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Во второй выпуск сборника включены научные работы ученых как Сибири, так и других регионов России, посвященные проблемам патологии органов пищеварения у детей. Сборник научных работ посвящен выдающемуся ученому, новатору медицинской науки Якову Давидовичу Витебскому.

Для педиатров, детских хирургов, научных работников и врачей других специальностей

( Институт здоровья им. Я. Д. Витебского, 1998

Памяти Я. Д. Витебского...

НОВЫЕ ГОРИЗОНТЫ КЛАПАННОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ

Хотел бы высказать некоторые общие сооб​ражения, навеянные размышлениями о том, откуда происходят научные устремления Я. Д. Витебского, по​чему он оказался на острие того исключительно важ​ного и плодотворного направления, которое назвал клапанной гастроэнтерологией.

Думаю, что это происходит с человеком, который “идет на грозу”, который занимается исследованием самого трудного и непонятного и в то же время самого важного и практически значимого. Ведь он шел не по пути усовершенствования ранее известного, апробиро​ванного, общепринятого. Он занимался реконструк​тивными восстановительными операциями, которым не свойственна механистичность. Им двигали не поиски модификаций уже существовавших подходов, приемов, технических деталей. В основу тактики хирурга у него заложены фундаментальные принципы восстановле​ния и воссоздания структуры, обеспечивающей выполнение функции разобщения различных участков пищеварительной системы. Потому что в желудочно-кишечном тракте именно эта функция разобщения и обеспечивающие ее механизмы имеют исключительно важное значение. Это как раз и не воспринималось и до сих пор не воспринимается в должной степени хирургами.

К сожалению, звучание даже самой мощной научной идеи с уходом ее носителя чаще всего ослабе​вает. С идеями клапанной гастроэнтерологии этого не должно произойти, да, по-моему, и не происходит. Они все более широко распространяются среди хирургов, по новому осмысливаются, получают новое звучание порой в самых неожиданных контекстах. В этом плане можно отметить соединение идей клапанной гастро​энтерологии с идеями реконструктивной компрессион​ной хирургии желудочно-кишечного тракта с исполь​зованием металлов с памятью формы. Исключительно перспективными также выглядят исследования, рас​сматривающие пищеварительную систему в норме и патологии с точки зрения идей хронобиологии. Именно для желудочно-кишечного тракта ритм, который как раз и воплощается через деятельность клапанных аппаратов, является определяющим. Рассмотрение сезонных, циркадных, суточных ритмов желудочно-кишечного тракта в плане функционирования клапанных аппаратов очень любопытно.

Да и вообще, с анатомической точки зрения представляется весьма перспективной идея о разра​ботке общей концепции клапанных аппаратов в разных системах организма — лимфатической, венозной, сердечно-сосудистой. Перенос каких-то конкретных идей с одних систем на другие может оказаться весьма плодотворным. Конечно, не столько прямой перенос, сколько взаимодействие разных концепций, влияние одних идей на другие.

Поэтому смысл и цель научного сборника заклю​чаются не только и не столько в том, чтобы поддержи​вать те конкретные направления и результаты, которые лежат в русле идей основоположника клапанной гастроэнтерологии. Не менее важно поддерживать общую направленность этой деятельности в целом, тех исследователей, которые, может быть каждый по-своему, по-разному, содействуют прорастанию этих идей в новые области, соединению этих идей с другими идеями, их взаимному оплодотворению.

В этом контексте следует сказать о важности того, что в сборнике “Детская гастроэнтерология Сибири” и “Медико-биологическом вестнике” изначально органично соединены фундаментальная наука с терапевтической и хирургической практикой. Именно такое соединение может и должно приводить к прорисовыванию новых горизонтов, к консолидации творческих сил.

Та конфронтация вокруг идей клапанной гастроэнтерологии, которая была постоянной при жизни Я. Д. Витебского, сегодня уже не является неизбежной. Наша задача заключается не в искусственном устране​нии конфликтности, а в использовании журнала как организатора дискуссий. Мы хотели бы изначально декларировать, что сборник, как и научный журнал “Медико-биологический вестник” в целом, — это не трибуна для узкого круга лиц, стоящего на вполне определенных позициях, а трибуна для тех, кто соотносит свою деятельность с неким кругом идей. Их можно не разделять, можно находиться в оппози​ции к ним. Но только не должно быть оппозиции по незнанию, когда люди отвергают или критикуют что-то, не будучи в должной мере с этим знакомыми.

Сборник “Детская гастроэнтерология Сибири” и журнал “Медико-биологический вестник им. Я. Д. Витебского” будут стремиться к тому, чтобы стать организаторами коллективного творчества и исследова​ния, которые бы послужили продолжению и развитию творческого наследия Я. Д. Витебского.

Н. Ф. Жвавый
Председатель правления Института здоровья им. Я. Д. Витебского, 
Ректор Тюменской государственной медицинской академии

оригинальные  исследования

Дискриминантный анализ течения заболеваний гепатобилиарной системы у детей с аллергическим дерматореспираторным синдромом

С. П. Авдошина, Н. В. Пименова

Медицинский институт, Новосибирск

Несмотря на достаточно широкое освещение в отечественной и зарубежной литературе клиники заболеваний органов пищеварения, вопросы их диагностики, особенно при аллергических заболеваниях у детей, не теряют своей актуальности.

Целью настоящей работы явилось изучение состояния гепатоби​лиарной системы, и особенностей течения заболеваний печени и жел​чевыводящих путей у детей, страдающих аллергодерматозами и респи​раторными аллергозами.

По данному вопросу известно, что клинические проявления ал​лергического дерматореспираторного синдрома развиваются на фоне морфологической, функциональной и иммунной недостаточности желу​дочно-кишечного тракта, с развитием энзимопатий, нарушением ки​шечного пищеварения и всасывания, а также и межуточного обмена [2, 3, 4]. Нарушение функций печени и развитие очагов инфекции в гепатобилиарной системе поддерживают состояние сенсибилизации и длительное течение аллергических реакций [5]. Наличие глюкокорти​коидной недостаточности у детей с тяжелым течением нейродермита, бронхиальной астмы в огромной степени определяется метаболически​ми превращениями кортикостероидов, которые происходят главным об​разом в печени [1].

Материалы и методы исследования

Для оценки информативности критериев диагностики заболеваний гепатобилиарной системы у детей с аллергодерматозами мы применили комплекс клинико-лабораторных и функциональных методов исследова​ния. Программа обследования больных предусматривала:

1. Тщательную клинико-анамнестическую характеристику больных;

2. Исследование дуоденального содержимого и выявление воспа​лительного компонента;

3. Биохимическую гепатограмму;

4. Иммунологические исследования;

5. Специальное аллергообследование;

6. Эзофагогастродуоденоскопию;

7. Ультразвуковое исследование органов брюшной полости.

Под наблюдением находилось 153 ребенка в возрасте 5–14 лет, страдавших аллергодерматозами и респираторными аллергозами. Среди них было 95 девочек и 58 мальчиков. У 98 детей был диагностирован хронический холецистохолангит, при этом у 36 ( в стадии обострения. У 31 ребенка холецистохолангит сочетался с дискинетическими расс​тройствами желчевыделительной системы. У 24 больных выявлена только дискинезия желчевыводящей системы. У 29 детей диагностиро​ван хронический гепатит с хроническим холецистохолангитом (у 18) и с нарушением моторики билиарной системы (у 11). При проведении гастродуоденоскопии в 60% случаев выявлена сочетанная гастродуо​денальная патология.

Результаты исследования и их обсуждение

Наличие атопии у ребенка обусловило более манифестное и прогрессирующее течение заболеваний органов пищеварения. У всех больных рецидивы хронического гепатита, холангиохолецистита и ал​лергических заболеваний возникали после контакта с респираторным или пищевым аллергеном.

Распространение ряда прогностически неблагоприятных факторов с использованием дискриминантного анализа показало, что вероят​ность возникновения более тяжелых поражений гепатобилиарной сис​темы зависит от наличия аллергических заболеваний одновременно по линии отца и матери, перенесенного сепсиса в раннем возрасте, тя​желого дисбактериоза и лямблиоза, выраженной пищевой или лекарс​твенной аллергии у матери в период беременности, гипоксия в анте​натальном периоде, тяжелое течение аллергодерматоза и бронхиаль​ной астмы.

Обращала на себя внимание значительная длительность заболе​вания к моменту поступления в клинику у большинства детей: более 5 лет ( у 30, от 3 до 5 лет ( у 117. Семейная предрасположенность к различным заболеваниям органов пищеварения установлена у 64% детей.

Ведущим клиническим симптомом почти у всех детей были боли в животе, разнообразные по характеру, продолжительности и локализа​ции. Боли локализовались у большинства пациентов в правом подре​берье (65,3%), но нередко локализовались и в области пупка, и в эпигастрии. У 60 больных боли носили приступообразный характер и были часто настолько сильными, что снимались только введением спазмолитических медикаментов. Боли возникали почти всегда после нарушений в соблюдении гипоаллергенной диеты, после физической нагрузки. На втором месте по частоте были диспепсические расс​тройства: снижение аппетита, тошнота, горечь во рту, запоры или неустойчивый стул. У всех больных наблюдались симптомы интоксика​ции: бледность, слабость, утомляемость, вялость, раздражитель​ность.
В большинстве случаев аллергический гепатит протекал как хо​лестатический. У 66,6% детей имелось увеличение печени на 1–2 см и у 16,7% уплотнение. У 49 больных отмечено увеличение размеров печени от 1,5 до 3 см и ее отчетливая болезненность при пальпа​ции. У 68 детей обнаружены положительные пузырные симптомы.

В сопоставлении с клиническим течением аллергического забо​левания установлена связь между выраженностью воспалительных из​менений в билиарной системе и тяжестью аллергодерматозов. Тяжесть течения бронхиальной астмы в меньшей степени координировала с воспалительным процессом в желчевыводящей системе, чем с наруше​нием функций печени при хроническом гепатите. Лейкоцитоз, нейтро​филез, повышенная СОЭ в клиническом анализе крови установлены только у 1/3 больных. Выраженная эозинофилия регистрировалась еще реже ( в 25% наблюдений. При посеве дуоденального содержимого у большинства детей высевалась разнообразная флора, причем наиболее часто кишечная палочка, протей, энтерококк. Грибы типа Candida обнаруживались в 44% случаев. У 14% больных отмечены особенности цитомор​фологической картины в порциях В и С в виде наличия эозинофилов и повышенной десквамации железистого эпителия.

В биохимических анализах крови изменение показателей белко​вого обмена (диспротеинемия за счет снижения фракции альбуминов и повышения содержания (–глобулинов) были отмечены у поло​вины обследованных. Повышение активности щелочной фосфатазы заре​гистрировано у 47% больных, повышение билирубина констатировано лишь у 25 больных. Синдром гепатоцеллюлярной недостаточности наб​людался в основном у детей с тяжелым течением кожного процесса и бронхиальной астмы (41%). Синдром холестаза отмечен у больных атопическим дерматитом и был связан с воспалительными изменениями в желчевыводящей системе, в то время как холестаз у детей с брон​хиальной астмой был, видимо, ятрогенного происхождения за счет длительного применения спазмолитических препаратов. Синдром цито​лиза и синдром раздражения печеночного ретикулоэндотелия установ​лен лишь у 7% детей с дерматореспираторным синдромом. Полисинд​ромное поражение печени отмечалось в 35,2% наблюдений.

У всех детей было нарушение концентрационной, сократительной и эвакуаторной функций желчного пузыря. При ультразвуковом иссле​довании отмечались застойные явления в желчных ходах (44%), желч​ном пузыре (32%) с выраженными явлениями холангита и холецистита. Наблюдалось увеличение печени преимущественно за счет левой доли. Эхографическое исследование позволило уточнить и тип дискинезии желчевыводящих путей ( смешанный ( так не характерный для детско​го возраста и так часто встречающийся при аллергическом процессе (56%). Аномалия развития желчного пузыря выявлена у 36% обследо​ванных. Наличие анатомических структурных нарушений сочеталось с изменением физиологических механизмов, обеспечивающих коллоид​ность желчи. Характерным было утолщение стенки желчного пузыря до 2–2,5 мм и наличие “сладжа” толщиной до 4 мм значительной гетеро​генности. В дуоденальном содержимом достоверно чаще, чем у детей без признаков аллергии, отмечалось большое количество детрита, мелких и средних кристаллов холестерина.

При длительном течении атопического дерматита и бронхиальной астмы (более 5 лет ( 46 детей) эхографические исследования позво​лили установить наличие хронического холецистита у преобладающего большинства пациентов (76%). У все больных этой группы выявлена реакция со стороны общего желчного и печеночных протоков в виде их расширения и утолщения стенок. При сочетании хронического холе​цистохолангита с хроническим гепатитом (19 больных) отчетливой положительной динамики в течении дерматореспираторного синдрома не наблюдалось в случаях нерациональной терапии заболеваний гепа​тобилиарной системы.

Выводы

1. У больных атопическим дерматитом и бронхиальной астмой всегда имеет место поражение желчевыводящих путей и печени.

2. Установлена взаимосвязь тяжести течения и синтропии забо​леваний гепатобилиарной системы с давностью аллергического про​цесса, его выраженностью и эффективностью лечения.

3. Успех реабилитации больных с дерматореспираторным синд​ромом в значительной степени зависит от рационально построенного лечения заболеваний гепатобилиарной системы.
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Методы диагностики 
хронического энтерита у детей

Т. Ф. Балашова, О. П. Яковлева, С. К. Петрова

Государственная медицинская академия, Пермь

Заболевания тонкой кишки еще не достаточно изучены. Диагностика хронического энтерита у детей представляет определенные трудности для практического врача.

Цель работы ( диагностика хронического энтерита у детей по клиническим, морфологическим, дисбиотическим данным и состоянию бактерицидности тонкой кишки.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находился 101 пациент в возрасте от 6 до 15 лет, поступивших в детскую клиническую больницу № 13 г. Перми, с клиническими признаками хронических заболеваний органов пищеварения. Определяли интраеюнальную бактерицидность (ИЕБ) по К. В. Гилеву [1], бактерицидность гомогената слизистой оболочки (СО) тонкой кишки по методу О. П. Докшиной (О. П. Яковлевой). За нормальные показатели ИЕБ были приняты данные Е. А. Корниенко [2]: 0,87(0,017 усл. ед. Исследовали количественный и качественный состав микрофлоры тощей и толстой кишки методом Р. В. Эпштейн–Литвак и Ф. Л. Вильшанской [4]. Проведена аспирационная биопсия СО тощей кишки методом Wood в модификации Ц. Г. Масевича [3]. Гистологические препараты окрашивали гематоксилин–эозином, ставилась ШИК–реакция.

