронические заболевания кишечника в детском возрасте проявляются в виде нескольких клинических синдромов: толстокишечного стаза, непрерывно рецедивирующих 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 гипокинетическая дискинезия тонкого кишечника и гипокинезия толстого кишечника, на фоне дисбактероза 2 степени. 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. В комплекс терапевтических мероприятий у  больных этой группы необходимо включать не только традиционные препараты базисной терапии, но и лекарственные формы, содержащие цинк.

Особенности патогенеза поливалентной пищевой сенсибилизации при целиакии у детей. В.А. Таболин, Н.А. Савелов, Т.И. Корнева, Е.К. Кургашева, Ю.А. Лысиков. Кафедра детских болезней № 2 Российский Государственный Медицинский Университет. Москва.
Непереносимость пищевых белков имеет широкую распространенность среди детей, и особенно высока ее частота при заболеваниях тонкого кишечника. В настоящее время известен ряд механизмов, которые способствуют развитию сенсибилизации ко многим белкам пищи. Однако, до настоящего времени стройной системы патогенеза этих состояний не существует. В связи с чем лечебные мероприятия не всегда имеют высокую эффективность, и дети часто получают необоснованную элиминационную диету, состоящую из 2 - 3 наиболее употребляемых пищевых продуктов. В связи с этим целью работы было изучение некоторых механизмов формирования одновременной сенсибилизации ко многим пищевым белкам. Обследовались дети с целиакией в разные периоды болезни. Мы предположили, что в острой фазе целиакии развивается системная гиперчувствительность к пищевым антигенам, проявляющаяся нарастанием титров сывороточных антител к ним. С целью проверки данной гипотезы мы исследовали функцию коры надпочечников и динамику титров сывороточных IgG к наиболее распространенным пищевым антигенам при целиакии в острую фазу (n = 43), и в фазу клинико-лабораторной ремиссии у детей, находящихся на строгой аглиадиновой диете (n = 41). Контрольную группу составили практически здоровые дети (n = 33). Анализ корреляционных взаимоотношений между показателями, отражающими функцию коры надпочечников (метаболиты ГК в моче), и титрами антител к белкам коровьего молока, овальбумину, сое выявил наличие сильных отрицательных корреляционных связей между изученными показателями при целиакии. То есть снижение стероидпродуцирующей функции коры надпочечников при целиакии приводит к появлению сенсибилизации к пищевым антигенам. Однако в период ремиссии заболевания происходило падение титров сывороточных антител к изученным пищевым антигенам, паралельно с восстановлением функции коры надпочечников. Таким образом, в острую фазу глютеновой энтеропатии, защитно-приспособительный феномен локальной гиперчувствительности к "новому" антигену перерастает в феномен системной гиперчувствительности к пищевым антигенам; гиперчувствительности обратимой при достижении клинико-лабораторной ремиссии заболевания. В связи с этим строгая аглиадиновая диета может быть необходима и достаточна для решения проблемы сенсибилизации к пищевым белкам у детей с целиакией.

Серологическая диагностика целиакии. Н.С.Фомина, С.В.Бельмер. Кафедра детских болезней №2 РГМУ. Москва.

Целиакия (Ц), заболевание характеризующееся непереносимостью белка злаков – глютена, начинается обычно в раннем детском возрасте, когда в рацион ребенка вводят продукты, содержащие глютен. Типичное время манифестации болезни и типичная клиническая картина позволяют рано заподозрить Ц и провести соответствующее обследование больного. До настоящего времени диагностика Ц основывается на морфологической оценке биоптатов тощей кишки, но биопсия – это инвазивный метод исследования, поэтому уже много лет продолжаются поиски неинвазивных способов диагностики Ц. Увеличение числа случаев стертой клинической картины также вызвало необходимость поиска простых скрининговых методов диагностики.

В 1958 году Berger впервые описал аглиадиновые антитела (АГА). Циркулирующие в крови антитела к глютену можно выявить сравнительно просто. В качестве антигена при этом используют криостатные срезы набухшего пшеничного зерна. На срезы наносят сыворотку больного, а затем меченую антисыворотку против иммуноглобулинов человека. Чувствительность данного метода, по данным разных авторов, колеблется от 55 до 99,4%, специфичность – 82-99,4%. Положительное прогностическое значение от 20 до 96%. Отрицательное прогностическое значение около 95%. Кроме того, недостатком метода явилась быстрое исчезновение этих антител у больных на аглиадиновой диете. Так, АГА IgА исчезают через 2–6 месяцев, IgG могут сохранятся до одного года. Все это способствовало поиску нового метода диагностики, и в 1983 году Chorzelski и соавт впервые описали антитела к эндомизию – соединительнотканным волокнам, расположенным между гладкомышечными волокнами собственной пластинки слизистой оболочки – эдомизиальные антитела (ЭМА). Специфичность метода приближается к 100% (положительное и отрицательное прогностическия уровни также около 100%) Чувствительность метода сходна с таковой при определении АГА, что может быть связано с тем, что антитела к ЭМА определяются методом непрямой иммунофлюоресценции с использованием криостатных срезов пищевода обезьян или пупочных канатиков человека Проведение исследования требует высокого профессионализма сотрудников лаборатории. Широкое внедрение метода ограничено, как с материальной, так и с этической точек зрения, необходимостью использования пищеводов обезьян или пупочных канатиков человека.

Используют для диагностики Ц и антиретикулиновые антитела, применяя также иммунофлюоресцентный метод, но чувствительность и специфичность этого метода ниже, чем у ЭМА.

Выжеизложенные обстоятельства послужили поводом для дальнейшего поиска серологических маркеров Ц. Был выявлен новый маркер Ц – антитела к тканевой трансглутаминазе. Тканевая трансглутаминаза является эндомизиальным аутоантигеном при Ц. Чувствительность и специфичность метода незначительно уступает чувствительности определения эндомизиальных антител, но значительно выше чувствительности и специфичности аглиадиновых антител. Методика же определения этих антител - иммуносорбентный анализ - дешевле и не требует использования пищеводов обезьян или пупочных канатиков человека как субстрата для анализа.

Уровень всех серологических маркеров изменяется в зависимости от распространенности атрофии в тощей кишке, а при строгом соблюдении аглиадиновой диеты они могут совсем исчезнуть Уровень АГА, кроме того, уменьшается с возрастом. Чувствительность всех методов снижается при IgA-дефиците.

В заключение хотелось бы отметить, что несмотря на высокую чувствительность и специфичность серологических методов диагностики целиакии, еще рано полностью уходить от биопсии тощей кишки.
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Антиглиадиновые антитела и их роль в диагностике целиакии. Л.В.Бубнова, С.В.Бельмер, Российский Государственный Медицинский Университет, Москва.
Целиакия (Ц) была впервые описана S.Gee более 100 лет назад, и известна также как глютенэнтеропатия, глютеновая болезнь, идиопатическая стеаторея, болезнь Ги-Гертера-Гейбнера.

Распространенность Ц в Европе составляет 1:1000, в Западной Ирландии до 1:300, в других регионах 1:2000. Редко встречается у выходцев из Африки, Китая или Японии.

Однако истинная распространенность Ц значительно выше и особенно в группах риска. Например до 1990 г. частота Ц в Эстонии оценивалась 1:25000. В Тартуском университете с 1990 по 1992 гг были проведены активные исследования и распространенность этого заболевания теперь оценивается 1:2700 (20). В Италии частота встречаемости Ц среди детского населения 1:210 (14).

В группы риска выделяют: 1) пациентов с клиническими симптомами, позволяющими подозревать нарушение всасывания в кишечнике. Это -низкорослые дети (из 47 обследованных пациентов, с применением ELISA теста и биопсии тонкой кишки, у 26 обнаружена Ц (10). Дети с необъяснимой анемией; гипокальциемией, остеопорозом, остеомаляцией; задержкой полового созревания. 2) лица, у которых высокий риск развития Ц можно предполагать либо на основании семейного анализа - ближайшие родственники больных Ц (встречаемость около 10%), либо при наличии у них заболевания ассоциированного с Ц: инсулинзависимый диабет (в Швеции при обследовании 115 детей, страдающих ИЗД, до начала их лечения, Ц была диагносцирована от 6% до 8%, исследовались IgA-антиэндомизиальные и IgA-антиглиадиновые антитела, проводилась биопсия тонкой кишки) (9); аутоиммунный тиреоидит (частота Ц. достигает 1:20); селективный дефицит IgA (Ц выявляется в 10 раз выше, чем в популяции в целом), а также мезангиальная IgA нефропатия (болезнь Бергера). Было отмечено, что среди детей, имеющих дефекты зубной эмали, Ц встречается с частотой 1:670 (13). Имеются данные о выявлении Ц в группе больных с синдромом Дауна (12, 15, 17).

Существует несколько теорий развития Ц, одной из которых является гипотеза генетической детерминации иммунного ответа организма на белки злаков. Известно также, что Ц развивается вследствие реакции гиперчувствительности замедленного типа на пищевой белок глютен и сопровождается повышенной циркуляцией антител различных классов иммуноглобулинов в периферической крови. При Ц обнаруживаются антитела трех видов: антитела к эндомизию (эндомизий - соединительная ткань, расположенная между мышечными волокнами), антитела к ретикулину (ретикулин - белок ретикулярных волокон, по составу близкий к коллагену) и антитела к глиадину. Наиболее изучены антиглиадиновые антитела (АГА).

АГА впервые были описаны в 1958 г Berger. В настоящее время известно, что молекулы глиадина связываются только Т-лимфоцитами (СD4) собственной пластинки слизистой оболочки тонкой кишки, экспрессирующими HLA DQ антигены. Обнаружен глиадин-специфический Т-клеточный клон, несущий DQ антиген гистосовместимости. Только специфически сенсибилизированные Т-хелперы активируют различные субпопуляции В-клеток. Если включаются В-лимфоциты имеющие антиген Lyt5+, то образуются антитела IgА, а если активируются В-лимфоциты Lyt5-, то образуются антитела класса IgG. Следовательно, существуют различные механизмы, которые обеспечивают выработку антител в классе IgА и IgG (6). Известно, что IgG представлены субклассами 1, 2 или 4. Согласно некоторым данным антитела этих субклассов могут принимать участие в развитии реакций немедленного типа (2). Образование антител различной специфичности у больных Ц. отражает сложный имунный ответ, который развивается в собственной пластинке слизистой оболочке тонкой кишки. Способность к выработке АГА может определяться как особенностями иммунной системы, так и высокой проницаемостью слизистой оболочки для крупных белковых молекул в сочетании с недостаточной активностью протеаз пристеночного слоя в тонкой кишке или со значительным повреждением слизистой оболочки в активной фазе Ц. Повреждение слизистой может быть результатом прямого воздействия глиадина. Можно предположить, что механизмы, приводящие к образованию АГА и к поражению слизистой оболочки не связаны друг с другом и наследуются относительно независимо (4). Однако, есть другое мнение, что причиной повреждение слизистой оболочки являются сами АГА, которые индуцируют антителозависимую клеточную цитотоксическую реакцию, вызывающую повреждение всасывающих клеток (1,7).

Рассматривая имунную теорию патогенеза Ц, необходимо отметить, обнаружение АГА не дает окончательного ответа на вопрос о механизме развития заболевания, поскольку АГА выявляются не у всех пациентов с Ц.

Интересен факт, что белки злаков обладают более низкой иммуногенностью по сравнению с другими пищевыми белковыми антигенами. Это было показано при исследовании на кроликах с целью получения гиперимунных сывороток. При внутривенном введении антигенов, антитела в крови кроликов практически отсутствовали, их титр возрастал до 1:320 и 1:640 при внутримышечной иммунизации этими белками злаков, соединенными с алюмо-калиевыми квасцами (8).

Существуют разные методы для выявления антиглиадиновых антител.

Предлагался метод реакции пассивной гемагглютинации (РПГА), позволяющий выявить циркулирующие антитела класса IgG, была показана высокая чувствительность и специфичность. Но этот метод имел свои недостатки, связанные с трудностями в получении и использовании специфических эритроцитарных диагностикумов (2).

Появление в последнее время иммуноферментных наборов для определения АГА сделало иммуноферментный твердофазный анализ (ELISA) первым этапом лабораторной диагностики Ц. Преимуществами иммуноферментного метода являются относительная простота, высокая чувствительность, возможность количественной оценки результата, а также наличие стабильных коммерческих диагностических препаратов (в том числе отечественных). В некоторых работах сравнивались различные модификации этого метода, колориметрический и хемилюминисцентный (18), и ELISA u DIG-ELISA показали одинаково высокие показатели (19).

Известны различные протоколы приготовления иммуноферментных наборов на АГА: некоторые группы в качестве антигена, фиксированного на твердой фазе, использовали неочищенный глиадин, другие очищенный α-глиадин. Пока неизвестно, повышается ли от этого чувствительность, но применение очищенного антигена обеспечивает более высокую стандартность тест-систем и уменьшает различия между разными их партиями, что облегчает сопоставление результатов, полученных в разных лабораториях (1).Однако до сих пор остается спорным вопрос, какой именно класс АГА следует определять: IgG или IgA.

АГА класса IgA являются более специфичными (в среднем, 94%), по сравнению с АГА класса IgG (в среднем, 76,3%), и несмотря на то, что чувствительность АГА класса IgA составляет в среднем 73%, а АГА класса IgG - в среднем 83%, в качестве скрининг-теста на Ц предлагается определять уровни антиглиадиновых IgA антител (1,5,21). При скринировании данный тест более чувствителен у маленьких детей - 80,4%, чем у детей после 10 лет - 70%, специфичность варьирует от 78,7% у младших детей до 100% у детей после 10 лет (15). Однако необходимо быть осторожным с пациентами с селективным дефицитом IgA у которых тест на АГА IgA может быть отрицательным (1).

В низких титрах АГА классов IgA и IgG обнаруживаются и у здоровых лиц. При обследовании группы детей было отмечено, что содержание циркулирующих АГА с возрастом увеличивается; это увеличение наиболее было выражено для АГА IgG, однако уровень специфических антител не достигал диагностических значений (3).

И у детей и у взрослых пациентов с Ц после исключения из диеты глютенсодержащих продуктов АГА класса IgA исчезают быстро (через 2-6 мес.), для АГА класса IgG требуется более 1 года. При проведении нагрузок глютеном они вновь быстро повышаются, в связи с чем данный тест может быть использован с целью контроля за правильностью соблюдения элиминационной диеты (2,4,5,11).

Для большей информативности желательно определять АГА класса IgG и IgA (1,4). Алгоритм диагностики Ц на основании исследования АГА может быть представлен следующим образом.

АГА IgG++, IgA++ 
- высокая вероятность Ц

АГА IgG++, IgA- 
- Ц Возможна

АГА IgG+, IgA- 
- Ц не может быть исключена

АГА IgG-, IgA- 
- Ц. полностью исключена (4).

Чувствительность ELISA теста в среднем составляет 93,3%, а специфичность 90,3%, поэтому для подтверждения диагноза необходимо дополнительное обследование: морфологическое исследование биоптата, взятого из области перехода 12-перстной кишки в тощую, где поражения слизистой выявляются как при умеренно выраженной, так и при тяжелой форме Ц.
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Проблема «кишечных колик» у детей раннего возраста. Эффективность использования препарата Саб Симплекс. Е.С.Сахарова, А.И.Хавкин, Е.С.Кешишян, Е.Л.Иванова, Е.К.Бердникова, О.С.Суслова. Московский НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ (дир, проф. А.Д.Царегородцев).

В возрасте 1-4 мес. практически у 100% детей отмечаются «кишечные колики» или боли в животе различной степени тяжести. Столь высокий процент детей, страдающих этим синдромом говорит о том, что состояние это является физиологическим и определяет приспособление кишечника к активному пищеварению. Однако, выраженность болевого синдрома, в основе которого лежит повышенный метеоризм, спазм кишечной трубки, несовершенство регуляторных механизмов,  является проблемой для ребенка и для всей семьи. Регулярные болевые «схватки» мешают не только нормальному пищеварению,  достаточному физическому развитию малыша, но и нарушают естественный прирост психо-моторных навыков.

Важной задачей педиатров в этот период является своевременное разъяснение родителям патогенеза состояния, его «физиологичесности» с одной стороны, и необходимости помощи ребенку, облегчению болей с другой стороны.

Кроме общеизвестных травяных средств,  которые имеют относительный терапевтический эффект, в настоящее время на отечественном рынке появились новые препараты, которые  могут облегчить «кишечные спазмы» у детей 1 года жизни,  Эти лекарственные средства

являются производными симетикона- поверхностно-активного вещества, способствующего «дроблению» пузырьков воздуха.  Примером такого препарата может быть САБ-СИМПЛЕКС. эффективность которого была изучена нами на 50 детях 1-3 месяцев жизни (из них 10 недоношенных), которые страдали выраженными болевыми приступами за счет кишечных колик и метеоризма. Частота приступов была более 6 в сутки, что сопровождалось срыгиваниями, нарушениями стула, отсутствием или резким замедлением прибавки массы тела. Неврологические нарушения не определялись, данных за врожденную ферментопатию, грубый дисбиоз (свыше 1 степени) кишечника не было. 

Контрольную группу составили 25 детей сравнимого возраста с подобной клиникой, которые получали чай «Плантекс», укропную воду, смекту.

Установлено, что после 5-7 дней приема препарата в дозе 15 кап. (2-3 раза в день) в часы наиболее частых болевых приступов метеоризм клинически значимо уменьшился у 100% детей. Срыгивания стали реже или прекратились у 92% (в контрольной группе- у 56%), интенсивность и частота кишечных колик значимо снизилась у 84% детей ( в контрольной группе- у 52%).

Ни в одном случае не отмечено аллергической реакции, индивидуальной непереносимости, усиления болевого синдрома или вздутия живота. На фоне приема препарата не выявлено случаев изменения характера стула. При разговоре с родителями и заполнениями ими «протоколов исследования» ни в одном случае не установлено негативной реакции в семье на использование данного препарата. Он легко переносится и усваивается.

С учетом фармакологического действия Саб-сиплекса, его целесообразно применять перед кормлением, лучше в часы, когда у ребенка чаще всего отмечаются патологические синдромы – вздутие живота, колики. Возможно его добавление в смеси при искусственном вскармливании. Однако, мы использовали препарат только перед кормлением в чистом виде или растворяя его в небольшом количестве грудного молока или смеси, чтобы быть уверенным, что ребенок получил всю необходимую дозу.

Можно рекомендовать применять препарат не только перед кормлением, но и между кормлениями, если у ребенка болевой приступ возникает через некоторое время после приема пищи.

Частота приема может колебаться в зависимости от тяжести симптоматики от 5 до 1 раза в сутки. В нашем исследовании отмечено, что первоначально требовалось 4-5 кратное применение препарата в сутки. Однако при регулярном использовании Саб Симплекс, потребность в нем уменьшалась до 3-1 раз в сутки, что указывает на то, что препарат оказывает не только мгновенное действие, но и в целом нормализует функциональное состояние желудочно-кишечного тракта, способствует становлению ферментативной активности.

Препарат удобен при использовании у детей первых месяцев жизни- применяется Саб Симплекс в каплях (от 15 до 20 капель на прием).

  Уменьшение в целом болевого синдрома у ребенка приводит к улучшению его общего состояния, улучшению показателей физического и психомоторного развития, уменьшает возбудимость, улучшает сон и формирование суточного ритма сна и бодрствования.

Возможности использования энтерола в лечении детей с дефицитом массы тела. Е.И.Жданова, Ю.П.Съемщикова, М.В.Кудряшова, Е.Л.Середкина. Кафедра детских болезней (зав. - к.м.н., доц. Л.А.Решетник) Иркутский Государственный Медицинский Университет.

В лечении заболеваний желудочно-кишечного тракта традиционно используются различные биопрепараты, оказывающие многообразное воздействие на микробиоценоз кишечника и организм в целом. 

Под нашим наблюдением находилось 14 детей в возрасте 6-7 лет с негармоничным физическим развитием за счет дефицита массы тела (1-2 степени). Все дети были без диарейного синдрома и имели патологию пищеварительного тракта: хронический гастродуоденит (68%), дискинезию желчевыводящих путей (75%), реактивный панкреатит (39%), хронический колит (61%), синдром раздраженной кишки (78%), дисбиоз кишечника, компенсированная и субкомпенсированная формы (100%). Контрольную группу составили дети (п=20) со сходной патологией и также дефицитом массы тела 1-2 ст. 

В комплексной терапии помимо диетотерапии и медикаментозной основного и сопутствующих заболеваний исследуемая группа больных получала энтерол (препарат лечебных дрожжей Saccharamyces boulardii) по 1 капсуле в день в течении 10 дней. Исследуемой группе были назначены "традиционные" биопрепараты (бифидумбактерин, лактобактерин, колибактерин) в возрастной дозе. 

При сравнительной оценке состояния здоровья детей оказалось, что достоверно значимая большая прибавка массы тела через 2 недели от начала лечения отмечалась в группе больных, получавших энтерол (100% больных). Также у этих детей боли, связанные с синдромом раздраженной кишки и колитом, купировались на 2-3 день лечения, в отличие от контрольной группы (5-6 день). 

Полученные результаты мы связываем не только с противомикробным и антитоксическим действием препарата, но и с цитопротекторной и ферментоподобной активностью, способствующей улучшению процессов переваривания и всасывания. Еще одним достоинством препарата является антибиотикорезистентность, позволяющая использовать его одновременно с антибактериальной терапией как лечебное и профилактическое средство. 

Экстраинтестинальные осложнения, как фактор хронизации энтероколитов у детей раннего возраста. В.Д. Отт, А.А.Ковальчук. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (директор – академик НАН и АМН Украины, профессор Е.М. Лукьянова). Киев.

Цель работы: Сравнительная оценка частоты вовлечения в патологический процесс гепатобилиарной системы и поджелудочной железы у детей с затяжными энтероколитами и затяжными заболеваниями органов дыхательной системы

По данным клиники младшего детства ИПАГ АМНУ отмечается увеличение частоты вовлечения в патологический процесс при затяжных энтероколитах гепатобилиарной системы и поджелудочной железы. Вместе с тем, патологические изменения в печени и внепеченочных желчных ходах, а также признаки нарушения внешнесекреторной функции поджелудочной железы отмечаются при заболевании других органов.

Нами обследованы 120 детей в возрасте от 3 мес. до 2,5 лет, которые проходили лечение в клинике младшего детского возраста ИПАГ АМН Украины. Дети были распределены в две группы: первая - с затяжными энтероколитами (60), вторая - с кишечными дисфункциями при затяжных заболеваниях органов дыхания (60).

У детей первой группы, при клиническом обследовании, было выявлено: болевой абдоминальный синдром у 60 детей (100%), диспептический синдром в виде снижения аппетита - у 56 детей (93,3%), синдром срыгиваний и отрыжки у 30 детей (50%), метеоризм у 32 детей (53,3%), кишечные колики у 27 детей (45%), урчания в животе у 29 детей (48,3%), запор у 9 детей (15%), поносы у 51 (85%). 

Часто испражнения при кишечных дисфункциях носили гнилостный характер с примесью непереваренных остатков пищи. С помощью копрологических исследований у всех детей обнаруживали нейтральный жир (стеаторея), жирные кислоты, примеси слизи (100%), у части, преимущественно в возрасте старше года также креаторею (15%) и амилорею (16,7%). Бактериологическими исследованиями у всех 60 детей первой группы был выявлен кишечный дисбактериоз II–III степени, обусловленный условнопатогенной кишечной микрофлорой, а у 28 детей, кроме кишечного дисбактериоза был выявлен дисбактериоз носоглотки, у 13 детей дисбактериоз носил распространенный характер с аллергическими проявлениями и выделением с пораженных участков кожи Staph. Aureus или Staph. Epiderm. 

У детей второй группы диспептические расстройства отмечали значительно реже, чем у детей первой группы: снижение аппетита у 32 детей (53,3%), срыгивание и отрыжка - у 9 детей (15%), метеоризм, кишечные колики и урчание в животе - в единичных случаях. Кишечные дисфункции в основном были проявлениями кишечного дисбактериоза.

При клиническом обследовании и при УЗИ органов брюшной полости у всех детей первой группы с энтероколитами были выявлены увеличение размеров печени (100%) с признаками холестаза (81,7%), повышение эхогенности паренхимы печени (15%), аномалии желчного пузыря (78,3%), утолщение стенок желчного пузыря (13%); поджелудочная железа была увеличена в размерах у 17 детей (28,3%), повышенная эхогенность ее паренхимы у 27 детей (45%).

Соответственно, во второй группе патологические изменения в гепатобилиарной системе встречались со значительно меньшей частотой по сравнению с первой группой детей, а признаки нарушения внешнесекреторной функции поджелудочной железы - в единичных случаях.

Таким образом, у детей грудного и раннего возраста при затяжных энтероколитах в патологический процесс вовлекаются все органы пищеварения, что свидетельствует о раннем присоединении осложнений и раннем начале патологического процесса.

Полученные результаты являются основанием для вывода о необходимости комплексного клинико-бактериологического и инструментального обследования детей с затяжными энтероколитами с целью ранней диагностики возможных осложнений и своевременного лечения. 

Диагностика внутрибрюшинных абсцессов после аппендектомии с помощью ультразвука у детей. Д.Ш.Халилов, Ч.Б.Кулиев, А.М.Мамедов, А.Э. Исмаилов, Н.Д. Халилов. Кафедра детской хирургии Азербайджанского Медицинского Университета им. Н.Нариманова (Зав.кафедрой профессор Ч.Б.Кулиев, ректор, з.д.н., профессор А.Т.Амирасланов).

В последние десятилетия метод ультразвукового сканирования прочно вошел в хирургическую практику. Большая и точная информативность УЗИ позволяет применение его в ургентной хирургии брюшной полости, особенно при абсцессах, возникших как осложнение основного заболевания. С помощью УЗИ с высокой точностью можно локализовать абсцессы брюшной полости. Наиболее частой причиной их возникновения у детей является деструктивный аппендицит. Ультразвуковое исследование не зависит от непрямых признаков и точно определяет локализацию гнойника и его размер. Мы обследовали 18 больных детей с абсцессами брюшной полости после аппендектомии в возрасте от 5 до 12 лет. Во всех случаях абсцессы выявлены с помощью ультразвукового сканирования.

Клинически у больных отмечались боли в животе, напряжение мышц, анорексия, лихорадка в течение 5-7 дней. У 7 больных абсцесс обнаружен под печенью, у 9 - в полости малого таза, а у 2-х больных абсцесс был локализован в межпетельном пространстве. В 12 случаях отмечались высокая температура, нарушения со стороны почек, в брюшной полости пальпировалось плотное образование. У 4-х больных кроме непостоянной температуры, других клинических проявлений не было. У 2-х больных после операции оставалась температура и имело место только небольшое ректальное напряжение. Во всех случаях применялись вскрытие и дренирование абсцессов. Летальных исходов не наблюдали.

Таким образом, применение ультразвукового сканирования при абсцессах брюшной полости после аппендектомии является ценным диагностическим методом и позволяет своевременно выявлять это тяжелое осложнение.

Сравнительная характеристика микрофлоры кишечника у здоровых детей 1-го года жизни, находящихся на естественном и искусственном вскармливании. И.Я.Конь, А.И.Сафронова, В.И.Куркова, М.А.Тоболева, Б.А.Ефимов, С.Н.Денисова, Г.В.Калашникова, М.А.Илясова. Институт питания РАМН.
Согласно общепринятым в России представлениям, микрофлора кишечника детей, находящихся на искусственном вскармливании, существенно отличается от микрофлоры детей, находящихся на естественном вскармливании, в частности, по уровню бифидобактерий, причем распространенность дисбиозов существенно выше среди детей, находящихся на искусственном, чем на естественном вскармливании. Однако, предварительные данные, которые были получены нами при оценке микробиоценоза детей, находящихся на естественном вскармливании, указывают на достаточно значительную распространенность дисбиоза и среди этих детей. В связи с этим представлялось необходимым провести систематическое исследование данного вопроса, что и явилось целью настоящей работы.

Было изучено состояние микрофлоры кишечника у здоровых детей 1-го года жизни в зависимости от вида вскармливания, возраста и условий жизни (в домашних условиях или в доме ребенка). Под наблюдением находилось 118 детей, в том числе 54 ребенка на естественном вскармливании и 64 ребенка на искусственном вскармливании; 101 ребенок наблюдался в домашних условиях и 17 детей в условиях дома ребенка. Исследование было проведено у 76 детей в возрасте 3 месяцев, до введения в их рацион каких-либо продуктов прикорма, в том числе фруктовых соков и пюре, и у 42 детей в шестимесячном возрасте, после введения в их рацион 2-3 видов прикорма (фруктового, крупяного и овощного). Каждая возрастная группа была разделена на 2 подгруппы в зависимости от характера вскармливания: а) дети, получающие материнское молоко, б) дети, получающие молочные смеси. Состояние микрофлоры кишечника оценивали по 12 показателям. Проведенные исследования показали, что средний уровень бифидобактерий был практически одинаковым у детей, находящихся и на естественном и на искусственном вскармливании, относительное число детей со сниженным уровнем бифидобактерий также было одинаковым в обеих группах и колебалось от 30 до 40%. Средний уровень лактобактерий также был одинаков при различном вскармливании; однако, частота встречаемости лактобактерий была достоверно выше у детей на грудном вскармливании, как в 3, так и в 6 месяцев. У детей обеих групп в большом числе случаев было увеличено содержание условно-патогенных микроорганизмов (УПМ): гемолизинпродуцирующих и лактозонегативных кишечных палочек (у 35 - 50% детей), коагулазоположительных стафилококков (у 60-85% детей), грибов рода Сandida (у 43-73% детей), причем частота обнаружения этих УПМ и их уровень не отличался достоверно между группами, но увеличивался в обеих группах с возрастом. У большинства трехмесячных детей (56%), находившихся на естественном вскармливании, было выявлено по 3-4 вида УПМ, превышающих их допустимые уровни, тогда как у большинства детей на искусственном вскармливании (63%) - только 0-2 вида УПМ. В отличие от этого, у детей в возрасте шести месяцев жизни, число видов УПМ, превышающих допустимый уровень, было выше на искусственном вскармливании (5-9 видов УПМ у 85,6% детей), чем на естественном (0-4 вида УПМ у 53,3% детей). При сравнении искусственно вскармливаемых «домашних» детей и детей из домов ребенка установлено, что у «домашних» детей более часто и в больших количествах высевался коагулазоположительный стафилококк и клебсиелы, тогда как у детей из домов ребенка достоверно чаще встречались грибы рода Candida, а также практически не встречающиеся у домашних детей - протей, аэробные бациллы и Enterobacteria Cloacea.

Таким образом, у подавляющего большинства детей и на естественном, и на искусственном вскармливании были обнаружены явления дисбиоза. Поскольку в результате проведенных исследований не было выявлено существенных различий в распространенности дисбиоза у детей на обоих видах вскармливания, нет оснований считать, что вид вскармливания является основной причиной нарушения микрофлоры кишечника у детей. Можно предположить, что такими причинами служат нарушения кишечной и вагинальной микрофлоры у их матерей, высокая обсемененность женского молока и снижение колонизационной резистентности кишечника у детей, обусловленное неблагоприятными экологическими и социально-экономическими условиями жизни населения. 

Прокинетики в терапии двигательных нарушений желудочно-кишечного тракта у детей. Ю.В.Белоусов, Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.

В патогенезе болевого и диспептического синдромов при заболеваниях пищеварительной системы у детей существенную роль играют нарушения двигательной функции пищеварительных органов. Особенно значительно нарушения моторики выражены при заболеваниях пищевода (нарушение перистальтики и антиперистальтики, снижение тонуса нижнего пищеводного сфинктера), заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки (ослабление моторики антрального отдела желудка, нарушение антродуоденальной координации, играющей важную роль в предотвращении дуоденогастрального рефлюкса, замедление эвакуации из желудка) и заболеваниях толстой кишки (ослабление перистальтических волн, замедление пассажа каловых масс).

Учитывая важную, а иногда ведущую роль моторных нарушений в возникновении клинических проявлений заболевания, существенную роль в комплексной терапии гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, хронического гастродуоденита и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, синдрома раздраженной толстой кишки и хронического колита, протекающих с хроническим запором, занимают прокинетики – препараты из группы блокаторов допаминовых рецепторов (метаклопрамид, мотилиум) и активаторы серотониновых рецепторов, способствующие высвобождению ацетилхолина (цизаприд, препульсид, координакс).

Длительное время основным препаратом этой группы в педиатрической практике являлся метаклопрамид (церукал, реглан), применение которого ограничивалось в связи с возможностью в 10-15% случаев проникать через гематоэнцефалический барьер с развитием экстрапирамидальных расстройств. Возможность использования препаратов – блокаторов допаминовых рецепторов значительно расширилась с внедрением в клиническую практику мотилиума, прокинетическая активность которого превышает активность метаклопромида; при этом препарат не проникает через гематоэнцефалический барьер и не вызывает центрального побочного действия.