Результаты исследования и их обсуждение

В анамнезе детей наиболее часто отмечались частые ОРВИ (71%), острые кишечные инфекции (51%), дисфункции кишечника на 1 году жизни (30%), длительное лечение антибиотиками (62%), лямблиоз, гельминтоз (32%), пищевая и лекарственная аллергия (31%), ранний перевод на искусственное вскармливание (41%), нарушения режима питания, погрешности в диете (94%), гастроэнтерологические заболевания в семье (43%). У всех больных были жалобы на боли в животе разной локализации, чаще в области пупка (90%), эпигастрии (73%), от слабо выраженных (97%) до схваткообразных (43%). В момент боли пациенты нередко отмечали урчание и тошноту. Боль возникала в разное время суток, усиливалась чаще во вторую половину дня (в разгар пищеварения). Они проходили самостоятельно (95%), а также после дефекации и отхождения газов (62%).

У всех больных были выявлены различные нарушения стула, вздутие живота, метеоризм (65,7%), особенно после приема молока (37%); частые жалобы на головную боль (54%), слабость (64%), утомляемость (63%). У всех обследованных наблюдались признаки гиповитаминоза различной выраженности; раздражительность (42%), кишечные “колики” (36%), обложенный язык (100%), сглаженность сосочков языка (70%), отпечатки зубов на боковой поверхности ÿçûêà (36%), сухость кожи, чаще в области плеч. Пониженное питание выявлено у 44% детей, Пальпаторно определялась болезненность в области пупка (86%) и в разных отделах толстой кишки, положительный симптом Поргеса (33%). В зависимости от наличия сопряженных заболеваний желудка, желчевыводящих путей, печени, поджелудочной железы у больных отмечалась болезненность в области проекции соответствующих органов. В копрограммах определялся нейтральный жир, жирные кислоты, мыла, мышечные волокна, внеклеточный и внутриклеточный крахмал, йодофильная флора, переваримая клетчатка. На основании данных анамнеза и клиники у наблюдаемых детей был диагностирован хронический энтерит (ХЭ) с различными сочетанными заболеваниями: гастродуоденит (78 äåòåé), гастрит (15 äåòåé), дискинезия желчевыводящих путей (42 ðåáåíêà) и другие.

В зависимости от клинических проявлений ХЭ, больные были разделены на 2 группы: с легкой формой ХЭ ( 63 и со среднетяжелой ( 39 детей. Проведено гистологическое исследование энтеробиоптатов у 47 из 101 больного ХЭ, из них выявлен еюнит без атрофии у 19 и еюнит с умеренно выраженной атрофией ( у 28 обследованных. Нормальной СО не выявлено ни у одного обследованного. ИЕБ тощей кишки по сравнению с нормой была снижена у всех больных (0,43(0,009 усл. ед., р<0,001). ИЕБ у детей с легкой формой ХЭ или еюнитом без атрофии отмечалась выше, чем у пациентов со средней степенью тяжести болезни или с умеренно выраженным атрофическим еюнитом (p<0,001). Бактерицидность гомогената (БГ) СО тощей кишки определена у 53 из 101 обследованных. Она оказалась в 100 раз больше, чем определяемая в полости тощей кишки у этих же больных (41,6(2,9 и 0,42(0,1 усл. ед., p<0,001). ÁГ была значительно ниже у детей с умеренно выраженным атрофическим еюнитом, чем у больных еюнитом без атрофии (35,1(2,5 и 45,2(5,4 усл. ед., p<0,05), следовательно, бактерицидность тонкой кишки зависит, прежде всего от нормальной структуры ее СО. Чем более выражены патогистологические изменения в ней, тем ниже ее бактерицидность.

Дисбактериоз толстой кишки диагностирован у 96,6% обследованных. Бактериологическое исследование еюнального содержимого проведено 10 больным, из них у 5 выявлен дисбактериоз тонкой кишки. Высевались различные виды стрептококка, стафилококка, протея. ИЕБ у этих детей была наиболее низкая (0,25(0,55 усл. ед.).

Выводы

Таким образом, клинические признаки заболевания тонкой кишки и данные анамнеза являются ведущими критериями в диагностике ХЭ у детей. Гистологическое исследование СО тонкой кишки и ее бактерицидности, а также дисбиоза кишечника лишь подтвердили клинический диагноз ХЭ и его формы.
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Роль фиброэзофагогастроскопии 
в ранней диагностике и выборе объема терапии у детей с химическими ожогами пищевода и желудка

Е. С. Бочарников, Ю. П. Орлов, В. И. Пономарев, Ю. М. Мирюк, 
Г. Н. Березняк, Н. В. Хабарова, Н. И. Пискарева, Э. М. Чичерина

Государственная медицинская академия, 
Областная детская клиническая больница, Омск
В литературе до настоящего времени остается дискутабельным вопрос о сроках проведения диагностической фиброэзофагогастроскопии (ФЭГС) при отравлении химическими деструктивными ядами. Большинство авторов [1–5] являются сторонниками выполнения ФЭГС на 6–8 сутки после травмы, объясняя это тем, что при проведении ее в более ранние сроки возможны такие осложнения как перфорация пищевода и кровотечение. Указывается так же на преждевременный износ диагностической аппаратуры при соприкосновении с химическими веществами (кислоты, щелочи, кристаллы и концентрированные растворы перманганата калия).

Материалы и методы исследования

В клинике детской хирургии в течении 1992–1994 гг. практически всем больным (286 из 321), поступавшим в токсикологический центр с отравлениями ядами прижигающего действия, диагностическая ФЭГС проводилась на 6–8 сутки после травмы. При этой устанавливались степень ожога, его распространенность и, исходя из находок, определялись показания к раннему профилактическому бужированию, которое начинали проводить с 6–8 суток, часто сразу же после ФЭГС.

Первичная эндоскопия позволила подтвердить диагноз у 278 (87%) пациентов, а у 74 (23%) из поступивших детей, его полностью исключить. Таким образом, у 74 детей в течение 6–8 суток терапия проводилась необоснованно.

Объем лечебных мероприятий у детей с химическими ожогами пищевода и желудка включал в себя обезболивание, промывание желудка, антибактериальную, гормональную и симптоматическую терапию, раннее профилактическое бужирование. ФЭГС, находящимся на лечении детям, делали нерегулярно и, следовательно, динамического контроля за течением раневого процесса не было.

Вместе с тем, как показал анализ клинических наблюдений, у ряда больных (12%), которым во время первичной ФЭГС был диагностирован ожог пищевода I–II ст., в последующем наблюдалось стенозирование. В то же время, у 8% пациентов, у которых диагностированы II–III степени химического ожога, заживление происходило без формирования рубцов. На наш взгляд, это связано как с недооценкой изменений в пищеводе, так и с гипердиагностикой. Безусловно, нельзя также не учитывать, что на течение ожогового процесса существенное влияние оказывают такие факторы, как исходное состояние ребенка в момент травмы, наличие сопутствующей патологии, иммунологический статус.

С 1995 года мы изменили схему лечения больных с отравлениями ядами прижигающего действия. В основу положено раннее промывание желудка и пищевода (до 3 часов после травмы ( это сроки прохождения химической реакции в тканях) с последующей ФЭГС к концу первых суток после наступления ожога. В дальнейшем, с целью контроля за течением воспалительного процесса и коррекции проводимой терапии, повторные эндоскопии выполнялись нами на 7–10, 14–20 и 27–30 сутки (усредненные сроки заживлении при ожогах I, II и III ст.). Раннее профилактическое бужирование не проводилось.

Диагностическая ФЭГС к концу первых суток после химической травмы позволяет предположительно определить степень ожога. Наши наблюдения согласуются с данными ряда авторов, которые указывают на возрастание диагностической ценности ФЭГС с целью определения степени ожога, спустя 12 часов после травмы. Однако, и в эти сроки бывает достаточно сложно определить глубину поражения пищевода и желудка.

При поступлении больных с отравлениями ядами прижигающего действия без выраженных проявлений токсикоза, что предполагало ожог пищевода и желудка I–II степени, терапия включала в себя назначение гормонов в дозе 1–2 мг/кг в сутки, антибиотиков (полусинтетического ряда), гепарина в дозе 100 ЕД/кг в сутки под контролей коагулограммы, обезболивающих средств (ненаркотические анальгетики), спазмолитиков. К концу первых суток проводилась диагностическая ФЭГС, которая позволяла уточнить диагноз или снять его.

При экзотоксическом шоке или выраженных явлениях токсикоза, что указывало на вероятность ожога II–III ст., проводились противошоковые мероприятия, обезболивание наркотическими анальгетиками, гормональная терапия в дозе 3–5 мг/кг в сутки, антибактериальная (цефалоспорины), гепарин (в прежней дозе), симптоматическое лечение. Если во время эндоскопии ( к концу первых суток) диагноз подтверждался, то обезболивание проводили до 2–3 суток, гормональную и антибактериальную терапию до 2 недель, введение гепарина до 2–3 недель, курс гипербарической оксигенации до 7–10 дней.

У всех больных с химическими ожогами, независимо от степени поражения, на 7–10 сутки повторялась ФЭГС. Если на этом этапе ожог ограничивался I степенью, вся терапия отменялась и ребенок переводился на дневной стационар для наблюдения в течении1 месяца. При ожоге II–III ст. (если отмечалась положительная динамика ( активация репаративных процессов), начиналось постепенное снижение дозы гормональных препаратов с полной отменой их к 20–21 суткам и одновременным прекращением введения гепарина. В случаях отсутствия положительной динамики, доза вводимых гормонов сохранялась. Во время второго эндоскопического контроля (14–20 сутки), если заживление ожоговой поверхности протекало хорошо, пациент переводился на дневной стационар. В тех случаях, когда процессы регенерации протекали медленно, доза гормональных препаратов постепенно снижалась с полной отменой к 27–30 суткам и проводился третий эндоскопический контроль. При заживлении ожоговой поверхности без формирования рубцовой ткани, ребенок переводился на дневной стационар (срок наблюдения ( до 1 года), а при рубцевании пищевода ставились показания к проведению лечебного бужировапия.

Результаты исследования и их обсуждение

За период 1995–1996 годы 271 ребенку с отравлениями химическими агрессивными веществами проведено 536 ФЭГС–исследований. Из них, в неотложной порядке выполнено 271, и в плановом (для контроля за течением химического ожога) ( 265. Диагноз ожога пищевода при первичной эндоскопии был подтвержден у 236 из 271 ребенка. В 45 наблюдениях (19%) имело место одномоментное поражение химическим агентом пищевода и желудка. У 174 детей имело место отравление уксусной кислотой, у 24 ( щелочами (жидкостью “Крот”, каустической содой, нашатырным спиртом, моющими и отбеливающими средствами, канцелярским клеем), у 36 ( кристаллами перманганата калия и у 2 ( серной кислотой. На возрастную группу от 1 до 3 лет приходится 87% случаев от всех, находившихся на лечении детей.

Диагноз химического ожога пищевода и желудка при первичной эндоскопии был исключен у 35 пациентов (13%).Ожоги пищевода I степени имели место у 153 детей (65%), II степени ( у 32 (13%) и III степени ( у 51 (22%).

Проводя ФЭГС с первых суток после химического ожога, мы не отметили случаев перфорации пищевода или возникновения кровотечений. Износа диагностической аппаратуры при проведении эндоскопии у больных с отравлениями прижигающими ядами не происходит. Как показала рН–метрия после промывания желудка и пищевода, рН желудочного содержимого возрастает до 5,0–6,0, и предпосылок для повреждения эндоскопического оборудования нет.

Сравнительные показатели лечения химических ожогов пищевода

Показатели
1992–1994
1995–1996

Число отравлений
321
271

Количество ФЭГС
321/88(
271/265

Количество ожогов
247 (76,3%)
236 (87%)

I степени
90 (37%)
153 (64,9%)

II степени
36 (14%)
32 (13%)

III степени
121 (49%)
51 (22,1%)

Количество стенозов
151 (61%)
30 (12,2%)

Как видно из таблицы, количество рубцовых стенозов в 1995–1996 гг., после внедрения новых подходов к терапии химических ожогов пищевода уменьшилось в 5 раз.

Выводы

1. Проведение фиброэзофагогастроскопии у детей с отравлениями агрессивными ядами к концу первых суток от момента травмы позволяет определить локализацию и распространенность химического ожога, предположительно установить его степень, назначить адекватную терапию, а у части пациентов ( исключить диагноз.

2 Проведение контрольных фиброэзофагогастроскопии у детей с химическими ожогами пищевода и желудка дает возможность наблюдать за течением раневого процесса и коррегировать объем проводимой терапии, существенно влияя на исход заболевания.

3. Выполнение фиброэзофагогастроскопии у детей с химическими ожогами пищевода и желудка с целью диагностики, и в процессе лечения, на фоне адекватного анестезиологического пособия, совершенно безопасно.

4. Проведение диагностической фиброэзофагогастроскопии у детей с отравлениями ядами прижигающего действия после предварительного промывания желудка и пищевода, не влияет на степень изнашивания эндоскопической аппаратуры.
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О возможной роли вирусной инфекции 
в развитии хронического гастрита 
у детей

Л. Б. Вагапова
Государственный медицинский университет, Саратов

Всемирная проблема ( гастрит ( является актуальной и в педиатрии, поскольку это заболевание широко распространено среди детей и плохо излечивается.

Внимание педиатров привлекает тот факт, что гастритами чаще болеют дети с высокой инфекционной заболеваемостью, в частности ( вирусными инфекциями.

Материалы и методы исследования

Изучен катамнез на протяжении всего периода наблюдения в детской поликлинике у 50 детей, состоящих на диспансерном наблюдении у участкового педиатра и гастроэнтеролога по поводу хронического гастрита. 40 детей ( в возрасте îò 12 äî 16 ëåò, 10 ïàöèåíòîâ ( от 7 до 11 лет. У 38 детей хронический гастрит впервые диагностирован в возрасте 7–13 лет, у 8 ( после 13 лет, у 4 ( в 5–6 летнем возрасте. Всем детям проводилось традиционное клиническое обследование, включающее фракционное желудочное зондирование , ультразвуковое исследование брюшною полости, рН–метрию ( у 10 человек, фиброгастроскопию ( у 13. Ó 25 детей этой группы был диагностирован гастродуоденит, дуоденогастральный рефлюкс, у остальных ( другие клинические варианты гастрита, в числе ( антральный с эрозивным бульбитом, пангастрит, атрофический, поверхностный, гипертрофический. У 3 детей ( функциональное отклонение со стороны желудка (гипоацидное состояние ( у 2, гиперацидное ( у îäíîãî).

Результаты исследования и их обсуждение

Выявлено, что все дети внутриутробно развивались в неблагоприятных условиях. Это подтверждает и высокая частота выявленных у них врожденных пороков развития ( у 45 детей (нарушения осанки , сколиозы ( у 21, патология опорно-двигательного аппарата ( у 16, грыжи ( у 5, прочие пороки развития типа врожденные пороки сердца, гемангиомы кожи, удвоение почки, дополнительная хорда левого желудочка, короткая уздечка языка и прочее ( у 13), при этом у 4 ( множественные пороки развития. У всех детей отмечены стигмы дизэмбриогенеза. Аномалии конституции диагностированы у 20 детей (чаще экссудативно-катаральная ( у 14). Разные проявления аллергии (вакцинальная, пищевая, медикаментозная) зарегистрированы у 21 ребенка. 12 детей родились с проявлениями перинатального поражения ЦНС. При рождении у 28 детей были признаки внутриутробного инфицирования, проявившиеся у 24 детей поздней эпителизацией пупочной ранки. Неблагополучие внутриутробного периода развития и очень вероятное наличие внутриутробной латентной инфекции определили у 36 детей врожденные аномалии развития желчного пузыря типа перегибов, перетяжек. Это очевидно обусловлено перенесенным внутриутробно холециститом, гепатохолециститом.

Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) в ходе беременностей данными детьми перенесли 6 матерей. После рождения у всех 50 детей зарегистрированы ежегодные часто неоднократные ОРВИ на протяжении всего периода наблюдения в детской поликлинике. У 28 детей повторные ОРВИ зарегистрированы уже на первом году жизни, при этом у 7 из них òðè и более раза, а у 6 детей заболевания ОРВИ начались в первые 3 месяца жизни. Еще у 10 детей начало частой заболеваемости ОРВИ пришлось на возраст до 3 лет, у остальных ( после 3 лет, с началом посещения детских учреждений. Помимо ОРВИ были зарегистрированы и другие вирусные инфекции, которые отмечались гораздо реже.

Вирусные инфекции представляют интерес в том плане, что выздоровление от них не всегда означает освобождение от вируса и очень часто острая вирусная инъекция переходит в скрытую форму инфекционного процесса. Согласно литературным данным [2], внешне здоровые люди, переболевшие ОРВИ, могут долго выделять вирусные частицы, а â аденоидной ткани и ткани миндалин внешне здоровых детей нередко выявляются аденовирусы, и в этих тканях присутствуют антитела к ним. Патанатомы обнаруживают вирусы не только в аденоидах, миндалинах, но и в легких, в забрюшинных лимфоузлах здоровых людей. Кроме аденовирусов из организма внешне здоровых людей выделяют вирус кори, краснухи, герпеса, классической чумы птиц, цитомегалии, ветряной оспы, клещевого энцефалита, полиомиелита и многие другие. Переболевшие в детстве корью могут много лет оставаться здоровыми вирусоносителями, сохраняя вирус в лимфоузлах, селезенке. Герпес–вирусная инфекция ( ïðèìåð классической скрытой инфекции, протекающей с довольно частыми рецидивами в периоды переохлаждения, физического и умственного переутомления, при наслоении каких-либо других заболеваний.

Общеизвестно, что персистенция вируса ( переход инфекции в латентную форму ( есть результат неудачи в деятельности защитных механизмов, поскольку вирусы обладают свойством подавлять наработку антител или стимулировать избыточную выработку антител, неспособных нейтрализовать вирус. Вирусы могут тормозить выработку интерферона или способствовать образованию неполноценного интерферона, потерявшего свои защитные свойства.

Гастроэнтерологи, изучавшие хронический гастрит [1], не исключают, что довольно распространенный хронический аутоиммунный гастрит (тип А), занимающий второе место по распространенности (у 14% детей) после геликобактерного (тип В, у 70% детей) может быть инициирован какими-либо факторами внешней среды и затем в патогенез его включаются аутоиммунные механизмы, которые ведут к прогрессированию и закреплению заболевания.

Выводы

Анализ полученных данных позволяет предположить, что безусловно персистирущая в организме ребенка вирусная инъекция может быть фактором, определяющим развитие в числе других заболеваний и хронических гастритов. Это научное предположение, нуждающееся в подтверждении. Однако, нет сомнения, что в профилактике хронических заболеваний у детей, в той числе хронических гастритов, имеет огромное значение комплекс мероприятий по предупреждению инфекционной заболеваемости, по предупреждению чрезвычайно высокой заболеваемости вирусными инфекциями и повышению иммунитета у часто болеющих детей.
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Использование методов лектиновой биохимии для выявления состояния мембран эритроцитов при развитии хронического неспецифического энтерита у детей

Г. В. Гузеева, А. С. Эйберман, В. Ф. Киричук

Государственный медицинский университет, Саратов

Связывание лектинов с мембранами эритроцитов выявляет целый ряд изменений в их молекулярной организации и функциях, позволяющие использовать лектины, как своеобразные структурные и функциональные зонды [2]. Как функциональные зонды, лектины дают информацию о подвижности мембранных рецепторов и функции примембранных сократительных структур. Как структурные зонды, лектины предоставляют возможность выявить биохимическую природу углеводных детерминант наружной поверхности клеточной мембраны и их распределении на поверхности клетки [5]. Созревание клеток, циркулирующих в кровяном русле, сопровождается маскированием D–галактозильных остатков поверхностных гликоконъюгатов. Эти процессы существенно страдают при патологии клеточных мембран эритроцитов [3].

Нами был проведен анализ структурно-функционального состояния красных кровяных телец при использовании биологических свойств растительных лектинов с установленной углеводной специфичностью, которая позволила применить их в качестве детекторов определённых углеводных групп на поверхности цитомембран.

Материалы и методы исследования

Исследование проводилось 40 детям с хроническим неспецифическим энтеритом в возрасте от 1 до 14 лет, из числа которых у 18 морфологически был подтвержден поверхностный процесс в слизистой оболочке тонкой кишки, у 11 ( парциальная и у 11 ( субтотальная ворсинчатая атрофия. По характеру гистоморфологических изменений больные были разделены на три группы. Контролем явились цитолизограммы 28 здоровых детей.

Анализ стабильности мембран эритроцитов проводился методом кислотных эритрограмм [1] после инкубирования крови больного ребенка с лектинами: зародышей пшеницы (WGA) в концентрации 8 мкг/мл, конканавалина А (ConA) ( 125 мкг/мл, сои (SBA) ( 125 мкг/мл. Затем эритроциты использовали для получения эритрограмм и изучения действия лектинов на гемолитическую стойкость эритроцитов на основании изменения распределения эритроцитов по стойкости.

Параллельно методом кислотных эритрограмм проводили анализ эритроцитарной взвеси здорового донора до инкубации с лектином и после инкубации. Анализ данного исследования осуществляли на основании сравнения показателей оптической плотности эритроцитарной взвеси, полученной от больного, с показателями оптической плотности эритроцитарной взвеси здорового донора до и после инкубации проб с лектинами.

Результаты исследования и их обсуждение

В ходе проведенных исследований показано, что после инкубации эритроцитов здоровых детей с лектинами, достоверно значимых показателей изменения гемолитического процесса не выявлено (p>0,05).

У больных с хроническим неспецифическим энтеритом, “мишенью” для лектинов являлись клетки с низкой устойчивостью к действию гемолитического агента и функционально полноценные эритроциты, при взаимодействии с которыми лектины выявляли тенденцию к нарастанию количества первых и уменьшению количества последних в сосудистом русле. Уменьшалось и время 100% гемолиза. Посредством лектинов подобные процессы выявлены во всех трёх исследуемых группах.

Связывание выбранного нами набора лектинов с повышенностойкими эритроцитами в различных группах проходило отлично. Взаимодействие маннозо​специфичного лектина конканавалина А (ConA) с эритроцитами с повышенной устойчивостью к действию гемолитического агента, и выявленное достоверное уменьшение их количества (p<0,05), наблюдалось в группе больных с поверхностными процессами в слизистой оболочке тонкой кишки.

Анализ результатов инкубирования эритроцитов обследованных больных с лектином WGA (лектин завязей пшеницы), выявил достоверное (p<0,05) уменьшение эритроцитов с повышенной стойкостью по сравнению с группой контроля в группе больных с парциальной ворсинчатой атрофией. Связывание лектина сои (SBA) с эритроцитами повышенной стойкости отмечалось только у больных детей с выраженной субтотальной ворсинчатой атрофией.
Таким образом, при взаимодействии с повреждающими агентами и развитии процесса изменения гомеостатических свойств мембраны эритроцита, клеточная поверхность теряет часть терминальных углеводных остатков (нейраминовую кислоту и (–D–маннозу, первоначально открывая на поверхности эритроцитарных мембран N–ацетил–D–глюкозосодержащие углеводные компоненты, а затем и D–галактоконъюгаты, являющиеся маркёрами глубоких воспалительных процессов в слизистой оболочке тонкой кишки [4].

Выводы
1. Посредством применения всех видов используемых лектинов, при развитии хронического неспецифического энтерита удалось выявить преобладание процессов дестабилизации эритроцитарной мембраны во всех группах, что выражалось в уменьшении времени 100% гемолиза эритроцитов, перераспределении эритроцитов по стойкости в сторону увеличения неустойчивых к действию гемолитического агента и, соответственно, уменьшение устойчивых, функционально полноценных форм.
2. Специфичность связывания лектинов с углеводсодержащими структурами эритроцитарных мембран позволила выявить своеобразие состава и топографии рецепторов лектинов в эритроцитах, обусловленное их последовательной биохимической сменой в процессе углубления и утяжеления хронического воспалительного процесса в слизистой оболочке тонкой кишки. Наиболее поверхностно располагались маннозоспецифические рецепторы, выявляемые с помощью ConA. Рецепторы N–ацетилглюкозамина появлялись на поверхности мембран эритроцитов при углублении хронического воспаления и развитии парциальной ворсинчатой атрофии слизистой оболочки тонкой кишки и выявлялись посредством лектина WGA. Галактозоспецифичные рецепторы становились доступными связыванию с лектином SBA при субтотальной атрофии ворсинчатой аппарата тонкой кишки.
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Клинико-морфологическая характеристика хронических вирусных гепатитов  В  и  С  у детей

В. К. Гунякова, Д. В. Гаврилюк, П. В. Лапешин, А. О. Фетисов

Медицинская академия, Красноярск

Проблема хронических вирусных гепатитов (ХВГ) занимает центральное место в гепатологии. Заражение вирусами гепатита В и С приводит к развитию хронических форм болезни (в 10–15% при гепатите В, в 80–90% при гепатите С), что создает в последующие 10–30 лет у 20–40% пациентов угрозу для развития цирроза и (или) гепатоцеллюлярной карциномы.

Показано, что у большинства больных, преимущественно при гепатите С, заболевание в течение длительного периода после инфицирования протекает латентно и остается нераспознанным [3].
Сведений, посвященных комплексному изучению ХВГ В и С, а также при их сочетанном течении, в литературе мало, а между тем исследование клинико-морфологических аспектов этой патологии имеет большое практическое значение, так как не всегда клиническая картина и лабораторные анализы коррелируют с гистологией. Кроме того, пункционная биопсия печени позволяет получить дополнительные этиологические данные.

В связи с этим, целью настоящей работы явилось изучение клинико-морфологической картины ХВГ В и С у детей и сопоставление со степенью активности процесса.

Материалы и методы исследования

Под контролем находилось 29 детей от 5 до 18 лет, больных ХВГ В и С, 55,1% (16 детей) из них составляли подростки 10–14 лет, в основном (80%) были лица мужского пола.

Диагноз ХВГ В и С устанавливали на основании клинико-лабораторных данных и выявлении HBsAg, анти–HBY и анти–НВС в сыворотке крови больного методом ИФА в лаборатории центра СПИД. Активность патологического процесса изучалась на биоптатах печени, полученных после проведения пункционной биопсии.

ХВГ В поставлен был 19 детям (65,5%), ХВГ С ( 8 (27,5%), причём у двух больных он сочетался с гепатитом В; у двоих детей этиология хронического процесса в печени установить не удалось.

Результаты исследования и их обсуждение

При анализе анамнестических данных было установлено, что из 19 больных с ХВГ В у 11 детей первая госпитализация была связана с возникновением острого манифестного гепатита В, протекавшего у двоих с желтухой, у 9 ( в безжелтушной форме. У 3 пациентов заболевание было выявлено случайно (после обнаружения гепатомегалии или ферментемии) во время обследования по поводу сопутствующей внепеченочной патологии. Пяти детям при обследовании в гепатоцентре был поставлен первично хронический гепатит, несмотря на длительное сохранение астено-вегетативных и диспепсических явлений, наличие которых связывалось с поражением желудочно-кишечного тракта. С момента появления первых признаков гепатита до формирования ХВГ В у большинства детей прошло 5–7–9 лет.

В процессе динамического наблюдения за развитием ХВГ С, острая форма документирована только у 3 детей, у остальных начало заболевания выявить не удалось, все дети чувствовали себя практически здоровыми и чаще поступали в стационар для обследования по другим причинам.

 В результате клинико-лабораторного обследования 9 детям был поставлен диагноз ХПГ В, который спустя 5–6 лет трансформировался в ХАГ у 5 больных. Двое поступили в клинику с подозрением на хронический процесс, ещё у двоих исключался цирроз печени, остальным (6 детей) был поставлен диагноз ХАГ.

После проведения пункционной биопсии и исследования биоптатов печени оказалось, что у всех больных с НВ–хронической инфекцией имел место ХАГ с различной степенью активности. Согласно современной классификации [2] с учётом индекса гистологической активности (ИГА) больные распределились следующим образом: ХВГ с минимальной активностью процесса — 5; слабо выраженный XÃ ( 1, умеренный ХВГ — 3, тяжёлый ХВГ — 10. В тоже время клинические проявления болезни у многих детей были выражены слабо. Так при ХВГ с минимальной степенью активности печень была увеличена до 1,0–2,0 см, при ХВГ с умеренной активностью — до 2 см, при ХВГ с циррозогенной направленностью (тяжелый гепатит) — до 5 см, а у трех детей в этой группе печень не выступала из-под края реберной дуги. Увеличение селезенки пальпаторно зарегистрировано лишь у 4 детей, а по данный ультразвукового исследования — у 6 детей.

Также незначительными были и экстрапечёночные çíàêè: у 8 детей отмечалось расширение венозной сети, у 5 — единичные неяркие “сосудистые” жучки, у 3 ( ладонная эритема.

Активность ферментов (АЛаТ) была повышена в 2–5 раз, снижение ôóíêöèè ïå÷åíè (определение ПТИ, альбуминов) было умеренным и отмечено у 4 детей при тяжелом ХВГ. У 5 из 11 обследованных найдены нарушения в гуморальном звене иммунитета.