Еще более привлекательны для использования в педиатрической практике цизаприд и его аналоги, усиливающие моторику пищевода и повышающие тонус нижнего пищеводного сфинктера, повышающие сократительную способность желудка и двенадцатиперстной кишки, ускоряющие эвакуацию из желудка, способствующие восстановлению координации гастродуоденальной моторики, усиливающие пропульсивную моторику толстой кишки.

В детском городском гастроэнтерологическом центре г. Харькова для лечения вышеперечисленных нарушений моторики с успехом использовались мотилиум (преимущественно при гастродуоденальной патологии) и препульсид (преимущественно для лечения рефлюкс-эзофагита и синдрома раздраженной толстой кишки, протекающего с запором). Мотилиум назначался детям старше 5 лет из расчета 5-10 мг 3 раза в день за 15-30 минут до еды и дополнительно (разовая доза) перед сном в течение 2-4 недель в зависимости от степени выраженности и стойкости моторных нарушений. Препульсид в виде суспензии (в 1 мл – 1 мг препарата) назначался из расчета младшим детям – 0,2 мг/кг 3-4 раза в сутки, старшим – 5 мг (5мл) 3 раза в день в течение 2-3 недель.

Препараты хорошо переносились больными, причем препульсид в виде суспензии охотно принимали дети младшего возраста. В комплексе с диетой, антацидами или блокаторами Н-2 рецепторов гистамина (при заболеваниях верхнего отдела пищеварительного тракта), пищевыми волокнами и физическими средствами воздействия (массаж живота, лечебная физкультура) при заболеваниях кишечника, протекающих с симптомокомплексом хронического запора прокинетики, в подавляющем большинстве случаев, способствовали нормализации двигательной функции желудочно-кишечного тракта и ликвидации болевых и диспептических нарушений.

Опыт применения жидких концентратов лактобактерий и бифидобактерий в комплексном лечении детей с заболеваниями желудочно-кишечного тракта. В.А.Калинцева, Ю.Г.Мухина, О.В.Ваулина, Д.Г.Шевченко. Российский Государственный Медицинский Университет, Производственое объединение «Скальд-С».

Многие заболевания пищеварительной системы, при которых нарушаются процессы расщепления и всасывания пищи сопровождаются изменениями микробиоценоза кишечника, поскольку негидролизованные пищевые субстраты являются хорошей средой для роста патогенной микрофлоры в просвете и пристеночном слое тонкой и толстой кишки. Это в свою очередь приводит к формированию дополнительных повреждающих факторов, изменению иммунного ответа, развитию эндотоксикоза, что ухудшает течение и прогноз болезни. Использование ряда антибиотиков в схемах лечения язвенной болезни также оказывает отрицательное воздействие на состояние микробного равновесия в пищеварительном тракте.

Применение эффективных препаратов содержащих лакто- или бифидобактерии, имеющих достаточно высокий титр микроорганизмов, хорошие органолептические свойства и легко дозирующиеся при приеме, обеспечивает сохранение и усиление активности собственной микрофлоры, что немаловажно в детской гастроэнтерологии. Это относится к современным отечественным пробиотикам: жидким концентратам лактобактерий (ЖКЛ) и бифидобактерий (ЖКБ), содержащим бактерии в физиологически активном состоянии и продукты их метаболизма.

ЖКЛ и ЖКБ были включены в схему лечение 53 детей в возрасте от 3 месяцев до 12 лет, имеющих следующие заболевания: синдром непереносимости лактозы (10), целиакия (5), пищевой аллергии (12), атопический дерматит (9), дисфункции кишечника после перенесенных кишечных инфекций (7), снижение липолитической функции поджелудочной железы (2), язвенную болезнь 12-перстной кишки и эрозивный гастродуоденит (8). Для оценки эффективности пробиотиков использовали анализы кала на дисбактериоз и липидограмму. До лечения у всех детей было либо существенное снижение титра бифидобактерий - менее 107 и/или лактобактерий - менее 105, либо полное их отсутствие, увеличение титра кишечной палочки с измененными ферментативными свойствами, кокковой и грамм-отрицательной микрофлоры, появление грибов; в липидограмме у большинства детей - высокая экскреция липидов (выше 800 мг% в сутки).

Пациенты получали препараты ЖКЛ и ЖКБ в течение 14 - 30 дней в соответствии с возрастными дозами: от 5 мл до 15 мл 2 раза в день за 20 минут до еды. В результате лечения у детей с атопическим дерматитом в 67,8 % случаев уменьшились кожных проявлений, причем лучший эффект достигался при одновременном использовании ЖКЛ перорально и в качестве кожных аппликаций. У детей с лактазной и панкреатической недостаточностью, целиакией и пищевой аллергией значительно снизилась экскреция общих липидов, и потеря свободных форм липидов, что свидетельствует об улучшении их всасывания при восстановлении микрофлоры кишечника, значительно уменьшилась интенсивность болей в животе, метеоризм, улучшился аппетит. На фоне приема ЖКЛ и ЖКБ сократились сроки диарейного синдрома: у 72,2 % больных имевших изначально жидкий учащенный стул с патологическими примесями нормализация стула происходила на 5 - 12 день лечения.

После 1 - 3 курсов применения ЖКЛ и ЖКБ восстановление или значительное улучшение микробиоциноза кишечника отмечено у 76,3 % наблюдаемых детей. Титр лакто- и бифидобактерий увеличился на 2-3 порядка, нормализовались показатели титра кишечной палочки с адекватными ферментативными свойствами. Ни у одного наблюдаемого ребенка не отмечено побочных эффектов от применения препаратов и наблюдалась хорошая их переносимость.

Неспецифический язвенный колит у детей. Н.Е.Щиголева, В.Г.Румянцев, С.В.Бельмер, Л.М.Карпина. РГМУ, РДКБ, НИИ проктологии РАМН, Москва.

В последние годы среди детей с гастроэнтерологической патологией отмечается рост удельного веса НЯК. Частые, а в ряде случаев фатальные рецидивы, значительный процент его местных и общих осложнений, в том числе со смертельным исходом, отсутствие четких показаний для хирургического лечения, быстрая инвалидизация больных, большие экономические затраты в связи с лечением и трудопотерями убеждают, что для решения проблемы НЯК требуется поиск новых подходов, основанных на системном и комплексном изучении данного заболевания.

До настоящего времени отсутствует единая точка зрения в отношении диагностической значимости клинических, эндоскопических, морфологических критериев НЯК у детей, не рассмотрены вопросы особенности течения заболевания в возрастном аспекте, отсутствуют унифицированные подходы к выбору тактики и оценке эффективности терапевтического лечения НЯК. Освещение всех этих вопросов в литературе до настоящего времени остается противоречивым, многие аспекты спорными.

Целью настоящего исследования было определить особенности течения НЯК у детей разных возрастных групп, определить клинико-эндоскопические и гистологические критерии-маркеры НЯК у детей, провести оценку эффективности терапии сульфоаминосалицилатами и гормональными препаратами как для достижения клинико-эндоскопической ремиссии, так и для ее поддержания.

Дети и подростки составляют важную группу больных с хроническими воспалительными заболеваниями толстой кишки. Проведенный анализ историй болезней 188 пациентов с неспецифическим язвенным колитом (НЯК) показал, что у большинства пациентов диагноз был поставлен в 11–15 лет, а медиана возраста манифестации заболевания составила 14 лет. Длительность заболевания на момент поступления в РДКБ и ГКНЦ варьировала от 0 месяцев до 10 лет. Медиана длительности заболевания на момент поступления в клинику составила 12 месяцев. Медиана сроков верификации диагноза составила 6 месяцев. В более ранние сроки НЯК диагносцировался у детей старше 15 лет (медиана сроков верификации диагноза в этой группе больных составила 4 месяца), что, по-видимому, связано с большей заболеваемостью язвенным колитом в этом возрасте. Более длительными сроки постановки диагноза были в возрастной группе 7-10 лет (медиана сроков верификации диагноза в этой группе больных составила 8,5 месяцев.
Среди первоначально ошибочных поставленных диагнозов наиболее часто отмечались дизентерия (у 30,5% детей) и хронический энтероколит (у 14,5% детей), трое больных были оперированы, в связи с подозрением на острый аппендицит, у 4-х из 5-и больных, с воспалительными полипами толстой кишки, неоднократно проводилась полипэктомия, так как ошибочно ставился диагноз полипоз прямой кишки.

Для всех возрастных групп характерно было постепенное начало НЯК (у 88% больных). Однако частота встречаемости острого начала заболевания зависела от возраста пациентов: у детей до 10 лет острое начало заболевания встречалось чаще, чем у детей старше 10 лет ( 23% и 9% соответственно, р<0,05).

Тотальное поражение толстой кишки отмечалось у 76% больных, дистальное поражение толстой кишки - у 14% детей, что совпадает с данными B.S.Kirscher.

Частота встречаемости тотального, левостороннего и дистального колита отличалась у детей разных возрастных групп. Тотальный колит у детей младше 10 лет встречался чаще (у 93% больных), чем у детей старше 10 лет (у 71% больных, р<0,05). В этой группе больных отсутствовали пациенты с левосторонним поражением толстой кишки, а больные с дистальным колитом составили всего 7% в отличие от детей старше 10 лет, у которых больные с левосторонним колитом составили 13%, а с дистальным 16%.

Хроническое непрерывное течение язвенного колита наблюдалось у 64% больных, хроническое рецидивирующее течение – у 36% больных, что не совпадает с литературными данными. Частота встречаемости хронического непрерывного и хронического рецидивирующего течения была одинаковой во всех возрастных группах: соотношение числа больных с хроническим непрерывным течением язвенного колита  к числу больных с хроническим рецидивирующим течением было 2:1 во всех возрастных группах.

Ведущими клиническими симптомами НЯК у наблюдаемых больных были хроническая диарея с выделением крови, боли в животе, потеря веса, что соответствует данным литературы.

Кровь в стуле была выявлена у 96% больных, хотя частота встречаемости крови в стуле и степень выраженности выделения крови зависела от возраста. Так в группе детей младше 10 лет было больше больных, у которых отсутствовало выделение крови (у 14% детей, р<0,05), а у детей старше 10 лет чаще отмечалось умеренное выделение крови (у 54% больных, р<0,05). Число больных с минимальным и выраженным выделением крови достоверно не различалось.

Кашицеобразный стул наблюдался у 84% больных и был характерен для всех возрастных групп, однако у детей младше 7 лет он наблюдался реже (у 69% больных), чем у детей более старшего возраст. Запоры отмечались только у детей старше 10 лет (у 1%больных).

Боли в животе наблюдались у 89% больных, у 22% больных отмечалось усиление болей перед дефекацией. Возрастных отличий частоты встречаемости болей в животе выявлено не было.

Потеря веса наблюдалась у 71% больных, однако у детей младше 7 лет она отмечалась реже (у 41% больных).

Астенический синдром отмечался у 40% больных, причем он был характерен для детей старше 10 лет (у 45% больных, р<0,05).

Повышение температуры наблюдалось у 36% больных, возрастных отличий частоты встречаемости повышения температуры выявлено не было.

Системные осложнения НЯК наблюдались только у 4 % больных: из них узловатая эритема у 2% детей, гангренозная пиодермия у 0,5% детей, ПСХ у 1% детей, артралгии у 2% детей, аутоиммунный тиреоидит у 1% детей. Все дети с системными осложнениями НЯК были старше 10 лет.

Местные осложнения НЯК наблюдались у 61% больных. Среди них наиболее часто встречались железодефицитная анемия (у 34% больных) и отставание в физическом развитии с дефицитом массы тела (у 36% больных). Такие осложнения, как токсическая дилатация, перфорация толстой кишки отставание в физическом развитии с дефицитом роста наблюдались у 2% больных, что соответствует литературным данным. Большим, в сравнении с данными литературы было количество больных, у которых НЯК осложнился кишечными кровотечениями (9% больных, по данным литературы кишечные кровотечения наблюдаются у 1% больных). 

У 2 больных через 14 лет и у 1 через 16 лет от начала заболевания развился рак толстой кишки. У этих пациентов поздно был поставлен диагноз НЯК (через 5 и 6 лет от манифестации заболевания), поражение толстой кишки было тотальным. Первоначально у 2 больных заболевание имело хроническое рецидивирующее течение с нетяжелыми обострениями, у 1-го больного течение заболевания было хроническим непрерывным. У 2-х больных на фоне терапии преднизолоном была достигнута длительная ремиссия, которая у одного больного продолжалась 5 лет, у другого 6 лет, у третьего – в течение 4 лет были легкие обострения НЯК до 3 раз в год. Очередное обострение у всех трех больных было тяжелым, у 2-х пациентов атака была купирована преднизолоном, однако течение заболевания стало хроническим непрерывным, развилась гормональная зависимость, у 1го- атака осложнилась перфорацией толстой кишки, в связи с чем была выполнена экстренная колонэктомия, по данным биопсийного материала была диагносцирована аденокарцинома толстой кишки.

При проведении анализа частоты местных осложнений НЯК в зависимости от возраста было выявлено, что у детей 7 – 10 лет НЯК чаще осложнялся кишечными кровотечениями (у 31% больных, р<0,05), по сравнению с другими возрастными группами. У детей старше 7 лет железодефицитная анемия наблюдалась чаще (у 13% больных), чем у детей младшего возраста. Отставание в физическом развитии с дефицитом массы тела чаще наблюдалось у детей 11-15 лет (у 47% больных), а дефицит роста отмечался только у детей старше 10 лет. Перфорации толстой кишки, воспалительные полипы с одинаковой частотой  встречались во всех возрастных группах. Токсическая дилатация толстой кишки наблюдалась только у детей старше 7 лет.

Анализ частоты осложнений в зависимости от протяженности поражения толстой кишки показал, что у больных с тотальным колитом частота осложнения была выше (у 71% детей), чем у детей с левосторонним и дистальным колитом (у 44% и 31% детей соответственно).

Токсическая дилатация толстой кишки, перфорация толстой кишки, отставание в физическом развитии с дефицитом роста отмечались только у больных с тотальным колитом. При тотальном поражении толстой кишки чаще наблюдалась железодефицитная анемия (у 40% больных), воспалительные полипы (у 24% больных), отставание в физическом развитии с дефицитом массы тела (у 39% больных).

При изучении частоты осложнений НЯК в зависимости от характера течения заболевания было выявлено, что кишечные кровотечения реже наблюдались у больных с хроническим рецидивирующим течением (у 3% больных), по сравнению с больными с хроническим непрерывным и острым течением (у 11% больных и 17% больных соответственно, р<0,05). В группе детей с хроническим рецидивирующим течением заболевания не было больных с перфорацией толстой кишки. Энкопрез наблюдался только у больных с хроническим непрерывным течением заболевания. Такие осложнения, как токсическая дилатация толстой кишки, железодефицитная анемия, отставание в физическом развитии с дефицитом массы тела, воспалительные полипы с одинаковой частотой встречались у пациентов с хроническим непрерывным, хроническим рецидивирующим и острым течением язвенного колита.

Проведенный анализ лабораторных данных показал, что снижение гемоглобина отмечалось у 47% больных, причем количество больных с уровнем гемоглобина от 90 г/л до 110 г/л достоверно не отличалось от количества больных с уровнем гемоглобина от 50 г/л до 90 г/л. Только у 1% больных уровень гемоглобина был менее 50 г/л. Достоверных отличий снижения гемоглобина в зависимости от возраста выявлено не было.

Повышение СОЭ наблюдалось у 31% больных. Во всех возрастных группах у большинства детей показатели СОЭ были в пределах нормы. У детей младше 7 лет чаще СОЭ повышалась до 20 мм/час (у 20% детей), а у детей 7-10 лет от 20 до 30 мм/час. В группе детей младше 10 лет не было больных с показателями СОЭ >30 мм/час. У детей старше 10 лет количество больных с уровнем СОЭ от 15 до 20 мм/час и от 20 до 30 мм/час достоверно не отличалось.

При колоноскопии, выполненной у 158 больных, был выявлен полиморфизм макроскопических изменений, среди которых учитывались кровоточивость, отсутствие сосудистого рисунка, эрозии, язвы, воспалительные полипы, зернистость слизистой оболочки.

Анализ частоты встречаемости эндоскопических признаков НЯК в зависимости от возраста показал, что ведущими эндоскопическими признаками-маркерами НЯК во всех возрастных группах были повышенная контактная кровоточивость и отсутствие сосудистого рисунка.

Эрозии чаще выявлялись у детей старше 10 лет (у 61% больных, р<0,05), а язвы - у детей младше 10 лет (у 44% больных, р<0,05).

Воспалительные полипы и зернистость слизистой у детей младше 7 лет наблюдались реже (у 8% детей), в сравнении с другими возрастными группами. Более часто зернистость слизистой выявлялась у детей старше 15 лет (у 43% детей).

При изучении биопсийного материала слизистой оболочки толстой кишки у детей с НЯК среди 12 гистологических параметров характеризующих изменения в слизистой оболочке от покровного эпителия до подслизистого слоя наиболее информативными оказались следующие признаки: воспалительная лимфо-плазмоцитарная и эозинофильная инфильтрация собственной пластинки слизистой оболочки, нарушение конфигурации крипт с расширением их просвета, уменьшение числа бокаловидных клеток крипт, полнокровие сосудов. Эти гистологические параметры встречались в 60 и более процентов случаев.

Проблема выбора адекватной тактики лечения НЯК продолжает оставаться одной из самых сложных. В работе был проведен анализ эффективности терапии сульфоаминосалицилатами и гормональными препаратами в зависимости от тяжести атаки, дозы препаратов и течения заболевания. При оценке эффективности сульфоаминосалицилатов и гормональных препаратов в зависимости от тяжести атаки были получены следующие результаты: у больных со средне-тяжелой и тяжелой атаками НЯК, получавших преднизолон, чаще достигалась клиническая и эндоскопическая ремиссия, чем у пациентов, получавших сульфоаминосалицилаты.

Продолжительность ремиссии, индуцированной преднизолоном достоверно не отличалась, от продолжительности ремиссии, индуцированной сульфоаминосалицилатами.

Анализ эффективности доз сульфосалазина (40-60 мг/кг сутки и 60-120 мг/кг сутки) показал, что достоверных отличий по индуцированию клинической и эндоскопической ремиссии, а также по влиянию на степень тяжести последующих атак между этими дозами выявлено не было. Однако в группе детей, получавших сульфасалазин в дозе 60–120 мг/кг сутки было большее количество больных, у которых в течение года не было обострений НЯК.

При сравнении эффективности дозы преднизолона <1 мг/кг сутки и 1-2 мг/кг сутки было выявлено, что доза преднизолона <1 мг/кг сутки по эффективности была аналогична сульфасалазину: достоверных отличий по достижению клинической и эндоскопической ремиссий, количеству атак в год выявлено не было. Более эффективной была доза преднизолона 1-2 мг/кг сутки как для достижения клинико-эндоскопической ремиссии, так и для предупреждения рецидивов заболевания. В группе больных, получавших преднизолон в дозе 1-2 мг/кг сутки клиническая ремиссия была достигнута у 93% детей, эндоскопическая у 82% детей и у 75% детей не было рецидивов заболевания в течение года.

Проведенный анализ эффективности различных режимов поддерживающей терапии показал, что длительный курс сульфоаминосалицилатов более эффективен, чем короткий курс или преднизолон, назначаемый по интермиттирующей схеме. В группе детей, получавших сульфоаминосалицилаты длительным курсом у 67% детей не было обострений в течение года, по сравнению с 40% больных, получавших сульфоаминосалицилаты коротким курсом и 44,5% детей, получавших преднизолон по интермиттирующей схеме.

Таким образом, выявлены особенности клинических проявлений НЯК у детей различных возрастных групп, что определяет особенности лечебной тактики.

Случай сочетания неспецифического язвенного колита и цитомегаловирусной инфекции у ребенка 9 лет. Е.Е.Лёвина, С.В.Бельмер, Н.Е.Щиголева, В.П.Нажимов, Л.М.Карпина. РГМУ, Республиканская детская клиническая больница г. Москва.

Неспецифический язвенный колит (НЯК) является одним из наиболее тяжелых, длительно протекающих и инвалидизирующих заболеваний, часто угрожающих жизни больного.

В современных условиях нередко встречаются случаи тяжелого течения заболевания, обусловленного более острым началом, тотальным поражением толстой кишки, развитием тяжелых септических осложнений, внекишечных проявлений, сочетаний с инфекционными заболеваниями. Присоединение инфекции утяжеляет течение НЯК, создает трудности в диагностике, лечении заболевания, приводит к осложнениям, не совместимым с жизнью ребенка.

Приводим клинический пример:

Ребенок Виталий Т.,9 лет, поступил в РДКБ 8/VII-97 г. в крайне тяжелом состоянии с кишечным кровотечением, признаками перитонита.

Из анамнеза жизни известно, что ребенок родился от I нормально протекающей беременности, первых срочных родов с массой при рождении 3300 г, длиной 51 см. В периоде новорожденности отмечалась физиологическая желтуха. С 1 мес. находился на искусственном вскармливании. До года болел рахитом, ОРВИ. После 1 года - ОРВИ 5-6 раз в году, дважды перенес отит, гайморит.

Первые симптомы заболевания отмечались с IX-95 г. в виде периодических болей внизу живота. При обследовании по месту жительства был выставлен диагноз: функциональные расстройства желудка, дискинезия желчевыводящих путей, дуоденогастральный рефлюкс, анемия. В течение последующих 2-х лет к врачу не обращался, не лечился.

21/V-97 г. ребенок поступил в х/о больницы г. Петрозаводска в тяжелом состоянии с явлениями кишечного кровотечения, анемии, дистрофии. При осмотре отмечались: лихорадка, бледность, вялость, адинамия, отсутствие аппетита, схваткообразные боли в животе. Масса тела 19 кг. В легких без патологических изменений. Тоны сердца приглушены, тахикардия до 128 уд/мин., АД - 100/60 мм рт.ст. Живот незначительно вздут, отмечалась болезненность по ходу кишечника, при ректальном обследовании - алая кровь.

При обследовании: общий анализ крови: Hb - 55-79 г/л, лейк. 18-26х109/л, миелоциты - 1%, метамиелоциты - 1%, палочкоядерные - 8-35%, сегментоядерные - 68%, СОЭ - 23-32 мм/ч; общий анализ мочи: следы белка, единичн. эритроц.; б/х анализ крови: общий белок - 46-54 г/л, (2-глобулины - 15%, (-глобулины - 22%; иммуноглобулины в пределах нормы, Т-лимфоциты - снижены, фагоцитоз - снижены; коагулограмма: протромбиновый индекс - 68-77%, фибриноген - 3,25-5,0 г/л; копрограмма: эритроциты и слизь - в большом количестве, лейкоциты - 20-25 в поле зрения; стернальная пункция - без особенностей; ФЭГДС - в желудке множественные петехиальные кровоизлияния, язв и эрозий - нет; в 12-перстной кишке - язвенный дефект; ФКС (осмотрено 40 см) - выраженные воспалительные и некротически-язвенные изменения, язвенные дефекты размером 2,3-5,7 мм, неправильной формы, выражена инфильтрация слизистой; гистологическое исследование: толстая кишка - поверхностные слои нарушены, микроэрозии, множественные кровоизлияния, язвенные дефекты острые и в стадии рубцевания и фиброзирования. Обильная сегментоядерная инфильтрация; УЗИ органов брюшной полости - печень не увеличена, отмечается неоднородность паренхимы, поджелудочная железа не изменена, почки - паренхима не изменена; ЭхоКГ - снижена сократительная способность миокарда.

На основании клинического и лабораторно-инструментального обследования 27/V-97 г. был поставлен диагноз: НЯК, тотальное поражение, осложненный кишечным кровотечением, постгеморрагической анемией. Геморрагический гастродуоденит. Реактивный панкреатит.

Назначено лечение: трихопол, сульфасалазин 3 г/сут. От гормонотерапии решено было воздержаться из-за опасности кровотечения. Однако лечение было неэффективным: ребенок продолжал лихорадить, оставались боли в животе, гемоколит с частотой дефекации до 8 раз в сутки. Сульфасалазин был увеличен до 4 г/сут., назначен преднизолон в дозе 60 мг/сут в/в. Состояние несколько улучшилось, нормализовалась температура, появился аппетит, уменьшилась частота дефекации. При переводе на пероральный прием глюкокортикоидов наблюдалось ухудшение состояния в виде учащения стула до 18 раз, усиления кровотечения и тенезмов. 4/VI-97 г. появились симптомы паретической непроходимости (вздутие живота, усиление болей), что указывало на возможное осложнение - токсическую дилатацию толстой кишки. Назначены антибиотики. Состояние несколько улучшилось, однако стул оставался учащенным до 6-8 раз в сутки, жидким, с кровью. Ребенок за это время похудел на 7 кг. При обзорной рентгенографии диагносцирована паретическая непроходимость, при рентгенографии с барием - гипотония, раздутые газом петли кишечника.

В связи с невозможностью ремиссии, с подозрением на острую токсическую дилатацию толстой кишки ребенок был переведен в РДКБ 8/VII-97 г.

При поступлении состояние крайне тяжелое. Масса тела 15400 г., рост 124 см. Высоко лихорадит. Выражена бледность кожных покровов, геморрагическая сыпь. Аппетит отсутствует. В легких везикулярное дыхание, хрипов нет. Границы сердца не расширены, тоны приглушены, ЧСС - 128 в 1 минуту. Живот вздут, резкая болезненность при пальпации, стул до 7 раз в сутки, с кровью. При обследовании: общий анализ крови: Hb - 72 г/л, лейк. - 20,0х109/л, палочкоядерные - 3%, сегментоядерные - 81%, СОЭ - 23 мм/час.; б/х анализ крови: общий белок - 39,6 г/л; (2-глобулины - 13,5%, фибриноген - 2,2 г/л, ПК - 50%. Рентгенография легких - патологии нет. Рентгенография брюшной полости - большое количество воздуха в желудке и толстой кишке, стенка кишки утолщена, отмечены уровни жидкости в желудке и тонкой кишке. Нижние отделы брюшной полости затемнены (выпот?). По тяжести состояния ФГДС и ФКС не проводились. При пересмотре биоптатов слизистой толстой кишки, присланных из местной больницы, описание идентично.

9/VII-97 г. состоялся консилиум в отделении реанимации, где диагноз был подтвержден: НЯК, тотальное поражение, нельзя исключить острую токсическую дилатацию толстой кишки, прикрытую перфорацию. Ребенка стали готовить к оперативному вмешательству. Назначена консервативная терапия: парентеральное питание, преднизолон в дозе 200 мг в/в, трихопол, антибиотики в/в: клафоран, амикацин, карбенициллин, затем карбенициллин-фортум, ципробай. Состояние ребенка не улучшалось: высоко лихорадил, стул оставался учащенным, с большим количеством крови, общий анализ крови и биохимические показатели оставались прежними.

14/VII-97 г., несмотря на высокий риск оперативного вмешательства, с целью отключения толстой кишки, была проведена операция - наложение илеостомы. После операции ребенок впал в мозговую кому и, несмотря на интенсивную терапию, 24/ YII-97 г. наступила смерть.

Клинический диагноз: Основной: НЯК, тотальное поражение, токсическая дилатация толстой кишки. Осложнения: кахексия, ДВС-синдром, желудочно-кишечное кровотечение, кровоизлияние в мозг, анемия, 2-х-сторонняя пневмония.

Патологоанатомический диагноз: Основное комбинированное заболевание: 1.Подострый неспецифический язвенный колит: микроязвы и немногочисленные крипт-абсцессы в биоптате толстой кишки, множественные воспалительные полипы на слизистой толстой кишки. 2.Хроническая генерализованная цитомегаловирусная инфекция: хронический гепатит, дуоденит с язвенным дефектом стенки кишки, хронический панкреатит с резко выраженным склерозом стромы, мегаловирусный метаморфоз альвеолоцитов, эпителия выводных протоков желчевыводящих путей, ацинарных клеток поджелудочной железы, эпителия 12-ти перстной кишки, мегаловирусный метаморфоз эндотелия сосудов тонкой и толстой кишки. Осложнения: токсическая дилатация толстой кишки, перфорация передней стенки толстой кишки. Каловый перитонит: фибринозно-гнойные изменения на брюшине, рыхлые спайки между петлями кишечника, резко выраженный отек ткани поджелудочной железы. Очаговые некрозы паренхимы печени. Желтуха. Признаки состоявшегося кишечного кровотечения - свертки крови в просвете 12-ти перстной кишки, в просвете тонкой и толстой кишки. Двусторонняя нижнедолевая пневмония. Атрофия тимуса V степени, делимфотизация лимфоузлов. Миелоз красной пульпы селезенки, плазматизация лимфоузлов. Выраженная белковая и жировая дистрофия миокарда, печени, почек. Отек легких, выраженный отек и набухания головного мозга. Точечная и сливная сыпь на коже туловища и конечностей. Анемия. Кахексия.

Данные клинического, лабораторно-инструментального, прижизненного исследования слизистой оболочки толстой кишки, а также результаты патологоанатомического исследования трупа ребенка дали возможность прийти к заключению, что мальчик страдал неспецифическим язвенным колитом и генерализованной цитомегаловирусной инфекцией. Сочетание данных заболеваний привели к обширному некрозу стенки толстой кишки, последующему развитию калового перитонита и наступлению смерти. Делимфотизацию лимфатических узлов при адекватной реакции тимуса и селезенки можно расценивать как эквивалент приобретенного иммунодефицита.

Таким образом, цитомегаловирусная инфекция, доказанная у ребенка, явилась серьезным конкурентом в праве на 1-ое место в диагнозе. За неспецифический язвенный колит, безусловно, говорят крипт-абсцессы, воспалительные полипы, токсическая дилатация толстой кишки. Цитомегаловирусная инфекция утяжелила НЯК, возможно, открыла путь бактериальным осложнениям. Говоря о сроках заболевания цитомегаловирусной инфекцией, можно считать, что заражение произошло достаточно давно. Об этом свидетельствует большое количество цитомегаловирусных клеток и развитие склероза во внутренних органах. Эта инфекция могла быть латентной и при возникновения НЯКа, на фоне пареза клеточного звена иммунитета произошла реактивация дремлющей инфекции и ее генерализация. Снижение клеточного звена иммунитета у ребенка спровоцировано и длительным сочетанным тяжелым заболеванием, и лечением глюкокортикоидами.

В заключение необходимо отметить, что при всех тяжелых заболеваниях, длительных, торпидных к терапии, особенно у детей с иммунодефицитным состоянием, необходимо помнить о цитомегаловирусной инфекции, проводить обследование и подключать специфическую терапию.

Особенности болезни Крона у детей. Н.С.Тищенко, С.В.Бельмер, Н.Е.Щиголева, Т.В.Гасилина, Л.М.Карпина. РГМУ, РДКБ. Москва.

Воспалительные заболевания кишечника – общий термин, которым обозначают группу хронических воспалительных болезней с до конца неустановленной этиологией. К ним относят две основные нозологические формы – неспецифический язвенный колит и болезнь Крона.

Болезнь Крона – хроническое рецидивирующее заболевание, характеризующееся трансмуральным гранулематозным воспалением различных отделов желудочно-кишечного тракта.

Первое подробное описание этого заболевания было сделано в 1932 году Кроном, Гинзбургом и Оппенгеймером. Они определили, что патологический процесс локализуется только в подвздошной кишке, поэтому долгое время считалось, что болезнь Крона – это только терминальный илеит. Дальнейшие исследования показали, что характерные патологические изменения могут локализоваться в любом отделе желудочно-кишечного тракта, а терминальный илеит является лишь одной из форм болезни Крона. 

Распространенность болезни Крона составляет 30-35 случаев на 100 тыс. населения. Несмотря на то, что пик заболевания приходится на возраст 15-35 лет, заболеть могут лица любого возраста, в том числе дети.

Этиология болезни Крона до конца неизвестна, и на сегодняшний день рассматриваются следующие факторы, которые, по-видимому, играют основную роль в возникновении этого заболевания: генетические, инфекционные, диетические, иммунологические.

Не останавливаясь подробно на характеристике болезни Крона у взрослых пациентах, приведенной во многих монографиях, отметим лишь основные особенности этого заболевания у детей.

У детей с болезнью Крона часто наблюдается отставание в росте и физическом развитии, а также задержка полового созревания. Главными факторами в патофизиологии задержки роста являются цитокины, секретируемые в воспаленной кишечной стенке, и хроническая недостаточность питания (1). Следовательно, ослабление кишечного воспаления и обеспечение адекватного питания имеет первостепенное значение при лечении детей с болезнью Крона, отстающих в физическом развитии и половом созревании.

Перианальные проявления встречаются достаточно часто у детей с болезнью Крона. По данным исследований, почти в 50% случаев перианальные проявления являются одним из первых симптомов заболевания, а у 13% больных перианальные проявления появляются в дальнейшем при прогрессировании заболевания (2).

В плане лечения у детей следует применять высококалорийные элементные и полуэлементные диеты, которые благодаря быстрому всасыванию в проксимальных отделах кишечника, низкому содержанию “шлаков” способны обеспечить функциональный покой пораженному кишечнику и обеспечить организм необходимыми для роста веществами (3).

Детям с наличием стриктур кишечника целесообразно проводить кишечную резекцию, с целью обеспечения малосимптомного интервала, в течение которого рост и половое созревание могут нормализоваться. Тяжелая мальабсорбция и отставание в росте могут быть дополнительными специфическими показаниями к хирургическому лечению у детей, по сравнению со взрослыми (4). Ускорение роста наблюдается на первом году после проведенной операции у 89% пациентов (5).

По данным ряда исследований, к факторам, влияющим на развитие рецидива после оперативного лечения у детей, относятся локализация заболевания, продолжительность болезни до операции, показания к операции. Более продолжительная ремиссия наблюдалась у детей с тонкокишечной локализацией патологического процесса, а также в тех случаях, когда оперативное лечение было проведено в течение 1 года от начала заболевания, и при наличии таких показаний, как абсцесс или обструкция (6).

Приведем три собственных клинических наблюдения. Особенности течения заболевания сведены в таблице.

Показатель
Больной К.Д.
Больной Е.А.
Больной Б.Д.

Первые проявления заболевани
8 лет
8 лет
11 лет

Характер начала заболевания
постепенное
постепенное
острое

Локализация поражения
толстая кишка
терминальный илеит
терминальный илеит

Первые симптомы 
боли в животе

перианальные проявления
боли в голеностопных суставах 
боли в животе

боли в коленном суставе 

кашицеобраз. стул

лихорадка

Основные симптомы в разгар заболевания
1. Боли в животе
2. Лихорадка      

3. Кашицеобраз. стул
4. Кровь в стуле

5. Перианальные проявления
1. Боли в животе
2. Лихорадка      

3. Кашицеобраз.     стул
4. Кровь в стуле 1-кратно

5. Рвота

6. Потеря в весе

7. Слабость

8. Анемия I-II ст.

9. Увеличение СОЭ

10.Гипоальбуминемия


1. Боли в животе
2. Лихорадка
3. Кашицеобр. стул
4. Кровь в стуле  1-кратно

5. Афтозный стоматит 

6. Потеря в весе

7. Слабость

8. Анемия I-II ст. 

9 Увеличение СОЭ

Диагноз при 1-ом эндоскопичеком исследовании
НЯК
Болезнь Крона
НЯК



Время установки  правильного диагноза от начала заболевания
5 мес
4 года 5 мес
2 года 1 мес

Лечение
Преднизолон

(Метотрексат)
Салофальк
Салофальк

Преднизолон

Время наступления ремиссии с момента лечения
2 недели
2 недели
1 неделя

Длительность ремиссии
9 мес
1 год 6 мес
8 мес

 (до наст. времени)

Леч. При рецидиве
Хирургическое
Салофальк


Первые признаки заболевания у рассматриваемых больных появились в возрасте от 8 до 11 лет. У одного больного патологический процесс локализовался в толстой кишке, у двух больных в терминальном отделе тонкой кишки (терминальный илеит). Основными симптомами при болезни Крона у детей  были: боли в животе, кашицеобразный стул, лихорадка. У больных с терминальным илеитом заболевание сопровождалось внекишечными проявлениями, а именно болью в суставах, при чем у одного из больных суставная боль явилась самым первым проявлением болезни Крона. Кровь в стуле наблюдалась у всех больных, однако при терминальном илеите кровь в стуле наблюдалась однократно.

Перианальные проявления в виде трещин были отмечены у одного больного с толстокишечной локализацией болезни Крона, и наблюдались в числе первых симптомов заболевания.

У больных с терминальным илеитом наблюдалась потеря в весе, слабость, анемия, повышение СОЭ, чего не было у больного с толстокишечной локализацией заболевания. Гипопротеинемия отмечалась у одного больного.

Диагноз болезни Крона был поставлен в сроки от 5 месяцев до 4 лет 5 месяцев от начала заболевания, при этом в двух случаях при первом эндоскопическом исследовании был поставлен диагноз НЯК, что указывает на трудности в дифференциальной диагностике болезни Крона и НЯК даже при эндоскопическом исследовании.

При проведении медикаментозного лечения (салофальк, преднизолон) больные вышли в клиническую ремиссию через 1-2 недели от начала лечения.

Длительность ремиссии колебалась от 9 мес до 1,5 лет.

При рецидиве больному с терминальным илеитом проводилось лечение салофальком, больному с толстокишечной болезнью Крона проводилось лечение преднизолоном, однако это не привело к снижению активности болезни. Были проведены попытки перевести больного на метотрексат, однако они были также безуспешны, по причине развития у больного острой почечной недостаточности. В связи с неэффективностью медикаментозной терапии и тяжестью состояния было проведено хирургическое лечение. 

Таким образом, обобщая эти три случая можно сказать, что у всех больных начало заболевания было различным. При этом у двух больных с терминальным илеитом среди первых симптомов были отмечены внекишечные проявления заболевания в виде болей в суставах. Однако в разгар заболевания у всех больных наблюдались такие характерные симптомы, как боли в животе, лихорадка, кашицеобразный стул, на основании которых можно заподозрить данное заболевание. К сожалению, эндоскопическое исследование не всегда позволяет четко отдифференцировать неспецифический язвенный колит от болезни Крона. Во всех случаях обязательным является гистологическое исследование. Лечение при болезни Крона индуцирует и продлевает ремиссию, но не предотвращает появления рецидива.
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Морфологические аспекты гастроинтестинального повреждения при цитотоксической терапии в детской онкогематологии. Майорова О.А., Румянцев А.Г. РГМУ. Москва.

Современные протоколы химиолучевой терапии позволяют добиваться излечения многих онкологических заболеваний у детей. Наряду с проблемой повышения эффективности проводимого лечения особенно в группах пациентов с высоким риском рецидивирования и резистентности опухоли, все большее внимание уделяется качеству жизни и предотвращению полисистемного токсического побочного действия цитостатических препаратов. В настоящее время разработан ряд эффективных мероприятий по предотвращению и коррекции гематологических нарушений и становится очевидным, что во многих случаях лимитирующим звеном в эскалации доз химиотерапевтических препаратов у онкологических пациентов становится гастроинтестинальная токсичность.

Противоопухолевая терапия обладает как прямым, так и непрямым влиянием на желудочно-кишечный тракт (ЖКТ). Прямой эффект заключается в специфическом повреждающем действии цитостатиков и облучения, тогда как непрямой является следствием недостаточности энтерального поступления нутриентов и энергии, а также снижением секреции гастроинтестинальных гормонов, что может приводить к усилению повреждения и нарушению регенерации эпителия кишечника.

Длительность и степень выраженности повреждения интестинального тракта зависит от применяемого цитостатического препарата. Наиболее часто признаки гастроинтестинальной токсичности наблюдаются при использовании метотрексата (МТХ), актиномицина-D, 5-фторурацила и алкалоидов барвинка. Показано, что выраженность и длительность мукозита при использовании метотрексата зависит от длительности экспозиции цитотоксической концентрации в плазме, а не от пиковой концентрации препарата.

Уже через 3 часа после внутривенного введения МТХ наблюдается снижение митотической активности энтерацитов, которая практически полностью отсутствует в интервале 6-48 часов. К 96 часам митотическая активность возвращается к нормальным значениям. Электронно-микроскопические исследования указывают на наличие выраженных структурных изменений даже в тех случаях, когда структура тонкой кишки выглядит нормальной при световой микроскопии.

Применение цитозинарабинозида приводит к нарушениям эпителия тонкой кишки, сохраняющимся в течение более 28 дней. Использование комбинаций цитостатических препаратов сопровождается, как правило, более выраженными повреждениями. У пациентов, получающих трансплантацию костного мозга (ТКМ), гастроинтестинальная токсичность наблюдается как в результате применения цитостатических препаратов в период кондиционирования, так и как следствие развития острой или хронической реакции “трансплантат против хозяина” (РТПХ).

Применение циклофосфамида и тотального облучения тела в режиме кондиционирования ТКМ сопровождается экстенсивным некрозом крипт слизистой оболочки кишечника. Морфологические изменения выражены в течение 10 дней после применения цитостатических агентов, а биопсии, выполненные через 16-20 дней свидетельствуют о процессах регенерации слизистой. При отсутствии РТПХ практически все биоптаты, выполненные после 20 дня, демонстрируют нормальную морфологическую структуру и архитектонику эпителиоцитов.

Развитие РТПХ сопровождается выраженными морфологическими изменениями слизистой оболочки, заключающиеся в отеке стромы, присутствии лимфацитарных и гранулоцитарных инфильтратов, нарушении целостности базальной мембраны. Повреждения энтероцитов  представлены лизисом, опосредованном Т-лимфоцитами, ряд клеток подвергаются коагуляционному некрозу или гибнут в результате апоптоза. Выражено нарушение структуры крипт, которое может быть представлено “взорванными криптами”, абсцессами крипт, а также единичными или множественными углублениями крипт. При тяжелых формах острой РТПХ отмечаются дефекты поверхности в виде эрозий и язв. Как последствия могут развиваться фиброз слизистой и подслизистой оболочки.

Лучевая терапия также может приводить к повреждениям слизистой оболочки кишечника. Развитие гастроинтестинальных осложнений зависит от дозы, режима фракционирования и нутритивного статуса пациента. При дозе менее 40 Гр морфологические изменения наблюдаются редко. Доза 50-60 Гр приводит к развитию повреждений слизистой у 25-50% пациентов. Через несколько часов после высокой дозы иррадиации отмечаются нарушения структуры быстро пролиферирующих клеток криптальной зоны, что приводит к быстро прогрессирующей потере клеток эпителия ворсин. Гибель клеток осуществляется путем индукции апоптоза в определенной популяции особо чувствительных клеток, расположенной в основании крипт. Максимальная острая потеря клеток в результате их гибели наблюдается в первые 8 часов. Поскольку эпителиоциты на апикальной поверхности ворсин не замещаются молодыми клетками в результате потери криптальных клеток, слизистая оболочка становится “голой” в течение нескольких последующих дней. При использовании больших разовых доз облучения обширные поверхностные эрозии слизистой наблюдаются через 5-7 дней после терапии. При применении невысоких доз иррадиации начавшиеся к этому времени процессы регенерации позволяют обнаружить лишь редкие участки повреждения интестинальной слизистой.

Эметогенность химиолучевой терапии и неадекватный контроль могут являться дополнительными факторами, усугубляющими повреждение слизистой оболочки верхних отделов пищеварительного тракта.

Эффект цитостатической терапии, вероятнее всего, потенцируется часто наблюдающимся недостатком энтерального поступления нутриентов и энергии. Известно, что в условиях недостаточности питания и энтеральной стимуляции снижается пролиферация эпителиоцитов, отмечается угнетение секреции дигестивных и абсорбтивных ферментов, становится очевидной атрофия слизистой. Данные процессы зависят не только от недостатка питательных веществ, поскольку при сбалансированном (по представлениям на сегодняшний день) полном парентеральном питании также наблюдается атрофия слизистой. При полном парентеральном питании снижается уровень гастрина и дисахаридазной активности. Назначение гастрина в исследованиях in vivo в значительной степени предотвращало снижение уровня дисахаридаз, а также нормализовало и клеточный состав слизистой оболочки.

Целый ряд гормонов, напрямую не относящихся к кишечнику, тем не менее, оказывают трофическое стимулирующее действие на слизистую оболочку. Например, гормон роста стимулирует образование инсулин-подобного ростового фактора-1 (IGF-1), и считается, что значительное количество IGF-1 образуется в кишечнике, являясь важным медиатором роста энтероцитов. Голодание приводит к атрофии слизистой и негативной регуляции образования IGF-1 в эпителиоцитах, тогда как восстановление питания энтеральным путем ассоциируется с ростом слизистой и положительной регуляцией IGF-1 и его рецептора.

Таким образом, анорексия, мукозит, боли в животе, диарея, а также сопутствующая внутривенная терапия, обладающая способностью снижать аппетит, приводят к сниженной экспозиции эпителия кишечника к энтеральным нутриентам, тем самым лимитируя способность к стимуляции пролиферации интестинального эпителия. Существует также мнение, что повреждение популяции энтероэндокринных клеток в процессе химиолучевой терапии может приводить к их гипореактивности и неспособности адекватного восстановления соответствующих ростовых факторов в условиях достаточного интерального поступления нутриентов. Этот факт может быть также важным фактором в недостаточно быстром восстановления интестинального эпителия.

Проявления гастроинтестинальной токсичности требуют неотложного терапевтического вмешательства и коррекции схем химиотерапевтического вмешательства. В условиях паллеативной терапии чаще всего используется снижение дозы или отмена цитостатических препаратов, вызвавших осложнение, поскольку задачей первостепенной важности в этом случае является качество жизни пациента. При проведении терапии с высоким лечебным эффектом изменение сроков и доз введения цитостатиков повышает риск развития рецидивов и рефрактерности, а также снижает вероятность эффективного воздействия на метастазы, выявляемых только микроскопическими методами. В этих условиях особенно необходимы дальнейшие исследования для разработки эффективных мер предупреждения и лечения гастроинтестинальных осложнений с учетом всех патогенетических звеньев и механизмов, оптимизации составов для полного парентерального питания и, таким образом, повышения общей эффективности лечения. 
Роль глютамина в питании больных с онкологическими заболеваниями. А.Г.Румянцев, Ю.Г.Мухина, О.А.Майорова. РГМУ. Москва.

Успешное лечение онкологических заболеваний у детей на современном этапе стало возможным в результате применения эффективных схем полихимиотерапии, лучевой терапии, а также использования сопроводительного лечения, направленного на предотвращение и терапевтическое воздействие на побочные эффекты, и токсические осложнения цитотоксической терапии. Тем не менее, остается большой спектр проблем, требующих дальнейших исследований и решения актуальных вопросов. Одной из проблем является гастроинтестинальная токсичность и подбор питания у онкологических больных. 

Анорексия, вызванная цитотоксическими препаратами или психологическими причинами, а также тошнота и рвота, мукозит, боли в животе, выраженная диарея после приема пищи, тяжелые инфекционные процессы – все эти состояния являются обоснованием для применения парентерального или энтерального питания у онкологических больных. Долговременное парентеральное питание способствует поддержанию нутритивного статуса пациента, не допуская дальнейшего ухудшения состояния. Однако при длительном парентеральном питании формируется атрофия слизистой оболочки кишечника, что в свою очередь затрудняет адаптацию к вновь назначаемому энтеральному приему пищи. Энтеральное питание имеет ряд преимуществ, так как сохраняется морфологическая структура слизистой оболочки кишечника, улучшается ряд показателей иммунного ответа (количество лимфоцитов, факторы комплемента). В группе пациентов, получивших трансплантацию костного мозга, назначение энтерального питания приводило к снижению количества эпизодов лихорадки, диареи, связанной с приемом пищи. Тем не менее, ряд проблем, связанных с недостаточностью восполнения микроэлементов, неполное восстановление иммунологических показателей и гормонального профиля остается серьезной проблемой применения энтерального и парентерального питания.

Интенсивный научный поиск последнее десятилетие позволил по новому оценить вклад ряда нутриентов в физиологические процессы, и в связи с этим большой интерес представляет дальнейшее изучение метаболических нарушений у онкологических больных для более рационального использования соответствующих субстратов обеспечивающих нутритивный статус. Особое значение придается таким компонентам пищи. Как глютамин, аргинин, омега-3-ненасыщенным жирным кислотам, среднецепочечным триглицеридам, структурированным липидам и нуклеатидам. Важным вопросом является также влияние искусственного питания на рост опухоли. 

Наиболее изученным нутриентом является глютамин, который представляет уникальную аминокислоту в человеческом организме. Глютамин находится в больших количествах в крови и внутриклеточном пуле свободных аминокислот большинства тканей. Эта аминокислота принимает участие в метаболических процессах в большей степени, чем другие аминокислоты. Глютамин является энергетическим субстратом для многих органов и тканей, а резкое снижение его концентрации его в плазме во время тяжелых заболеваний привело к предложению клиницистов считать глютамин кондиционально незаменимой аминокислотой. Основные биологические функции глютамина заключаются в следующих эффектах: глютамин осуществляет интерорганный транспорт азота и является внутриклеточным “запором” азота (почечный аммониогенез, печеночный уреагенез, синтетические процессы); он выполняет роль окислительного субстрата для энтероцитов, клеток иммунной системы; является веществом и стимулятором синтеза гликогена и глюконеогенеза; поддерживает кислотно-основной баланс. В настоящее время признается участие глютамина в регуляции синтеза белка, однако полностью механизм не ясен. Глютамин является предшественником (-аминобутирата в мозге и ингибитором липолиза и кетогенеза. 

В состав парентеральных смесей глютамин входит в качестве важного компонента. Значительное снижение его в плазме приводит к формированию диареи, которая связана с атрофией ворсин, изъязвлениями слизистой кишечника и интестинальными некрозами. Добавление глютамина в раствор для парентерального питания сопровождалось значительным уменьшением атрофических процессов в слизистой. Сходные результаты отмечены в группах больных с воспалительными заболеваниями толстой кишки, получавших полное парентеральное питание. Исследования in viva показали эффективность применения глютамина в предотвращении радиационного энтерита. Протективное действие глютамина может реализовываться благодаря участию этой аминокислоты в целом ряде процессов, регулирующих клеточную пролиферацию. Глютамин – один из немногих нутриентов, влияющих на пролиферативный ответ энтероцитов, он практически единственный нутриент, стимулирующий активность орнитиндекарбоксилазы – фермента, контролирующего степень пролиферации энтероцитов. Глютамин также индуцирует транспорт нутриентов и способствует усилению всасывания глюкозы, натрия, хлоридов и воды. Он необходим для синтеза глютатиона – наиболее важного внутриклеточного антиоксиданта. Назначение глютамина через рот поддерживает необходимые запасы глютатиона в слизистой кишечника, тем самым, усиливая защиту клеток против радиационного воздействия или медикаментозных препаратов, способствующих образованию токсических количеств свободных радикалов. Глютамин поступает в энтероциты как из просвета кишки, так и из кровотока, поэтому парентеральное назначение глютамина обеспечивает достаточное количество этой аминокислоты в эпителиоцитах, поддерживая необходимое количество нутриента для метаболизма в условиях даже тяжелого гастроинтестинального повреждения.

Известны исследования использования глютамина у онкологических больных, а также пациентов, получивших трансплантацию костного мозга. В этих случаях описано положительное влияние глютамина на азотистый баланс больного, снижение частоты инфекций, микробной колонизации, увеличение числа лимфоцитов и более высокое содержание CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов у пациентов с ТКМ. 

Представлены сведения о применении глютамина для профилактики и лечения мукозитов после цитотоксической терапии. Применение раствора 4 г. глютамина 2 раза в день – полоскание полости рта с последующим проглатыванием – значительно снижало частоту и тяжесть мукозита.

Глютамин не оказывает существенного влияния на содержание секреторного IgA в плазме пациентов, однако уровень секреторного иммуноглобулина в слюне был значительно выше у больных, получавших глютамин. 

Глютамин предотвращает снижение количества лимфоцитов, а также изменение их функциональных показателей на фоне химиолучевой терапии. Наиболее вероятное объяснение заключается в том, что секреторный иммуноглобулин А образуется sIgA-продуцирующими В-клетками, стимулированными цитокинами Т-хелперов, после чего sIgA секретируется в слюну, желчь, слезную жидкость и интестинальный секрет. Поскольку Т-клетки более радиочувствительны, чем В-клетки, а назначение глютамина предохраняет лимфоциты от повреждения с сохранением их функциональных свойств, что создает условия для более высокой секреции sIgA в слюну пациентов, получающих дополнительно глютамин.

Глютамин способствует также сохранению функциональных показателей абсорбции в тонкой кишке. (всасывание ксилита, фенолсульфонфталеина). Указанное свойство подтверждено наблюдениями за онкологическими больными и больными в отделениях интенсивной терапии. 

Высказывается мнение о способности глютамина предотвращать развитие нейропатии при использовании в лечебных программах винкристина. 

Тем не менее в литературе существует ряд работ, в которых не подтверждается джостаточная эффективность применения глютамина в предотвращении интестинальных осложнений. 

Поэтому необходимы дальнейшие исследования по целесообразности применения глютамина в онкологической практике, оптимизация доз препарата и режимов введения, а также изучение влияния других нутриентов на функциональные параметры организма для последующей оптимизации режимов полного парентерального и энтерального питания, использование пищевых добавок, способствующих предотвращению и лечению токсических осложнений и не оказывающих ститмулирующего влияния на рост опухоли.
Заболевания поджелудочной железы

Осложненное течение хронического панкреатита у детей: диагностика и лечение. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, Л.А.Катаева, Н.Е.Малова, Т.В. Абрамова. РМАПО МЗ РФ, ТДГБ (гл. врач В.Ф.Смирнов), Москва. 

Наблюдалось 60 детей в возрасте от 1,5 до 14 лет с обострением хронического панкреатита, сопровождающегося ацетонемической рвотой. Из них 68% доставлены в стационар по «скорой помощи» в связи с многократной рвотой (у 100%) и острой болью в околопупочной области (у 76,6%). Наряду с этим у всех больных определялись симптомы интоксикации, вегетативные нарушения (у 91,7%), жидкий стул (у 48,3%). В период выраженной активности панкреатита у всех детей выявлено увеличение размеров поджелудочной железы и понижение ее эхоплотности. Гиперамилаземия (у 81,6%), повышение уровня Р-белков, С-реактивного белка (у 76,6%) в крови, лейкоцитоз (у 65%) до 10-15(109, стеаторея I типа. Установлено, что причиной обострения панкреатита у 43% детей явились ОРВИ, энтеровирусная и герпетическая инфекции, у 56% -погрешность в диете. Осложненное течение панкреатита наблюдалось чаще у детей с сочетанием заболеваний ЖКТ и мочевой системы (23,3%), пищевой и лекарственной аллергией (16,6%), дисбактериозом кишечника (33%). 

В первые сутки заболевания больным назначался голод, инфузионная терапия, спазмолитики, со 2-ых суток - безмолочная, аглютеновая диета (в малом объеме до 5-6 раз в день), слабощелочное питье под контролем КЩС, кокарбоксилаза (в/в, в/м), сорбенты (энтеродез, смекта, литовит). С 3-4 суток лечения применялся Панцитрат из расчета 1000 ЕД/кг массы (по липазе) в сутки с коррекцией дозы под контролем копрологического исследования кала, виферон в свечах в течение 10-14 дней с хорошим эффектом.

Причины острых панкреатитов у детей по данным хирургических и гастроэнтерологического отделений 9 ДКБ. И.А.Буркин, О.А.Беляева, А.К.Коновалов, В.В.Кирдяшкина, В.Б.Ляликова, Н.В.Селедкина. ММА им. И.М. Сеченова, МНИИ педиатрии и ДХ МЗ РФ, 9 ДКБ.

В последние годы растет заболеваемость острыми панкреатитами как среди взрослых, так и детей. По данным отечественных и зарубежных авторов частота острых и хронических панкреатитов у детей составляет от 5 до 25% от числа больных гастроэнтерологического профиля. 

Нами проанализировано 72 истории болезней детей, пролеченных в гастроэнтерологическом и хирургических отделениях 9 ДКБ за последние 5 лет. Возраст больных от 1 года 11 месяцев до 15 лет, из них мальчиков – 43, девочек – 29. 42 ребенка обследованы в катамнезе.

Всем детям было проведено комплексное обследование, включающее в себя следующие методы: клинико–анамнестический, лабораторный (амилаза мочи – динамическое определение, копрограмма и бактериологическое исследование кала, биохимический анализ крови с определением общего белка, билирубина и его фракций, АсАт, АлАт, ГГТП, ЩФ, амилазы, липазы, мочевины, креатинина, СРБ, глюкозы, кальция; серологическое исследование крови); инструментальные (УЗИ органов и брюшной полости и поджелудочной железы, по показаниям ЭРПХГ и лапороскопия).

На основании проведенных исследованиий были выделены следующие этиологические факторы:

· закрытая травма поджелудочной железы


41

· желчнокаменная болезнь




10

· аномалии желчевыводящих путей 



6

· язвенная болезнь 12 п.к., осложненная пенетрацией
3

· инфекции






5

· наследственный панкреатит




2

· геморрагический васкулит 




2

· лекарственный 






1

· идиопатический





2

Всем детям проводилась комплексная этиопатогенетическая терапия с обязательным включением антибиотиков, антисекреторных, полиферментных препаратов. Кроме того 2 детям были удалены кисты холедоха, 10 детям осуществлена холецистэктомия, у 5 пациентов использовались методы мало инвазивной хирургии.

Особенности течения, тяжесть, длительность и исходы заболевания во многом зависели от этиологических факторов. Наиболее тяжелое течение с летальным исходом отмечено у девочки 4 лет с наследственным панкреатитом и у больной 11 лет с лекарственным панкреатитом на фоне ревматоидного артрита.

Большинство детей выздоровели, однако, у 15 детей сформировался хронический панкреатит с преимущественной экзокринной недостаточностью, у 2 детей развился сахарный диабет. Отмечено, что в хронизации процесса важное значение имеют сохраняющаяся обструкция панкреатобилиарного тракта (отказ родителей в ряде случаев от необходимой операции), ассоциация с хламидийной, микоплазменной, энтеровирусной инфекцией, отсутствие диспансерного наблюдения детей, перенесших острый панкреатит. 
Провокационный тест в исследовании внешнесекреторной функции поджелудорной железы у детей. С.А.Шадрин, А.Л.Качула, Л.И.Воеводина, Е.С.Куркова. Кубанская государственная медицинская академия. Краснодар.

Вопросы панкреатологии на сегодняшний день относятся к наиболее сложному разделу педиатрии. Сочетанное поражение поджелудочной железы (ПЖ) и других органов пищеварения стирает характерную симптоматику панкреатита. Широкое применение в последнее время УЗИ перспективно, но имеет диагностические пределы. Известно, что нормальные показатели уровня ферментов в крови и моче не исключают хронический панкреатит (ХП), поэтому ценным в диагностическом отношении являются «провокационные» тесты, при которых исследуют уровень ферментов в базальных условиях и после стимуляции внешнесекреторной функции ПЖ. Пробы с глюкозой и прозерином наиболее широко распространены в педиатрической практике.

Целью исследования явилось определение внешнесекреторной функции ПЖ, используя прозериновый тест, позволяющий оценить функциональное состояние и резервные возможности ПЖ. Механизм действия прозерина сводится к фармакологической стимуляции панкреатических ацинусов и повышению уровня ферментов. Оценку уровня амилазы мочи проводили трехкратно: исходный уровень, через 1 и 2 часа после введения.

Было обследовано 40 детей от 1,5 до 15 лет (из них: 20 здоровых детей составили контрольную группу; остальные: 16 детей с различной патологией органов пищеварения и 4 с муковисцидозом). Всем детям проводилось: клиническое исследование, биохимическое (определение панкреатических ферментов: амилазы, липазы в крови), УЗИ органов гепатобилиарной системы, копрограмма. Критерием отбора явились УЗ изменения в ПЖ при отсутствии клинических проявлений, гиперферментемии и патологии в копрограмме. Существует два основных признака, по которым можно судить о состоянии ПЖ: размеры органа и степень эхогенности его паренхимы, хотя среди специалистов нет четкого единого мнения относительно нормальной эхографической картины железы (И.В.Дворяковский 1994).

Анализ показал, что у контрольной группы и 6 больных детей (30%) через 1 час уровень амилазы повышался до 1,5-1,8 раз, а через 2 часа возвращался к исходному, что соответствует норме. Из них на сканограммах ПЖ отмечалось увеличение железы в области хвоста у 22 больных (33%) и умеренная эхогенность паренхимы у 4 детей (67%).

У остальных 14 детей (70%) наблюдался феномен «уклонения ферментов», из них: 9 (45%) гиперреактивный тип кривой, который характеризуется повышением концентрации амилазы после стимуляции более чем в 2 раза и не возвращается к исходному уровню. Из них на УЗИ ПЖ у 9 человек (67%) констатировалась выраженная эхогенность паренхимы, у 2 больных (22%) зернистость и лишь у одного только увеличение ПЖ. Этот тип наблюдается при поражении ПЖ с легкой и умеренной степенью активности. У 5 больных (25%) реакция на стимуляцию отсутствовала или была замедленной: показатели не возвращались к исходным, что говорит о более тяжелом течении. Из них: 2 человека (40%) имели неоднородную структуру паренхимы железы и 3-е (60%) выраженную гиперэхогенность. В эту группу вошли 3 детей с муковисцидозом и 2 с хроническим гастродуоденитом. 
Таким образом, полученные данные позволяют объективизировать состояние ПЖ и дают основание рассматривать ультразвуковое исследование, как скрининг метод диагностики. Прозериновый тест позволяет обнаружить нарушение внешнесекреторной функции и резервные возможности ПЖ при латентном течении болезни и является методом ранней диагностики ХП.

Постпрандиальное ультразвуквое исследование поджелудочной железы. Г.В.Римарчук, С.И.Полякова, А.В.Лебедева. МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва. 

До настоящего времени является актуальной проблема диагностики заболеваний поджелудочной железы. В арсенале педиатров практически единственным способом визуализации ПЖ остается ультрасонография. Однако общепринятые методики исследования натощак значительно ограничивают возможности морфофункциональной оценки органа в период физиологической нагрузки. Как известно, в пищеварительный период на фоне стимуляции секреции эндогенным холецистокинином происходят существенные морфологические изменения в ацинарной ткани ПЖ, которые характеризуются физиологами, как "рабочая гиперемия".

Целью исследования было определение УЗ критериев хронического и реактивного панкреатита по коэффициенту "рабочей гиперемии" у больных и здоровых детей. 

Материалы и методы: обследовано 55 детей (10 - хроническим и 30 - реактивным панкреатитом, 15 - здоровых детей - контрольная группа).

Диагнозы были верифицированы стандартными клинико-лабораторными и инструментальными методами, включающими измерение уровня амилазы и липаза крови, амилазы мочи, панкреатической амилазы крови (анализатором Hitachi), копроскопией, эндоскопическим и рентгенологическими исследованиями. 

Исследование проводилось в два этапа: натощак, и через 1,5-2 часа после приема сбалансированного пробного завтрака. Соотношение сумм линейных размеров головки, тела и хвоста ПЖ после и до приема пищи колебалось от 0,91 до 1,70 (К - коэффициент "рабочей гиперемии"). 
У больных с хроническим панкреатитом К=0,92(0,06, проток визуализируется фрагментарно, патологическая эхогенность паренхимы не изменяется. При наличии кист в паренхиме отмечается, либо уменьшение диаметра в случаях связи их с протоком, либо увеличение количества и диаметра кист - при нарастании протоковой гипертензии.

 У детей с реактивным панкреатитом - К=1,06(0,02, непропорциональное увеличение головки, тела и хвоста, неоднородность паренхимы усиливается. 

У здоровых детей отмечалось пропорциональное увеличение отделов ПЖ (К=1,61(0,18), морфологически появляется гипоэхогенность паренхимы без очагов уплотнения, у половины обследованных визуализируется проток.

Способность к "рабочей гиперемии" ПЖ достоверно отличается в группах больных хроническим и реактивным панкреатитом и в контрольной группе. Метод постпрандиальной оценки неинвазивен и позволяет выявить функциональный резерв паренхимы ПЖ при пищевой нагрузке. Дает дополнительную информацию о состоянии кистозных образований.

От гена к практике: современная диагностика, лечение, реабилитация больных муковисцидозом (10 лет Российскому центру муковисцидоза). Н.И.Капранов, Н.Ю.Каширская.

Муковисцидоз (МВ) – важная медико-социальная проблема, которая в последние годы находит определенное решение в РФ не только в научном, но и в учебно-методическом и организационном аспектах.

В 1996 году нами, совместно с лабораторией генетической эпидемиологии (Н.В.Петрова) Института клинической генетики (Е.К.Гинтер) медико-генетического научного центра (В.И.Иванов) на базе РДКБ МЗ РФ (Н.Н.Ваганов) были проведены специальные исследования по частоте МВ в России и установлено, что это тяжелое заболевание встречается в РФ значительно реже, чем в странах Западной Европы и Северной Америки, а именно 1:12300 новорожденных.

За прошедшие 10 лет сотрудники Российского Центра МВ и отделения медицинской генетики РДКБ провели огромную работу, направленную на решение разных задач по сложной проблеме муковисцидоза.

Научные исследования преследуют цель изучения корреляции генотип/фенотип. В ряде работ было показано, что наиболее тяжелая и ранняя манифестация МВ наблюдается у больных гомозигот по delF508 (частота которой, в среднем по РФ, составляет 53%, а в Москве – 41%); больные- гомозиготы по отсутствию delF508 – отличаются наибольшим клиническим полиморфизмом, т.е. наряду с тяжелыми формами с ранней манифестацией и ранним неблагоприятным исходом, несмотря на раннее, адекватное лечение, наблюдаются относительно благоприятные формы болезни, диагностируемые в старшем детском или подростковом возрастах и отличающиеся более легким течением, иногда, несмотря на отсутствие адекватного лечения. 