Формирование ХВГ С у 37,5% детей происходило в относительно короткие сроки (1,5–2 года), 2/3 больных поступали в клинику с уже имеющимся хроническим процессом. Для ХВГ С характерно “волнообразное” течение. Выявление больных с НС–хронической инфекцией скорее было находкой, так как проявления клиники были минимальными. Печень была увеличена у 3 детей, увеличение селезенки отмечено у 2 пациентов с подозрением на цирроз. Внепечёночные проявление при ХВГ С были кратковременными и быстро проходящими в виде обменных нарушений в миокарде (2), изменений в моче (1), геморрагического васкулита (1).

Из лабораторных показателей обращало на себя внимание постоянное и длительное увеличение АЛаТ в 2–3 раза. У 2 детей найдено снижение числа эритроцитов и тромбоцитов.

ХВГ С морфологически был представлен ХАГ с минимальной активностью (2) и ХАГ с циррозогенной направленностью (4).

При анализе биоптатов печени у больных с ХВГ В и С обнаружены различия: для хронической НВ–инфекции была характерна лимфогистиоцитарная инфильтрация и фиброз портальных трактов, гидропическая дистрофия гепатоцитов. При  хронической  НС–инфекции чаще встречалось сочетание жировом дистрофии и пролиферация дуктул, лимфоидные фолликулы в портальных трактах.

При сочетанном течении ХВГ В и С (2) выявлялась гистологическая картина, характерная для обоих гепатитов.

Выводы

1. При ХВГ В, и в большей степени  при ХВГ С, обнаружены несоответствия между клинико-лабораторными проявлениями и морфологическими признаками в печени: при незначительных нарушениях клинико-лабораторных показателей у больных преобладают выраженные морфологические изменения в печени.

2. Морфологическая картина при ХВГ В и С различная.

3. Повсеместное внедрение в практику пункционной биопсии позволит рано (до внепеченочных проявлений) установить достоверную глубину поражения печени, определить диагноз, стадию течения и самое главное — выбрать правильную тактику лечения.
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Ранние симптомы 
клапанных расстройств пищеварительного тракта у детей

М. Ю. Денисов

Медицинский институт, Новосибирск

На сегодняшний день пожалуй ни один врач–исследователь не сомневается в актуальности и социальной значимости заболеваний органов пищеварения у детей. Установлено, что в детском возрасте патологический процесс не ограничивается одним отдельно взятым органом, а, как правило, захватывает  несколько смежных отделов пищеварительного тракта. Такая особенность гастроэнтерологической патологии детского возраста (сочетанный характер поражения системы пищеварения наблюдается в 70–90% случаев) вызывает наибольшую тревогу. Это обосновывает необходимость всестороннего и комплексного обследования гастроэнтерологического больного, которое не может быть ограничено изучением какого-то одного органа желудочно-кишечного тракта [3, 4].

В последние годы получены новые данные о механизмах развития хронической патологии желудочно-кишечного тракта у детей. Особое внимание уделяется нарушениям клапанных структур пищеварительного тракта. Под термином “клапанные структуры (клапаны) пищеварительного тракта” сле​дует понимать анатомо-физиологические образования, распо​ложенные на границе смежных отделов пищеварительного тракта, имеющих различные показатели внутренней среды (рН, внутриполостное давление, ферментный и бактериаль​ный состав среды и т.д.), функционально направленные на поддержание оптимального гомеостаза желудочно-кишечного тракта. Клапанные структуры играют огромную роль в обеспечении постоянства различных качественных свойств смежных отделов пищеварительного тракта, способствуя автономности деятельности каждого из этих отделов.

Нарушения деятельности клапанов пищеварительного тракта проходят последовательно несколько патофизиологических этапов. Ранние изменения функции клапанов в детском возрасте кратковременны и могут быть обратимы при своевременно назначенной терапии. Однако, симптомы и признаки таких нарушений практически не известны педиатрам.

Материалы и методы исследования

Нами обследовано 105 детей в возрасте от 6 до 15 лет (65 девочек и 40 мальчиков) с хронической неинфекционной патологией гастродуоденальной зоны (хронический гастрит, гастродуоденит). Наряду с анализом жалоб, сбором анамнеза, оценкой результатов объективного осмотра проводили диагностику клапанных расстройств пищеварительного тракта. Обследование основывалось на предложенном нами ранее комплексе, включающем в себя сравнительную рН–метрию над- и подклапанного пространства кардии, топографическую рН–метрию верхнего отдела пищеварительного тракта, внутриполостную манометрию, биохимический анализ натощакового желудочного содержимого на концентрацию желчных кислот, хроматографическую разгонку компонентов желудочного содержимого и соскоба с языка, целевую эзофагогастродуоденоскопию.

Результаты исследования и их обсуждение

Комплексное обследование выявило у 83,8% детей клинико-лабораторные признаки клапанных расстройств верхнего отдела желудочно-кишечного тракта. Тщательный расспрос родителей, анализ данных амбулаторных карт больных, позволил обнаружить ранние симптомы клапанной патологии пищеварительного тракта, причем уже в первые месяцы жизни ребенка.

Синдром срыгивания и рвоты явился наиболее типичным признаком клапанной патологии. Матери 63 пациентов (60,0%) указывали на частые, упорные срыгивания после кормления, а порой и рвоту “фонтаном”. При осмотре хирургом 11 детей (другие ( не обращались за медицинской помощью) ни у одного больного не был выставлен диагноз врожденного пилоростеноза или кишечной непроходимости. Интересным представляется то, что при кормлении ребенка искусственными смесями синдром срыгивания и рвоты наблюдался значительно чаще (p<0,05), чем при грудном вскармливании. Мы полностью поддерживаем мнение Н. С. Балдиной и соавт. [1], исходя из которого синдром срыгивания и рвоты признается клиническим проявлением патологии пищеварительного тракта детей первых месяцев жизни, взаимосвязанной с гастроэзофагеальным и дуоденогастральным рефлюксами.

Другим ранним симптомом клапанных нарушений пищеварительного тракта следует считать запор. В результате кишечного стаза, особенно у детей грудного возраста, возникает компенсаторная толстокишечная гипертензия как ведущая причина вторичной илеоцекальной клапанной недостаточности. Процесс усугубляется ещё и тем, что анатомо-физиологической особенностью новорожденных и детей  раннего возраста является недоразвитие и недостаточность илеоцекального отдела кишечника, и частое формирование рефлюкс–энтерита [2]. Нарушения дефекации в форме задержки стула в грудном возрасте выявлены у 21,9% детей с гастроэнтерологической патологией. Запоры чаще всего коррегировались путем более раннего введения в пищу младенцев овощной пищи, механическим очищением толстой кишки (клизмы). На момент обследования запоры наблюдались у 31,4% пациентов.

Патогенетическая связь между поражением нижнего и верхнего этажей желудочно-кишечного тракта прослеживалась двояко. Это прежде всего чисто гидравлический механизм “плотины” в толстой кишке, реализующийся через толстокишечную гипертензию, вторичную илеоцекальную недостаточность и тонкокишечную (дуоденальную) гипертензию. Измерения внутриполостного давления в толстой и двенадцатиперстной кишке у больных позволили выявить сочетанную толстокишечную и дуоденальную гипертензию у половины детей с запорами. Мы ориентировались также на взаимосвязь запоров с синдромом срыгивания и рвоты в период младенчества. Оказалось, что у большинства детей с задержкой дефекации (73,9%) имел место синдром срыгивания и рвоты.

Вторым механизмом является переход воспалительного процесса на брыжейку тонкой кишки, перидуоденальную клетчатку. Дети, имевшие в раннем детстве запоры, в 100% случаев страдали патологией гастродуоденальной зоны.

В старшем возрасте клапанная патология в большинстве случаев не имеет специфической картины. Однако, яркой демонстрацией нарушений деятельности клапанных структур ЖКТ у 17,6% детей стали “острые” приступы болей в животе, сопровождающиеся тошнотой, рвотой пищевыми массами с обильной примесью желчи, головными болями, подъемом температуры до фебрильных цифр и т.д., имитируя острую хирургическую патологию. У большинства детей мы обратили внимание на усиление болевых ощущений в животе после приема спазмолитиков. В отличие от хирургической патологии органов брюшной полости подобные приступы кратковременны (до 2–3 часов). Приступы провоцировались грубыми нарушениями в питании (переедание, злоупотребление жирной пищей и др.), физическим перенапряжением, стрессами. Мы считаем, что та​кие приступы болей вызываются выраженным забросом агрессивного дуо​денального содержимого в желудок на фоне выраженного подъема внутридуоденального давления в результате действия провоцирующих факторов.

Выводы

1. Клапанные нарушения наблюдаются у большинства больных (83,8%) с хронической неинфекционной патологией органов пищеварительного тракта.

2. Ранними симптомами клапанных расстройств желудочно-кишечного тракта у детей грудного возраста следует считать синдром срыгивания и рвоты, и запоры.

3. В старшем возрасте клапанная патология не имеет специфической клинической картины, хотя демонстрацией болезни может являться картина внезапно развившегося, кратковременного синдрома болей в животе, сопровождающегося “желчной рвотой” после погрешностей в диете, физической нагрузки.
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Гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь у детей 
с аллергодерматозами

М. Ю. Денисов, Л. Ф. Казначеева, И. С. Гаврилова

Медицинский институт, Новосибирск

Наиболее часто обсуждаемая в мировой практике проблема (  гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) ( патологическое состояние, когда вследствие нарушения желудочно-пищеводного барьера, функцию которого выполняет кардиальный клапан, происходит забрасывание кислого желудочного содержимого в пищевод. Комплекс патологических изменений, объединяемых этим понятием, достаточно широк: от функциональной недостаточности кардии до тяжелых повреждений дистального отдела пищевода [1, 2, 3].

Иногда забрасывание желудочного содержимого в желудок встречается и у здоровых людей вследствие физиологической релаксации мышечного слоя кардиального клапана после приема пищи, особенно жирной [4]. При отсутствии клинических симптомов подобное явление не следует рассматривать как заболевание.

В доступной литературе и на страницах Internet достаточно много информации о ГЭРБ при гастроэнтерологической патологии. Патогенетическая роль ГЭРБ у детей младенческого возраста с пищевой аллергией в последние годы начала обсуждаться в зарубежной печати [5], но исследования в этом направлении немногочисленны.

Исходя из концепции клапанной патологии пищеварительного тракта, цель настоящей работы ( выявить и проанализировать клинические и лабораторно-инструментальные признаки ГЭРБ у детей с аллергической патологией кожи для возможной разработки в дальнейшем рациональной терапии и мер профилактики заболевания.

Материалы и методы исследования

Нами обследовано 39 детей с аллергодерматозами (нейродермит, экзема и др.) в возрасте от 5 до 15 лет, мальчиков было ( 18 (46,1%), девочек ( 21 (53,9%). Все дети поступили в стационар с обострением кожного процесса.

Диагностика ГЭРБ проводилась в несколько этапов. На первом этапе ( тщательный опрос больного и родителей пациента, изучение анамнеза (наследственного, аллергологического и т.д.). На втором этапе ( проведение комплексного функционального исследования верхнего отдела пищеварительного тракта:  топографическая рН–метрия пищевода и желудка, сравнительная рН–метрия под- и надкардиального пространства пищевода, нагрузочные пробы (Вальсальвы, Мюллера, форсированное давление на область эпигастрия, кашель, приседания в течение фиксированного промежутка времени). В нормальных условиях в нижней трети пищевода рН составляет 6,5–7,5. Эпизод гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР) фиксировался как снижение рН до уровня менее 5,0 (кислотный вариант ГЭР ( при попадании в пищевод кислого желудочного содержимого) или повышение рН до уровня более 8,0 (щелочной или желчный вариант ГЭР ( при попадании в пищевод желчи и панкреатического сока). Для обнаружения дуоденолингвального рефлюкса использовали метод хроматографической разгонки соскоба с языка. И на третьем этапе ( эзофагогастродуоденоскопия.

Результаты исследования и их обсуждение

Клиническая картина ГЭРБ у детей с аллергодерматозами была представлена эзофагеальными и экстраэзофагеальными симптомами.

Изжога бесспорно признается основным симптом ГЭРБ. У обследованных детей изжога выявлялась в 17,9% случаев. Этот симптом у пациентов возникал обычно после еды, при наклонах туловища (симптом “шнурков”) или в ночное время. Изжога иногда могла быть вызвана приемом определенных продуктов (жирное, жареное, консервированные продукты).

Нередко у детей удавалось выявить ощущение чувства горечи или кислоты во рту (15,4% случаев), что объяснялось пассивным движением желудочного содержимого через кардиальный клапан в пищевод и далее через глоточный клапан в ротовую полость (гастролингвальный рефлюкс).

Описываемые у взрослых симптомы загрудинной боли и дисфагии не были обнаружены ни у одного ребенка.

К внепищеводным признакам заболевания относятся легочные, оториноларингологические и желудочные симптомы. Легочные симптомы ГЭРБ были представлены у 3 пациентов кашлем и одышкой, особенно в положении лежа; диагноз бронхиальной астмы был выставлен 2 детям, а гиперчувствительность бронхов обнаружена у всех больных с легочными симптомами ГЭРБ. При этом формируется замкнутый круг: ГЭР за счет прямого действия и инициации эзофагобронхиального рефлекса индуцирует развитие бронхоспазма и воспалительного процесса, в свою очередь препараты, применяемые при бронхиальной астме, индуцируют развитие ГЭРБ.

Оториноларингофарингеальные симптомы в виде характерной охриплости голоса, чувства ссаднения в горле, ощущение кома в горле обнаружены только в одном случае.

Из желудочных симптомов следует указать на чувство быстрого насыщения у 30,8% детей, тошноту ( 41,0%, спонтанную рвоту ( 12,8% случаев. Все эти симптомы не являются патогномоничными для ГЭРБ.

Лабораторно-инструментальная диагностика позволила выявить устойчивое снижение рН в нижней трети пищевода как в базальных условиях, так и при физиологических пробах у 9 пациентов (23,1%). Соответствие снижения рН в пищеводе с симптомом изжоги обнаружено у 3 из 7 человек (42,8%), что подтверждает надежность данного симптома.

При эзофагоскопии органическое поражение пищевода было обнаружено у одного ребенка (2,6%) в виде отека и эритемы слизистой оболочки дистального отдела пищевода. Мы считаем, что признать эндоскопический метод основным в постановке диагноза ГЭРБ в детской практике (по сравнению со взрослыми) не правомочно.