Особый интерес вызывает, недавно (1998 г.) открытая, так называемая «славянская» мутация CFTR 21 kb (локализуется в 3 экзоне), которая по своей частоте в Европейской части России выходит на второе место, после del F 508 (5,6%). Наши наблюдения и исследования свидетельствуют, что по фенотипическим проявлениям ее следует отнести к тяжелым мутациям.

Прогресс в генетике МВ очень важен не только в перспективе его генной терапии, но и  возможности первичной профилактики, т.е. предупреждения рождения больного МВ в перспективных и информативных семьях, что в настоящее время может быть гарантировано в них в 100% случаев. Эффективная дородовая ДНК-диагностика осуществляется в Москве и Санкт-Петербурге. Кроме того, безусловно, ДНК обследование помогает в дифференциальной диагностике сложных форм МВ.

В 1998 г. начата и относительно успешно проводится (сдерживает финансовая сторона) работа по генной инженерии МВ совместной группой ученых и специалистов Москвы и Санкт-Петербурга.

За последние 8 лет, при активном участии Российского центра МВ, создана сеть из 26 региональных центров по диагностике и лечению МВ не только в Европейской части России, но и в Сибири (Новосибирск, Омск, Иркутск и др.) и на Дальнем Востоке (Владивосток). Совершенствование диагностики и лечебно-реабилитационных мероприятий ведет к тому, что определенная часть (более 150 больных) пациентов достигают взрослого возраста. Эти больные передаются в Москве в центр при НИИ пульмонологии МЗ РФ (руководитель академик РАМН А.Г.Чучалин). Сотрудники Российского центра регулярно, 1-2 раза в месяц, выезжают в региональные центры для чтения лекций, проведения семинаров, а также консультаций больных с МВ и с подозрением на МВ. В рамках этих встреч проводятся рабочие совещания с губернаторами, мэрами и медицинской общественностью с целью поддержки работы региональных центров, а также бесплатного обеспечения больных МВ жизненно важными медикаментами. 

Сотрудники региональных (межрегиональных) центров приглашаются на рабочие места в Российский центр, а также на симпозиумы, конференции по актуальным проблемам МВ.

Следует отметить, что работа существующих центров проводится при активном сотрудничестве общественных организаций (ассоциаций) родителей детей, больных МВ и взрослых больных с этим заболеванием, число которых растет из года в год, благодаря улучшению диагностики, а также постоянному совершенствованию лечебно-реабилитационных режимов.

Ежегодно (в рамках конгрессов “Человек и лекарство” и “Болезни органов дыхания”) в России проводятся национальные конференции, саттелитные симпозиумы по МВ, обычно с участием ведущих зарубежных экспертов. Очередной, юбилейный, 5 Национальный конгресс по МВ состоится в ноябре 2000 г. в Санкт-Петербурге.

За последние 5 лет сотрудниками Российского центра МВ и РДКБ опубликованы более 100 научных работ, в том числе и за рубежом, выпущены – монография, 4 методических рекомендаций и пособий для врачей. Защищено 2 докторских и 11 кандидатских диссертаций под руководством сотрудников центра.

Как указывалось выше, подготовлена и представлена в МЗ РФ “Национальная программа по МВ ”, преследующая целью совершенствование его диагностики, лечения и профилактики на местах.

Кроме того, разработаны “Стандарты” диагностики, лечения, реабилитации для региональных центров МВ, одобренные рабочей группой отечественных и зарубежных экспертов в октябре 1998 г.

В декабре 1998 г. Комитет здравоохранения Правительства г. Москвы, совместно с центром МВ и ассоциацией родителей приняли перечень жизненно необходимых лекарственных средств по бесплатным рецептам для лечения детей, больных МВ г. Москвы.

Безусловно, принятие аналогичных документов в регионах России подняло бы помощь больным данного контингента на более высокий уровень.

Особенности липидного обмена у детей, больных муковисцидозом. Т.Ю.Капустина, Е.В.Неудахин, Н.Ю.Каширская, Н.И.Капранов, В.В.Сахаров. 

Бронхо-легочные изменения доминируют в клинической картине муковисцидоза и определяют течение и прогноз заболевания, однако, поражения желудочно-кишечного тракта, прежде всего поджелудочной железы и печени существенно влияют как на состояние больных, так и на качество их жизни. 

Основным клиническим синдромом поражения ЖКТ при муковисцидозе является мальассимиляция (мальдигестия и мальабсорбция), связанная не только с поражением поджелудочной железы и гепатобилиарной системы, но и с увеличением толщины интестинального пристеночного слизистого слоя, нарушением моторики желудочно-кишечного тракта, гиперсекрецией соляной кислоты в желудке и снижением рН кишечного содержимого. Синдром мальабсорбции при муковисцидозе является определяющим фактором в нарушении нутритивного статуса больных. В настоящее время благодаря появлению инкапсулированных гранулированных ферментов с рН-чувствительной оболочкой появилась возможность адекватного замещения функции поджелудочной железы. Это привело к улучшению качества жизни больных, течения и прогноза заболевания. Однако у ряда больных, несмотря на высокие дозы ферментов, сохраняются признаки мальабсорбции и нарушение нутритивного статуса. Это диктует необходимость более детального изучения липидного обмена и факторов, на него влияющих, у детей, больных муковисцидозом. Нами ранее изучались показатели липидного обмена у детей, больных муковисцидозом, на фоне низкожировой диеты, которая рекомендовалась из-за отсутствия высокоактивных инкапсулированных гранулированных ферментов с рН-чувствительной оболочкой, на основании анализа липидограммы крови. Полученные результаты свидетельствовали о дислипидемии, проявляющейся гипохолестеринемией и гипертриглицеридемией. В спектре фосфолипидов отмечалась дисфосфолипидемия в виде повышения процентного содержания лизофосфатидилхолина (ЛФТХ), снижения сфингомиелина (СМ), увеличения соотношения фракций ЛФТХ/ФТХ, зависящих от длительности и тяжести течения заболевания. Кроме того, при анализе липидограммы крови в различные периоды заболевания на фоне ранее применявшейся терапии, даже в фазе ремиссии бронхолегочного процесса у наблюдаемых больных нормализации показателей липидного обмена не происходило, что определяло необходимость включения в терапию специальных диет и препаратов, обладающих мембраностабилизирующим эффектом (Каширская Н.Ю., 1995 г.).

В последнее десятилетие внимание ученых привлекает урсодезоксихолевая кислота (УДХК), которая является нетоксичной вследствие гидрофильности молекулы. В организме человека она составляет 0,1 – 5% от общего пула желчных кислот. Ранее препараты УДХК с успехом использовались для растворения холестерин-позитивных желчных камней. В последнее время появились данные, свидетельствующие о положительном влиянии УДХК на гепатобилиарную патологию у больных муковисцидозом, т.к. она обладает способностью встраиваться в мембрану гепатоцита, в связи с чем стабилизирует структуру мембраны, уменьшает концентрацию токсичных липофильных желчных кислот в гепатоцитах вследствие активации Са-зависимой альфа-протеинкиназы. УДХК ингибирует всасывание токсичных желчных кислот в кишечнике, повышает печеночно-кишечную рециркуляцию, индуцирует холерез, богатый бикарбонатами, и, следовательно, увеличивает пассаж желчи и выведение желчных кислот через кишечник. Кроме того, через механизм обратной связи она снижает всасывание холестерина в кишечнике, секрецию холестерина в желчь и синтез холестерина в печени, тем самым уменьшает литогенность желчи.

Задачами данной работы явились: 1) изучение липидного обмена у детей, больных муковисцидозом, на фоне инкапсулированных гранулированных ферментов с рН-чувствительной оболочкой и диете без ограничения жиров, 2) определение влияния на липидный обмен УДХК.

Под нашим наблюдением находился 41 ребенок в возрасте от 6 до 15 лет (25 мальчиков и 16 девочек) со смешанной формой муковисцидоза, не осложненного циррозом печени. Диагноз муковисцидоза был подтвержден положительной потовой пробой по Гибсону и Куку (хлориды пота более 60 ммоль/л) и ДНК-анализом. Все дети получали базисную терапию: микросферические панкреатические ферменты, муколитики, витамины, кинезитерапию, антибактериальные препараты (регулярно – «профилактически» и при обострении хронического бронхолегочного процесса). Пациенты были разделены на 2 группы: 1) получающие и 2) не получающие УДХК. В 1-ю группу включены 23 ребенка, получавших УДХК с лечебно-профилактической целью болеее 2 лет (15-20 мг/кг/сут.), во 2-ю группу – 18 детей, не получавших этот препарат.

Для изучения липидного обмена мы использовали липидограмму стула и крови. Контролем служили данные, полученные в ПНИЛ патологии детского возраста РГМУ (зав.лабораторией д.м.н.проф.Ю.А.Князев). По данным липидограммы кала (табл.1) выявлено выраженное увеличение показателей общих липидов (ОЛ), в основном за счет неэстерифицированных жирных кислот (НЭЖК), фосфолипидов (ФЛ), моноглицеридов (МНГ) и, в меньшей степени, - за счет триглицеридов (ТГ), а также нарушение метаболизма холестерина: повышение уровня холестенона (ХН), снижение копростерола (КСЛ) и копростанона (КСН), изменение их нормального соотношения, что, возможно, связано с нарушением микрофлоры кишечника. Нами обнаружена тенденция к увеличению показателя копростерола в группе больных, принимающих препараты УДХК, что позволяет думать о возможном прямом и опосредованном положительном влиянии этих препаратов на поддержание нормального биоценоза кишечника. Однако достоверной разницы между показателями липидограммы кала в группе пациентов, получающих препараты УДХК и не получающих их, нами не было получено. 

При анализе результатов установлены изменения липидограммы крови (табл.2) в виде гиперлипидемии как в группе принимающих (1 группа), так и в группе не принимающих (2 группа) УДХК (р<0,001 по сравнению с контролем). У детей 1 и 2 групп определялось достоверное увеличение фосфолипидов (ФЛ), свободного холестерина (СХ), эфиров холестерина (ЭХ), процентного содержания фосфатидилхолина (ФТХ); достоверное уменьшение процентного содержания сфингомиелина (СМ). У детей 1 группы установлено достоверное увеличение триглицеридов (ТГ), снижение процентного содержания фосфатидилэтаноламина (ФТЭА). У детей 2 группы обнаружено достоверное увеличение лизофосфатидилхолина (ЛФТХ). У детей 1 группы по сравнению с детьми 2 группы выявлено достоверное увеличение ОЛ, СХ, ФТХ.

На основании полученных результатов можно сделать следующие выводы. 

1. Гиперлипидемия за счет достоверного увеличения триглицеридов и эфиров холестерина указывает на включение механизмов долговременной адаптации, что свидетельствует о хронической стрессовой реакции у больных муковисцидозом.

2. Соотношение НЭЖК/ТГ у детей 1 группы по сравнению с детьми контрольной группы резко снижено (0,27 и 0,5 соответственно), что указывает на преобладание липосинтетических процессов в группе детей, получающих УДХК. У детей 2 группы отмечается тенденция к увеличению соотношения НЭЖК/ТГ (0,55).

3. Достоверное увеличение ЛФТХ у детей 2 группы, а также 2-х кратное увеличение соотношения ЛФТХ/ФТХ по сравнению с контролем (0,13 к 0,054 соответственно) свидетельствует о дестабилизации клеточных мембран и усилении процессов перекисного окисления у детей, не получающих УДХК. У детей 1 группы отмечалось достоверное величение ФТХ с одновременным уменьшением ФТЭА, что указывает на мембраностабилизирующий эффект УДХК.

Таким образом, УДХК можно рассматривать как антиоксидантный, мембраностабилизирующий препарат, оказывающий стресслимитирующий эффект, что является обоснованием для назначения его у детей с муковисцидозом. 

Таблица 1.

Показатели липидограммы кала у детей, больных муковисцидозом, принимающих (1 группа) и не принимающих (2группа), урсодезоксихолевую кислоту (мг%). 

Группы
 ОЛ 
 ФЛ 
 МНГ 
 ХН
 КСЛ
 ДГ
НЭЖК
ТГ
 КСН

 1 - я
2615,22+ 263,3 ***
420,2+ 36,9 ***
210,45+ 25,8
318,99+ 27,1 ***
95,1+ 20,6 ***
74,85+ 18,6
978,54+ 124,4 ***
215,69+ 53,3 *
300,57+ 24,6 ***

 2 - я
2417,22+ 307,9 ***
370,84+ 41,2 ***
191,75+ 30,9
288,59+ 20,2 ***
55,16+ 21,2 ***
60,46+ 14,3
1008,31+ 163,6 ***
127,6+ 37,7
270,51+ 29,1 ***

Контроль 
882,2+ 57,6
124,5+ 11,1
 _ 
127+ 11,1
269,6+ 26,1
45,6+ 12,1
93,9+ 13,6
76,1+ 10,3
175,8+  9,2

Примечание: отличие 1-2 группы от контрольной группы * - р < 0,05, ** - р < 0, 01, *** - р < 0, 001

Таблица 2.

Показатели липидограммы крови у детей, больных муковисцидозом, принимающих (1 группа) и  не принимающих (2 группа), урсодезоксихолевую кислоту. 

Группы
 ОЛ (мг%)
 ФЛ (мг%)
 СХ (мг%)
НЭЖК (мг%)
 ТГ (мг%)
 ЭХ (мг%) 
ЛФТХ (%)
СМ (%) 
ФТХ (%) 
ФТЭА (%)

1 – я
893,65+ 30,6 ***
255,54+ 16,5 ***
170,77+11,8 ***
36,35+ 4,96
132,01+ 16,8 *
296,22+20,5 ***
5,58+ 1,3
5,89+ 0,9 ***
82,85+  1,8 ***
5,57+  0,8 *

2 – я
807,08+ 34,7 ***
236,25+ 23,7 *
134,09+9,4 ***
55,94+ 8,9
105,77+ 17,1
270,83+ 29,4 *
9,53+ 1,9 **
7,55+ 1,2 ***
75,29+  2,7 *
7,6+  1,1

Конт- роль
592,5+  27,3
180,0+   6,3
87,4+ 6,2
40,2+ 7,6
 84,0+ 13,2
200,9+ 6,2
3,7+ 0,81
18,09+ 1,38
68,53+  1,9
8,87+  1,15

Примечание:

отличие 1-2 групп от контрольной группы: * - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001, отличие 1 и 2 групп между собой: # - р<0,05.

Динамика некоторых клинико-параклинических показателей состояния печени и поджелудочной железы у больных муковисцидозом. Е.А.Сироткин, Е.Н.Сазанова. Саратовский государственный медицинский университет.

Поджелудочная железа и печень вовлекаются в патологический процесс практически у всех больных муковисцидозом.

Цель исследования: изучить динамику состояния печени и поджелудочной железы по некоторым клинико-параклиническим показателям у больных муковисцидозом различного возраста.

Нами был составлен паспорт больного муковисцидозом у 68 детей, включающий динамику проявлений заболевания. Из специальных методов исследования было определено содержание микроэлементов Sr, Cr, Zn, Fe в сыворотке крови , моче и слюне атомно-абсорбционным методом. 

Практически у всех больных в любом возрасте наблюдали большое количество нейтрального жира в копрограмме, при нормальных показателях α-амилазы в сыворотке крови и моче. По данным УЗИ в возрасте до 3 лет увеличенную поджелудочную железу обнаружили у 80,7%, 4 - 9 лет - у 42,8%, 10 - 12 лет - у 33,3%, и 13 лет и старше - у 25% пациентов. Мы отметили явное уменьшение поджелудочной железы с возрастом. У больных в возрасте до 3 лет уменьшенную поджелудочную железу нашли у 7,7%, 4 - 9 лет - у 20,5%, и 10 лет и старше - у 50% больных муковисцидозом. Диффузное уплотнение поджелудочной железы имело место у 50% детей младшего, дошкольного и младшего школьного возраста и у 75% больных 13 лет и старше.

При клиническом осмотре, увеличение печени находили у 20% детей младшего возраста и у 48% старших возрастных групп. Почти у половины больных консистенция печени была плотной. По данным УЗИ признаки жировой дистрофии выявили у 10% детей до 6 лет, а в более старшем возрасте у 50%. У 8 пациентов диагностировали цирроз (средний возраст 12 лет). Один мальчик был оперирован. Биохимические показатели, отражающие различные функции печени, как правило, были нормальными. Только у 1 больного с циррозом печени имел место гепатопривный, у 3 - мезенхимально-воспалительный синдромы. Синдром холестаза не обнаружили ни у одного больного муковисцидозом. Связи содержания Sr, Zn, Cr, Fe в сыворотке крови, моче и слюне с изменениями в поджелудочной железе и печени не обнаружили. Мы нашли статистически значимые различия содержания Sr у больных с множественными сигналами высокой интенсивности в печени по данным УЗИ (снижение суточной экскреции Sr в 1,5 раза, р<0,05).

Таким образом, у больных муковисцидозом с возрастом происходит уменьшение размеров поджелудочной железы, что не оказывает влияния на ее экскреторную функцию, которая требует коррекции уже в раннем возрасте. Изменения в печени (увеличение ее, жировая дистрофия, гепатит) также встречаются в минимальном проценте случаев у младших детей, постепенно прогрессируя с увеличением продолжительности болезни. Функциональные показатели долгое время остаются сохранными и изменяются в большинстве случаев при развитии цирроза. Маркером развития цирроза печени у больных муковисцидозом может служить снижение суточной экскреции Sr с мочой. 

К вопросу о состоянии адаптоспособности организма у детей с муковисцидозом. И.А.Матина, Н.И.Капранов, В.М.Делягин, Е.В.Неудахин, С.В.Бельмер, Л.Г.Дубовик, А.А.Коваленко РГМУ, РДКБ, Москва.

С целью оценки адаптоспособности у детей с муковисцидозм нами был обследован 131 ребенок в возрасте от 2 месяцев до 16 лет со смешанной формой заболевания. Дети были разделены на две группы по степени тяжести заболевания: в первую группу включены 64 ребенка со средней степенью тяжести, во вторую группу – 67 детей c тяжелым течением заболевания. Определение степени тяжести проводилось на основе учета изменений в бронхолегочной системе, выраженности синдрома мальабсорбции, нарушений нутритивного статуса. Для оценки адаптоспособности организма использовались данные анализа крови по Гаркави, анализ показателей кардиоинтервалографии (КИГ) и липидограммы сыворотки крови.

По методике, предложенной Л.Х.Гаркави, проводился подсчет количество лимфоцитов в лейкоцитарной формуле общего анализа крови. Эти данные позволяют судить о типе адаптационной реакции (тренировка, спокойная или повышенная активация, стресс). Была изучена лейкоцитарная формула у 130 детей (I группа n=42, II группа n= 68). У 40% всех больных выявлена стрессовая реакция. В I группе стрессовая реакция обнаружена у 28% детей, во II-й - у 54%. Считающиеся наиболее физиологичными, реакции тренировки и высоких степеней активации диагностированы у 41% всех детей (в I-й группе - у 56% детей, во II-й - у 35%). Таким образом, при тяжелом течении заболевания происходит увеличение процента стрессовой реакции за счет снижения реакций переактивации, спокойной и повышенной активации.

При исследовании липидограммы сыворотки крови использовался метод тонкослойной хроматографии. Обследовано 25 детей (I группа n=7, II группа n=18). В общей группе была выявлена гиперлипидемия за счет повышения ФЛ и ОХ у 88% обследованных, увеличение ЭХ и ОЛ у 100%, повышение СХ у 82,3%. КЭ был увеличен у 100% обследованных, соотношение НЭЖК/ТГ - у 50% (увеличение липогенеза), у 30% оно оставалось нормальным, у 20% оказалось снижено (увеличение липосинтеза). При сравнении результатов обследования детей с разной степенью тяжести заболевания в I группе была выявлена гиперлипидемия за счет повышение ФЛ у 50% обследованных детей, СХ - у 71%, ЭХ - у 100%, ОЛ и ОХ - у 86%, увеличение КЭ у 100%, повышение соотношения НЭЖК/ТГ - у 71%. Во II группе повышение ФЛ и ЭХ было выявлено у 100%детей, СХ и ОЛ - у 80%, ОХ - у 90%. Показатели НЭЖК и ТГ оставались нормальными у 70% детей, соотношение НЭЖК/ТГ и КЭ были близки к нормальным показателям у 80%.

Для оценки состояния вегетативной нервной системы и реактивности детского организма использовалась кардиоинтервалография. По стандартной методике был обследован 131 ребенок (I группа, n=64; II группа, n=67). В обследованной группе преобладала симпатикотония (40%) с гиперсимпатикотонической вегетативной реактивностью организма (44%). Результаты обследования в процентах представлены в таблице 1. (Обозначения: исходный гомеостаз: н - нормальный; с - симпатикотония; в - ваготония; вегетативная реактивность: н - нормальная; а - асимпатикотоническая; гс - гиперсимпатикотоническая; с – симпатикотоническая).

Таблица 1 Показатели КИГ у больных муковисцидозом различной степени тяжести заболевания.

показатель
исходный



вегетативная




гомеостаз



реактивность



группа
н
с
в
н
а
гс
с

1 группа,n=64
6
33
61
28
11
47
14

2 группа,n=67
10
47
41
20
24
42
14

всего, n=131
8
40
51
24
18
44
14

Таким образом, при увеличении длительности и тяжести течения муковисцидоза, происходит переключение обмена веществ на преимущественно липидный, что указывает на усиление механизмов долговременной адаптации, а это, в свою очередь, свидетельствует о состоянии хронического стресса, который проявляется в виде гиперлипидемии, изменения типа адаптационной реакции, вегетативного гомеостаза и вегетативной реактивности. Состояние хронического стресса снижает цену адаптации и адаптационные способности организма.

Заболевания печени и желчевыводящих путей

Алгоритм выбора методов медицинской интраскопии в диагностике заболеваний желчевыводящих путей в детском возрасте. А.М.Запруднов, Л.В.Богомаз, Л.А.Харитонова, Т.А.Бокова, О.Н.Царькова. РГМУ, кафедра педиатрии с детскими инфекциями ФУВ.

В последние годы возрос интерес педиатров, детских хирургов, специалистов по методам медицинской интраскопии, морфологов и др. к проблеме билиарной патологии у детей. Во многом это обусловливается не только значительным улучшением диагностики заболеваний желчевыводящих путей, но также ростом некоторых болезней, например холелитиаза, нарушением деятельности сфинктерных аппаратов и т. д. Все чаще стали выполняться оперативные вмешательства на желчных путях, имеющие целью корригировать анатомические дефекты, которые являются причиной развития некоторых заболеваний. К числу их, в частности, относятся разнообразные аномалии развития как дистальных, так и проксимальных желчевыводящих путей. 

Вместе с тем многие вопросы диагностики и особенно дифференциальной диагностики у детей с заболеваниями билиарного тракта остаются далеко нерешенными. До настоящего времени применяется традиционный рентгенологический метод, хотя его диагностическая  значимость и информативность уступает другим методам медицинской интраскопии. Нельзя недоучитывать и отрицательное воздействие ионизирующего излучения на растущий организм ребенка. Не случайно столь широкое применение приобретает в последние годы ультрасонография, широко выполняемая как в стационарных, так и в амбулаторных условиях. Это метод по существу, практически решил все вопросы диагностики ряда заболеваний, например обнаружения конкрементов. В тоже время метод не дает возможности с большой вероятностью проводить топическую диагностику. При эхографии часто не обнаруживаются камни в протоках, аномалии развития желчных путей. Вот почему эхография, несмотря на огромные диагностические возможности, расценивается, как скрининг-метод. 

В этой связи стал необходим дальнейший поиск таких методов, которые могли бы обеспечить топическую диагностику различных отделов желчевыводящих путей, начиная от дистальных и, кончая проксимальными. Особенно наглядно это в отношении желчнокаменной болезни, когда решается вопрос о выборе тактики лечения: консервативной или хирургической.. Используя ретроградную холангиопанкреатографию удается четко определить характер и уровень поражения гепатобилиарной системы. Сопоставление результатов ультрасонографии и ретроградной холангиопанкреатографии показало, что только проведение последней дало возможность обнаружить конкременты в самых проксимальных – внутрипеченочных желчных ходах, визуализировать аномалии развития, которые обусловливали нарушения пассажа желчи и служили причиной различных заболеваний в детском возрасте. Были диагностированы гипоплазии удвоение желчного пузыря, кисты желчных протоков. Никаких осложнений, в частности в виде реактивного панкреатита при проведении ретроградной холангиопанкреатографии у детей в отличие от взрослых по нашим данным не было. 

Помимо этих двух хорошо себя зарекомендовавших в клинических условиях методов исследования, по показаниям у детей применяется динамическая геаптобилисцинтиграфия и компьютерная томография (КТ). Клиническое значение КТ велико при проведении дифференциальной диагностики. С этим приходится сталкиваться, поскольку у детей приходится дифференцировать между объемными процессами, сосудистыми опухолями (гемангиомами). Следует подчеркнуть, что диагностическая значимость КТ по сравнению с ультрасонографией и ретроградной холангиопанкреатографией, в диагностике холелитиаза менее ощутима. 

Динамическая гепатобилисцинтиграфия позволяет оценить морфофункциональное состояние печени и желчевыводящих путей. Использование этого метода определяется необходимостью выбора тактики лечения, как терапевтического характера, таки оперативного. Хотя у детей по сравнению со взрослыми имеется меньшая степень нарушения функционального состояния печени, тем не менее, необходимость оценки характера пассажа желчи, состояния сфинктеров (Люткенса, Миризи, Одди) важно при определении комплекса лечебно-профилактических мероприятий.

Таким образом, на сегодняшний день методом скринирования для раннего выявления многих заболеваний гепатобилиарной зоны является ультрасонография. Для более детальной, преимущественно топической диагностики нарушений билиарного тракта является ретроградная холангиопанкреатография. По показаниям используется компьютерная томография и динамическая гепатобилисцинтиграфия. Все это в комплексе позволяет дооперационно дать четкое представление об имеющихся нарушения со стороны желчевыводящих путей. С другой стороны эти методы медицинской интраскопии по определенным показаниям могут быть использованы в качестве контроля за эффективностью проведенного лечения, а также помогают сделать заключение о характере исхода заболеваний гепатобилиарного тракта. 

Организационно-диагностический алгоритм при заболеваниях желчевыводящих путей у детей
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К вопросу о диагностике гипомоторных дискинезий желчного пузыря в детском возрасте. С.В.Рычкова. Медицинская Академия Последипломного Образования, Санкт Петербург.

По статистическим данным за последние 2-3 года резко возросла частота встречаемости гипомоторных дискинезий желчного пузыря (ЖП) у детей. По данным ряда детских гастроэнтерологов Санкт-Петербурга она составляет до 40% ДЖВП. Причем, в связи с хорошей оснащенностью УЗ-аппаратурой, данный диагноз чаще всего ставит не клиницист, а врач-сонолог. На каких же данных базируется этот диагноз? Обычно на косвенных - увеличении размеров ЖП по отношению к возрастным параметрам, локации густой желчи в просвете пузыря (что характерно и для гипертонических типов ДЖВП) или на результатах эхохолецистографии (ХГ) по варианту рентгенологической методики с измерением параметров ЖП через час после приема завтрака, или мониторинга размеров ЖП, но с применением неадекватного завтрака (бананы, сметана, хлеб с маслом, йогурт и др.). Столь вольное использование методик и привело к значительному росту диагностики гипомоторных ДЖВП. Такая высокая частота встречаемости этого типа ДЖВП противоречит данным прошлых лет, да и выраженной парасимпатикотонии (обуславливающей гипертонический тип ДЖВП) при заболеваниях желудочно-кишечного тракта у детей.

Целью исследования было уточнение типа дискинезии ЖП у 18 детей в возрасте от 5 до 14 лет с хроническим гастродуоденитом и симптомами ДЖВП, у которых размеры ЖП превышали возрастные, а у 2 детей ранее была диагностирована гипомоторная ДЖВП по косвенным УЗ-признакам. Всем детям проводилась ЭХО-ХГ с мониторингом размеров ЖП каждые 15 минут в течении 1,5 часов (желчегонный завтрак -2 сырых желтка). Средние размеры ЖП составили: L - 7,61 см, D - 2.5 см, максимальная длина ЖП - 10,5 см отмечена у 11-летнего ребенка, при максимальной ширине 3.9 см у него же. Функциональный перегиб ЖП выявлен у 7 больных, признаки сгущения желчи у 9 детей, изменений со стороны стенок ЖП не отмечено ни у одного ребенка. Через 15 минут после дачи желчегонного завтрака объем ЖП сократился более чем на 50% у 10 детей, а у одного пациента отмечено увеличение объема ЖП на 56% по отношению к исходному. К 60 минуте исследования объем ЖП составил в среднем 26% от исходного, к 90 минуте появилась тенденция к восстановлению размеров. Т.е. у всех детей был подтвержден гиперкинетический тип ДЖВП. Необходимо отметить, что выявленные перегибы ЖП исчезали в процессе сокращения ЖП и нисколько не замедляли его сокращения.

Проведенный корреляционный анализ показал, что размеры ЖП прямо зависят от площади поверхности тела (весо-ростовых показателей) R-0,71, а не от возраста ребенка R-0.3.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют, что:

· диагноз гипомоторной ДЖВП не может устанавливаться на основании косвенных признаков, необходимо тщательное проведение мониторинга функции ЖП с использованием адекватного желчегонного завтрака. Ошибка в диагностике влечет за собой ошибочную терапию, которая может резко ухудшить состояние больного;
· размеры ЖП должны оцениваться в зависимости не от возраста ребенка, а в зависимости от весо-ростовых показателей детей.

Диагностика “предкаменной” стадии холелитиаза в детском возрасте. Е.В.Шутова, Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.

Заболевания желчевыводящих путей в детском возрасте занимают второе место по частоте среди заболеваний пищеварительной системы после патологии органов гастродуоденальной зоны. В структуре патологии билиарной системы в последние годы отмечается рост числа больных, страдающих желчекаменной болезнью (ЖКБ). По данным литературы холелитиаз в детском возрасте встречается у 0,5-1% детей с заболеваниями органов пищеварения. Статистические данные основываются на выявлении хирургической стадии ЖКБ, при которой основным методом лечения в большинстве случаев является оперативное лечение. В тоже время “предкаменный” период, начальные стадии ЖКБ, предшествующие формированию камней, когда возможно проведение коррекции, статистикой не охвачены, хотя именно эти стадии заболевания характерны для детского возраста.

Целью работы явилась оценка значимости для ранней диагностики начальных стадий холелитиаза у детей с дискинетическими нарушениями желчного пузыря комплексного исследования, включающего эхосонографию желчного пузыря, биохимический анализ пузырной и печеночной порций желчи, полученной при дуоденальном зондировании и поляризационную микроскопию желчи.

Под наблюдением в городском гастроэнтерологическом отделении г. Харькова обследовано 75 детей с дискинетическими нарушениями желчного пузыря гипокинетического типа.

Критерием диагностики физико-химической стадии ЖКБ при проведении УЗИ отражающим стадийность течения заболевания, являлась оценка степени негомогенности содержимого желчного пузыря. Эхографические признаки начальных проявлений холелитиаза выявлены у 84% обследованных. Начальная стадия, характеризуемая “сладжем”, определена у 19% обследованных, у 50% больных выявлен “желчный осадок”, который определен в ходе исследования, как наиболее характерный диагностический критерий нарушения коллоидного состава желчи при физико-химической стадии ЖКБ, в 24% случаев определялись хлопья желчи. У большинства детей одновременно отмечались несколько эхографических признаков.

При биохимическом исследовании желчи определялось содержание билирубина, общего холестерина и суммарных желчных кислот с вычислением холато-холестеринового коэффициента. У большинства обследованных отмечено повышение содержания холестерина, наиболее выраженное в пузырной порции желчи, сопровождающееся нормальным или сниженным уровнем суммарных желчных кислот. У всех больных отмечено снижение холато-холестеринового коэффициента, характеризующее нарушение коллоидной стабильности желчи, а в 53% случаев - ниже критической величины (5 единиц), что свидетельствует о выраженных литогенных свойствах желчи.

При проведении микроскопии желчи в поляризованном свете критериями диагностики фазового состояния желчи являлись кинетика процессов агрегации и морфология возникающих при этом структур. В образцах желчи в 82% случаев отмечен дендритный механизм кристаллизации суммарных липидов с ускорением сроков кристаллизации через 1-3 часа после забора желчи, причем в 63% случаев через 24 часа выявлялись кристаллы суммарных липидов по краю препарата и единичные кристаллы моногидрата холестерина в отдельных полях зрения, что соответствует физико-химической стадии холелитиаза, в 18% - обилие кристаллов моногидрата холестерина, что свидетельствует о выраженных литогенных свойствах желчи.

Результаты проведенных исследований показали, что начальные изменения стабильного состояния желчи можно диагностировать, применяя в комплексе доступные методы эхосонографического исследования желчного пузыря, биохимического и биофизического исследования желчи. Наиболее информативным методом представляется поляризационная микроскопия желчи, характеризующая ее коллоидную стабильность. Полученные данные свидетельствуют о том, что одним из факторов формирования начальных стадий холелитиаза в детском возрасте являются дискинетические нарушения желчного пузыря гипокинетического типа.

Желчно-каменная болезнь у детей Восточно-Казахстанской области. Ю.Г.Попович, Р.Ж.Рахимова, Т.П.Кошелева. КГКП "Областная детская больница", (директор - Рахимова Р.Ж). Усть-Каменогорск.

По данным литературы в последние годы увеличивается заболеваемость желчнокаменной болезнью (ЖКБ) у детей. Эти данные согласуются с результатами нашего исследования, проведенного на базе Областной детской больницы ВКО. Так, в период с 1995-1999 г.г. в ОДБ пролечено 16 детей с ЖКБ в возрасте от двух до 15 лет, из них 11 девочек и 5 мальчиков. Более чем у половины детей (56,2%) заболевание было выявлено в 1998-1999 г.г. В зависимости от клинических проявлений все дети были разделены на две группы: I - без выраженных клинических симптомов, II - с характерной клинической картиной ЖКБ. В I группу вошло 7 детей в возрасте от трех до 14 лет, во II группу - 9 детей от двух до 15 лет. Камни желчного пузыря (КЖП) у детей I группы были выявлены случайно при обследовании детей с хроническим пиелонефритом, дискинезией желчевыводящих путей, наследственной гемолитической анемией, дисбактериозом кишечника. Дети II группы обратились с жалобами на приступообразные боли в животе, тошноту, рвоту, привкус горечи во рту. Давность заболевания у этих больных колебалась от нескольких месяцев до 4 лет. В I группе наследственность по ЖКБ была отягощена у половины детей, во II группе случаев ЖКБ в семьях не было. Физическое развитие детей в обеих группах в большинстве случаев соответствовало средним показателям. В клинической симптоматике у детей 1 группы выявлялись непостоянные боли в правом подреберье, точке желчного пузыря. У всех детей II группы наблюдалась обложенность языка, болезненность в точке желчного пузыря, правом подреберьи. У 2/3 детей были определялась краевая субиктеричность склер. Симптомы Кера, Ортнера, Мерфи были положительными у половины детей. В единичных случаях было вздутие живота, болезненность в точке Мейо-Робсона, точке Кача, пилородуоденальной зоне. В общеклинических, биохимических анализах детей I и II групп существенных сдвигов, изменений воспалительного характера не выявлялось.

По данным УЗИ наиболее выраженные изменения регистрировались у детей II группы. Так, у всех детей этой группы было уплотнение стенок желчного пузыря (ЖП), в то время как у детей I группы оно определялось только в единичных случаях. У 2/3 детей II группы имелось утолщение стенок ЖП от 4-9 мм., у детей I группы этот признак не обнаруживался. Чаще у больных II группы определялись деформации ЖП, в том числе и множественные. У детей обеих групп имелись КЖП как единичные, так и множественные, размер их колебался от 5 мм. до 12 мм. У одного ребенка II группы камень располагался внутри общего желчного протока, у другого ребенка была киста общего желчного протока. Сладж выявлялся у 1/3 детей II группы. Оперативное лечение ЖКБ (холецистэктомия) проведена 5 детям II группы в возрасте от 6-15 лет. Отбор детей для оперативного лечения соответствовал международным рекомендациям по хирургическому лечению холелитиаза "Euriterus". Послеоперационный период протекал гладко, лишь в одном случае было обострение хронического панкреатита. При гистологическом исследовании стенки ЖП у оперированных детей во всех случаях имели место признаки хронического холецистита в виде утолщения стенок ЖП, отека стромы, полнокровия сосудов, лейкоцитарной инфильтрации слизистого слоя. Рецидивирования образования камней у оперированных детей по данным УЗИ в течение от полугода до двух лет не выявлялось. 

Таким образом, по нашим данным ЖКБ встречается у детей с раннего возраста, чаще наблюдается у девочек. Заболевание может протекать как с клиническими симптомами, так и без них, выявляется у детей как с отягощенной наследственностью, так и без нее. Развитию ЖКБ в раннем возрасте у наблюдаемых детей способствовало преимущественно углеводистое питание, большое количество животных белков и жиров в рационе, дизмоторика ЖВП, и возможно, значительное загрязнение окружающей среды отходами промышленного производства. Все это делает ЖКБ у детей Восточно-Казахстанской области серьезной медико-социальной проблемой, требующей дальнейшего изучения.

Особенности течения холелитиаза у детей в зависимости от лечебной тактики. О.Н.Царькова, Л.А.Харитонова, А.М.Запруднов. РГМУ, Москва

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) у детей продолжает волновать как педиатров, так и хирургов. До сих пор остаются дискутабельными вопросы терапевтической тактики при холелитиазе у детей. Одни авторы придерживаются точки зрения о необходимости планового оперативного вмешательства с выполнением лапароскопической холецистэктомии при обнаружении у детей конкрементов в желчном пузыре, другие, напротив, склоняются в пользу выжидательной тактики при бессимптомном течении заболевания. В этой связи представляет интерес изучение особенностей течения и исходов желчнокаменной болезни у детей.

Под наблюдением находилось 128 детей с холелитиазом в возрасте от 3 до 15 лет. Мальчиков было 47, девочек 81. Более половины детей были оперированы: 23 выполнена холецистэктомия; 35 - лапароскопическая холелитотомия. Остальные 50 детей находились на (базисной) консервативной терапии. Все детям 1 раз в квартал выполнялось ультразвуковое исследование и биохимические анализы крови. Длительность наблюдения составила от 3 до 8 лет.

Анализ полученных данных показал, что у всех оперированных детей независимо от возраста, длительности заболевания, клинического течения болезни и характера оперативного вмешательства в желчном пузыре имел место хронический вялотекущий воспалительный процесс, проявляющийся лимфогистиоцитарной инфильтрацией склерозом и дистрофией слизистого, подслизистого, мышечного слоев, включая сосуды желчного пузыря. Небезынтересным оказался факт, что ни в одном случае не было выявлено признаков острого воспалительного процесса с отеком слизистой и нейтрофильной инфильтрацией. Это свидетельствовало об отсутствие клинических признаков холангита у наблюдаемых нами детей. Таким образом, бессимптомное камненосительство не является гарантией благоприятного течения и исхода заболевания при холелитиазе у детей. Характер мофогистохимических нарушений находился в прямой зависимости от длительности заболевания и был наиболее выражен у детей, страдающих холелитиазом более 1 года. Эти проявления не зависели от пола и возраста ребенка. Специальные бактериологические исследования интраоперационной желчи у этих больных не выявили бактериальной флоры - во всех случаях желчь была стерильна. Полученные нами данные свидетельствуют о том, что формирование холелитиаза, протекает одновременно с вовлечением в патологический процесс самого желчного пузыря, что усугубляет дальнейшее течение заболевания и ухудшает прогноз.

Клиническое течение и исходы желчнокаменной болезни зависели от терапевтической тактики. Так у детей, которым была выполнена лапароскопическая холецистэктомия не наблюдалось рецидивов камнеобразования. Дальнейшее течение заболевания зависело от возраста ребенка. У детей до 12 лет послеоперационный период протекал гладко, дети на 4 сутки выписывались домой, через 6 мес нивелировались ультразвуковые признаки холестаза в печени, биохимические показатели крови находились в пределах нормы и через 2 года дети могли быть сняты с диспансерного учета. Однако у большинства детей от 13 до 15 лет послеоперационное течение осложнялось сохраняющейся на протяжении 4-5 дней гипертермией, диспепсическими расстройствами, повышением артериального давления. Эти дети выписывались из стационара на 8 - 10 сутки. Дальнейшее течение заболевания у трети детей осложнялось усугублением общих обменных нарушений с развитием алиментарно-конституционального ожирения, у 15% детей имелись признаки формирования постхолецистэктомического синдрома.

Обращало на себя внимание, что у детей перенесших казалось бы органосохраняющую операцию - лапароскопическую холелитотомию, выявлялись более выраженные осложнения. Так у 15 из 35 детей отмечался рецидив камнеобразования в первые 3 мес после оперативного вмешательства. Примерно у половины (17) детей спустя 2 года после операции отмечалось снижение сократительной функции желчного пузыря, желчный пузырь приобретал 8- образную форму, а спустя 5 лет развивалась атония желчного пузыря и дети нуждались в повторном оперативном вмешательстве. Эти явления находились в прямой зависимости от возраста ребенка и длительности заболевания - чем старше был ребенок и длительнее камненосительство, тем быстрее во времени развивались осложнения.

У 50 детей с бессимптомным камненосительством спустя 3-5 лет от момента выявления конкрементов появлялись тупые, ноющие боли в животе после погрешности в диете, либо физической нагрузки. В связи с этим часть детей (12%) была оперирована в препубертатный период, а 2 больные были госпитализированы с приступом желчной колики во время беременности. Кроме того ограничение детей в занятиях спортом и подвижными играми приводило, в свою очередь, к усугублению общих обменных нарушений с последующим развитием алиментарно-конституционального ожирения в пре- и пубертатном периоде, что значительно ухудшало прогноз.

Таким образом, особенности течения и различные варианты исходов желчнокаменной болезни у детей зависят от нескольких факторов: возраста ребенка, длительности заболевания, способа и объема оперативного вмешательства. Во всех случаях желчнокаменная болезнь у детей сопровождается развитием хронического воспалительного процесса в самом желчном пузыре. Все это позволило пересмотреть терапевтическую тактику у детей с ЖКБ:

1. Детям до 12 лет показано плановое выполнение лапароскопической холецистэктомии с последующим проведением консервативной терапии на протяжении 2 лет;

2. В пре- и пубертатном возрасте дети должны, по-возможности, находится на консервативной базисной терапии, оперативное вмешательство проводится только в случаях желчной колики;

3. Бессимптомное камненосительство не является гарантией благоприятного течения и исхода желчнокаменной болезни у детей, поэтому, чем раньше проведено плановое оперативное вмешательство, тем лучше прогноз.

Состояние углеводного обмена при хронической билиарной патологии у детей. Я.Ф.Комяк. Минский государственный медицинский институт. 
Цель исследования: изучить характер изменений показателей углеводного обмена в плазме крови и эритроцитах у здоровых и больных хроническим холециститом (ХХ) с дискинезией желчного пузыря (ДЖП) и дискинезией желчного пузыря (ДЖП). 
Методы: определение концентрации глюкозы проводилось ортотолуидиновым методом в модификации В.Ю.Домбровского, содержание молочной кислоты (МК) по методу Баркера и Саммерсона в модификации В.Ю.Домбровского. Определение пировиноградной кислоты (ПВК) проводили по методу Т.А.Телегиной. Уровень инсулина определяли методом РИА. 

Результаты: Показатели обмена углеводов определяли у 101 ребёнка с патологией билиарной системы и 18 здоровых детей в возрасте 5-14 лет. Среди наблюдаемых больных 33,7% (34 ребёнка) страдали ХХ и ДЖП (1 гр.), 66,3% (67 детей) болели ДЖП (2 гр.). Здоровые дети составили контрольную группу (3 гр.) – 18 человек. При определении содержания глюкозы в плазме крови было установлено достоверное снижение её уровня (4,23±0.16 ммоль/л) в 1 группе больных по сравнению с контролем (4,78±0,12 ммоль/л). Однако, в целом данный показатель в исследуемых группах не отличался от общепринятых норм. 
Концентрация глюкозы в эритроцитах у детей рассматриваемых групп (1 и 2 гр.) значительно повышались (3,56±0,27 ммоль/л и 3,35±0,14 ммоль/л; р<0,05, соответственно) при сравнении со здоровыми (2,66±0,09 ммоль/л). 

Содержание МК в плазме крови имело лишь тенденцию к снижению в группах больных (1,60±0,14 ммоль/л и 1,62±0,11 ммоль/л) при сравнении с контролем (1,81±0,12 ммоль/л), в то время как в эритроцитах концентрация лактата значительно повышалась в 1 группе (2,69±0,19 ммоль/л, р<0,05) в сравнении со здоровыми (1,61±0,15 ммоль/л) и не отличалась у больных 2 группы (1,60±0,08 ммоль/л). 

Уменьшение содержания ПВК в плазме крови по сравнению со здоровыми (0,28±0,01 ммоль/л) было выявлено только у больных 1 группы (0,21±0,01 ммоль/л, р<0,001) и не имела достоверного различия у больных 2 группы (0,26±0,01 ммоль/л). Показатель ПВК в эритроцитах не отличался от здоровых (0,76±0,04 ммоль/л) в группах больных детей (0,77±0,06 ммоль/л и 0,80±0,06 ммоль/л, соответственно). 

Была выявлена высокая степень положительной корреляции между уровнем глюкозы, МК и ПВК (r=0,74 до 0,60, р<0,05) у больных исследуемой патологии. 

Средний уровень инсулина в плазме крови обследуемых групп больных детей (38,3±2,9 пмоль/л, 37,6±2,6 пмоль/л, соответственно) не отличался от контроля (38,8±2,8 пмоль/л). 

Следовательно, при хронической билиарной патологии (ХБП) у детей наблюдается снижение концентрации глюкозы и ПВК при нормальном содержании МК и инсулина в плазме крови. Состояние углеводного обмена у больных ХБП характеризуется повышением концентрации глюкозы и МК в эритроцитах, при неизменённом уровне ПВК. 

Таким образом, обнаруженные изменения в углеводном обмене являются проявлением адаптационной перестройки в системе метаболизма у детей при хронической билиарной патологии. Повышение содержания глюкозы в сочетании с увеличением концентрации МК в эритроцитах может свидетельствовать о возрастании интенсивности гликолитического пути окисления углеводов, сопряжённого с наработкой АТФ в целях сохранения энергетического гомеостаза в эритроцитах больных детей. 

Эффективность урсосана при лечении желчнокаменной болезни и гиперхолестеринемии у детей. Н.Н.Терентьева, М.Ю.Денисов. Новосибирская государственная медицинская академия, Городское детское гастроэнтерологическое отделение. Новосибирск.

Интерес исследователей к желчнокаменной болезни в детском возрасте в последние годы значительно возрос. Во многом это связано как с улучшение качества диагностики, так и изменением структуры гастроэнтерологической патологии в целом. Наибольшие трудности представляет проблема терапии холелитиаза, несмотря на то, что в педиатрии она несопоставима с аналогичной проблемой у взрослых. Целью настоящего исследования было изучение терапевтической эффективности урсодезоксихолевой кислоты «Уросана» (PRO.MED.CS Praha, Чешская республика) при желчнокаменной болезни и гиперхолестеринемии у детей.

Проведено наблюдение за 15 детьми в возрасте от 5 до 12 лет, из них диагноз желчнокаменной болезни установлен у 4 человек (26,7%); выделена группа детей (11 человек) с высоким риском формирования холелитиаза (наследственная предрасположенность, гиперхолестеринемия и др.). Всем детям проведено полное клинико-инструментальное обследование, включавшее определение ряда биохимических показателей в крови, ультразвуковое исследование печени, желчного пузыря, эндоскопическое исследование верхних отделов пищеварительного тракта. При дуоденальном зондировании особое внимание уделялось микроскопии осадка, подсчитывалось количественное содержание кристаллов холестерина. Диагноз холелитиаза устанавливался на основании классической триады ультразвуковых симптомов, характера течения заболевания и генетической детерминированности болезни.

При обследовании у всех больных до начала лечения Урсосаном выявлялся болевой, диспепсический и холестатический синдромы; отмечалось повышение уровня АлАТ (0,58–1,2 мкМоль/л), холестерина в сыворотке крови (5,5–7,8 ммоль/л). При дуоденальном зондировании в осадке желчи отмечалось резкое увеличение кристаллов холестерина, «песок». У всех четырех больных с ЖКБ при ультразвуковой диагностике желчного пузыря обнаружены единичные конкременты диаметром не более 0,5-0,7 см.

Урсосан назначали детям из группы риска в дозе 0,5–1 капсула в сутки (из расчета 10 мг/кг) однократно, вечером в течение всего стационарного курса лечения (в среднем 21-23 дня); детям с ЖКБ – в течение 3-6 месяцев.

Положительный клинический эффект был отмечен у всех больных из группы риска и у 3 пациентов с ЖКБ. Последний выражался в ослаблении или исчезновении абдоминального болевого синдрома (100%), исчезновении тошноты (66,7%), нормализации аппетита (93,3%). Увеличенные размеры печени и пузырные симптомы исчезали примерно на 2-3 неделе после начала лечения Уросаном. Биохимические показатели крови (АлАТ, холестерин и др.) изменялись более медленно, полная нормализация достигнута у 80% детей через 1 месяц, а в отдаленные сроки – у всех пациентов. При ультразвуковом исследовании желчного пузыря через 3-6 месяцев после лечения Урсосаном конкременты сохранялись у тех же пациентов, но размеры камней несколько уменьшились, в остальном – произошла нормализация воспалительного процесса. Побочных эффектов, описанных в литературе у взрослых, не отмечено ни у одного больного, получавших Урсосан.

Таким образом, терапевтическая эффективность Урсосана весьма высока у детей с гиперхолестеринемией и для коррекции гиперхолестеринемии при холелитиазе. Подбор препарата должен проводиться строго индивидуально с обязательным динамическим наблюдением пациентов ежемесячно в течение всего курса терапии.

Влияние преформированных физических факторов на течение обострения  хронического вирусного гепатита у детей. Бабий И.Л., Буйко В.П., Федчук И.Н. Одесский  государственный медицинский университет. Украина.

Проблема хронических вирусных гепатитов /ХВГ/ сегодня занимает одно из ведущих мест в гастроэнтерологии детского возраста. Используемые  современные методы лечения этого заболевания не всегда позволяют добиться стойкой ремиссии и предотвратить дальнейшую эволюцию ХВГ в  цирроз печени /ЦП/. Отсутствие надежных средств медикаментозной терапии и участившиеся случаи  аллергии на ее применение, обусловили  перспективность назначения физических факторов, оказывающих регулирующее влияние на многие органы и системы,  практически лишенных побочных эффектов.

Целью данной работы явилось: повышение эффективности восстановительного лечения детей с ХВГ, путем включения в комплекс ранней реабилитации методов вакуум-ультрафонофореза пелоидина, наружного лазерного излучения /НИЛИ/ на проекцию печени и чрезкожного облучения крови /ЧЛОК/.

Под нашим наблюдением находилось 102 ребенка в возрасте от 10 до 15 лет с установленным клиническим диагнозом ХВГ в периоде обострения заболевания. Для изучения эффективности проводимого лечения, в зависимости от использованных методов терапии, были выделены 3-и группы больных, идентичные по численности, полу и возрасту, форме и длительности заболевания. В 1-ой группе  (34 ребенка) - применяли  только традиционное лечение без физиотерапии. Во 2-ой (31 пациент) - помимо аналогичного медикаментозного лечения  больные дети получили 6 сеансов НИЛИ на правое подреберье (проекция печени) после завершения чего 6 сеансов ЧЛОК. Третью группу составили 37 детей, в комплексной терапии которых использовали традиционные лекарственные препараты  с  преформированными физическими факторами (6 сеансов НИЛИ печени, после завершения которых 6 процедур вакуум-ультрафонофореза  лекарственной смеси с пелоидином на правое подреберье. 

Наряду с тщательным изучением анамнеза заболевания и идентификацией ведущих симптомов и синдромов, наиболее характерных для данной патологи у детей, были проведены специальные биохимические и иммунологические методы исследования, выявление маркеров гепатита В, С, D.

В качестве источника НИЛИ использовался терапевтический аппарат ”Лабос”-длина волны 632,8 нм, мощность 20мВт, биорезонансный режим работы. Продолжительность одной процедуры ЧЛОК 30-35 минут, НИЛИ печени 15минут. При применении вакуум-ультрафонофореза лекарственной смеси длительность процедуры 5-8 минут, импульсный режим, интенсивность 0,1-0,2 Вт/см2.

Использование  преформированных физических факторов у больных 3-й группы, в сочетании с применением традиционной лекарственной терапии, значительно повысило эффективность лечения. Это выражалось в более быстром купировании основных клинических проявлений заболевания, нормализации биохимических показателей, стабилизации исходного дисбаланса иммунной системы. У данной группы больных, по результатам катамнестического наблюдения удлинилась продолжительность периода ремиссии, сократилось число обострений в году.Ремиссия у детей 3-й группы составила 280,2 ( 2,8дней и была достоверно больше, чем у пациентов 1-ой (187,1(1,9дней) и 2-ой (234,4( 3,1дней)групп.

Таким образом, полученный терапевтический эффект, отсутствие побочных реакций и осложнений, безопасность, доступность и простота метода позволяю рекомендовать рименение преформированных физических факторов в комплексной терапии детей с ХВГна этапе  раннего восстановительного лечения.

Хронические гепатиты у детей (проблемы патогенеза и терапии). Лукьянова Е.М., Тараховский М.Л., Денисова. М.Ф. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (директор - академик НАН и АМН Украи​ны, РАМН Е.М.Лукьянова).

Большая медицинская и  социальная  значимость  хронических диффузных заболеваний печени вирусной этиологии определила приоритетность научных исследований, направленных на выяснение патогенетических механизмов хронизации  воспалительного  процесса и трансформации хронического гепатита в цирроз печени.

Проведенными клинико-экспериментальными исследованиями установлено, что прогредиентность  течения хронического гепатита обусловлена нарушениями в клеточном звене иммунитета, аутоиммун-ными реакциями, низкой продукцией эндогенно синтезированного интерферона, нарушениями гепатопортальной гемодинимики, дисбалансом системы ПОЛ-АОСЗ. Указанные факторы тесно взаимосвязаны между собой и на разных этапах развития болезни действуют  последовательно или одновременно, вызывая различные морфологические проявления, обуславливающие многообразие клинических проявлений хронических гепатитов.

Можно предположить, что одной из причин дефектного иммунно​го  ответа  организма ребенка на персистенцию вируса гепатита В является отмеченный нами в сыворотке крови низкий уровень эссенциальных микроэлементов,  в частности цинка, а также кумуляцияряда тяжелых металлов. Характерно, что именно в группе детей, у которых  в крови и в волосах наблюдался повышенный уровень тяже​лых металлов, в биоптатах печени на фоне типичных изменений гепатоцитов установлено повреждение митохондрий и эндоплазматичес-кого ретикулума печеночных клеток.

Фармакогенетическими исследованиями  доказана соотноситель​ная роль гено - и фенотипических изменений процесса биотрансформации ксенобиотиков и лекарственных препаратов в печени. Методами высокоэффективной  жидкостной  хроматографии  и динамической биллисцинтиграфии установлено, что у детей с замедленной биотрансформацией ксенобиотиков удлиняется период выведения  лекарственных препаратов, наблюдаются парадоксальные реакции на введе​ние различных классов лекарственных веществ.

Заслуживают внимания данные о том, что нарушения активности Р-450 зависимой монооксигеназной системы печени сохраняются и  в периоде ремиссии заболевания, хотя и менее выражены по сравнению с периодом обострения ХГ.

Основываясь на  полученных результатах клинико-эксперимен-тальных исследований разработаны индивидуализированные протоколы лечения  хронических гепатитов, предусматривающие использование противовирусных препаратов, антиоксидантов, антигипоксантов, энтеросорбентов,  препаратов, регулирующих нарушения микрогемо- и лимфоциркуляции.

С целью уточнения патогенетических механизмов, определяющих трансформацию хронических гепатитов в цирроз печени, в  настоящее время нами проводятся исследования по уточнению роли оксида азота в этих процессах.

Влияние пентаглобина на белковосинтетическую функцию печени у новорожденных детей с внутриутробной инфекцией. М.В.Дегтярева, Н.Н.Володин, А.А.Липагина, С.С.Раков, В.В Долгов. РГМУ, РМАПО, Москва, Россия.

Использование Пентаглобина в комплексной терапии тяжелых инфекционных заболеваний у новорожденных детей является патогенетически обоснованным. Необходимость заместительной иммунотерапии обусловлена недостаточной трансплацентарной передачей материнских IgG до 35-36 недель гестации и повышенным потреблением иммуноглобулинов при массивной микробной инвазии. В нашем исследовании применение Пентаглобина - препарата иммуноглобулинов для внутривенного введения, содержащего поливалентные IgG и обогащенного IgM - в сочетании с базисной терапией позволило снизить уровень смертности при тяжелых неонатальных инфекциях с 27,8% в контрольной группе до 14,3%. Целью данной работы было изучить влияние заместительной терапии Пентаглобином на белковосинтетическую функцию печени, оцененную по уровню “индивидуальных” белков сыворотки крови, у новорожденных детей с внутриутробной инфекцией. Методы: Иммунохимическим методом исследовали сывороточные концентрации С-реактивного белка (СРБ), (1-кислого гликопротеина (АГП), (1-антитрипсина (ААТ), гаптоглобина (ГГ), (2-макроглобулина (АМГ), C3 и С4 компонентов комплемента, преальбумина (ПА) и трансферрина (ТФ). Под наблюдением находился 31 новорожденный ребенок с гестационным возрастом 28-40 недель и диагнозом внутриутробной инфекции (ВУИ) бактериальной и смешанной этиологии. Результаты: При измерении исследуемых белков на 1-3 сутки жизни (до терапии Пентаглобином) было выявлено, что у детей с ВУИ имеет место достоверное увеличение концентрации СРБ (р(0,05), ГГ (р(0,001), С3 компонента комплемента (р(0,01), а также снижение уровня С4 компонента комплемента (р(0,001), ПА (р(0,001) и ТФ (р(0,001) по сравнению со здоровыми доношенными новорожденными того же возраста (n=21). Подобные отличия отражают картину текущего воспалительного процесса у новорожденных с ВУИ. Низкий уровень ПА свидетельствует об угнетении белковосинтетической функции печени, поскольку тест на ПА является самым чувствительным индикатором нарушения синтеза белка гепатоцитами. Концентрации преальбумина на 1-3 сутки жизни были достоверно ниже в случаях, закончившихся летальным исходом (7,65(0,06 мг/дл у впоследствии умерших против 8,66(0,45 мг/дл у выживших детей, р(0,05). 18 детям с ВУИ (основная группа) одновременно с комплексной инфузионной, посиндромной и антибактериальной терапией проводили лечение Пентаглобином внутривенно со скоростью 1,7 мл/кг/час в дозе 3-5 мл/кг в сутки в течение 3 дней. Остальные 13 новорожденных (контрольная группа) получали только базисную терапию. Исследование концентрации «индивидуальных» белков после лечения (на 4-6 сутки жизни) продемонстрировало динамику их уровней при течении воспалительного процесса. В обеих группах наблюдалась нормализация значений (при сравнении со здоровыми новорожденными) ГГ, С3 компонента комплемента, ПА и ТФ, появление высоких цифр ААТ (р(0,001). При этом у новорожденных контрольной группы сохранялись высокие цифры СРБ (р(0,05), что свидетельствовало о поддержании у них системной воспалительной реакции. Более высокие сывороточные концентрации преальбумина (р(0,05) на 4-6 сутки жизни у детей, получавших Пентаглобин, по сравнению с детьми контрольной группы свидетельствуют о нормализации у них функции гепатоцитов в динамике инфекционного заболевания в более короткие сроки. Выводы: 1. Низкие ((8 мг/дл) концентрации преальбумина в сыворотке крови новорожденных детей с ВУИ свидетельствуют о недостаточности белковосинтетической функции печени и являются прогностически неблагоприятными.

2. Применение Пентаглобина в комплексной терапии новорожденных с ВУИ не только не нарушает белковосинтетическую функцию печени, но способствует ее восстановлению на фоне более раннего стихания воспалительного процесса.

Уровни провоспалительных цитокинов у новорожденных детей с гипербилирубинемией и синдромом холестаза. М.В.Дегтярева, Н.Н.Володин, А.С.Симбирцев, А.Ю. Котов (РГМУ, г. Москва, ГНИИ ОЧБ, г. Санкт-Петербург, Россия).

Попадая в циркуляцию при активации антиген-представляющих клеток, провоспалительные цитокины запускают развитие системной воспалительной реакции. Воздействуя на гепатоциты, они способствуют синтезу белков острой фазы, снижению уровня цитохрома Р-450, нарушению баланса микроэлементов (Fe, Zn, Cu), угнетению активности липопротеинлипазы. Интерлейкин-1( (ИЛ-1() и интерлейкин-8 (ИЛ-8) вызывают миграцию нейтрофилов к очагу воспаления. Доказана роль ИЛ-8 - хемокина, продуцируемого нейтрофилами - в патогенезе гепатита и цирроза печени у взрослых.

Цель данной работы - изучить динамику сывороточных концентраций ИЛ-1( и ИЛ-8 в раннем периоде постнатальной адаптации в норме, при конъюгационной гипербилирубинемии и синдроме холестаза. Методы: Методом твердофазного иммуноферментного анализа исследовали концентрации ИЛ-1( и ИЛ-8 в сыворотке пуповинной и периферической крови новорожденных детей в раннем периоде адаптации. Под наблюдением находились 29 здоровых доношенных новорожденных детей 1-х и 3-5 суток жизни (1 группа) и 16 детей (из них 10 доношенных и 6 - с гестационным возрастом 29-36 недель) с внутриутробной или аспирационной пневмонией и перинатальным поражением центральной нервной системы гипоксического генеза (2 группа). Результаты: При исследовании концентраций ИЛ-1( и ИЛ-8 в сыворотке пуповинной крови было установлено, что у большинства здоровых детей эти уровни очень малы и не превышают порога чувствительности тест-систем (<20 пг/мл). Так, ИЛ-8 в концентрации 120 пг/мл был обнаружен только в одной из 12 исследованных проб (8,3%), а ИЛ-1( в концентрации 190-480 пг/мл - в 3 из 12 сывороток пуповинной крови (25%). На 3-5 сутки жизни сывороточные концентрации ИЛ-8 (46-200 пг/мл) определялись в периферической крови 3 из 17 обследованных здоровых детей (17,7%), а ИЛ-1( в концентрациях 1100-1400 пг/мл - в 33,3%. У 16 детей отмечалась физиологическая желтуха новорожденных. Нами выявлена сильная прямая корреляционная связь между уровнями ИЛ-8 и прямого билирубина (r=0,7; p<0,05) у здоровых детей.

У 13 детей 2-ой группы к 3-5 суткам жизни отмечалось развитие конъюгационной гипербилирубинемии, в 7 случаях ей сопутствовало повышение уровня прямого билирубина от 11,1% до 26,1% от общего. Было установлено, что у новорожденных, имеющих сывороточный уровень общего билирубина на 3-5 сутки жизни более 170 мкмоль/л, имеется повышение концентраций ИЛ-8 в сыворотке по сравнению с детьми с низкими показателями общего билирубина (261,6(90,2 пг/мл против 24,2(17,8 пг/мл, соответственно; p<0,05). Прямая корреляционная связь между концентрациями ИЛ-8 и прямого билирубина у детей с осложненным течением раннего периода адаптации усиливалась (r=0,85; p<0,001). При этом отсутствовали корреляции уровня ИЛ-8 с гестационным и постнатальным возрастом, оценкой по Апгар, положительной гемокультурой. У детей с синдромом холестаза сывороточная концентрация ИЛ-8 также была достоверно выше по сравнению с детьми с нормальным уровнем прямого билирубина (505(141,7 пг/мл против 0(0, соответственно; p<0,01). Механизмы взаимосвязи ИЛ-8 с обменом билирубина нуждаются в дальнейшем уточнении.

Сывороточные концентрации ИЛ-1( на 3-5 сутки жизни достоверно не различались у детей с высокими и низкими уровнями общего и прямого билирубина. Однако установлена сильная обратная корреляция уровня ИЛ-1( с массой тела при рождении (r=-0,73; p<0,05) и прямая - со степенью задержки внутриутробного развития при отсутствии связи с гестационным возрастом.

Выводы: Провоспалительные цитокины ИЛ-1( и ИЛ-8 влияют на состояние обмена веществ новорожденных детей. Сывороточные концентрации интерлейкина-8 прямо пропорциональны уровням конъюгированного билирубина как при физиологическом, так и при осложненном течении раннего периода адаптации.