В результате проведенных исследований диагноз ГЭРБ был окончательно подтвержден нами 9 из 39 обследованных пациентов (23,1%), причем у 4 пациентов течение рефлюксной болезни было латентным. Наибольший интерес для практики имеет эндоскопическая классификация по Savary–Miller, согласно которой стадия 0 (соответствует интактной слизистой оболочке пищевода, функциональная недостаточность кардиального клапана) установлена у 8 пациентов, стадия 1 (эритема дистального отдела пищевода) установлена в 1 случае.

Выводы

Проведенные исследования показали, что ГЭРБ у детей с аллергическим поражением кожи ( актуальная проблема: у 23,1% детей обнаружены симптомы гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, которая, играет определенную патогенетическую роль в формировании основного заболевания.

Высокий процент обнаружения ГЭРБ указывает на необходимость патогенетической терапии заболевания, купирование симптомов, улучшение качества жизни пациентов.

ГЭРБ ( многофакторное заболевание у детей, требующее дальнейших научных изысканий.
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Характеристика адаптационных реакций у детей дошкольного возраста с  гастроэнтерологической патологией

Г. Я. Денисова

Государственная медицинская академия, Пермь

Выявление отклонений в состоянии здоровья на раннем этапе позволяет своевременно проводить лечебно-профилактические мероприятия с целью предупреждения возникновения хронических заболеваний у детей в более старшем возрасте. Началом многих заболеваний является вегетативная дисфункция. Перинатальная гипоксия плода и новорожденного тормозит развитие нейронов высших вегетативных центров, отвечающих за реакцию гомеостаза. Таким образом, в антенатальном периоде создаются предпосылки для развития синдрома вегетативной дистонии.

Целью настоящего исследования было выявление распространённости патологии желудочно-кишечного тракта в дошкольном возрасте, и уточнение вклада вегетативной нервной системы в формирование и закрепление данной патологии.

Материалы и методы исследования

Проведено скрининг–анкетирование родителей 336 детей 3–7 лет с последующим клиническим обследованием дошкольников. По показаниям проводилось ультразвуковое исследование желудочно-кишечного тракта, изучение копрограммы и трипсинолитической активности кала, анализ кала на дисбактериоз. 23 детям с выявленными изменениями желудочно-кишечного тракта исследовано функциональное состояние вегетативной нервной системы с определением исходного вегетативного тонуса по специальному опроснику, предложенного А. М. Вейном и модифицированного для детского возраста Н. А. Белоконь [1]. Исходный вегетативный тонус сердечно-сосудистой системы определялся методом кардиоинтервалографии). Вегетативную реактивность оценивали кардиоинтервалографическим методом при смене положения тела [2], а вегетативное обеспечение в ходе проведения клиноортостатической пробы.

Результаты исследования и их обсуждение

При изучении анкет выяснилось, что на момент исследования жалобы гастроэнтерологического профиля были более чем у половины детей (56,5%). Так, жалобы на периодические боли в животе, в основном околопупочной области, чаще без чёткой взаимосвязи с приёмом пищи, нередко после физической натруски предъявлялись 40,1% дошкольников. Диспепсические расстройства в виде тошноты, рвоты, редко изжоги отмечались у 22,9% детей. Нарушения моторики кишечника в виде запоров или склонности к разжижению стула установлены у 21,6% дошкольников.

Сравнительный анализ анамнестических сведений детей с гастроэнтерологическими жалобами и с их отсутствием показал определённый вклад в формирование патологии желудочно-кишечного тракта неблагоприятного течения беременности ( 87,5% против 69,6%. Более четверти детей, предъявлявших жалобы (27,3%), имели в анамнезе задержку внутриутробного развития, как универсальную реакцию плода на хроническую внутриутробную гипоксию. Не выявлено различий в частоте естественного вскармливания, проявлений аллергического диатеза. У большинства детей (65,9%) симптомы поражения желудочно-кишечного тракта манифестировали на первом году жизни в виде упорных срыгиваний, метеоризма, болей в животе, неустойчивого стула. Стабилизация жалоб, как правило, наступала к 5–6 годам.

При объективном исследовании отмечен рост патологии желудочно-кишечного тракта: 20% в 3 года, 28,6% в 4 года, 31,7% в 5 лет, 38,8% в 6 лет, 40,4% в 7 лет. В младшей возрастной группе в основном имели место дисбиоценоз кишечника, глистная инвазия. В дальнейшем лидирующие места занимают функциональные расстройства желудка, дискинезии желчевыводящих путей, гастродуодениты. Существенных половых различий в распространённости патологии желудочно-кишечного траста не выявлено.

23 детям ñåìè лет, в основном с функциональной патологией желудочно-кишечного тракта, проведена оценка адаптивных возможностей организма по данным функционального состояния вегетативной нервной системы. Исходный вегетативный тонус был эйтоничным у 52,2% дошкольников, у 21,7% ( ваготония, у 26,1% ( напряжение симпатической нервной системы в покое. Градация индекса напряжения в пределах 30–60 усл. ед. отражает склонность к ваготонии, то есть повышение тонуса блуждавшего нерва при сохранённой активности симпатической нервной системы. Доля детей с трофотропными тенденциями составила 63,6%, что с учётом возрастных особенностей становления вегетативного гомеостаза, можно расценивать как благоприятный признак. Однако, у остальной части детей уровень адаптированности организма к условиям среды характеризуется состоянием функционального напряжения уже в покое (36,4%).

Характер вегетативного реагирования на смену положения тела был нарушенным более чем у половины детей: у 30,4% детей асимпатикотоническая вегетативная реактивность, у 26,1% ( гиперсимпатикотоническая. По данным клиноортостатической пробы у 55,6% дошкольников нарушена приспособительная реакция организма к нагрузке. Патологический вариант хотя бы одной из двух характеристик функционального состояния вегетативной нервной системы (вегетативная реактивность и вегетативное обеспечение) имелся практически у всех обследованных детей.

Таким образом, в комплексной реабилитации детей с патологией желудочно-кишечного тракта необходимо учитывать перинатальный фон, а также измененные характеристики вегетативного гомеокинеза.

Выводы

1. Патология желудочно-кишечного тракта является актуальной для детей дошкольного возраста и имеет прогрессирующий рост.

2. Дети с перинатально отягощенным анамнезом ( группа риска формирования заболеваний желудочно-кишечного тракта.

З. Вегетативная дисфункция ( облигатная основа гастроэнтерологической патологии.
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Сравнительное изучение иммунобарьерной системы слизистой кишечника при сегментарных и тотальных илеоколитах у детей

Л. А. Дулькин

Уральская государственная медицинская академия дополнительного образования, городской детский гастроэнтерологический центр, Челябинск

В последнее время увеличилось количество детей, страдающих заболеваниями желудочно-кишечного тракта, в частности, илеоколитами различной этиологии. В отечественной и зарубежной литературе, посвященной воспалительным заболеваниям кишечника, отмечается большая роль состояния иммунобарьерной системы кишечника как органа, обеспечивающего местный гомеостаз организма [1, 2].
Цель работы ( изучение факторов местной иммунологической защиты слизистой оболочки (СО) кишечника при сегментарных (СИ) и тотальных (ТИ) илеоколитах.

Материалы и методы исследования

Обследовано 20 детей в возрасте от 3,5 до 14 лет, из них мальчиков было 12 (60%), девочек ( 8 (40%). Больные были разделены на две группы: 1-я группа включала 10 детей с СИ, 2-я ( 10 больных с ТИ. Диагноз СИ и ТИ был поставлен на основании данных специализированного анамнеза, жалоб, клинической картины и результатов визуальной оценки СО кишечника при тотальной колонофиброскопии с гистоморфологическим исследованием биоптатов, взятых из четырех отделов кишечника (подвздошной кишки, слепой, поперечно-ободочной и сигмовидной кишок). Парафиновые срезы из биоптатов СО окрашивали гематоксилин–эозином, реактивом Шиффа. При морфометрическом исследовании определяли высоту ворсин, глубину крипт, толщину собственной пластинки СО, высоту эпителия ворсин и крипт, подсчитывали клеточные элементы на 1 мм2. Морфологические показатели, отражающие нормальное состояние СО у детей заимствованы из работы М. Н. Буадзе (1984). На депарафинированных полутонких срезах ставили реакцию прямой иммунофлюоресценции с люминесцирующими диагностическими антителами против IgA, IgM, IgG. Полученные результаты подвергали статистической обработке.

Результаты исследования и их обсуждение

Все дети были обследованы в период обострения болезни. Клиническая картина обострения обоих заболеваний складывалась из наличия как местных “кишечных”, так и общих симптомов. При этом у больных ТИ отмечалась более выраженная клиническая картина, включающая значительно больший набор как местных, так и общих симптомов. В частности, у больных ТИ был выражен пальпаторный болевой синдром с самой разнообразной его локализацией и локальные пальпаторные симптомы Образцова, Герца, “воздушного столба”, а также в большем проценте случаев наблюдались расстройства стула (понос). Кроме этого, у детей с ТИ, в сравнении с больными СИ, значительно чаще наблюдались общие симптомы заболевания (повышенная утомляемость, слабость, снижение аппетита, дефицит массы тела).

Результаты оценки эндоскопической картины у детей, больных ТИ и СИ, показали, что при обоих заболеваниях имелось поражение СО терминального отдела подвздошной кишки, в то время как изменения СО толстой кишки при ТИ было тотальным на всём её протяжении, а при СИ у 7 больных отмечались визуальные изменения только слепой и восходящей ободочной кишок, и у 3 детей ( лишь нисходящей ободочной и сигмовидной кишок. В тоже время, у детей, больных ТИ и СИ, наблюдалась только поверхностная форма воспаления СО кишечника.

Таким образом, ТИ, по сравнению с СИ у больных, характеризовался более выраженной клинической картиной и распространенностью поражения СО кишечника.

Микроскопическая картина при СИ и ТИ была примерно одинаковой и характеризовалась дистрофическими процессами в энтероцитах, отеком базальной мембраны, полнокровием собственной пластинки слизистой, очаговыми кровоизлияниями в ней, повышенным слизеобразованием. Данные изменения были более выражены в терминальном отделе подвздошной кишки и в начальных отделах толстой кишки, и убывали в проксимальном и дистальном направлениях.

При сравнении морфометрических показателей при илеоколитах со значением их в норме и между группами получены достоверные результаты (р< 0,001): уменьшение высоты ворсин (СИ 282(5,3 мкм, ТИ 226(5; при норме 471(24,2), уменьшение глубины крипт (СИ 184(2 мкм, ТИ 200(1,8 мкм; при норме 206(11,6 мкм), существенное увеличение количества межэпителиальных лимфоцитов (СИ 14(0,28, ТИ 21±0,2; при норме 11,9(0,6), возрастание числа бокаловидных клеток (СИ 29,2(0,24, ТИ 23,2(0,33; при норме 9,8(0,7), уменьшение высоты эпителия ворсин (СИ 25,9(0,18 мкм, ТИ 25,9(0,04 мкм; при норме 30,8(1,6 мкм) и крипт (СИ 25,4(0,29 мкм, ТИ 26,6(0,29 мкм; при норме 27,3(1,1 мкм).

Морфометрические данные, характеризующие собственную пластинку СO в обеих группах отмечались достоверным (p<0,001) увеличением клеточной плотности (СИ 13614(131, ТИ 12297(138; при норме 11013(253), существенным увеличением числа лимфоцитов (СИ 6461(112, ТИ 5938(90; при норме 4983(88), плазмоцитов (СИ 2507(48,TÈ 2059(32; при норме 1045(165), тканевых макрофагов (СИ 509(17, ТИ 789(22; при норме 176(66), эозинофильных гранулоцитов (СИ 586(20, ТИ 620(25; при норме 187(16), нейтрофильных гранулоцитов (СИ 57(7, ТИ 10,5(2; при норме 0(22), гистиоцитов (СИ 286(12, ТИ 352(15; при норме 154(22). Обнаружено так же существенное (p<0,001) увеличение числа незрелых фибробластов (СИ 2678(68 , ТИ 2486(49; при норме 2117(163) и уменьшение зрелых форм (СИ 523(20, ТИ 843(45; при норме 1620(108).

В норме в 1 мм2 СО кишечника содержится 578 клеток, продуцирующих IgA; 192 клетки, продуцирующих IgM и 80 клеток, продуцирующих IgG [3]. При подсчете иммунокомпетентных клеток оказалось , что на 1 мм2 собственной пластинки СО кишечника в среднем приходилось при СИ 3454 IgA–продуцирующих клеток, 2250 IgM–продуцирующих клеток, 1023 IgG–продуцирующих клеток, при ТИ 2747 IgA–продуцирующих клеток, 1477 IgM–продуцирующих клеток и 983 IgG–продуцирующих клеток.

Из выше изложенных данных видно, что при СИ форма и высота ворсин изменяются в меньшей степени, чем при ТИ, а воспалительные изменения выражены более интенсивно. При ТИ, наоборот, имелось более выраженное, чем при СИ, изменение высоты и формы ворсин и насчитывалось в собственной пластинке СО большее количество зрелых форм фибробластов. Эти сдвиги в морфометрических показателях свидетельствуют о том, что при СИ воспаление носит более острый характер, в то время как при ТИ усиливаются процессы фибриллогенеза и хронизации воспалительной реакции. При сравнении данных фиброколоноскопии с результатами гистоморфометрии было отмечено, что в визуально неизмененных участках СО кишечника при СИ также имеются воспалительные изменения, но менее выраженные, чем в видимых областях с катаральными изменениями. При ТИ изменения в СО кишечника приобретали более равномерный характер.

Таким образом, можно считать, что СИ у детей является начальной стадией в развитии ТИ, при котором с хронизацией воспалительных изменений в СО кишечника количество иммунокомпетентных клеток возрастает и усиливается синтез иммуноглобулинов, что коррелирует с результатами клинических и эндоскопических исследований.

Выводы

1. Имеется прямая зависимость между выраженностью клиники и распространенностью поражения СО кишечника.

2. При СИ наблюдается выраженная острота процесса в СО кишечника.

3. При ТИ усиливаются процессы хронизации воспалительной реакции в кишечнике.

4. Для верификации заболеваний кишечника у детей необходимо шире вводить в практику гистоморфометрические методы исследования биоптатов.
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Функциональное состояние 
желудочно-кишечного тракта при лямблиозе у детей

Т. Л. Залипаева, Н. Б. Мерзлова

Медицинская академия, Пермь

Лямблиоз ( одна из актуальных проблем в клинической педиатрии, что обусловлено значительным полиморфизмом клинической картины, трудностями диагностики и частым формированием гастроэнтерологических заболеваний. В литературе имеются указания на то, что лямблии патогенны, нарушают нормальную всасываемость кишечника и вследствие постоянного раздражения вызывают катаральное воспаление его слизистой [1, 4].