Опыт применения микроволновой резонансной терапии в комплексном лечении хронических гастритов и гастродуоденитов. Кливак Л.В, Бабий И.Л, Пахомов А.П, Руссу Л.В.. Кафедра пропедевтики детских болезней. Одесский государственный медицинский университет, Украина

Проблема хронических гастритов (ХГ) и гастродуоденитов (ХГД) по-прежнему остается одной из наиболее актуальных в детской гастроэнтерологии, вследствии прогрессирования процесса и тенденции к учащению данной патологии. Исследования последних лет выявили значительные общие изменения при ХГ и ХГД, что позволяет расценить данную патологию, как заболевание всего организма. Целью работы явилось изучение содержания витамина Е в крови, антиокислительной активности липидов (АОА) эритроцитов и оценка состояния реологических свойств крови на фоне проведенной традиционной медикаментозной терапии и включение в комплексное лечение микроволновой резонансной терапии (МРТ).Поведен анализ результатов исследований у 54 больных от 7 до14 лет; из них у 30 больных контрольной группы, получающих традиционные методы лечения (антациды, ингибиторы секреции, седативные средства, витамины и др.) и у 24 больных была включена наряду с общепринятой терапией МРТ. У 92,5% детей обеих групп при обострении ХГ и ХГД наблюдалось значительное ингибирование антиоксидантной системы, регистрируемое по снижению упровня АОА эритроцитов, снижение уровня витамина Е в крови. У 83,3% больных отмечалось значительное повышение вязкости крови, увеличение гематокрита, усиливались агрегационные свойства эритроцитов и выявилась их деформация. У больных , получающих традиционную медикаментозную терапию: в 36,6 % случаев улучшились показатели реологических свойств, а у 63,4%больных медикаментозная терапия не оказала влияния на измененные показатели.У 65% больных, получающих медикаментозную терапию наблюдалось дальнейшее снижение антиоксидантного статуса организма, у 35% больных снижение или повышение показателей не отмечалось.

В то время, как при воздействии МРТ в комплексном лечении в 75% случаев улучшило показатели реологических свойств крови; у 87,5% больных способствовало повышению антиоксидантной активности (повышение АОА липидов эритроцитов) и нормализации содержания витамина Е в крови, что способствует более быстрой инволюции обострения хронического процесса.

Таким образом применение МРТ в комплексном лечении ХГ и ХГД у детей позволяет улучшить показатели антиоксидантной защиты, реологических свойств крови и содержание витамина Е, оказывает выраженный клинический эффект у наибольшего числа больных, не дает побочных эффектов. МРТ может использоваться как в стационарных, так и в поликлинических условиях.

Генотипы вируса гепатита С у детей в России. О.В.Дубченко, Т.В.Строкова, О.В.Чистова, А.Б.Галич, О.С.Гундобина, Б.С.Каганов, Научный центр здоровья детей РАМН, г.Москва. 

Под наблюдением состояло 22 ребенка с хроническим гепатитом С (ХГС) в возрасте от 3 до 16 лет, из них 18 детей в возрасте 8-16 лет. Мальчиков было - 15, девочек - 7. У всех детей методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) была подтверждена репликативная фаза заболевания. Было установлено, что у 13 детей ХГС ассоциирован с инфицированием вирусом гепатита С (HCV) генотипа 1в, у одного ребенка - HCV генотипа 2а, у двух детей - HCV генотипа 3а. Сочетанные формы генотипов HCV (1а2а, 1в2а, 1в3а) выявлены у 6 детей (по два ребенка в каждой группе). Распределение по регионам представлено в таблице.

Таблица.  Распространение различных генотипов HCV по регионам РФ.

генотип
1в
2а
3а
1а2а
1в2а
1в3а


Регион






Всего:

Москва и Московская обл.
10
1
-
1
-
-
12

Тула
2
-
2
1
-
-
5

Калужская обл.
-
-
-
-
1
-
1

Уфа
-
-
-
-
-
1
1

Северно-Кавказский
1
-
-
-
1
1
3

Всего:
13
1
2
2
2
2
22

Таким образом, более чем у половины из наблюдаемых нами детей с ХГС (13 из 22) этиология процесса была ассоциирована с вирусом гепатита с генотипа 1в.

Опыт использования показателя уровня среднемолекудярных пептидов для диагностики эндотоксикоза при хронических вирусных гепатитах у детей. Л.В.Руссу, И.Л.Бабий, Н.А.Никитина, А.П.Пахомов, Л.В.Кливак. Кафедра пропедевтики детских болезней. Одесский государственный медицинский университет. Украина.

В последние годы, наряду с ростом острых поражений печени, наблюдается тенденция к увеличению частоты хронических заболеваний. По данным различных экспертных оценок, острым вирусным гепатитом ежегодно заболевают не менее 1 млн. жителей земного шара. В структуре же болезней печени ведущее место занимают хронические гепатиты и циррозы. Хронические гепатиты являются одной из наиболее частых форм поражений печени. Они, как правило, сопровождаются экзогенной и эндогенной интоксикацией, обусловленной распадом клеток печеночной паренхимы, накоплением в организме продуктов метаболизма вследствие нарушения функции печеночных клеток, приводящей к развитию печеночной недостаточности. 

Трудность диагностики малосимптомных форм заболеваний печени является основной причиной позднего выявления и лечения печеночной недостаточности. В последние годы появились клинические и экспериментальные данные, указывающие на то, что в крови больных хроническим гепатитом накапливается пул ранее не идентифицированных компонентов, молекулярная масса которых позволяет отнести их к так называемым средним молекулам. Пул средних молекул включает в себя компоненты пептидной природы, производные олигоспиртов и глюкуроновой кислоты. Накопление среднемолекулярных пептидов в крови выше границ, определяемых уровнем катаболизма и функциональной активности систем детоксикации в норме, приводит к развитию интоксикации. Поэтому оказалось целесообразным использование тестов, оценивающих уровень средних молекул для выявления малосимптомных форм поражения печени.

Целью нашей работы явилось получение данных о прогностической значимости накопления средних молекул в крови детей с хроническими вирусными гепатитами. Нами были проанализированы истории болезней 15 детей с хроническими гепатитами в стадии их обострения. У всех детей был проведен комплекс клинико-лабораторных исследований, а также определен уровень среднемолекулярных пептидов (скрининг-методом в модификации Н.И. Габриэлян и соавт.). Затем больные получили комплексную терапию с применением энтеросорбента 4-го поколения. Анализ клинико-лабораторных данных, полученных при динамическом обследовании больных, показал, что уровень СМ от 0,310 до 0,250 ед. (при норме 0,240 ед.) обнаруживался у больных до лечения и снижался до 0,200 ед. после лечения с применением энтеросорбента. 

В целом анализ полученных клинико-лабораторных данных показывает, что использование теста, оценивающего накопление СМ в крови больных хроническим гепатитом, дает возможность получить дополнительную информацию, использование которой в комплексе с прочими клинико-лабораторными данными способствует объективизации оценки состояния больного. 

Лечение хронического гепатита D у детей. Т.В.Строкова, Л.В.Чистова, В.В.Шеляпина, А.С.Потапов, О.В.Буканович, О.В.Дубченко, Б.С.Каганов. НЦЗД РАМН, г. Москва

Целью исследования явилось изучение течения хронического гепатита Д (ХГД) у детей и эффективности терапии вифероном в данной группе больных.

Под наблюдением состояло 22 ребенка с ХГД в возрасте от 5 до 15 лет. Предполагаемая длительность заболевания составила от 3 до 12 лет. Диагноз ХГД подтвержден данными клинического наблюдения, вирусологического, серологического, биохимического исследования. Биопсия печени проведена у 10 детей. Формирование цирроза печени, подтвержденное данными морфологического исследования и ЭГДС, диагностировано у 12 детей при обследовании через 8-12 лет от предполагаемого инфицирования. Все дети предъявляли жалобы на слабость, быструю утомляемость. Печень выстояла из-под края реберной дуги на 1,5-4 см. В сыворотке крови отмечалось умеренное повышение уровня АЛТ (до 221,6(11,8 ед при норме до 40 ЕД/л), тимоловой пробы (до 53,0(4,5 ед при норме до 40 ед), уровня (-глобулинов (до 23,4(1,5 г/л при норме до 11,7 г/л). IgG (до 23,8(3,5 при норме до 19,5 г/л).

Терапию вифероном (рекомбинантный альфа-2в-интерферон в сочетании с витаминами С и Е, производитель ооо «Ферон», Россия), в виде ректальных свечей получили 16 больных. Лечение проводилось по схеме, разработанной в НИИЭиМ им. Н.Ф. Гамалеи. Препарат назначался в 2 раза в сутки с 12-часовым интервалом, первые. 7 дней ежедневно, затем в течение 12 месяцев через день. Суточная доза препарата составила 1 млн МЕ. Проводимая терапия сопровождалась транзиторным недостоверным уменьшением синдрома цитолиза через 3 месяца лечения: отмечалось снижение уровня АЛТ с 165,2(47,4 до 114,9(12,9 ед. увеличение уровня альбуминов с 28,3(1,4 г/л до 31,5(2,3 г/л, уменьшение (-глобулинов с 24,0(1,6 до 18,0(1,3 г/л. Однако при продолжении терапии вифероном в указанной дозе до 12 месяцев все клинико-лабораторные показатели вернулись к исходным значениям. 

Увеличение дозы виферона до 3 млн ЕД в сутки и продолжении терапии до 24 месяцев у 4 больных не принесло положительных результатов.

Контрольную группу составили 6 детей с ХГД, получающих повторные курсы гепатопротекторов. Наблюдение за данной группой детей выявило изменения лабораторных показателей, сходные с таковыми в группе детей, получающих противовирусную терапию.

Таким образом, в исходе ХГД у 12 из 22 детей произошло формирование цирроза печени. Заболевание характеризовалось непрерывно рецидивирующим течением и резистентностью к терапии вифероном.

Экспериментальное обоснование и первые результаты клинического применения неинвазивной транскраниальной электростимуляции (ТЭС) эндорфинных структур мозга (ЭСМ) при токсических повреждениях печени. В.П.Лебедев, С.В.Рычкова, М.В.Мелихова, М.Б.Соболев, С.Е.Колбасов, Г.С.Стройкова, О.Г. Замуруев. Институт физиологии им. И.П.Павлова РАН, Медицинская Академия Последипломного Образования, Институт токсикологии МЗ РФ, Санкт-Петербург, Россия.

Цель исследования. Нами ранее было показано (Рычкова С.В.,1993-95), что ТЭС ЭСМ, разрешенная для клинического применения, оказывает протекторное и репарирующее влияния на поврежденный эпителий желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) за счет значительного повышения концентрации (-эндорфина в крови. Известно, что гепатоциты (Г), как и эпителий ЖКТ также имеют энтодермальное происхождение. Поэтому нами было проведено экспериментально-клиническое исследование, в котором выяснялась возможность проявления репарирующего действия ТЭС ЭСМ при токсическом повреждении Г.

Материалы и методы. В экспериментах у двух групп крыс вызывали острое и хроническое повреждение Г пероральным введением дихлорэтана (соответственно однократно в дозе 0,75 LD50 или периодически в течение 2 мес в дозе 0,15 LD50. В первой группе сеансы ТЭС производили троекратно через день начиная с 3-го дня после затравки. Во второй группе ТЭС производили в том же режиме в течение всего времени наблюдения Функциональные, биохимические макро- и микроморфометрические показатели у животных опытной и контрольных групп (интактные животные и животные с затравками без лечения) определяли до затравки, перед началом и через 3 дня после окончания сеансов ТЭС. Клинические наблюдения производили на группе детей-токсикоманов старшего школьного возраста с диагностированным токсическим повреждением печени (диспепсия, боли в животе, увеличение печени на 1,5-2.0 см ниже реберного края, сдвиги АЛТ, АСТ, ЛДГ и общего билирубина). Сеансы ТЭС производили 2 раза в день в течение 10 дней с использованием аппаратов «ТРАНСАИР-01», разрешенных для клинического применения Министерством Здравоохранения РФ. Оценка биохимических показателей производилась каждые 3 дня.

Результаты. В экспериментах было показано, что после курса ТЭС у крыс при острой и хронической затравках показатели тимоловой, нагрузочных и дезинтоксикационных проб (гексеналовая, бромсульфалеиновая) не отличались от таковых у интактных животных. Существенно лучшими были показатели синтетической функции (общие белок и липиды, ХЭ, глюкоза крови, гликоген печени), общий билирубин сыворотки не отличался от здорового контроля. Показатели цитолиза Г - АЛТ, АСТ, ЩФ, КФ, ЛДГ, церулоплазмин крови после ТЭС были существенно ниже. Уровень восстановленного глутатиона был выше, в то время как цитохромы печени (Р450 и В5) и уровень SH-групп крови имели лишь тенденцию к повышению после ТЭС. При этом почти полностью отсутствовали признаки дегенерации и жирового перерождения Г и избыточного разрастания соединительной ткани. Участие эндорфинов крови в репарационных эффектах ТЭС доказано их отменой блокаторами опиоидных рецепторов и потенцированием ингибиторов энкефалиназы. В клинических наблюдениях отмечена высокая терапевтическая активность ТЭС. Под влиянием этих воздействий, производимых на фоне обычной терапии (карсил, витамины В1 и В6, коэнзим-композитум), существенно ускорялись (на 50-70%) нормализация объективной симптоматики и биохимических отклонений. Субъективное отношение пациентов к сеансам ТЭС-терапии было положительным, побочных эффектов не отмечено.

Выводы. Немедикаментозная неинвазивная ТЭС ЭСМ представляется, возможно, весьма перспективным методом лечения токсических гепатозов, требующим дальнейшего изучения. Очевидно, что применение ТЭС терапии может иметь существенное экономическое значение за счет уменьшения расхода дорогостоящих лекарственных средств и сроков лечения.

Опыт лечения аутоиммунных гепатитов у детей. В.С.Березенко, С.М.Донде. Институт ПАГ АМН Украины (директор академик НАН и АМН Украины, РАМН Лукьянова Е.М.).
Проблема терапии аутоиммунных гепатитов (АГ) до настоящего времени еще далека от своего разрешения. Традиционные схемы лечения, основанные на использовании иммуносупрессивных препаратов (преднизолон) и цитостатиков у многих больных недостаточно эффективны.

Целью настоящего исследования являлось изучение эффективности применения различных схем лечения АГ у детей с использованием вышеуказанных групп лекарственных препаратов.

Обследовано 15 больных АГ (12 девочек и 3 мальчика) в возрасте 10-13 лет; из них у 6 детей АГ диагностирован впервые. Все больные поступали в периоде обострения заболевания. В клинической картине обследованных больных преобладали проявления астено-вегетативного синдрома, умеренной гепато– и гепатоспленомегалии; из параклинических показателей - синдромы цитолиза, поликлональной гаммапатии, холестаза (у 25% больных). Для диагностики заболевания и контроля за проводимой терапией использовались клинические, вирусологические, иммунологические, биохимические и инструментальные методы исследования. Эффективность проводимой терапии оценивалась через 1, 3 - 6 месяцев и 1 год после начала лечения.

Больным с впервые диагностированным АГ на фоне базисной терапии (гепатопротекторы, антиоксиданты, препараты, улучшающие микрогемо- и лимфоциркуляцию) назначался преднизолон в дозе 1-1,5 мг/кг в сутки; детям, ранее применявшим в лечении кортикостероиды, назначалась комбинированная терапия преднизолоном в дозе 0,5–1мг/кг в сутки с имураном (ГлаксоВелком, Великобритания) - 0,5 – 1 мг/кг. Дозы подбирались индивидуально с учетом степени активности патологического процесса и чувствительности иммунокомпетентных клеток к преднизолону и имурану. Максимальные дозы применялись не менее 4 недель. Вопрос о снижении доз решался после контрольного иммунологического и биохимического исследования крови. 

Установлено, что к концу 4-х недельного курса патогенетической терапии у 80% детей, получавших только кортикостероиды, отмечена положительная динамика клинических и параклинических проявлений заболевания - снижение уровня трансаминаз в 2-3 раза, СОЭ, гамма-глобулинов, повышение уровня альбуминов. В то же время аналогичная динамика указанных показателей наблюдалась у 62% детей, получавших кортикостероиды в сочетании с цитостатиками, что требовало в каждом конкретном случае индивидуального подбора доз и длительности назначения иммуносупрессивной терапии. 

У больных с фульминантным течение АГ эффективным оказалось использование экстракорпоральных методов лечения в сочетании с традиционной терапией, в то время как применение кортикостероидов с цитостатиками наряду с инфузионной терапией было мало эффективным.

Согласно результатам катамнестического наблюдения, обострение заболевания на фоне поддерживающих доз преднизолона отмечено у 66% больных и у 33% больных, получавших преднизолон и имуран. 

Таким образом, в лечении АГ у детей целесообразнее использование комбинации кортикостероидов с цитостатиками. Длительность применения максимальных доз определяется индивидуально, не менее 4 недель. У детей с фульминантным течением АГ в схему терапии рекомендуется включать экстракорпоральные методы лечения. 

Интерфероны в лечении хронических вирусных гепатитов. Е.М.Лукьянова, М.Ф.Денисова, Т.П.Крепченко. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (директор академик НАН и АМН Украины, РАМН Лукьянова Е.М.).

Цель работы – обобщение опыта лечения противовирусными препаратами хронических гепатитов на примере Интрона А фирмы Шеринг Плау (США) и отечественного препарата Лаферон.

Обследовано 29 больных, из них 21 с ХГВ и 8 - С ХГС. 6 детей получали Интрон А согласно рекомендациям фирмы по 3 млн МЕ 3 раза в неделю на протяжении 5-7 месяцев, 23 ребенка получали Лаферон в возрастной дозировке (от 1 млн до 3 млн) 3 раза в неделю на протяжении 3-6 месяцев, из них 6 больных - на протяжении 3 мес., 20 детей – на протяжении 6 мес.

Критериями эффективности были: динамика основных клинических симптомов заболевания, показателей параклинических исследований (титр антител к вирусам ГВ и ГС, наличие маркеров репликации вирусов, показатели трансаминаз, общего билирубина и его фракций), частота рецидивов на протяжении 2-3 лет, морфологические изменения по данным биопсии печени.

У 5 больных, которые получали Интрон А, и у 6 детей, получавших Лаферон, в первые 15-20 дней отмечался цитолитический криз (83,3% и 26,0% соответственно).

На протяжении 2-х недель у 4 детей из 6, получавших Интрон А, и у 12 детей из 23, получавших Лаферон были отмечены побочные эффекты в виде подъема температуры до 38 С.

Через 3 месяца систематического лечения препаратами интерферона в обеих группах больных наблюдалась положительная динамика клинических симптомов (уменьшился интоксикационный синдром, улучшилось общее состояние детей), снизились активность АлАТ, АсАТ и титр антител к ВГВ и ВГС.

Результаты клинико-параклинического исследования через 6 месяцев наблюдения после проведенного лечения свидетельствовали о стойкой ремиссии – у всех 29 больных отсутствовали жалобы, у 5 детей (83,3%), получавших Интрон А, и 11 детей (47,8%), получавших Лаферон, не определялись антитела к ВГВ и ВГС.

По данным морфологического исследования печени у 20,6% обследованных детей (2 - принимали Лаферон и 4 – Интрон А) наблюдалось уменьшение степени некротических и дистрофических изменений, степени лимфоплазмоцитарной инфильтрации портальных трактов. 

Динамическим наблюдением через 1 год установлен рецидив ХГС у 1 больного ребенка, получавшего Интрон А, и у 5 больных ХГВ лечивщихся с применением Лаферона (16,6% и 21,7% соответственно).

Таким образом, в целом можно говорить о хорошей эффективности препаратов интерферона при лечении хронических гепатитов вирусной этиологии. 

К вопросу о диагностике хронического вирусного гепатита у детей. В.К.Кононова, Л.Л.Челпан, Т.В.Ленарт, А.В.Педенко. Донецкий государственный медицинский университет

Изучена клинико-морфологическая характеристика хронического гепатита (ХГ) у 12 детей. Среди них 8 мальчиков и 4 девочки в возрасте от 6 до 14 лет. Как правило, дети поступали в клинику с различными предварительными диагнозами (гепатолиенальный синдром, хронический гастродуоденит, отравление грибами, дизметаболическая нефропатия и др.) и только 2 пациентов – с диагнозом хронический гепатит, в анамнезе у них был перенесенный вирусный гепатит В соответственно 1 и 3 года назад.

Одной из жалоб у 10 детей были боли в животе. У такого же количества больных выявлена увеличенная печень на 2-4 см. и у 3-х пациентов – увеличение селезенки. Иктеричность кожных покровов и склер отмечены у 2 детей. Все это послужило основанием для предположения о хроническом гепатите у них и проведении углубленного обследования, которое включало определение маркеров вирусного гепатита, биохимических показателей активности, сонографическое исследование печени и селезенки, а так же, как наиболее важный метод диагностики, проведение пункционной биопсии печени.

Вирусная этиология заболевания доказана обнаружением у 10 больных маркеров гепатита (антигены, антитела, нуклеиновые кислоты вирусов). Это позволило у 8 детей диагностировать ХГ В и у 2 больных ХГ С. У 2-х пациентов по данным обследования маркеры гепатита не были обнаружены, аутоиммунная природа заболевания не доказана. Наличие хронического гепатита у них подтверждено гистологическим исследованием биоптата печени. Гепатит у них расценен как неопределенный хронический вирусный гепатит.

Функциональное состояние печени оценивали при определении биохимических показателей, отражающих выраженность процессов цитолиза, холестаза, нарушение синтетической функции печени. Только у 3-х детей отмечалось умеренное повышение трансаминаз, билирубина и холестерина. у остальных пациентов эти показатели были в пределах нормы.

При сонографическом исследовании уточнены размеры паренхиматозных органов. У 3-х детей при наличии у них маркеров ХГ была нормальная эхографическая картина печени. В остальных 9 случаях структура печени была неоднородная, повышенной эхогенности, а у 5-ти из них диффузно-неоднородная за счет выраженного фиброза, что было расценено как эхопризнаки хронического гепатита с исходом в цирроз. У 2-х детей при этом диагностирована портальная гипертензия, одна из этих больных поступила в отделение с кровотечением из варикозно расширенных вен пищевода.

Пункционная биопсия печени и гистологическое исследование биоптата проведена 10 пациентам. Гистологические данные подтвердили наличие у детей ХГ с минимальной активностью, а в половине случаев с началом формирования цирроза печени и характеризовались вакуольной дистрофией в гепатоцитах со снижением гликогена в них, ступенчатыми некрозами, разрастанием соединительной ткани с тенденцией к формированию ложных долек, выраженной лимфогистиоцитарной инфильтрацией портальных трактов. Следует отметить, что эхопризнаки ХГ с началом формирования цирроза у 5 детей подтверждены гистологическими исследованиями биоптата.

Таким образом, малосимптомное течение ХГ В у детей нередко является причиной поздней их диагностики уже на стадии формирования цирроза, поэтому при выявлении гепатомегалии в обследовании необходимо включать изучение маркеров ХГ, УЗИ паренхиматозных органов и пункционную биопсию печени с гистологическим исследованием биоптата.

Клинико – параклинические особенности циррозов печени у детей. Е.М.Лукьянова, С.А.Бабко, Н.В.Чернега. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины. (директор академик НАН и АМН Украины, РАМН Лукьянова Е.М.).
Проведено комплексное обследование 50 детей с циррозом печени (ЦП). Установлено, что у 88,5% обследованных детей цирроз печени был исходом острых вирусных гепатитов. Характерным для них являлось латентное течение в начальном периоде болезни, манифестная стадия цирроза печени проявлялась портальной гипертензией, астеническим и диспептическим синдромами, желтухой, спленомегалией, частота встречаемости которых определялась степенью сосудистой и паренхиматозной декомпенсацией.

Методом доплерэхокардиографии и ультразвуковой доплерометрии установлено преобладание гиперкинетического состояния центральной гемодинамики, которое характеризовалось повышением показателей минутного объема циркулирующей крови, ударного объема фракции выброса и сократительной способности миокарда. Исследование периферической гемодинамики показало резкое снижение показателя объемного кровотока в воротной и селезеночной венах.

Методом биомикроскопии у детей с ЦП выявлены значительные нарушения микроциркуляции, проявляющиеся экстравазальными изменениями (периваскулярный отек, геморрагии), трансформацией микроциркуляторного русла (спастико-атоническое соотношение артериол и венул, неравномерностью калибра венул, повышением линейной плотности всех микрососудов), внутрисосудистыми феноменами (сладжирование крови в венулярном колене микроциркуляторного ложа).

В 18% случаев циррозу печени сопутствовал высокоактивный воспалительный процесс в печени, что являлось основанием для включения в комплексную терапию кортикостероидов, мембраностабилизирующих препаратов, антиоксидантов. Нарушения сосудистой системы печени, приводящие к формированию портальной гипертензии, спленомегалии, гиперспленизму определяли целесообразность применения корректоров микрогемо- и лимфоциркуляции (троксевазин, теоникол).

О ранних циррозах печени у детей младшего возраста. А.И.Кусельман. Ульяновский государственный университет.

В последние годы внимание педиатров и хирургов привлечено к одной из сложных и трудноразрешимых в лечебном отношении проблеме - портальной гипертензии у детей. Портальная гипертензия может быть как внепеченочного, так и внутрипеченочного происхождения. У детей раннего возраста недостаточно изучены механизмы развития портальной гипертензии, хотя количество больных данной патологией увеличивается. 

Под нашим наблюдением находилось 5 детей младше двух лет, у которых отмечалось развитие портальной гипертензии: внепеченочного происхождения - у 4; и у одного - внутрипеченочного. Развитие заболевания произошло с периода новорожденности, когда был диагностирован герпетический и ЦМВ-гепатит у трех детей, у одного ребенка развитие заболевания диагностировано во втором полугодии жизни. В его происхождении имела значение также ЦМВ-инфекция, подтвержденная клинически и лабораторно. У пятого ребенка печеночная форма портальной гипертензии была обусловлена врожденным сифилисом и гепатитом В. У всех детей портальная гипертензия подтверждена допплерографией сосудов печени, почек и тщательным изучением ткани печени, фиброгастродуоденоскопией и у трех детей - лапароскопией. При этом повышение трансаминаз было в 1,5-2 раза, билирубин повышался не у всех и незначительно, показатели щелочной фосфатазы были увеличены в 3-4 раза практически у всех детей. 

Таким образом, можно полагать, что в патогенезе внепеченочной портальной гипертензии у детей имеет значение поражение сосудистой системы и внутрипеченочных желчных ходов. В комплексе лечения данных больных использовали раннее применение противовирусных препаратов, индукторов интерферона и специфических иммуноглобулинов.

Особенности клинико-морфологических корреляций у детей, больных хроническими вирусными гепатитами. Л.Г.Ларионова, Т.А.Летковская, М.В.Шаповалова, А.С.Портянко. Минск.

Вирусные гепатиты, по данным ВОЗ, стоят на девятом месте среди общих причин смертности в мире. Мы изучили клинико-морфологические особенности хронических вирусных гепатитов (ХВГ) у 83 детей в возрасте от 3 месяцев до 15 лет (48 мальчиков, 35 девочек), находившихся на лечении в гепатологическом отделении ДИКБ г. Минска в 1996-1999 гг.

Диагноз ХВГ устанавливался на основании давности заболевания, общепринятых клинико-биохимических, иммунологических, серологических, вирусологических и морфологических критериев. В этиологической структуре на долю ХГВ приходилось 43,4%, ХГС 51,8%, ХГВ+С 2,4%, ХВГ неустановленной этиологии 2,4%. Морфологически этиология ХВГ подтверждалась обнаружением непрямых маркеров. Только в 48,3% случаев выраженность морфологических маркеров была достаточной для постановки этиологического диагноза. 

При анализе биохимических данных выявлено, что только у 81% больных ХВГ протекал с изменением функциональных печеночных проб.

При оценке степени активности гепатита по системе ГИСА (гистологический индекс степени активности) оказалось, что в большинстве случаев (74,7%) степень активности гепатита была слабой и только в 25,3% - умеренной. Случаев с выраженной степенью активности нами обнаружено не было.

Стадия процесса оценивалась по ГИСХ (гистологический индекс стадии хронизации). У 55,4% детей ХВГ протекал без фиброза, в 31,3% случаев с фиброзом I степени, в 9,6% - II степени, в 1,2% - III степени и в 2,4% случаев констатирован цирроз. 

Т.о. можно сделать вывод, что морфологические критерии этиологии вирусных гепатитов неспецифичны и могут быть использованы только в комплексе с серологическими и вирусологическими. Морфологическое исследование биоптатов печени у детей, больных ХВГ, позволяет установить наличие воспалительного процесса, степени его активности, а также стадии заболевания. В каждом пятом случае активного гепатита биохимические показатели не изменяются, что диктует необходимость проведения биопсии всем детям, больным ХВГ. 

Сравнительная оценка уровня кортизола при гастробилиарной патологии у детей с учётом экологического фактора. В.Ю.Малюгин. Государственный медицинский институт. Минск.

Цель исследования: определить уровень кортизола в сыворотке крови у детей, страдающих хроническим гастродуоденитом (ХГД) с дискинезией желчного пузыря (ДЖП) и проживающих в районах радиационного загрязнения.

Методы исследования: содержание кортизола определялось с использованием наборов ХОП ИБОХ АН РБ и Delfia, Finland по прилагаемым методикам. Взятие материала осуществлялось утром натощак у детей в возрасте 10-14 лет. 

Iа группу составили 15 больных в периоде обострения основного заболевания и Iб образовали 15 детей с данной патологией в периоде ремиссии, из загрязненных радионуклидами районов. Дети с аналогичной патологией, проживающие в Минске были разделены на IIа и IIб группы (17 и 18 больных соответственно). Контрольную группу (III) составили 20 детей, проживающих в загрязненных районах и 25 здоровых детей из Минска были выделены в IV группу (здоровых). 

Анализ содержания гормона показал, что у больных ХГД и ДЖП (Iа гр.) уровень кортизола был достоверно выше (587,15 ± 30,65 мкмоль/л и 450,95 ± 17,62 мкмоль/л соответственно; Р< 0,001), чем в контрольной группе. Сравнение показателя в Iа и Iб группах, обнаружило повышение гормона в периоде обострения основного заболевания (587,15 ± 30,65 мкмоль/л и 463,89 ± 20,28 мкмоль/л соответственно; Р< 0,01). В периоде ремиссии ХГД (Iб гр.) концентрация кортизола не отличалась от контроля (463,89 ± 20.28 мкмоль/л и 450,95 ± 17,62 мкмоль/л соответственно; Р> 0,05).

Исследование уровня гормона у детей, проживающих в Минске, выявило, что у больных (IIа гр.) содержание кортизола имело тенденцию к повышению по сравнению с показателем здоровых (IV гр.) – (570,73 ± 29,39 мкмоль/л и 494,38 ± 29,11 мкмоль/л соответственно; Р> 0,05). При сравнении показателей кортизола во IIб и IV группах отмечалось некоторое повышение уровня гормона у детей в периоде ремиссии основного заболевания (501,67 ± 28,65 мкмоль/л и 494,38 ± 29,11 мкмоль/л соответственно; Р> 0,05).

Анализируя концентрацию кортизола во IIа и IIб группах, можно отметить, что у больных в периоде обострения основного заболевания наблюдалась лишь тенденция к повышению уровня гормона (570,73 ± 29,39 мкмоль/л и 501,67 ± 28,65 мкмоль/л соответственно; Р> 0,05).

Нами проанализированы результаты исследования содержания кортизола у детей, проживающих в зоне радиоактивного загрязнения и в Минске, свидетельствующие, что у больных ХГД и ДЖП (Iа гр.) показатель гормона достоверных различий не имел (587,15 ± 30,65 мкмоль/л; Р> 0,05), в сравнении с содержанием во IIа гр. – (570,73 ± 29,39 мкмоль/л). Концентрация кортизола в периоде ремиссии основного заболевания (Iб гр.) имела тенденцию к снижению относительно уровня гормона во IIб группе (463,89 ± 20,28 мкмоль/л и 501,67 ± 28,65 мкмоль/л соответственно; Р> 0,05).

Показатель кортизола у детей III гр. (контроля) достоверно не отличался от показателя здоровых (IV гр.) – (450,95 ± 17,62 мкмоль/л и 494,38 ± 29,11 мкмоль/л соответственно; Р> 0,05). 

Таким образом, проведённое исследование содержания кортизола в сыворотке крови при гастробилиарной патологии, свидетельствует о повышении функции коры надпочечников, более выраженной в периоде обострения патологического процесса у детей, проживающих в неблагоприятных экологических условиях, что может указывать на более напряжённое состояние системы адаптации.

Хирургическая тактика у детей с врожденными кистозными расширениями и стенозами гепатикохоледоха. Ю.Ю.Соколов, Г.Г.Фрейнд, Е.Ф.Григорьева, Г.С.Беседин. Пермская государственная медицинская академия.

Одной из актуальных проблем хирургии билиарного тракта у детей остается коррекция врожденных аномалий развития внепеченочных желчных протоков (ВЖП).

В клинике детской хирургии ПГМА с 1994 по 1999 годы с врожденной патологией билиарного тракта были оперированы 102 больных, из них у 30 детей в возрасте от 6 мес. до 16 лет установлены аномалии развития ВЖП. Кистозные расширения гепатикохоледоха (ГХ) диагностированы у 25 детей: мешковидные кисты общего желчного протока имелись у 10, веретенообразные расширения ВЖП – у 12, дивертикул правого печеночного и общего желчного протока – у 2, холедохоцеле отмечено в одном случае. Врожденные стенозы ГХ выявлены у 5 больных, из них сужение проксимального отдела холедоха имелось у 2, стеноз общего печеночного протока, компрессия последнего аномальной правой печеночной артерией или аневризмой воротной вены – у 3. Каждый третий больной был оперирован ранее, им был наложен цистодуоденоанастомоз или выполнена холецистэктомия, которые не принесли эффекта.