Имеется определённая связь лямблий с кишечными расстройствами [1, 4]. Данные литературы свидетельствуют, что лямблиозная инвазия создаёт условия для более длительного течения и осложнений различных кишечных заболеваний [2, 3, 5].

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ

Под наблюдением находилось 84 ребёнка в возрасте от 3 до 15 лет. Из них от 3 до 4 лет ( 4 больных (4,76%), от 4 до 7 лет ( 23 (27,3%), 8–12лет ( 42 ребёнка (50%), 13–15 лет ( 15 детей (17,86%).

Диагноз лямблиоз поставлен на основании фракционного многомоментного дуоденального зондирования, микроскопии желчи, микроскопического исследования кала. В клинической картине выделили синдромы: болевой (98,8%), диспепсический (100%), астеновегетативный (96,42%), симптомы невроза (3,58%).

Ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèÿ è èõ îáñóæäåíèå

Ведущим клиническим синдромом у детей с лямблиозом являлся диспепсический синдром. У всех детей отмечено снижение аппетита или выраженная “избирательность” в еде, у 98,7% ( тошнота, у 63,4% ( рвота пищей, у 95,1% ( сухость во рту, у 30,5% ( отрыжка, у 96,3% ( неприятный запах изо рта, у 78% ( горький привкус во рту, у 13,4% ( метеоризм; у 44% детей стул был неустойчивый, со слизью. с непереваренными кусочками; из них у 32,1% ( склонность к поносам, у 9,5% ( склонность к запорам и лишь у 2,4% стул жидкий, до 5–7 раз в сутки, пенистый, с примесью слизи, крови.

Жалобы на тупые, ноющие боли в животе после еды были у 83,3%; у 10,7% больных ( боли приступообразные, колющие, не связанные с приёмом пищи; у 4,8% ( боли в животе утром до еды и лишь у одного ребёнка болевого синдрома не было.

У 97,6% больных отмечалась головная боль, головокружение, у 64,3% ( слабость, утомляемость; у 26,2% ( раздражительность, у 11,9% ( потливость, у 3,6 % ( субфебрилитет. У 2,4% ( снохождение, беспокойный сон, крики по ночам и у 1 ребёнка из наблюдаемых отмечались гипотонические кризы с обмороками.

При объективном обследовании у 39 детей (46,4%) наблюдалось снижение массы тела: у 25 (29,8%) на 20 ïðîöåíòîâ, у 12 (14,2%) ( на 25–30 ïðîöåíòîâ и лишь у 2 (2,4 %) ( на 50 ïðîöåíòîâ. Ó 35 больных (41,7%) масса тела соответствовала возрасту и лишь у 10 детей (11,9%) ( ожирение I–II степени.

У 97,6 % больных отмечалась болезненность в эпигастрии и пилородуоденальной зоне. У 98,8% детей выявлены рефлекторные симптомы Маккензи, у 97,6% ( ирритативные симптомы Кера, Мерфи, Ортнера.

Со стороны периферической крови у 83 детей (98,3%) эозинофилы составили 8,90±2,27% и лишь у 1 ребёнка ( 27%; у 80 (95,2%) ( лейкопения 4,65±1,15 (109/л, у 4 (4,8%) ( лейкоциты в пределах возрастной нормы.

У 83 больных (98,8%) при фракционном многомоментном дуоденальном зондировании выявлены нарушения двигательной функции желчевыделительной системы: по гипотоническому типу у 52  äåòåé (61,9%), по гипертоническому òèïó ( у 31 (36,9%). Одному ребёнку дуоденальное зондирование провести не удалось из-за выраженного рвотного рефлекса.

При микроскопическом исследовании желчи у 81 ребёнка (96,4%) лямблии обнаружены в пузырной и печёночной порциях желчи, у 2 (2,4%) ( в пузырной желчи.

Фракционное желудочное зондирование проведено 10 больным (11,9%), рН–метрия ( 70 (83,3%), 4 детям этот метод не проведён из-за малого возраста. При этом методе исследования кислотообразующая функция желудка у 52 (61,9%) была повышена, у 26 (30,9%) ( нормальная и лишь у 2 (2,4%) ( понижена. Фиброгастродуоденоскопия проведена 79 больным (94%). Эндоскопическая картина характеризовалась отёком, гиперемией слизистой желудка у 10 больных (11,9%), гиперемией слизистой двенадцатиперстной кишки у 40 (47,6%), атрофические изменения в двенадцатиперстной кишке у 9 (10,7%), недостаточность привратника у 20 (23,8%), дуоденогастральный рефлюкс у 4 (4,8%) и лишь у 1 ребёнка ( рефлюкс–эзофагит.

У 35 больных (41,7%) ( выявили изменение микробного пейзажа кишечника: у 20 (23,8%) резкое снижение количества кишечной палочки, бифидумбактерий, лактобактерий, обнаружение условно-патогенной флоры (протей, клебсиелла), у 13 (15,5%) ( умеренное снижение количества кишечной палочки, бифидумбактерий, лактобактерий, условно-патогенная флора отсутствует; и лишь у 2 (2,4%) ( бифидо- и лактобактерии отсутствуют, появились различные ассоциации условно-патогенных возбудителей (стафилококк, протей, клебсиелла) и грибы рода Candida.

При микроскопическом исследовании кала цисты лямблии обнаружены лишь у 10 детей (11,9%).

Всем больным проведена противопаразитарная терапия новым препаратом РАЧА–Ех. Паразитологическая эффективность составила 89,3%. Побочных проявлений на приём препарата не наблюдалось.

На фоне противолямблиозной терапии проведено дифференцированное комплексное патогенетическое лечение с учётом выявленных нарушений со стороны желчевыделительной системы и желудочно-кишечного тракта.

Выводы

1. Наиболее информативным методом в диагностике лямблиоза остаётся микроскопическое исследование желчи.

2. При лямблиозе у детей преобладали нарушения двигательной функции желчевыделительной системы по гипотоническому типу (61,9%).

3. При лямблиозе у детей наблюдаются поражения желудочно-кишечного тракта: у 47,6% детей ( гастродуоденит, у 34,5% ( дуоденит, у 7,2% ( гастрит, у 4,7% ( функциональные расстройства желудка.

4. При лямблиозе нарушен микропейзаж кишечника (41,7%).
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Влияние глидифена 
на кишечную абсорбцию углеводов

В. П. Котегов

Медицинская академия, Пермь

Одним из осложнений обширной резекции желудка является демпинг–синдром, сопровождающийся, как известно, интенсивной постпрандиальной гипергликемией, быстро сменяющейся, вследствие чрезмерного выброса инсулина, гипогликемической реакцией. Для коррекции этого состояния применяются не только хирургические, но и фармакологические методы. К числу последних относится использование противодиабетических бигуанидов, замедляющих всасывание сахаров и нивелирующих в крови уровень глюкозы и инсулина (2(. Их основным недостатком, однако, является высокая токсичность, касающаяся, прежде всего, печени (3(.

Целью настоящего исследования является изучение токсичности и влияния на всасывание глюкозы нового перорального антидиабетика глидифена, успешно прошедшего клинические испытания и получившего разрешение на медицинское применение и промышленное производство.

Материалы и методы исследования

При изучении острой токсичности глидифен в виде водного раствора вводили здоровым животным разных видов внутрибрюшинно (в/б) и через рот. За их состоянием наблюдали в течение суток, после чего учитывали летальность в каждой группе и подсчитывали величину среднесмертельной дозы (ДЛ50) по методу Litchfield и Wilcoxon.

Влияние глидифена на функцию печени оценивали на модели токсического гепатита. Интактным крысам его назначали per os на протяжении 12 суток дважды в день по 35 мг/кг. За 5 суток до окончания введения животным трижды через день вводили внутрь 50% четыреххлористый углерод в вазелиновом масле из расчета 0,15 мл / 100 г. Функциональное состояние органа характеризовали спустя 24 часа после завершения эксперимента, определяя в нем содержание гликогена по Seifter, а в крови ( уровень холестерина (ХС) по Ilca, (–липопротеидов (БЛП) по Burstein и активность аланиновой аминотрансферазы (АЛаТ) по Reitman и Francel.

При изучении влияния на всасывание углеводов крысам опытных серий за 2 часа до эксперимента однократно вводили per os глидифен по 50 мг/кг, а в контроле ( воду. Затем всем животным проводили из расчета 2 г/кг пероральную нагрузку глюкозой. Помимо динамического определения концентрации глюкозы в крови ортотолуидиновым методом у животных характеризовали гипергликемический коэффициент Бодуэна (ГКБ) по формуле (В–А)(А, где А ( уровень глюкозы в крови натощак, а В ( ее максимальная концентрация после нагрузки.

В качестве эталонов использовали бигуанидные антидиабетики адебит, фенформин, глюкофаг, тиформин и гепатопротектор силибор.

Результаты исследования и их обсуждение

Глидифен уже при скрининге на мышах, а в дальнейшем и при углубленном изучении на животных других видов, оказался малотоксичным. У мышей величина его ДЛ50 в 1,5–3,2 раза больше, чем у глюкофага, в 5,6–9,1 раза ( адебита, в 3,5–6,2 раза ( фенформина и близка таковой тиформина (табл.1). Для крыс препарат еще менее токсичен и его ДЛ50 в 4,1–12,7 раза выше, чем у глюкофага и в 12,7 ( по сравнению с адебитом.

Таблица 1

Острая токсичность глидифена  и препаратов сравнения

Препарат
Путь введения


внутрибрюшинно
через рот


n
ДЛ50, мг/кг
n
ДЛ50, мг/кг

мыши

Глидифен
48
1257 
(1103(1432)
42
1925 
(1774(2089)

Глюкофаг
30
390 
(340(447)
30
1266 
(1050(1526)

Адебит
24
138 
(97(196)

345 
(238(500) [1]

Фенформин
24
202 
(151(270)

550 [2]

Тиформин
24
1598 
(1076(2372)



крысы

Глидифен
24
1650 
(1555(1750)
30
2919 
(2151(3961)

Глюкофаг
24
400 
(375(427)
24
1519 
(980(2354)

Адебит

130 
(117(144)*



Малотоксичен препарат и для морских свинок и кроликов. Так, если при введении в/б его ДЛ50 составила для первых 715 (605(845), а для вторых ( 1187 (1051(1340) мг/кг, то при назначении per os ( соответственно 1562 (1116(2186) и 1652 (1304(2093) мг/кг.

На фоне токсического гепатита у животных вдвое снижены в печени запасы гликогена и увеличена в крови концентрация ХС, БЛП и активность АЛаТ (табл. 2). Назначение глидифена и силибора оказывает протективное действие и нивелирует вызываемые четыреххлористым углеродом изменения функции органа.

Таблица 2

Влияние глидифена на течение токсического гепатита у крыс

Серия 
опытов
АЛаТ, мМоль/л–ч
ХС, мМоль/л
БЛП, 
г/л
Гликоген, г%

Здоровые крысы
1,27(0,08
1,73(0,15
0,74(0,02
1,96(0,10

Токсический гепатит (тг)
2,23(0,12(((
3,25(0,34((
1,43(0,15(((
0,99(0,11(((

тг+глидифен, 35 мг/кг
1,62(0,07***
1,90(0,23**
0,86(0,05**
1,69(0,07***

тг+силибор, 
35 мг/кг
1,47(0,07***
2,29(0,24*
0,90(0,05**
1,82(0,09***

Примечание: * ( p<0,05; ** ( p<0,01;*** ( p<0,001 (сравнение с контролем); (( ( p<0,01; ((( ( p<0,001 (сравнение со здоровыми крысами)
Из всех апробированных эталонных бигуанидов наибольший эффект в отношении всасывания глюкозы из кишечника отмечен у фенформина, который в дозе 50 мг/кг полностью предупреждает подъем гликемической кривой на протяжении первого часа после ОГТТ, снижая величину ГКБ почти в 12 раз (рис. 1).

Значительно меньшую активность проявил адебит, снизивший в дозе 50 мг/кг абсорбцию глюкозы на 20-й минуте и первом часу исследования и уменьшивший величину ГКБ лишь на 30%. При увеличении дозы препарата до 75 мг/кг активность его возрастает и он ограничивает резорбцию на протяжении всего первого часа  наблюдения, а ГКБ понижает в 3,1 раза (рис. 2).

Еще менее активным оказался глюкофаг, который в дозе 50 мг/кг не проявляет эффекта, в дозе 100 мг/кг задерживает гликемический подъем на 20-й минуте и первом часу опыта и лишь в дозе 200 мг/кг полностью останавливает его, снижая ГКБ в 1,5–2,8 раза (рис. 3).

Глидифен в дозе 50 мг/кг проявил отчетливый  эффект, угнетая всасывание глюкозы в течение первого часа эксперимента и уменьшая ГКБ в 2,2 раза (рис. 4).

Выводы

1. Глидифен задерживает кишечную абсорбцию глюкозы.

2. Глидифен значительно менее токсичен, чем бигуаниды.

3. Глидифен обладает гепатопротективным действием.




Рис. 1

Влияние фенформина на всасывание глюкозы у здоровых крыс




Рис. 2

Влияние адебита на всасывание глюкозы у здоровых крыс

Примечание: * ( достоверность различий по сравнению с контролем при p<0,05



Рис. 3

Влияние глюкофага на всасывание глюкозы у здоровых крыс




Рис. 4

Влияние глидифена на всасывание глюкозы у здоровых крыс

Примечание: * ( достоверность различий по сравнению с контролем при p<0,05
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Состояние гастродуоденальной системы у детей при инсулинзависимом сахарном диабете

Е. Б. Кравец, Е. И. Кондратьева, С. А. Зенкина

Сибирский государственный медицинский университет, Томск

По литературным данным и из клинической практики известно, что сахарный диабет оказывает значительное влияние на частоту поражения желудочно-кишечного тракта [2, 3]. Единичные работы по состоянию органов пищеварения у детей, больных инсулинзависимым сахарным диабетом (ИЗСД) не дают полного представления об изменениях, происходящих в этих органах. Согласно имеющимся данным, механизм нарушений желудочно-кишечного тракта при ИЗСД является сложным и до конца невыясненным. В литературе отсутствует единая точка зрения по этому вопросу. Большинство авторов ведущее место в патогенезе гастроэнтерологических нарушений отводят поражению висцеральной иннервации [4]. Другие исследователи считают, что повреждение волокон блуждающего нерва, иннервирующего желудок, приводит к угнетению секреторной функции желудка [5]. Однако, не все исследователи обнаружили зависимость секреторной функции от наличия нейропатии [3]. Нарушение секреторной функции желудка связывают с наличием микроангиопатии слизистой оболочки, уменьшением ее кровоснабжения, наличием гистаминемии, аутоиммунными процессами, изменением структуры слизистой оболочки [1].

Целью настоящей работы явилось исследование состояния желудочно-кишечного тракта у детей с ИЗСД. Разработка эффективной системы диагностических и лечебных мероприятий по профилактике и лечению гастродуоденальной патологии.

Материалы и методы исследования

Нами обследовано 40 детей с ИЗСД в возрасте от 7 до 15 лет (12 мальчиков и 28 девочек) в фазе декомпенсации. Из них 18 детей имели специфические осложнения. По длительности заболевания дети распределялись на группы: в первую группу вошло 5 больных с длительностью заболевания до одного года; во вторую группу 15 больных с длительностью заболевания от одного года до пяти лет; третью группу составили 20 больных с давностью болезни свыше пяти лет. Среднетяжелое течение имело место ó 17 детей, тяжелое течение ó 5 ïàöèåíòîâ. У большинства детей, болеющих ИЗСД более 5 лет потребность в инсулине составляла 0,7–0,9 ед/кг; от 1 года до 5 лет ( 0,5–0,6 ед/кг; до года ( 0,3–0,5 ед/кг. Для верификации гастродуоденальной патологии использовались фиброгастродуоденоскопия (по общепринятой методике; фиброскоп фирмы “Olympus” (Япония), модель PQ–20 с биопсийными щипцами стандартный тип 1В–25К); прицельная биопсия с последующим изучением морфологического состояния слизистой оболочки желудка, кишечника, двенадцатиперстной кишки. Проводилось фракционное желудочное зондирование в обе фазы пищеварения с применением стимуляции гистамином (0,1 мг/кг); общепринятые методы исследования кишечника: кал на дисбактериоз, копрология.

Результаты исследования и их обсуждение

У всех больных имел место гастродуоденит: гиперпластический ( 20 детей, эрозивный (10, поверхностный ( 10 детей. Среди обследованных, имеющих гастродуоденит, отмечалось: 23 ребенка с повышенной секрето- и кислотообразующей функцией, 8 детей с пониженной и 9 детей с нормальной. При морфологическом исследование у единичной группы детей было выявлено наличие геликобактериоза. Данное исследование требует дальнейшего изучения. У 20 детей (50%) отмечался дисбактериоз, чаще за счет отсутствия бифидобактерий и снижения общего количества кишечной палочки. Из 40 детей ( 10 имели сочетанную глистную инвазию.

У 22 детей (55%), не предъявлявших жалоб, при клиническом обследовании отмечалась умеренная болезненность в эпигастральной области. У 18 детей (45%) с жалобами на изжогу, отрыжку кислым, тошноту, периодический метеоризм и нарушением стула, при пальпации отмечалась резкая болезненность в эпигастральной области и по ходу кишечника.

На фоне общепринятой терапии гастродуоденитов, у 13 детей нами применялся комплексный гомеопатический препарат “Мукоза композитум” по 2,2 мл ¹ 5 через день внутримышечно. Мукоза композитум ( это комплексный 36-компонентный препарат, на 50% состоящий из вытяжек органного происхождения (слизистых оболочек различного происхождения и локализации, в том числе слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта), с широким спектром терапевтического применения при разнообразной патологии органов пищеварения. В группе детей получавших Мукозу композитум отмечалась положительная динамика в виде исчезновения жалоб на отрыжку, тошноту, метеоризм раньше на 3–4 дня; болевого синдрома на 2–3 дня по сравнению с группой детей, получавших общепринятое лечение.

Выводы

1. При изучении состояния желудочно-кишечного тракта у больных детей ИЗСД наблюдаются морфофункциональные изменения желудка в виде гастродуоденитов (100%), дисбактериоза (50%). У большинства обследованных (57,5%) отмечалось повышение секрето- и кислотообразующей функции, в 20% случаев ( понижение. У (22,5%) секрето- и кислотообразующая функция была неизмененной.

2. Для разработки эффективной системы диагностических и лечебных мероприятий, необходимо продолжить проводимое обследование желудочно-кишечного тракта при ИЗСД у детей.

3. Рекомендовано включить Мукозу композитум в комплексную терапию гастродуоденитов у детей при ИЗСД.
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Генетическая система НLА 
и клинический полиморфизм гастродуоденитов у детей

Л. А. Кривцова, А. В. Кононов, А. А. Тепляков

Медицинская академия, Омск

Цель и задачи исследования можно представить следующим образом. Была предпринята попытка изучения клинического полиморфизма хронического гастродуоденита у детей путем объединения категорий: “генотип НLА” ( “иммунная система” ( “болезнь” ( в единую патогенетическую цепь событий.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находились 125 детей, больных хроническим гастродуоденитом, в возрасте от 7 до 14 лет. Диагноз заболевания верифицирован на основании данных эндоскопии со ступенчатой биопсией слизистой оболочки из тела и антрального отдела желудка и двенадцатиперстной кишки. Биопсийный материал исследован методами световой, электронной и иммуногистохимической микроскопии. Типирование НLА А–, В–, С–локусов проводилось в микролимфоцитотоксичеоком тесте (Ferasaki, 1964) с использованием панели сыворотки IX-го Международного совещания по тканевому типированию (1984).
Группа сравнения представляла собой выборку из 500 здоровых детей той же популяции.

Результаты исследования и их обсуждение

При анализе распределения HLA антигенов  выявлено увеличение встречаемости у больных хроничес​ким гастродуоденитом ÍLÀ антигенов A11, А24, В13 и гаплотипов А0В0, А1В0, А2В13, А3В51. Эрозивные гастродуодениты преимущественно ассоциировались с антигенами Í1ÀÀ1, Ñ2, В51 и гаплотипом А1В8. Этот гаплотип коррелирован также с ранним началом заболевания. Наличие геликобактерной инфекции чаще встречалось у детей с НLА–А1, В35, А1, В8. Носительство антигенов А1В8, С3 часто сопровождалось иммунологическим дисбалансом, что возможно предрасполагало к инвазии Helicobacter pylori в слизистую оболочку желудка.

При сопоставлении клинических проявлений гастродуоденита, морфологических “стигм” и иммуногенетического фенотипа пациентов выделены 2 варианта заболевания: манифестное течение, ассоциированное с A3, Â35, и А1, В8–антигенами и латентное ( у лиц с гаплотипом А23В49. Иммуногистохимически в биоптатах больных с манифестными проявлениями гастродуоденита обнаружена гиперэкспрессия DÐ–антигенов, а высокий местный синтез IgG не приводил к иммунокомплексным повреждениям.

Установленные различия обусловлены характером воспалительной реакции и состоянием иммунитета, регуляция которых, можно полагать, ассоциирована с генами MHÑ.

Выводы

Полученные результаты подтверждают наличие генетически обусловленных механизмов реализации гастродуоденитов у детей, действующих через иммунную систему.
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Патология 
желудочно-кишечного тракта при пищевой аллергии у детей

В. И. Куличков, Я. И. Жаков

Государственная медицинская академия, 
городская клиническая больница ¹ 1, ×åëÿáèíñê

Среди заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей особое место занимают поражения, развившиеся на фоне пищевой аллергии (ПА). Распространенность пищевой аллергии среди детского населения, по данным литературы, составляет в популяции от 2 до 10%, и в 90% случаев сочетается с воспалительной патологией ЖКТ. Наиболее часто пищевая аллергия впервые манифестирует в раннем детском возрасте, что связано с морфофункциональной незрелостью органов пищеварения и иммунитета. Как известно, тучные клетки, являющиеся клетками–мишенями I порядка, широко представлены в слизистой оболочке ЖКТ, чем и объясняется частое вовлечение ее в воспалительный процесс в месте контакта с причинно-значимым аллергеном. Включающийся при этом каскад высвобождения цитокинов и рекрутирование клеточных элементов поздней фазы, при каких-то определенных условиях, ведет переходу первичного аллергического воспаления в его вторую, неспецифическую иммунную фазу. Имеющиеся литературные данные свидетельствуют о малой изученности влияния пищевой аллергии на возникновение и течение хронической воспалительной патологии ЖКТ.

Материалы и методы исследования

На базе детского гастроэнтерологического отделения было проведено обследование 78 детей с явлениями пищевой аллергии в возрасте от 4 до 13 лет. Для сравнения была отобрана группа из 25 пациентов с неотягощенным аллергологическим анамнезом. Диагностика ПА проводилась на основании тщательного изучения аллергологического анамнеза, анализа пищевого дневника, оценки скарификационных кожных проб, аллерготестов in vivo (непрямой тест Шелли и реакция специфического лизиса лейкоцитов), определения показателей гуморального и клеточного иммунитета, уровня общего IgE, а у части детей ( специфических IgE ИФА–методом, титра антигистаминного фактора. Кроме этого всем детям проводилось общепринятое клинико-лабораторное обследование, фиброгастроскопия и фиброколоноскопия, ультразвуковое исследование.

Результаты исследования и их обсуждение
Большинство детей (92%) страдали атопическим дерматитом. У 87% обследованных детей имелась клиника гастрита, а гистологическое исследование биоптатов в 74% случаев подтвердило, что изменения в слизистой оболочке желудка несли признаки неспецифического хронического воспаления. У 79% имелись признаки хронического колита и энтероколита, подтвержденного фиброколоноскопией и ректороманоскопией. Нередко (в 25% случаев) отмечались дисмоторные нарушения в виде дуоденогастрального и гастроэзофагеального рефлюкса с рефлюкс–эзофагитом (3%). У большинства детей (93%) выявлена дискинезия желчевыводящих путей, в 21% обнаружен гельминтоз. В 40% случаев атопическое поражение кожи сочеталось с явлениями респираторного аллергоза в виде бронхиальной астмы, сезонного риносинусита, конъюнктивита. У 82% детей выявлена патология центральной нервной системы. Практически у всех детей имелись отклонения в составе микрофлоры кишечника различной степени выраженности. Анамнестически в 70% случаев аллергические проявления были первичны по отношению к симптомам поражения ЖКТ.

Анализ клинических проявлений поражения органов ЖКТ выявил следующие закономерности: в исследуемой группе болевой синдром в виде острых коликообразных болей выявлен в 80% случаев, в то время как в группе детей без аллергопатологии он выявляется в 67%. Возникновение болей после еды вдвое чаще встречалось у детей с пищевой аллергией. Более характерными для них были также тошнота, рвота, “срывы” стула, чувство жжения в ротовой полости и в эпигастрии, явления хейлита и глоссита.

Выводы

1. Клиническое течение хронической воспалительной патологии органов пищеварения на фоне пищевой аллергии имеет отличия от воспалительных процессов иного генеза.

2. Явления пищевой аллергии тесно коррелируют с воспалительными и дисмоторными изменениями со стороны желудочно-кишечного тракта.

3. В воспалительный процесс у детей с пищевой аллергией вовлекаются органы как верхнего, так и нижнего этажа желудочно-кишечного тракта.

4. Реализация патологического процесса в гастродуоденальной зоне среди детей с отягощенным аллергологическим анамнезом происходит в более ранние сроки чем у детей из контрольной группы.

5. Одним из основных путей снижения распространенности хронической гастропатологии у детей с ПА является максимально раннее аллергологическое и гастроэнтерологическое обследование с применением патоморфологического исследования слизистой оболочки желудка и кишечника.
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СОСТОЯНИЕ ГАСТРОДУОДЕНОХОЛЕДОХОПАНКРЕТИЧЕСКОЙ ЗОНЫ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ОПИСТОРХОЗЕ 
у ДЕТЕЙ В ЭНДЕМИЧНОМ ОЧАГЕ

Н. Б. Мерзлова, Н. И. Тумольская, Н. А. Романенко, 
Н. Л. Веретенникова, М. Г. Пчельников, Э. А. Лагвилава

Медицинская академия, Пермь

Институт медицинской паразитологии и тропической медицины
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При описторхозе закономерно формируется патология гепатобилиарной системы и желудочно-кишечного тракта, клинические и патоморфологические аспекты которых изучались подробно главным образом у взрослых [2, 4, 5]. В эндемичном очаге при описторхозе у детей не проводилось систематических исследований органопатологии, этапности ее формирования.

Материалы и методы исследования

Наиболее высокий процент инвазированных описторхисами детей выявлен в Коми-Пермяцком автономном округе Пермской области, расположенного в бассейне р. Камы [1, 3]. Коренными жителями являются коми-пермяки, среди них распространен национальный обычай употреблять рыбу домашнего приготовления: вяленую 2–3-х дневного посола, реже – сырую.

В эндемичном очаге при помощи скрининг–анкеты обследовано 1300 детей– коренных жителей, выявлено 519 лиц с подозрением на описторхоз. При обследовании 519 лиц с подозрением на инвазию методом Като–Кац диагностировано 457 (35,2%) больных описторхозом детей в возрасте от 6 мес. до 15 лет, эти дети в дальнейшем подробно обследованы.

Наряду со стандартными методами клинического и лабораторного обследования проводили исследования билиарной системы методами фракционного дуоденального зондирования, пероральной холецистографии. Изучали биохимическую структуру желчи (ДФА–реакцию, аминные группы, содержание билирубина, холестерина, желчных кислот). Проводили ультразвуковое исследование (УЗИ) желчного пузыря и печени.

При оценке инкреторной функции поджелудочной железы применяли тест Штаубе–Трауготта с двойной сахарной нагрузкой. Выполняли УЗИ поджелудочной железы.

Функциональное состояние желудка оценивали по показателям слизеобразующей, кислотообразующей, ферментативной и двигательной функции методом желудочного зондирования. Изучали микроэкологию кишечника.

Результаты и их обсуждение

Установлено, что описторхоз у детей в очаге выявляется уже на первом году жизни (15,5%) и процент инвазированных с возрастом увеличивается, к 13–15 годам составляет 59,7%. В эндемичном очаге острую стадию описторхоза не наблюдали. Подострая стадия выявлена у 10,5% больных в возрасте от 6 мес. до 3 лет с длительностью заболевания до 12 месяцев. У остальных 89,5% в возрасте 8–15 лет была хроническая стадия болезни, при длительности заболевания от 1 года до 5 лет и более. Умеренная интенсивность инвазии наблюдалась у 75% обследованных и слабая – у 25% детей. В подострой стадии описторхоза не выделяли выраженных клинических симптомов болезни.

В хронической стадии при описторхозе детей почти у всех больных (87,3%) наблюдались боли в животе. Диспепсические расстройства были у 84,7% детей, симптомы астенизации ( у 50% больных.

По данным фракционного дуоденального зондирования наблюдались разные типы нарушений моторно-тонической функции билиарной системы. Так, гипотонический тип выявлен у 51,8% больных, гипертонический ( у 40,6% детей.

При изучении биохимического состава желчи установили повышение холестерина и снижение билирубина и желчных кислот, что позволяет обосновать комплекс лечебных мероприятий, направленных на нормализацию функции гепатобилиарной системы. Активный воспалительный процесс билиарной системы обнаружен у 93,4% больных, о чем свидетельствует повышение ДФА–реакции и содержание аминных групп.