Ведущими клиническими проявлениями кистозных расширений ВЖП были периодические боли в животе, желтуха или явления хронического рецидивирующего панкреатита. При стенозах ГХ превалировали симптомы внепеченочного холестаза и обструктивного холангита.

Наиболее информативными методами диагностики аномалий ВЖП считали ультразвуковое исследование, компьютерную томографию и методы прямого контрастирования билиарного тракта. С этой целью у 27 детей применили эндоскопическую ретроградную холангиопанкреатографию, у 3 – чрезкожную чрезпеченочную холангиографию. Функциональное состояние печени и желчных протоков оценивали динамической гепатобилисцинтиграфией с 99m Тс-ХИДА. Сочетанные аномалии развития двенадцатиперстной кишки (ДПК), поджелудочной железы, большого или малого дуоденального сосочков выявлены у 30% больных.

Объем оперативных вмешательств у 23 детей с врожденными расширениями ВЖП включал резекцию кистозного ГХ с наложением гепатикоеюнодуоденоанастомоза ( у 3) или гепатикоеюноанастомоза с выключенной по Ру петлей тонкой кишки ( у 20), из них в 6 случаях был снят наложенный ранее цистодуоденоанастомоз. В 5 наблюдениях операция была дополнена трансдуоденальной папиллотомией большого и (или) малого дуоденального сосочков, а у 2 детей скорегирована хроническая дуоденальная непроходимость выключением ДПК из пассажа. В 2 наблюдениях были иссечены дивертикулы ВЖП, выполнена холецистэктомия и проведены сменные транспеченочные дренажи. При врожденных стенозах ВЖП после иссечения области сужения у 5 больных был наложен гапатикоеюноанастомоз с проведением транспеченочных дренажей у 2, из них в одном случае у больного с аневризмой воротной вены и портальной гипертензией вмешательство было дополнено наложением дистального спленоренального анастомоза. Ранние послеоперационные осложнения отмечены у 15% больных, летальных исходов не было.

При гистологическом исследовании резецированных желчных протоков выявлен грубый фиброз их стенок с почти полным отсутствием эпителиальной выстилки. В толще стенок обнаруживалось большое количество причудливой формы слизистых желез. Во всех случаях в глубине между коллагеновыми волокнами и хаотично расположенными миоцитами отмечено большое количество крупных аномальных нервных ганглиев.

Таким образом, оптимальным способом хирургического лечения различных врожденных аномалий развития ВЖП является резекция патологически измененного ГХ с наложением билиодигистивного анастомоза. При сочетанных аномалиях развития смежных органов дуоденопанкреатобилиарной области необходима их симультанная коррекция.

Частота выявления хронического вирусного гепатита у больных с онкогематологической патологией. А.Л.Качула, Т.М.Донина, Н.Н.Судакова, Л.И.Воеводина. Кубанская государственная медицинская академия. Краснодар.

Гепатит В (ГВ) остается серьезной проблемой здравоохранения России. Значение ее определяется не только высокой заболеваемостью, но главным образом тяжестью клинических проявлений, длительностью течения, возможностью хронизации процесса в печени с исходом в цирроз. Дети с заболеванием крови и кроветворных органов являются группой риска по инфицированию гепатитом В. По данным В.Ф.Учайкина (1998г.): при однократном скрининговом исследовании маркеры гепатита у больных с гемобластозами обнаруживаются в 60,2%, солидными опухолями - в 36,5%, гемофилией - в 85,2%, а у детей с острой кишечной инфекцией - в 6%.

Целью исследования явилось выявление частоты вирусных гепатитов, его типирование, определение степени активности у больных с онкогематологической патологией. Нами было обследовано 108 человек с различной патологией крови и кроветворных органов, из них: с нарушением свертывания крови - 15 (13,9%) больных; анемии различного генеза - 8 (7,4%) больных; новообразования - 31 (28,7%) ребенок и с отдельными нарушениями кроветворных органов с вовлечением иммунного механизма - 54 больных (50%).

Хронический вирусный гепатит был впервые выявлен у данной категории при серологической диагностике, методом ИФА, активность уточнялась биохимическими показателями крови, инструментальными методами: ультразвуковым и радиоизотопным сканированием печени. Среди обследованных ХГ был выявлен у 15 детей (13,9%): преимущественно - ХГВ - у 10 больных (66,7%); хронический гепатит С (ХГС) - у 3-х детей (20,0%) и сочетание ХГВ и ХГС у 2-х детей (13,3%). Анализ показал, что половина больных (7 человек) имела неактивную фазу, пятеро - минимальную, умеренную степень тяжести - двое и у одного ребенка с наследственной гемолитической анемией отмечалась высокая степень активности, с высоким уровнем репликации (наличие HBeAg). У 12 детей выделены антитела к HBcorAg и у 7 детей к HBeAg; HBsAg - обнаружен у 4 детей. Антитела к HCV - обнаружены у 5 больных. В основном все выявленные дети имели низкий уровень репликации вируса, более того примерно в 40% случаев ХГ репликация вируса обычными методами не обнаруживается (К.П. Майер, 1999).

Примерно с одинаковой частотой ХГ выявлялся у больных с острым лейкозом (5 человек), ИТП и гемофилией у 6-ти, гемолитической анемией -у 2-х больных, ЛГМ и гистиоцитозом -у двоих. Среди больных с ХГ, преобладали мальчики - 9 больных (60%), преимущественно в возрасте от 9 до 15 лет - 11детей (73,3%).

Согласно полученным данным, можно сделать следующие выводы: дети, страдающие заболеванием крови и кроветворных органов подвержены инфицированию прежде всего вирусом гепатита В, реже С или их сочетанием. Преимущественно клиническое течение ХГ асимптомно и основными диагностическими критериями являются серологические и биохимические показатели крови. Чаще ХГ формируется у мальчиков и выявляется в препубертатном и пубертатном периодах. В основном больные имели низкий уровень репликации вируса, возможно страдала диагностика ввиду сложности выявления их обычными методами. Всем больным с онкогематологией показано регулярное биохимическое и серологическое исследование крови на выявления гепатита, периодическое проведение УЗИ органов гепатобилиарной системы, а также с профилактической целью показана вакцинация против гепатита В.

Гепатолиенальный синдром как проявление системной формы мастоцитоза. И.И.Балаболкин, Л.В.Чистова, С.Г.Макарова, Л.Д.Ксензова.

Системный, или кожно-висцеральный мастоцитоз у детей встречается редко. При этом отмечается поражение желудочно-кишечного тракта и крайне редко выявляется гепатоспленомегалия, вызванная инфильтрацией паренхимы печени и селезенки тучными клетками, мононуклеарами и эозинофилами. 

В качестве примера кожно-висцеральной формы мастоцитоза с гепатолиенальным синдромом приводим случай заболевания у мальчика Н., который находится под нашим клиническим наблюдением с возраста 4 месяцев до 9 лет. Заболевание началось как кожная форма мастоцитоза в возрасте 1,5 месяцев. На фоне лечения (гипоаллергенная диета и задитен) отмечалось волнообразное течение болезни с периодическим появлением новых высыпаний. В возрасте 2 лет в связи с некоторым увеличением печени и поджелудочной железы были проведены курсы желчегонной и ферментной терапии. С возраста 4,5 лет присоединились жалобы на плохой аппетит, тошноту, боли в животе, обильный кашицеобразный стул, жидкий стул после приема молочных продуктов. При осмотре на коже туловища и конечностей отмечались множественные элементы в виде сливающихся пятен, папул и бляшек размером от 0.5 до 4 см, различной интенсивности окраски от розовой до красно-коричневой; увеличение лимфоузлов до 0,7 см. Отмечалось увеличение живота в объеме, болезненность его при пальпации, вздутие кишечника, увеличение печени: по правой среднеключичной линии на 7 см из-под реберной дуги, по срединной линии на 6 см от мечевидного отростка; увеличение селезенки - по левой среднеключичной линии на 4 см из-под реберной дуги. При обследовании была выявлена нормохромная анемия, тромбоцитопения, изменения в протеинограмме (снижение уровня альбуминов, повышение ( и (2-глобулинов), уровень билирубина и трансаминаз - в пределах нормы. Маркеров вирусных гепатитов В, C и D в крови не выявлено. Методом ИФА была выявлена сенсибилизация к белкам коровьего молока, куриного яйца и глютену. На основании клинико-лабораторного обследования, данных УЗИ и ЭГДС был поставлен диагноз: Мастоцитоз, кожновисцеральная форма. Гепатолиенальный синдром. Пищевая аллергия. Гастродуоденит. Бульбогастральный рефлюкс. Дискинезия желчевыводящих путей по гипотоническому типу. Холецистит. Ребенку была назначена гипоаллергенная диета с исключением молочных и глютен-содержащих продуктов и лекарственная терапия: на фоне длительного лечения задитеном - налкром, ферментные и желчегонные препараты, карсил, витаминотерапия. При контрольном обследовании через 3 месяца самочувствие ребенка улучшилось, новых высыпаний не было, отмечалась выраженная положительная динамика гастроинтестинальных проявлений заболевания, однако увеличение размеров печени и селезенки сохранялось. 

В дальнейшем ребенок получал: курсы мембраностабилизирующих и антигистаминных препаратов, постоянную желчегонную и ферментную терапию с чередованием препаратов. На фоне лечения отмечалась стабилизация состояния ребенка. Дважды в год мальчик проходит катамнестическое обследование. Ребенок несколько отстает в росте, психическое развитие соответствует возрасту, хорошо учится. Новых элементов сыпи не отмечается. Однако периодически на фоне ОРВИ с повышением температуры тела или эмоционального напряжения отмечается гиперемия кожи, на фоне которой пигментные элементы приобретают более интенсивную окраску. Размеры печени несколько уменьшились (при обследовании в 9 лет – край печени выступает на 6 см из-под реберной дуги по среднеключичной линии), печень стала более эластичной. Селезенка уменьшилась и к 9 годам выступает из-под реберной дуги только по передней аксиллярной линии «узким языком» на 3 см. В биохимических анализах крови сохраняются те же изменения протеинограммы, повышения уровня билирубина и трансаминаз не отмечается.

Представленное наблюдение свидетельствует о возможности вовлечения печени и селезенки в патологический процесс у детей с мастоцитозом. Длительная противоаллергическая и гепатотропная терапия способствует улучшению состояния больного.

Клинико-морфологическая диагностика врожденных тканевых дисплазий гепатобилиарной области. Г.Г.Фрейнд, Ю.Ю.Соколов. Пермская государственная медицинская академия (ректор - профессор В.А.Черкасов), Россия.

Актуальной проблемой детской гастроэнтерологии является диагностика и коррекция врожденных пороков и аномалий билиарного тракта, которые могут развиваться в любом из его отделов – на уровне внутрипеченочных желчных протоков, гепатикохоледоха, пузырного протока, желчного пузыря. Цель исследования – изучить клинические и морфологические проявления тканевых дисплазий печени и пороков билиарного тракта. Программа клинического обследования включала ультразвуковое исследование, компьютерную томографию, эндоскопическую ретроградную холангиографию.

Проведено морфологическое изучение операционного и биопсийного материала 59 детей в возрасте от 6 мес. до 16 лет. У 20 человек обнаружены аномалии пузырного протока (гипоплазия, удлинение и патологическая извитость, аномальный ход) с развитием калькулезного (9) или бескаменного (11) холецистита. Пороки желчного пузыря выявлены у 8 больных. Врожденные кисты холедоха (КХ) имели мешковидную (9) или веретенообразную (10) форму. Дивертикулярные удвоения холедоха обнаружены у 2, интрапанкреатическая киста холедоха (холедохоцеле) выявлена у 1 ребенка. При гистологическом исследовании КХ выявлены различные типы их строения. Мешковидные кисты характеризовались наличием грубого фиброза стенки и отсутствием эпителиальной выстилки. При веретенообразных КХ в стенке кист имелась однослойная выстилка эпителием и обилие билиарных желез, нередко с глубокой инвагинацией их в толщу умеренно склерозированной стенки кисты. Во всех случаях в глубине между коллагеновыми волокнами, разрозненными и истонченными эластическими волокнами и хаотично расположенными миоцитами отмечались очаги ангиоматоза и крупные нервные стволы.

При изучении структуры желчных пузырей наряду с проявлениями холецистита обнаружены изменения эпителия – от фокусов аплазии до формирования полных перегородок и полиповидных структур. Перегородки были представлены пучками мышечных волокон и аденоматозными структурами. Толщина мышечного слоя была неравномерной, в толще его обнаруживались островки малодифференцированных клеток, очаги ангиоматоза, фокусы рыхлой мезенхимы. Эластические волокна в стенке желчного пузыря имели очаговое расположение, нередко с признаками фрагментации. Сосуды в очагах ангиоматоза характеризовались истончением стенок, утолщением среднего слоя, расширением просвета. Слой эндотелия был истончен, внутренняя эластическая мембрана с признаками недоразвития и дезорганизации. У 1 ребенка обнаружена гетеротопия ткани поджелудочной железы в стенку желчного пузыря. В биоптатах печени отмечалась различная величина долек, признаки дискомплексации клеток, сохранение очагов фетальных гепатоцитов, формирование розеток. Портальные тракты имели различные размеры, во многих из них наряду с фокусами склероза вокруг желчных протоков типичного строения встречались малодифференцированные мелкие примитивные дуктулы, почти лишенные просвета, выстланные кубическим эпителием с крупными гиперхромными ядрами. У 4 детей отмечено кистозное расширение холангиол с воспалительной инфильтрацией. У 8 больных наблюдался перивенулярный склероз и капилляризация синусоидов, гипоплазия печеночных артериол, лимфостаз.

Таким образом, в развитии патологии печени, желчного пузыря и билиарного тракта у детей большое значение имеют нарушения эмбриогенеза в виде гипо- и гиперпластических дисплазий.

Хронические гепатиты у детей (проблемы патогенеза и терапии). Е.М.Лукьянова, М.Л.Тараховский, М.Ф.Денисова. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН (директор – Е.М.Лукьянова академик НАН и АМН, РАМН), Украина.

Большая медицинская и социальная значимость хронических диффузных заболеваний печени вирусной этиологии определила приоритетность научных исследований, направленных на выяснение патогенетических механизмов хронизации воспалительного процесса и трансформации хронического гепатита в цирроз печени.

Проведенными клинико-экспериментальными исследованиями установлено, что прогредиентность течения хронического гепатита обусловлена нарушениями в клеточном звене иммунитета, аутоиммунными реакциями, низкой продукцией эндогенно синтезированного интерферона, нарушениями гепатопортальной гемодинимики, дисбалансом системы ПОЛ-АОСЗ. Указанные факторы тесно взаимосвязаны между собой и на разных этапах развития болезни действуют последо​вательно или одновременно, вызывая различные морфологические проявления, обуславливающие многообразие клинических проявлений хронических гепатитов.

Можно предположить, что одной из причин дефектного иммунно​го ответа организма ребенка на персистенцию вируса гепатита В является отмеченный нами в сыворотке крови низкий уровень эссенциальных микроэлементов, в частности цинка, а также кумуляция ряда тяжелых металлов. Характерно, что именно в группе детей, у которых в крови и в волосах наблюдался повышенный уровень тяже​лых металлов, в биоптатах печени на фоне типичных изменений гепатоцитов установлено повреждение митохондрий и эндоплазматического ретикулума печеночных клеток.

Фармакогенетическими исследованиями доказана соотносительная роль гено- и фенотипических изменений процесса биотрансформации ксенобиотиков и лекарственных препаратов в печени. Методами высокоэффективной жидкостной хроматографии и динамической биллисцинтиграфии установлено, что у детей с замедленной биотрансформацией ксенобиотиков удлиняется период выведения лекарственных препаратов, наблюдаются парадоксальные реакции на введение различных классов лекарственных веществ.

Заслуживают внимания данные о том, что нарушения активности Р-450 зависимой монооксигеназной системы печени сохраняются и в периоде ремиссии заболевания, хотя и менее выражены по сравнению с периодом обострения ХГ.

Основываясь на полученных результатах клинико-экспериментальных исследований разработаны индивидуализированные протоколы лечения хронических гепатитов, предусматривающие использование противовирусных препаратов, антиоксидантов, антигипоксантов, энтеросорбентов, препаратов, регулирующих нарушения микрогемо- и лимфоциркуляции.

С целью уточнения патогенетических механизмов, определяющих трансформацию хронических гепатитов в цирроз печени, в настоящее время нами проводятся исследования по уточнению роли оксида азота в этих процессах.

Семиотика ультразвукового исследования гепато-билиардной системы детей с абдоминальным синдромом. Г.А.Урывчиков, Ю.П.Губов, А.В.Урывчиков Ярославская Государственная Медицинская Академия.

Своевременное выявление заболеваний желчевыводящих путей до настоящего времени представляет определенные трудности. Ранняя стадия заболеваний желчных путей (“предкаменная” фаза), когда целесообразно проводить терапию, направленную на нормализацию композиции желчи и ее структуры,  выявляется недостаточно эффективно.

В данной работе представлен анализ частоты встречаемости изменений желчевыделительной системы в детском возрасте. Ультразвуковое исследование органов брюшной полости выполнено 4028 детям в возрасте от 3 дней после рождения до 15 лет. Патология со стороны желчевыводящих путей была выявлена у 954 (23,68%).  Из них желчнокаменная болезнь обнаружена у 20 детей (0,49%), “осадок” в желчном пузыре констатирован у 41 ребенка (1,02%), факторы риска: деформации желчного пузыря  у 863 (21,43%), гипотония  у 28 (0,69%).

Формирование камней на фоне деформации желчного пузыря констатировано у 5 пациентов, “осадка” и деформации у 15 детей. 

В целом, каждый четвертый ребенок с абдоминальным синдромом имел нарушения желчевыделительной системы.

Таблица: Результаты УЗИ гепато-билиардной системы у детей.

Возраст 

(в годах)
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
Сумма
(

Агенезия








1


1


2
0,05

Гипотония
9

2
1
1
2
2
1
1
2

2
1
4
28
0,69

Осадок


1


2
3
3
3
6
5
4
5
9
41
1,02

Камни





1
2
1

2
1
3
4
6
20
0,49

Деформации
19
15
30
35
40
58
61
60
75
96
95
96
96
87
863
21,43

ВСЕГО

4028
100

Внепеченочная портальная гипертензия: портальная гемодинамика, токсические метаболиты и портосистемная энцефалопатия. В.Е.Рачков, А.Ю.Разумовский, Н.В.Белобородова. Кафедра детской хирургии РГМУ, ДГКБ №13 им. Н.Ф. Филатова. 

До сих пор остается дискуссионным вопрос о возможности развития портосистемной энцефалопатии и нарушения функций печени после портосистемного шунтирования у детей c внепеченочной портальной гипертензией. Принято считать, что среди этиологических факторов портосистемной энцефалопатии важную роль играют прекращение портальной перфузии печени и повышение концентрации токсических метаболитов микрофлоры кишечника (аммиак, меркаптан, летучие жирные кислоты, индол и т.д.) в крови после шунтирующих операций. Изучение изменения портальной перфузии печени и концентрации токсических метаболитов позволяют оценить перспективы применения операций шунтирования в детском возрасте.

Материалы и методы: В Филатовской больнице выполнено 245 шунтирующих операций по поводу внепеченочной портальной гипертензии. Выделяли группу А – операции тотального шунтирования, и группу В – дистальный спленоренальный анастомоз. Всем детям выполняли ангиографическое, радиоизотопное, допплеровское исследование портального кровотока печени. С целью изучения токсических метаболитов исследовались концентрации индикана мочи и летучих жирных кислот в мезентериальной венозной крови.

За время наблюдения не отмечено ни одного случая рецидива кровотечений и портосистемной энцефалопатии.

У детей с внепеченочной портальной гипертензией до операции, не смотря на блок воротной вены, сохраняется кровоток по гепаторенальным коллатералям до 16,14(6,28 cм/сек. В группе А – портальная перфузия печени прекращается полностью сразу после операции. В раннем послеоперационном периоде у детей группы В сохраняется портальная перфузия на сравнительно высоком уровне (11,31(7,01 см/сек). 

В отдаленные сроки за счет развития портосистемных коллатералей происходит снижение портальной перфузии вплоть до полного прекращения в группе А и В. 

Уровень токсических метаболитов у детей с внепеченочной портальной гипертензией не отличается от здоровых детей в контрольной группе. Это свидетельствует о сохранных дезинтоксикационных функциях печени, не смотря на сниженную портальную перфузию. После шунтирующих операций, в группе А и В данные исследований токсических метаболитов показывают, что их уровень практически не изменяется и функции печени после операции не страдают. 

Заключение:Таким образом, операции портосистемного шунтирования являются эффективным методом предотвращения кровотечений из варикозных вен и не ухудшают качество жизни ребенка.

Проблемы детской гинекологии и нефрологии

Возможности компьютерной дермографии в диагностике гинекологических заболеваний у девочек. В.Ф.Коколина, И.Н.Гаспарян, Ю.Г.Липкин, А.М.Баринова. РГМУ. Москва.

Топическая диагностика методом «Компьютерная дермография» (КД) основана на анализе распределения электрокожного сопротивления наружной поверхности ушных раковин и принципиально отличается от аналогичных аурикулопунктурных методик. 

Сбор информации осуществляет оператор, который легкими, скользящими движениями обводит контуры микромаршрутов сканирования наружной поверхности ушных раковин. На каждой ушной раковине находится 183 точки измерения, объединенные 14-ю маршрутами. При этом осуществляется дискретный ввод информации о топографической проницаемости эпидермиса ушной раковины.

Процедура измерения не оказывает влияния на функциональное состояние эпидермиса, что позволяет неоднократное повторение замеров, в том числе и при устранении ошибок операторов.

Измеряемая величина – активное сопротивление эпидермиса на постоянном стабилизированном токе (ток измерения – 9 наноампер, прикладываемое напряжение – не более 5 вольт).

В памяти ЭВМ постепенно формируются две карты состояния эпидермиса с правой и левой ушных раковин.

Распределение условно-рецепторного тонуса представляется в виде графиков:

F1 - функция, отражающая условную величину сегментарного тонуса системы адренорецепторов (альфа и бета) мускулатуры внутренних органов.

F2 – функция, отражающая условную величину сегментарного тонуса системы адренорецепторов артериальных сосудов внутренних органов.

F3 – функция, отражающая условную величину сегментарного тонуса системы адренорецепторов венозных сосудов внутренних органов.

F4 – функция, отражающая условную величину сегментарного тонуса системы адренорецепторов соединительной и нервной ткани.

F5 – функция, отражающая условную величину сегментарного тонуса системы холинорецепторов (преимущественно «М») эпителиальной ткани внутренних органов.

По оси абсцисс расположены сегменты спинного мозга и условно-сегментированного ствола головного мозга. По оси ординат – условные величины рецепторного тонуса. Оптимальные значения от 0,5 до 2,0 условных единиц.

В выходной документ также входят коэффициенты ADR/HOL (пропорциональный отношению интегрального тонуса адренергических и холинергических механических механизмов регуляции (напряжение адаптационных механизмов)) и QS (интегральный индекс, оценивающий общее состояние организма).

Метод позволяет получить интегральную оценку состояния всего организма и дифференцированную информацию о каждом его элементе-метамере. Изменения в тканях и органах фиксируются на ранних стадиях, когда нарушения носят функциональный, а не структурный характер. Таким образом, актуальность метода «Компьютерной дермографии» заключается в его нетравматичности и вместе с тем высокой информативности и чувствительности при коротком времени обследования.

Было обследовано 40 девочки с диагнозами Ювенильное маточное кровотечение (ЮМК) (26 девочек), гипоменструальный синдром (10 девочек) и аменорея (вторичная, 4 девочек) в возрасте от 12 до 17 лет.

Все эти заболевания вызваны нарушениями в процессе становления менструальной функции. ЮМК чаще всего бывает вызвано следующими причинами: 

· персистенция фолликула (вызвано абсолютной гиперэстрогенией)

· атрезия фолликула (вызвано относительной гиперэстрогенией)

· неполноценное желтое тело.

Все эти нарушения являются следствием незрелости вышележащих механизмов регуляции. Кроме того, причинами кровотечения могут быть гормональные нарушения, заболевания системы крови (свертывающей и противосвертывающей систем), гормонпродуцирующие опухоли яичников, туберкулезные поражения гениталий, рак шейки и тела матки. 

Из обследуемых с диагнозом ЮМК у 2 кровотечение было вызвано патологией системы крови, у всех остальных кровотечение было вызвано незрелостью механизмов регуляции репродуктивной системы. У этих девочек были выявлены следующие КД признаки, характерные для ЮМК: максимум в С*2-С*5 сегментах условно сегментированного ствола головного мозга во всех томах у 87% обследуемых, что, вероятно, связано с нарушениями в гипоталямо-гипофизарной системе, что подтверждается данными других исследований (ЭЭГ, КИГ, РЭГ).
В миотоме наблюдается минимум в сегментах, связаных с маткой в 96%, также в этих сегментах наблюдаются разнонаправленные изменения в венозном и артериальном ангиотомах в 90%. В 66% в F4 наблюдаются изменения в сегментах, связанных с яичниками, и в 87% в сегментах, связанных с маткой.

В F5 наблюдается максимум в сегментах, связанных с маткой в 96% случаев.

Таким образом, с помощью КД возможно установить уровень нарушений в репродуктивной системе.

У девочек с гипоменструальным синдромом и аменореей нарушения могут локализоваться в различных уровнях репродуктивной системы, а также могут быть связаны с патологиями других систем. 

Из обследованных, у 6 человек гипоменструальный синдром и вторичная аменорея связаны с нарушениями деятельности щитовидной железы. По данным КД нарушения деятельности щитовидной железы были зафиксированы у всех 6 человек, что подтверждается данными гормонального профиля.

Еще у 4 человек были выявлены нарушения регуляции менструального цикла на уровне коры головного мозга (нарушения кровоснабжения), сто было подтверждено данными реоэнцефалографии.

Таким образом, КД представляется методом, позволяющим быстро и неинвазивно локализовать уровень поражения репродуктивной системы девочек при различных нарушениях в процессе становления ее деятельности.

Применение препарата дифенин при поликистозе яичников у девочек подросткового возраста. А.А.Каухова, профессор д.м.н. В.Ф.Коколина. РГМУ. Москва.

Поликистоз яичников (ПКЯ) является одной из актуальных проблем современной детской и взрослой гинекологии. Частота ПКЯ среди гинекологических заболеваний достигает 11% и в 30% случаев является причиной эндокринного бесплодия.

Лечебная тактика при ПКЯ в подростковом возрасте весьма разнообразна и включает в себя как консервативные, так и оперативные методы лечения.

Большинство видов медикаментозного лечения носит заместительный характер и не ведёт к восстановлению менструальной, а в последующем репродуктивной функции.

Исходя из современных представлений о механизмах возникновения ПКЯ, мы решили воздействовать на нейромедиаторные структуры ЦНС. Многие клиницисты в течении последних лет стали успешно применять препарат дифенин во взрослой гинекологии.

Молекулярно-биологические исследования, проведённые в Институте эксперементальной медицины РАМН, обнаружили влияние дифенина на рецепторы в ЦНС, связанное с регуляцией трансмембранного транспорта натрия и калия, с возбудимостью нейронов адренергических структур.

Нами было обследовано 20 пациенток в возрасте от 16 до18.5лет. Основная жалоба предъявляемая ими - нарушение менструального цикла с периода менархе.

Первичная аменорея была выявлена у 3-х пациенток, у 12 олигоменорея и вторичная аминорея у 5.

Средний возраст менархе составил 13.5(0.2года и не отличается от такового в популяции.

У всех пациенток было выявлено повышенное содержание ЛГ в плазме крови, а индекс ЛГ/ФСГ в среднем составил 4.3

У всех девочек при УЗ исследовании органов малого таза было обнаружено увеличение обоих яичников, у всех яичниково-маточный индекс был более 3.6.

Все пациентки до этого получали циклическую витамин терапию.18 пациенток в анамнезе получали Диане-35 в связи с умеренно выраженным гирсутизмом, 3-им была произведена лапороскопия диатермокаутеризация яичников, после которой прошло от 9 до 12 месятцев, однако восстановления менструальной деятельности не произошло.

При гормональном исследовании было выявленно повышенное выделение тестостерона и несколько сниженное содержание эстрадиола и прогестерона, остальные показания были в пределах нормы по сравнению со здоровыми девочками этого возраста.

Дифенин препарат по своей структуре близкий к барбитуровой кислоте, он коррегирует аномальную электрическую активность организма на клеточном уровне и снимает процессы возбуждения в ЦНС.

Мы назначали дифенин по 1 таблетке в сутки всем 20-ти пациенткам, время приёма было произвольным. 8 пациенток принемали препарат в утренние часы, а остальные 12 получали его в вечернее время в промежутке между 20 и 22 часами. Длительность непрерывного приёма препарата составило от 1 до 6-и месяцев. Все пациентки препарат переносили хорошо.

Уже после 1-го месяца приёма препарата у 8-и пациенток пришла менструация, у 6-ти восстановление менструального цикла произошло после 2,5 месяцев приёма препарата и у 6-ти пациенток после 3-х месяцев непрерывного лечения.

При контрольном гормональном исследовании, мы обнаружили снижение уровня ЛГ по сравнению с исходными данными, а также снижение уровня тестостерона и нормализацию индекса ЛГ/ФСГ в 18-ти случаях.

У 12-ти пациенток после 2-х месяцев лечения дифенином менструации стали регулярными, у остальных 8-и регулярное восстановление менструальной функции произошло после 3-х месяцев лечения, а полноценный двухфазный цикл был диагностирован с 4-го месяца приёма дифенина у пациенток в возрасте от 17-ти лет.

Длительность наблюдения за девочками на данный момент составляет 13 месяцев и до настоящего времени.

Нарушений менструального цикла у них не наблюдается. 

Таким образом, данные проведенных исследований позволяют считать методом выбора медикаментозную консервативную терапию. К гормональной терапии следует прибегать только при отсутствии эффекта вышеуказанными методами.
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Комплексное лечение очаговой склеродермии наружных половых органов у девочек с применением низко-энергетического гелий-неонового лазера. В.Ф.Коколина, Е.И.Харыбина, Р.П.Бильченко, Р.И.Озерова. PДКБ МЗ РФ. (глав. врач проф. М.Н. Ваганов) Кафедра акушерства и гинекологии педиатрического факультета РГМУ. (зав. кафедрой акад. РАМН проф. Г.М. Савельева).
Очаговая склеродермия наружных гениталий – это заболевание, которое характеризуется длительным, упорным течением, нередко сопровождается патологией внутренних органов, нервной системы, иммунными нарушениями. Одни авторы среди первых проявлений болезни выделяют нарушения пигментации и трофические расстройства, другие - наличие плотного отека. В литературе имеются единичные работы, посвященные очаговой склеродермии наружных гениталий у детей. Многие аспекты этиологии, патогенеза и терапии этого заболевания остаются неясными.

C целью разработки патогенетически обоснованной терапии у девочек с очаговой склеродермией наружных половых органов изучались особенности клинического течения.

Обследовано 37 девочек с очаговой склеродермией наружных половых органов в возрасте от 6 до 11 лет. Распределение по возрасту было следующим: 9 девочек в возрасте от 6–7 лет, 15 – в возрасте 8–9 лет и 13 – в возрасте 10-11 лет. Преобладали больные в возрасте 8–9 лет с давностью болезни от 1 до 4 лет. Средний возраст составил 8,5(0,1 лет. Инфекционный индекс у девочек с очаговой склеродермией наружных гениталий был в 2 раза выше, чем у здоровых (до 3). В анамнезе чаще имели место хронические тонзиллиты, ангины, острые респираторные заболевания. Поражение кожи в области наружных половых органов у всех 37 больных проявлялось депигментированными пятнами (морфеа) – участками склероза, причем у 8 подобное поражение кожи носило выраженный характер. При прогрессирующем течении заболевания вокруг пораженных участков отмечался ярко-розовый ободок. У 5 пациенток были отмечены явления мышечной слабости, у 3 – миалгия.

Практически у всех обследованных нами больных были выявлены симптомы поражения почек различной степени выраженности. При ультразвуковом исследовании почек в 80% (30 из 37 девочек) были обнаружены изменения в чашечно-лоханочной системе в виде раздробленности и уплотнения стенок, что в сочетании с изменениями солевого состава мочи (оксалурия, цистинурия) и умеренной протеинурией позволяет обсуждать обменный характер этих нарушений. Обращает внимание оксалурия, которая выявлена у 29 пациенток, причем, как правило, она сочеталась с вульвовагинитом (в 20 наблюдениях). У 25 девочек с очаговой склеродермией установлены изменения в составе крови: умеренно выраженная анемия (гемоглобин < 108 г/л) и лейкопения (число лейкоцитов < 5х109/л). 

В процессе лечения больных с очаговой склеродермией наружных гениталий оценивали эффект комплексной медикаментозной терапии с применением препаратов местного и общего воздействия, а также лазерного воздействия. В последние годы все более широкое применение в медицине находит лазерная техника, которая используется для целей профилактики, диагностики, лечения и реабилитации больных. Повышенный интерес к лазерной терапии, с од​ной стороны, обусловлен всё возрастающей лекар​ственной аллергизацией населения, а также привы​канием к медикаментозным препаратам, что требу​ет поиска новых способов патогенетического воз​действия на организм пациента. С другой стороны, достаточно высокая терапевтическая эффектив​ность низко-энергетического лазерного излучения (НЭЛИ), в которой убедились врачи многих клиник не только в России, но и в других странах, служит веским аргументом в пользу перспективно​сти развития этого направления. 

В целом лечение лазерным излучением преследует поэтапное осуществление следующих задач:

1. достижение в патологическом очаге обезболивающего, противовоспалительного, регенерирующего и рассасывающего эффектов;

2. профилактика прогрессирования воспалительного процесса и его обострения;

3. ликвидация первично- и вторично-возникших изменений деятельности нервной, нейроэндокринной, сердечно-сосудистой, иммунной и других систем; нормализация их гомеостаза;

4. повышение функциональной активности компенсаторно-защитных механизмов организма;

5. восстановление нарушенного морфофункционального статуса половой системы. 

Следует отметить, что лазерная терапия имеет широкий спектр показаний и её можно сочетанно применять с традиционными способами лечения. К достоинствам лазеротерапии следует также отнести неинвазивность большинства процедур, их безболезненность и комфортность для пациентов.

Нами проводится НЭЛ-терапия в мягком (щадящем) режиме. Экспозиция на участок СД составляет 3 мин. Облучение проводится (в зависимости от объема пораженного участка) по методу “поле за полем, пятно за пятном” расфокусированным лучом гелий-неонового (He-Ne) лазера, не более 3-х полей (что в целом составляет 9 минут и бывает достаточным для лечения всего объема пораженных участков).

Следует отметить, что воздействие Не-Nе лазера 8 и более минут на один участок приводит к стазу и соответственно к гипоксии участка (поля).

Важным моментом в обеспечение адекватной адаптационной реакции организма на лазерное воздействие является проведение процедур лазерной терапии в одно и то же время с допустимыми колебаниями в 2 часа в обе стороны. Это позволяет организму использовать физико-химические и энерго-пластические изменения, которые были вызваны предыдущим лазерным воздействием, для адекватной обработки более высокой дозы этого же физического фактора при последующем воздействии (реакция ожидания).

Критериями эффективности ЛТ при СД у детей являются:

1. Динамика кожного синдрома (с учетом местной воспалительной активности, индуративных проявлений и трофических нарушений: уменьшение или исчез​новение зуда и жжения, порозовение и снижение сухости кожно-слизистых покровов, динамика вульвоскопической картины с учетом эпителизации трещин и язв, исчезновения воспалительной инфильтрации. Изменения окраски кож​ных покровов и слизистых оболочек от медиаль​ных областей вульвы к латеральным и постепен​ное снижение чувства зуда от латеральных участков к области клитора и передней спайки объяс​няются особенностями кровоснабжения и иннервации этих областей).

2. Анальгезирующий эффект.

3. Динамика гемоциркуляторных показателей (по величине градиента агрегации артериол и венул; величине флюоресценции МДА в эритроцитарных мембранах).

4. Динамика параметров гуморальной иммунологической активности СД процесса.

Изменения клинической картины соответственно проведенным сеансам лазеротерапии при острой и хронической ОСД.
ОСТРАЯ
ХРОНИЧЕСКАЯ

Усиление клинических проявлений: боли, гиперемия, жжение

2–3 сеанс
3–4 сеанс

Стабилизация процесса

4–5 сеанс
5–7 сеанс

Улучшение

7–8 сеанс
9–10 сеанс

Рекомендуемое количество сеансов

До 10-ти сеансов
До 15-ти сеансов

Следует отметить, что изменение в клинических проявлениях (в местном статусе) при острой ОСД протекают более выражено чем при хронической ОСД.

Рекомендуемые сроки повторного лечения.

Острая ОСД
Хроническая ОСД

Через 6 мес.
На 1-ом году через
3 мес.

Через 12 мес.

6 мес.



9 мес.



12 мес.


На 2-ом году через
1 мес.



4мес.



8 мес.



12 мес.


На 3-м году через
6 мес.



12 мес.

В 94,6 % наблюдений (у 35 больных из 37) мы наблюдали положительный эффект от вышеуказанной терапии к 7–10-му дню лечения.

Таким образом:

1. ЛТ, использующая НеNe-лазер и примененная по специальной схеме, является эффективным немедикаментозным методом в комплексном лечении СД, независимо от ее формы и клинического варианта, благодаря позитивному клинико-патогенетическому влиянию на больных этой патологией.

2. ЛТ проявляет местные трофический, антифиброзный и противовоспалительный эффекты.

3. ЛТ оказывает позитивное воздействие на микроциркуляцию, благодаря антиагрегатному и гипотензивному эффектам.

4. ЛТ проявляет антиоксидантный эффект, что благотворно отражается на состоянии микроциркуляции у этих больных.

5. ЛТ наиболее показана больным ОСД с признаками местного воспаления, индурации и сосудисто-трофических нарушений различной степени выраженности, особенно при наличии минимальных гуморальных иммунологических сдвигов.

6. Повторные курсы ЛТ позволяют существенно уменьшить медикаментозную загруженность больных СД посредством исключения из схемы лечения дезагрегантов и антиоксидантов, а также сокращения объема антифиброзной терапии. 
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Клинико-микробиологическое изучение эффективности аугментина при пиелонефрите у детей. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, И.Е.Данилова, М.В.Калинина. РМАПО, ТДГБ (гл.врач Смирнов В.Ф.), Москва, Россия.

Цель работы: изучить клинико-микробиологическую эффективность аугментина у детей в активную фазу пиелонефрита.

Методы: Исследование эффективности аугментина с учетом клинических, лабораторных и микробиологических данных.

Результаты: Аугментин применялся у 20 детей в возрасте от 3 месяцев до 3 лет в активную фазу пиелонефрита по принципу «ступенчатой» терапии (3-4 дня внутривенно, затем перевод на пероральный прием). У всех детей отмечен четкий положительный эффект как по клиническим, так и лабораторным показателям с 3-4 дня терапии. У одного ребенка с уросепсисом, вызванным, получавшего ранее несколько курсов антибактериальной терапии без эффекта, на фоне аугментина отмечена полная санация мочи и нормализация картины крови. 

Выводы: Аугментин является высокоэффективным антибактериальным препаратом для лечения пиелонефрита у детей раннего возраста. 
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101
Использование термоконтрастных жидкостей в качестве симптоматической терапии у детей с воспалительной патологией верхних отделов желудочно-кишечного тракта. Т.Г.Сухова, А.С.Эйберман, Е.Н.Шульгина. Саратовский государственный медицинский университет. Саратов.
101
Влияние Увинской сульфатной натриево-кальциевой минеральной воды на функциональное состояние желудка у детей. Р.Н.Ямолдинов, Е.Ю.Аполонская, К.Н.Чвыров.
102
Клинические особенности язвенной болезни у детей. Т.А.Воронина, Е.И.Шоркина, Л.П.Гребова, Т.В.Крыгина, Т.Н.Чибискова Н.А.Садомская. Государственный медицинский университет им. акад. И.П.Павлова, городская клиническая больница № 11. Рязань.
102
Клинико-метаболические параллели при гастродуодените и язвенной болезни в детском возрасте. Р.Р.Кильдиярова, Е.Л.Лялина. Медицинская академия. Ижевск.
103
Дисбиотические нарушения в желудке у детей с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки. Р.Д.Гимазова, Р.Р.Кильдиярова. Бактериологическая лаборатория 2 городской больницы, г. Сарапул; Медицинская академия. Ижевск.
104
Характеристика хронического гастрита у детей приаралья. Э.Б.Алибаева, А.Л.Котова, Н.В.Перетятко, О.Б.Чекранова, С.В.Черченко, Е.К.Алибаев. Казахский Государственный медицинский Университет им. С.Д.Асфендиярова, Алматы.
105
Состояние верхних отделов пищеварительного тракта у больных с заболеваниями крови и кроветворных органов. Л.И.Воеводина, А.Р.Савв, В.К.Андреева, Н.Ш.Шаншоева. Кубанская государственная медицинская академия. Краснодар.
106
Уреазный тест у детей с хронической гастродуоденальной патологией. С.М.Максимова, Е.И.Юлиш, А.В.Анищенко, А.Г.Степанова, А.А.Конюшевская, Т.А.Рыбакова, И.З.Хажалия, С.Г.Гадецкая. Донецкий государственный медицинский университет, Украина.
107
Течение хронического гастрита у детей. И.В.Сичинава, А.В.Новикова, Б.С.Каганов, А.Я.Шершевская, М.А.Ратникова, Е.Ю.Полотнянко. Кафедра детских болезней ММА (зав.каф. акад. А.А.Баранов), Москва
107
Распространенность макро- и микроэлементозов при хронических гастродуоденитах у детей. К.В.Арифуллина, Л.Ф.Казначеева, Н.А.Гурко. Городское детское гастроэнтерологическое отделение 2 БСМП. Новосибирская Государственная Медицинская Академия.
108
Клинико-функциональные особенности поражения гастродуоденальной зоны у детей. А.М.Ходунова, А.В.Панфилова, А.Б.Краснов, Т.Н.Коноплева, К.М.Прусова, А.В.Мальков, Т.Н.Федосинкова, А.В.Суханевич, М.С.Власова. Медицинская академия, Областная клиническая больница.Иваново.
110
Изменения центральной гемодинамики, микроциркуляции и реологии крови у детей с эрозивно-язвенными поражениями гастродуоденальной зоны. А.Б.Краснов, А.М.Ходунова, А.И.Рывкин, Н.Д.Святова, Медицинская академия. Областная клиническая больниц., Иваново.
111
Морфофункциональные изменения желудка у детей с различными эндоскопическими формами хронического гастрита. А.М.Чередниченко, Л.Н.Малямова, Л.М.Сафонова, С.Ю.Медведева, Е.А.Козлова. Уральская государственная медицинская академия, городской диагностический центр, г. Екатеринбург.
111
Оценка состояния структурных компонентов слизистой оболочки желудка на фоне проводимой терапии при хеликобактерном гастрите у детей. С.Ю.Медведева, Л.Н.Малямова. Уральская медицинская академия, г.Екатеринбург.
112
Характер изменений клинических данных и морфофункциональных показателей на фоне лечения фамосаном детей с хронической гастродуоденальной патологией. Н.В.Гончар, Н.Б.Думова, С.И.Петляков, С.П.Трутнева. СПбГМА им.И.И.Мечникова, г.Санкт Петербург, Россия.
112
Язвенные поражения гастродуоденальной зоны у пациентов с ювенильным ревматоидным артритом. В.Я.Аренко, А.А.Нижевич, В.У.Сатаев, В.А.Малиевский. Республиканская детская клиническая больница, г.Уфа.
113
Пищевые волокна в комплексной терапии хронического гастродуоденита у детей. И.Э.Бовбель, Государственный медицинский институт, Минск. Беларусь.
114
Хеликобактерная инфекция при хроническом гастродуодените и атопическом дерматите у детей. И.И.Балаболкин, А.С.Потапов, А.В.Кудрявцева, И.Ф.Тин, З.С.Заитова, А.А.Исмаилова, Л.В.Чистова, О.В.Нарциссова, Т.Д.Канарейцева. Научный центр здоровья детей РАМН, г.Москва.
115
Влияние ацидификации внутрижелудочной среды на функции желудка при хроническом гастродуодените у детей. Н.В.Гончар, Н.Б.Думова, С.И.Петляков, СПбГМА им.И.И.Мечникова, г.Санкт-Петербург, Россия.
116
Применение суточного мониторинга в оценке эффективности антисекреторных средств при хроническом гастродуодените и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки у детей. С.В.Бельмер, А.А.Коваленко, Л.М.Карпина. РГМУ, РДКБ. Москва.
116
Применение манометрии во время гастрофундопликации у детей. Э.А.Степанов, А.Ю.Разумовский, Ю.И.Кучеров, С.Ю.Харламов. Кафедра детской хирургии РГМУ (Зав.кафедрой академик РАМН, профессор Ю.Ф. Исаков). ДГКБ № 13 им. Н.Ф. Филатова. Москва.
117
Особенности состояния соединительной ткани при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и хроническом гастродуодените у детей. М.Л.Бабаян, М.П.Магомедова, В.М.Делягин, С.В.Бельмер. РДКБ, Москва.
118
Влияние минеральной воды курорта «Варзи-Ятчи» на функциональное состояния желудка у детей с патологией гастродуоденальной зоны. Н.В.Буторина, Р.Н.Ямолдинов, М.Б.Колесникова. ИГМА, Кафедра педиатрии и детских инфекций ФПК и ПП, Ижевск.
119
Состояние верхних отделов пищеварительного тракта у детей с заболеваниями органов мочевой системы. А.М.Запруднов, Ю.П.Съемщикова. Кафедра детских болезней с детскими инфекциями (зав. - проф., д.м.н. А.М.Запруднов), Российский Государственный Медицинский Университет; Кафедра детских болезней (зав. - доц., к.м.н. Л.А.Решетник), Иркутский Государственный Медицинский Университет.
120
Заболевания кишечника
121
К вопросу о патогенезе абдоминальных болей при синдроме раздраженного кишечника у детей. Е.А.Флегонтова, Е.В.Неудахин. Москва, РГМУ.
121
Структура синдрома длительной диареи у детей. Э.В.Фролова, И.В.Гмошинский, Ю.А.Лысиков, Ф.К.Манеров, Ю.М.Пилипенко, И.В.Загородников. ГИДУВ, кафедра педиатрии с курсом неонатологии (зав. - д.м.н., проф. Ф.К.Манеров), г. Новокузнецк; лаборатория биохимии и физиологии пищеварения (рук. - д.б.н. В.К. Мазо) НИИ питания РАМН, Москва.
122
Диагностика разных форм синдрома длительной диареи у детей. Э.В.Фролова, И.В.Гмошинский, Ю.А.Лысиков, Ф.К.Манеров, И.В.Чиркова, И.В.Загородников. ГИДУВ, Новокузнецк, НИИ питания РАМН, Москва.
122
Тактика лечения рецидивирующей инвагинации кишечника у детей. Г.Х.Агаев. Клиническая больница скорой медицинской помощи им. М.Нагиева. Баку. (Главный врач - Мамедов Дж. А.).
123
Лапароскопическая дезинвагинация у детей. Клиническая больница скорой медицинской помощи им. М.Нагиева, Баку. (Главный врач - Мамедов Дж. А.).
124
Особенности  хронических неспецифических заболеваний кишечника у детей. З.Е.Турлибекова. Казахский Государственный Медицинский Университет им С.Д.Асфендиярова, Алматы.
124
Признаки мезенхимальной дисплазии у детей с хроническим колитом. В.В.Дмитрачков, О.Н.Назаренко, А.Н.Рожанец, О.Н. Волкова, О.В.Дмитрачкова, Н.Н.Былинский, Минский медицинский институт, (ректор доц. П.И.Беспальчук). Беларусь.
125
Влияние бактериальной обсемененности толстого кишечника на течение синдрома раздраженного кишечника (IBS) А.Н.Рожанец, В.В.Дмитрачков. Минский мединститут, (ректор доцент П.И.Беспальчук). Беларусь.
126
Патогенетическое обоснование диетической коррекции топинамбуром функциональных запоров у детей. Л.А.Решетник. Иркутский государственный медицинский университет (ректор - акад. А.А.Майборода).
127
Клинико-микробиологическая эффектив-ность виферона при дисбактериозе кишечника у детей с пиелонефритом. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, В.В.Малиновская, Н.В.Деленян, М.М.Гаджиалиева, Э.Б.Мумладзе, М.В.Калинина. РМАПО МЗ РФ, Институт микробиологии и эпидемиологии им. Н.Ф. Гамалеи. Москва.
127
Эффективность применения фитосбора "лесной напиток №18" у детей с синдромом хронического толстокишечного стаза. И.И.Присич, Л.Г.Волошина, Н.Б.Гайдай, И.Г.Солодовниченко, Е.Н.Бабаджанян. Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.
128
Роль многоканальной манометрии в диагностике функциональных нарушений толстой кишки. Е.Г.Горохова, Э.И.Алиева, М.А.Кверквелия, А.И.Хавкин. КДП МЦ УДП РФ, РГМУ, Измайловская ДГКБ, НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ.
129
Клинические аспекты целиакии у детей. М.О.Ревнова. Санкт-Петербургская педиатрическая медицинская академия.
129
Реабилитация детей с хроническим колитом. Е.С.Наймушина, М.Б.Колесникова, Г.В.Жуйкова. Ижевская государственная медицинская академия.
130
Резорбтивная функция и состояние микробиоциноза кишечника у детей с атопическим дерматитом на фоне комплексной терапии. Н.И.Пенкина, Р.Н.Ямолдинов, И.Н.Соловьева, Я.А.Тыцкая, М.В.Бочкарева. Ижевская государственная медицинская академия.
131
Новые подходы к комплексной терапии при хронических заболеваниях тонкого кишечника. Ю.В.Черненков, Т.Ю.Гроздова. Россия,Саратов, Ассоциация врачей «Здоровье-детям».
132
Опыт клинического наблюдения за детьми с неспецифическим язвенным колитом. А.В.Панфилова, А.М.Ходунова, Т.Н.Коноплева, К.М.Прусова, М.С.Власова, О.Г.Лопатин. Медицинская академия. Областная клиническая больница.Иваново.
133
Коррекция микробиологических нарушений кишечника у детей раннего возраста. Н.И.Отрощенкова, Р.Р.Шиляев, Г.Н.Иванищук, И.В.Менагаришвили, Ивановская государственная медицинская академия. Областная клиническая больница. Иваново.
133
Патогенетические механизмы развития сочетанной патологии  у больных хроническими колитами. Т.Ю.Гроздова, Ю.В.Черненков. Россия, Саратов, Ассоциация врачей «Здоровье-детям».
134
Особенности патогенеза поливалентной пищевой сенсибилизации при целиакии у детей. В.А. Таболин, Н.А. Савелов, Т.И. Корнева, Е.К. Кургашева, Ю.А. Лысиков. Кафедра детских болезней № 2 Российский Государственный Медицинский Университет. Москва.
134
Серологическая диагностика целиакии. Н.С.Фомина, С.В.Бельмер. Кафедра детских болезней №2 РГМУ. Москва.
135
Антиглиадиновые антитела и их роль в диагностике целиакии. Л.В.Бубнова, С.В.Бельмер, Российский Государственный Медицинский Университет, Москва.
137
Проблема «кишечных колик» у детей раннего возраста. Эффективность использования препарата Саб Симплекс. Е.С.Сахарова, А.И.Хавкин, Е.С.Кешишян, Е.Л.Иванова, Е.К.Бердникова, О.С.Суслова. Московский НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ (дир, проф. А.Д.Царегородцев).
139
Возможности использования энтерола в лечении детей с дефицитом массы тела. Е.И.Жданова, Ю.П.Съемщикова, М.В.Кудряшова, Е.Л.Середкина. Кафедра детских болезней (зав. - к.м.н., доц. Л.А.Решетник) Иркутский Государственный Медицинский Университет.
140
Экстраинтестинальные осложнения, как фактор хронизации энтероколитов у детей раннего возраста. В.Д. Отт, А.А.Ковальчук. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (директор – академик НАН и АМН Украины, профессор Е.М. Лукьянова). Киев.
141
Диагностика внутрибрюшинных абсцессов после аппендектомии с помощью ультразвука у детей. Д.Ш.Халилов, Ч.Б.Кулиев, А.М.Мамедов, А.Э. Исмаилов, Н.Д. Халилов. Кафедра детской хирургии Азербайджанского Медицинского Университета им. Н.Нариманова (Зав.кафедрой профессор Ч.Б.Кулиев, ректор, з.д.н., профессор А.Т.Амирасланов).
142
Сравнительная характеристика микрофлоры кишечника у здоровых детей 1-го года жизни, находящихся на естественном и искусственном вскармливании. И.Я.Конь, А.И.Сафронова, В.И.Куркова, М.А.Тоболева, Б.А.Ефимов, С.Н.Денисова, Г.В.Калашникова, М.А.Илясова. Институт питания РАМН.
142
Прокинетики в терапии двигательных нарушений желудочно-кишечного тракта у детей. Ю.В.Белоусов, Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.
143
Опыт применения жидких концентратов лактобактерий и бифидобактерий в комплексном лечении детей с заболеваниями желудочно-кишечного тракта. В.А.Калинцева, Ю.Г.Мухина, О.В.Ваулина, Д.Г.Шевченко. Российский Государственный Медицинский Университет, Производственое объединение «Скальд-С».
144
Неспецифический язвенный колит у детей. Н.Е.Щиголева, В.Г.Румянцев, С.В.Бельмер, Л.М.Карпина. РГМУ, РДКБ, НИИ проктологии РАМН, Москва.
145
Случай сочетания неспецифического язвенного колита и цитомегаловирусной инфекции у ребенка 9 лет. Е.Е.Лёвина, С.В.Бельмер, Н.Е.Щиголева, В.П.Нажимов, Л.М.Карпина. РГМУ, Республиканская детская клиническая больница г. Москва.
148
Особенности болезни Крона у детей. Н.С.Тищенко, С.В.Бельмер, Н.Е.Щиголева, Т.В.Гасилина, Л.М.Карпина. РГМУ, РДКБ. Москва.
151
Морфологические аспекты гастроинтестинального повреждения при цитотоксической терапии в детской онкогематологии. Майорова О.А., Румянцев А.Г. РГМУ. Москва.
153
Роль глютамина в питании больных с онкологическими заболеваниями. А.Г.Румянцев, Ю.Г.Мухина, О.А.Майорова. РГМУ. Москва.
155
Заболевания поджелудочной железы
157
Осложненное течение хронического панкреатита у детей: диагностика и лечение. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, Л.А.Катаева, Н.Е.Малова, Т.В. Абрамова. РМАПО МЗ РФ, ТДГБ (гл. врач В.Ф.Смирнов), Москва.
157
Причины острых панкреатитов у детей по данным хирургических и гастроэнтерологического отделений 9 ДКБ. И.А.Буркин, О.А.Беляева, А.К.Коновалов, В.В.Кирдяшкина, В.Б.Ляликова, Н.В.Селедкина. ММА им. И.М. Сеченова, МНИИ педиатрии и ДХ МЗ РФ, 9 ДКБ.
158
Провокационный тест в исследовании внешнесекреторной функции поджелудорной железы у детей. С.А.Шадрин, А.Л.Качула, Л.И.Воеводина, Е.С.Куркова. Кубанская государственная медицинская академия. Краснодар.
158
Постпрандиальное ультразвуквое исследование поджелудочной железы. Г.В.Римарчук, С.И.Полякова, А.В.Лебедева. МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва.
159
От гена к практике: современная диагностика, лечение, реабилитация больных муковисцидозом (10 лет Российскому центру муковисцидоза). Н.И.Капранов, Н.Ю.Каширская.
160
Особенности липидного обмена у детей, больных муковисцидозом. Т.Ю.Капустина, Е.В.Неудахин, Н.Ю.Каширская, Н.И.Капранов, В.В.Сахаров.
161
Динамика некоторых клинико-параклинических показателей состояния печени и поджелудочной железы у больных муковисцидозом. Е.А.Сироткин, Е.Н.Сазанова. Саратовский государственный медицинский университет.
163
К вопросу о состоянии адаптоспособности организма у детей с муковисцидозом. И.А.Матина, Н.И.Капранов, В.М.Делягин, Е.В.Неудахин, С.В.Бельмер, Л.Г.Дубовик, А.А.Коваленко РГМУ, РДКБ, Москва.
164
Заболевания печени и желчевыводящих путей
165
Алгоритм выбора методов медицинской интраскопии в диагностике заболеваний желчевыводящих путей в детском возрасте. А.М.Запруднов, Л.В.Богомаз, Л.А.Харитонова, Т.А.Бокова, О.Н.Царькова. РГМУ, кафедра педиатрии с детскими инфекциями ФУВ.
165
К вопросу о диагностике гипомоторных дискинезий желчного пузыря в детском возрасте. С.В.Рычкова. Медицинская Академия Последипломного Образования, Санкт Петербург.
169
Диагностика “предкаменной” стадии холелитиаза в детском возрасте. Е.В.Шутова, Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина.
169
Желчно-каменная болезнь у детей Восточно-Казахстанской области. Ю.Г.Попович, Р.Ж.Рахимова, Т.П.Кошелева. КГКП "Областная детская больница", (директор - Рахимова Р.Ж). Усть-Каменогорск.
170
Особенности течения холелитиаза у детей в зависимости от лечебной тактики. О.Н.Царькова, Л.А.Харитонова, А.М.Запруднов. РГМУ, Москва
171
Состояние углеводного обмена при хронической билиарной патологии у детей. Я.Ф.Комяк. Минский государственный медицинский институт.
173
Эффективность урсосана при лечении желчнокаменной болезни и гиперхолестеринемии у детей. Н.Н.Терентьева, М.Ю.Денисов. Новосибирская государственная медицинская академия, Городское детское гастроэнтерологическое отделение. Новосибирск.
173
Влияние преформированных физических факторов на течение обострения  хронического вирусного гепатита у детей. Бабий И.Л., Буйко В.П., Федчук И.Н. Одесский  государственный медицинский университет. Украина.
174
Хронические гепатиты у детей (проблемы патогенеза и терапии). Лукьянова Е.М., Тараховский М.Л., Денисова. М.Ф. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (директор - академик НАН и АМН Украины, РАМН Е.М.Лукьянова).
175
Влияние пентаглобина на белковосинтетическую функцию печени у новорожденных детей с внутриутробной инфекцией. М.В.Дегтярева, Н.Н.Володин, А.А.Липагина, С.С.Раков, В.В Долгов. РГМУ, РМАПО, Москва, Россия.
176
Уровни провоспалительных цитокинов у новорожденных детей с гипербилирубинемией и синдромом холестаза. М.В.Дегтярева, Н.Н.Володин, А.С.Симбирцев, А.Ю. Котов (РГМУ, г. Москва, ГНИИ ОЧБ, г. Санкт-Петербург, Россия).
177
Опыт применения микроволновой резонансной терапии в комплексном лечении хронических гастритов и гастродуоденитов. Кливак Л.В, Бабий И.Л, Пахомов А.П, Руссу Л.В.. Кафедра пропедевтики детских болезней. Одесский государственный медицинский университет, Украина
178
Генотипы вируса гепатита С у детей в России. О.В.Дубченко, Т.В.Строкова, О.В.Чистова, А.Б.Галич, О.С.Гундобина, Б.С.Каганов, Научный центр здоровья детей РАМН, г.Москва.
178
Опыт использования показателя уровня среднемолекудярных пептидов для диагностики эндотоксикоза при хронических вирусных гепатитах у детей. Л.В.Руссу, И.Л.Бабий, Н.А.Никитина, А.П.Пахомов, Л.В.Кливак. Кафедра пропедевтики детских болезней. Одесский государственный медицинский университет. Украина.
179
Лечение хронического гепатита D у детей. Т.В.Строкова, Л.В.Чистова, В.В.Шеляпина, А.С.Потапов, О.В.Буканович, О.В.Дубченко, Б.С.Каганов. НЦЗД РАМН, г. Москва
179
Экспериментальное обоснование и первые результаты клинического применения неинвазивной транскраниальной электростимуляции (ТЭС) эндорфинных структур мозга (ЭСМ) при токсических повреждениях печени. В.П.Лебедев, С.В.Рычкова, М.В.Мелихова, М.Б.Соболев, С.Е.Колбасов, Г.С.Стройкова, О.Г. Замуруев. Институт физиологии им. И.П.Павлова РАН, Медицинская Академия Последипломного Образования, Институт токсикологии МЗ РФ, Санкт-Петербург, Россия.
180
Опыт лечения аутоиммунных гепатитов у детей. В.С.Березенко, С.М.Донде. Институт ПАГ АМН Украины (директор академик НАН и АМН Украины, РАМН Лукьянова Е.М.).
181
Интерфероны в лечении хронических вирусных гепатитов. Е.М.Лукьянова, М.Ф.Денисова, Т.П.Крепченко. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (директор академик НАН и АМН Украины, РАМН Лукьянова Е.М.).
182
К вопросу о диагностике хронического вирусного гепатита у детей. В.К.Кононова, Л.Л.Челпан, Т.В.Ленарт, А.В.Педенко. Донецкий государственный медицинский университет
182
Клинико – параклинические особенности циррозов печени у детей. Е.М.Лукьянова, С.А.Бабко, Н.В.Чернега. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины. (директор академик НАН и АМН Украины, РАМН Лукьянова Е.М.).
183
О ранних циррозах печени у детей младшего возраста. А.И.Кусельман. Ульяновский государственный университет.
184
Особенности клинико-морфологических корреляций у детей, больных хроническими вирусными гепатитами. Л.Г.Ларионова, Т.А.Летковская, М.В.Шаповалова, А.С.Портянко. Минск.
184
Сравнительная оценка уровня кортизола при гастробилиарной патологии у детей с учётом экологического фактора. В.Ю.Малюгин. Государственный медицинский институт. Минск.
185
Хирургическая тактика у детей с врожденными кистозными расширениями и стенозами гепатикохоледоха. Ю.Ю.Соколов, Г.Г.Фрейнд, Е.Ф.Григорьева, Г.С.Беседин. Пермская государственная медицинская академия.
186
Частота выявления хронического вирусного гепатита у больных с онкогематологической патологией. А.Л.Качула, Т.М.Донина, Н.Н.Судакова, Л.И.Воеводина. Кубанская государственная медицинская академия. Краснодар.
186
Гепатолиенальный синдром как проявление системной формы мастоцитоза. И.И.Балаболкин, Л.В.Чистова, С.Г.Макарова, Л.Д.Ксензова.
187
Клинико-морфологическая диагностика врожденных тканевых дисплазий гепатобилиарной области. Г.Г.Фрейнд, Ю.Ю.Соколов. Пермская государственная медицинская академия (ректор - профессор В.А.Черкасов), Россия.
188
Хронические гепатиты у детей (проблемы патогенеза и терапии). Е.М.Лукьянова, М.Л.Тараховский, М.Ф.Денисова. Институт педиатрии, акушерства и гинекологии АМН (директор – Е.М.Лукьянова академик НАН и АМН, РАМН), Украина.
189
Семиотика ультразвукового исследования гепато-билиардной системы детей с абдоминальным синдромом. Г.А.Урывчиков, Ю.П.Губов, А.В.Урывчиков Ярославская Государственная Медицинская Академия.
190
Внепеченочная портальная гипертензия: портальная гемодинамика, токсические метаболиты и портосистемная энцефалопатия. В.Е.Рачков, А.Ю.Разумовский, Н.В.Белобородова. Кафедра детской хирургии РГМУ, ДГКБ №13 им. Н.Ф. Филатова.
190
Проблемы детской гинекологии и нефрологии
191
Возможности компьютерной дермографии в диагностике гинекологических заболеваний у девочек. В.Ф.Коколина, И.Н.Гаспарян, Ю.Г.Липкин, А.М.Баринова. РГМУ. Москва.
191
Применение препарата дифенин при поликистозе яичников у девочек подросткового возраста. А.А.Каухова, профессор д.м.н. В.Ф.Коколина. РГМУ. Москва.
192
Комплексное лечение очаговой склеродермии наружных половых органов у девочек с применением низко-энергетического гелий-неонового лазера. В.Ф.Коколина, Е.И.Харыбина, Р.П.Бильченко, Р.И.Озерова. PДКБ МЗ РФ. (глав. врач проф. М.Н. Ваганов) Кафедра акушерства и гинекологии педиатрического факультета РГМУ. (зав. кафедрой акад. РАМН проф. Г.М. Савельева).
194
Клинико-микробиологическое изучение эффективности аугментина при пиелонефрите у детей. Н.А.Коровина, И.Н.Захарова, И.Е.Данилова, М.В.Калинина. РМАПО, ТДГБ (гл.врач Смирнов В.Ф.), Москва, Россия.
197


max





max





max





min





min





min





Холестаз





УЗИ





Аномалии желчного пузыря





Снижение функции желчного пузыря





Амбулаторное обследование





Болевой и диспепсический синдромы





Конкременты





Стационарное обследование





Динамическая ГБСГ


(по показаниям)





КТ


(по показаниям)





РХПГ





Консервативное лечение





Хирургическое лечение





Болевой и диспепсический синдромы





Амбулаторное обследование





Аномалии желчного пузыря





Снижение функции желчного пузыря





УЗИ





Холестаз





Конкременты





Стационарное обследование





КТ


(по показаниям)





РХПГ





Хирургическое лечение





Динамическая ГБСГ


(по показаниям)





Консервативное лечение








_938683839.unknown