При пероральной холецистографии у 94,5% больных также установлено нарушение двигательной функции желчевыделительной системы. Ультразвуковое исследование подтвердило высокую частоту нарушений двигательной функции гепатобилиарной системы при описторхозе. Отмечено, что частота и характер нарушений гепатобилиарной системы зависит от интенсивности инвазии и возраста больных.

При описторхозе у детей закономерно вовлекается в патологический процесс поджелудочная железа. У 62,6% обследованных больных обнаружено снижение уровня натощакового сахара. У 23,4% больных диагностирован хронический панкреатит на фоне инвазии описторхисами. При использовании УЗИ выявлен реактивный панкреатит у 55,1% больных. Признаки обострения хронического панкреатита в виде диффузного увеличения поджелудочной железы, чаще хвоста, определяли у 35,7% больных описторхозом детей.

При оценке функционального состояния слизистой оболочки желудка установили, что повышение секреции было у 49,5% больных, понижение – у 34,9%, лишь у 15,6% ( секреция желудка сохранена. Это указывает на необходимость проведения комплексной терапии у детей, страдающих описторхозом.

Дисбактериоз выявлен у 89,4% больных и выраженность бактериального пейзажа кишечника зависела от интенсивности и длительности заболевания.

Выводы

При описторхозе у детей закономерно развивается патология органов и систем, связанных между собой анатомически и функционально. Это включает желчевыделительную систему, поджелудочную железу, желудок, кишечник. Формирование патологии начинается уже в раннем возрасте (äо 1 года), имея вначале функциональный характер. В дальнейшем, в более старшем возрасте, при длительности инвазии свыше 5 лет, наблюдается нарастание клинических и параклинических нарушений гастродуоденохоледохопанкреатической зоны вплоть до тяжелых функциональных и структурных нарушений.

Это указывает на необходимость специфической терапии и комплексного лечения, направленного на коррекцию желчевыделительной системы, поджелудочной железы, желудочно-кишечного тракта.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ НАРУШЕНИЙ МОТОРИКИ БРОНХОВ И КЛАПАННЫХ СТРУКТУР 
ВЕРХНЕГО ОТДЕЛА ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ С АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗАМИ

А. В. Молокова, Л. Ф. Казначеева

Медицинский институт, Новосибирск

В настоящее время наблюдается тенденция к росту и хронизации патологических процессов среди детского возраста. По нашим данным, заболеваемость аллергодерматозами в городе Новосибирске составляет 17,4%, из них 18,1% ( хронические формы (детская экзема, нейродермит) (7(. У всех детей аллергодерматозы протекают в сочетании с патологией других органов и систем: в 72,9% случаев ( заболеваниями органов дыхания, в 25,0% ( патологией желудочно-кишечного тракта, в 1,6% ( патологией почек. У всех больных с инвалидизирующими формами хронических аллергодерматозов диагностировано поражение органов дыхания. Важным является необходимость ранней диагностики функциональных нарушений деятельности внутренних органов для предупреждения формирования тяжелой органической патологии. Речь идет о выявлении сочетанной гиперреактивности бронхиального дерева и нарушений клапанных структур верхнего отдела пищеварительного тракта. Повышение реактивности бронхиального дерева является маркером аллергических заболеваний органов дыхания и выявляется до развернутой клинической картины бронхиальной астмы и респираторных аллергозов (5(.

Состояние гиперреактивности бронхиального дерева характеризуется наличием повышенного ответа бронхов при воздействии различных экзогенных и эндогенных стимулов. Установлено влияние генетических факторов на формирование гиперреактивности бронхов, выделены гены в V и XI хромосоме (6(.

Неспецифическая гиперреактивность бронхиального дерева может формироваться под воздействием различных промышленных и бытовых поллютантов, продуктов химического органического синтеза, лекарств, консервантов и пищевых красителей, синтетических моющих средств (1, 3(. Установлено, что острые вирусные инфекции респираторного тракта (респираторно-синцитиальная инфекция, вирусы гриппа, парагриппа, аденовирусная инфекция) способствуют повышению реактивности бронхиального дерева (4(.

Учитывая общность эмбрионального зачатка, вегетативной иннервации мускулатуры бронхиального дерева и желудочно-кишечного тракта, представляет особый интерес сопряженное изучение реактивности бронхиального дерева и клапанных структур верхнего отдела пищеварительного тракта.

В настоящее время широко обсуждается вопрос о роли гастроэзофагеального рефлюкса в формировании бронхиальной обструкции. Предложено два механизма влияния гастроэзофагеального рефлюкса на тонус бронхов: во-первых, микроаспирация, приводящая к раздражению эффекторных клеток и клеток-мишеней бронхов и легких; во-вторых, нарушение вагусной регуляции пищевода (повышение тонуса блуждающего нерва, вызванное раздражением нижнего отдела пищевода кислым содержимым желудка) (8(.

Целью исследования явилось выявление сочетанных нарушений моторики бронхов и клапанных структур верхнего отдела пищеварительного тракта среди детей с аллергопатологией.

Материалы и методы исследования

Объем обследования включал в себя следующие группы исследований:

1. Методы изучения бронхиальной моторики: спирография, ингаляционно-провокационные тесты с гистамином, карбахолом;

2. Методы исследования клапанных нарушений по схеме, предложенной М. Ю. Денисовым [2]: сравнительная pH–метрия над- и подклапанного пространства (базальная и с проведением функциональных проб), топографическая pH–метрия верхнего отдела пищеварительного тракта с составлением топографических pH–метрических карт;

3. Оценку исходного вегетативного тонуса по диагностической схеме А. М. Вейна, кардиоинтервалографию.

Было обследовано 27 детей с нейродермитом (9 из них с дерматореспираторным синдромом) в возрасте от 8 до 15 лет. При поступлении в стационар, кроме жалоб со стороны кожных покровов, больных беспокоил сухой кашель в течение дня и (или) ночью ( 7 (25,9%), особенно при контакте с неспецифическими факторами (лаки, краски, табачный дым), периодически возникающие приступы удушья ( 4 (14,8%). 22 больных (81,5%) беспокоили боли в животе, преимущественно в эпигастральной области и правом подреберье. Среди облегчающих боль факторов дети отмечали прием небольшого количества пищи, а усиливающих ( переедание, употребление жирной пищи, физическую нагрузку. К жалобам диспепсического характера относились тошнота ( 14 (51,8%), изжога ( 9 (33,3%), рвота, нередко с примесью желчи ( 6 (22,2%), отрыжка ( 6 (22,2%), запоры ( 13 (48,1%).

Результаты исследования и их обсуждение

По результатам брохопровокационных тестов дети были разделены на 2 группы. В I группу включены 10 больных с гиперчувствительностью бронхов к гистамину и (или) карбахолу. У 5 больных выявлена гиперчувствительность бронхов к карбахолу, у 3 ( к гистамину, сочетанная гиперчувствительность бронхов наблюдалась у 2 больных. Показатели пороговой чувствительности к гистамину ( 70,6(14,5(; к карбахолу ( 560(50,3(. Среди детей этой группы у 8 (80,0%) наблюдались аллергические заболевания органов дыхания: у 4 ( бронхиальная астма, у 4 ( рецидивирующий ларинготрахеит. 

При функциональном исследовании органов пищеварительного тракта изменения зарегистрированы у 8 (80,0%) больных. При этом гастроэзофагеальный рефлюкс (выявляемый при функциональных пробах) диагностирован у 50,0% больных, недостаточность клапанных структур привратника ( у 75,0%; сочетанная патология клапанных структур ( у 25,0%. Гиперацидность желудочного содержимого выявлена в 33,3% случаев, гипоацидность ( в 10,0% случаев, в остальных случаях наблюдалось нормоацидное состояние.

Нарушения вегетативного гомеостаза зарегистрированы у 9 (90,0%) больных; при этом преобладал ваготонический тип вегетососудистой дистонии (ВСД) ( в 55,6%, симпатикотония выявлена в 22,2%, смешанный тип также в 22,2% случаев.

Необходимо отметить, что гастроэзофагеальный рефлюкс в 80,0% случаев наблюдался у больных с гиперчувствительностью бронхов к карбахолу, и в 60,0% среди больных с ваготонией.

Во II группу включены 17 детей с неизмененной чувствительностью бронхов к гистамину и карбахолу (пороговая чувствительность бронхов к гистамину ( 200–250(, к карбахолу ( 2200–2500(). Аллергические заболевания респираторного тракта выявлены только у 2 больных (у 1 ( бронхиальная астма и у 1 ( аллергический ринит). Функциональная патология органов пищеварения диагностирована у 14 (82,2%) больных. При этом гастроэзофагеальный рефлюкс выявлен только у 1 больного (7,1%), дуоденогастральный рефлюкс ( у 10 (71,4%). Базальная гиперацидность выявлена только в 7,1% случаев, гипоацидность и нормоацидность ( поровну, в 17,6% случаев.

Нарушения вегетативного гомеостаза наблюдались у 15 (88,2%) больных, в отличие от больных I группы преобладающим типом вегетососудистой дистонии оказался симпатикотонический тип ( 47,0%, ваготония же выявлена у 23,5%, смешанный тип ( 11,7%.

Выводы

1. У большинства детей с аллергодерматозами наблюдаются функциональные нарушения бронхомоторного тонуса и клапанных структур верхнего отдела пищеварительного тракта.

2. У 80,0% больных с гиперчувствительностью бронхов к карбахолу наблюдается недостаточность кардиального клапана и гастроэзофагеальный рефлюкс.

3. Среди больных с гиперчувствительностью бронхов в 1/3 случаев наблюдается гиперацидность желудочного содержимого (в базальных условиях).

4. У детей с аллергодерматозами на фоне гиперчувствительности бронхиального дерева и нарушений клапанных структур верхнего отдела пищеварительного тракта наблюдается вегетативная дистония преимущественно по ваготоническому типу.
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Клинические проявления раннего неонатального кампилобактериоза

Е. Д. Попова

Государственная медицинская академия, Пермь

По данным зарубежной и отечественной литературы кампилобактериоз (КБ) весьма широко распространенная инфекция детей раннего возраста, в том числе и новорожденных [1], являющаяся причиной гастроэзофагитов, гастроэнтероколитов и других поражений желудочно-кишечного тракта.

В последние годы появились сообщения о возможности внутриутробного инфицирования плода кампилобактериями, развитии кампилобактериозного хорионамнионита, внутриутробного фуникулита, инфицирования околоплодных вод [3]. Есть сообщения о менингитах, вызванных Campylobacter fetus [4]. Н. П. Шабалов [2] сообщает о случаях кампилобактериозного сепсиса.

В силу биологических особенностей возбудителей бактериологическая диагностики КБ до сих пор осуществляется редко. Для скрининга данной патологии мы предложили использовать серологические методы ИФА.

Материалы и методы исследования

Обследовано на КБ 400 новорожденных с явлениями энтероколита методом ИФА на твердой фазе по общепринятой методике. Учет результатов производили на приборе “Мультискан”. Диагностическим считали титр 1:800, полученный при сопоставлении результатов параллельной титрации исследуемых сывороток в ИФА с общими антигенами энтеробактерий, что позволило исключить фоновые реакции перекрестно реагирующих антител (АТ) и дифференцировать специфические реакции на КБ.

Обследованные дети в возрасте до 1–1,5 месяцев находились на лечении в отделениях реанимации и патологии новорожденных детской клинической больницы № 13 г. Перми с диагнозами: перинатальная энцефалопатия, родовая травма, ОРВИ, желтухи различного генеза, врожденные аномалии. У всех детей, помимо симптомов основного заболевания наблюдался энтероколитический синдром в виде учащенного жидкого стула с примесями зелени и слизи, иногда ( крови, умеренно выраженной интоксикации и эксикоза I–II степени. Все дети обследованы бактериологически на расширенную кишечную группу и ротавирусы. У большинства больных энтероколитический синдром расценивался как проявления дисбактериоза.

Результаты исследования и их обсуждение

По данным серологического обследования КБ диагностирован у 67 больных (16,8%). У этих детей титры АТ были 1:800 и выше. Выраженность энтероколитического синдрома отличалась большей тяжестью, продолжительностью и упорством к лечению.

У 11 больных КБ (16,4%) наблюдалась мелена ( желудочно-кишечное кровотечение; у 7 на них (10,4%) при эзофагогастродуоденоскопии диагностирован эрозивным или эрозивно-язвенный эзофагит, гастроэзофагит, эзофагогастродуоденит. Учитывая анатомо-физиологические особенности возбудителя (наличие жгутиков, высокая степень адгезии к клеткам кишечника) нельзя исключить причастность кампилобактерии к развитию эрозивных и язвенно-эрозивных поражений желудочно-кишечного тракта в этой группе детей. У 8 новорожденных (11,9%) КБ сочетался с другими серологически верифицированными инфекциями: токсоплазмоз, цитомегаловирусная инфекция, хламидиоз.

У 15 детей с КБ (22,3%) и 3,75% от общего числа обследованных отмечались явные общие проявления внутриутробной инфекции (ВУИ) и выраженный, с первых дней жизни, энтероколитический синдром. Все серологические реакции на ВУИ, исследования на ротавирусы, расширенную кишечную группу оказались отрицательными. Мы предполагаем у этой группы новорожденных внутриутробное или интранатальное инфицирование КБ.

Выводы

Таким образом, применив у новорожденных с энтеральной патологией для серологического скрининга на КБ  ИФА по методике, позволяющей исключить фоновые и отдифференцировать специфические реакции, мы определили, что его распространенность составляет 16,9%.

Мы считаем, что у части детей кампилобактерии причастны к развитию эрозивных и эрозивно-язвенных поражений желудочно-кишечного тракта.

Наши, пока ограниченные, исследования позволяют предположить возможность внутриутробного или интранатального инфицирования КБ.
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Комплексная оценка функциональных особенностей и клапанного аппарата желудка у детей Эвенкии

Е. И. Прахин, М. В. Кащеева, Э. В. Каспаров

Институт медицинских проблем Севера СО РАМН, Красноярск

Хронические заболевания органов пищеварения относятся к числу ведущих в общей заболеваемости народностей Севера. При выборочном инструментально-лабораторном обследовании патология желудка выявлена у детей–эвенов в 64,5%, у детей–долган в 66,4% [1].

При сплошном клинико-эпидемиологическом обследовании детей Байкитского района Эвенкийского автономного округа патология верхних отделов желудочно-кишечного тракта составила 220 íà 1000 детского населения [4, 5]. По данным М. Ю. Денисова [3] у детей с хронических гастродуоденитом в 98,8% имелась патология клапанных структур пищеварительного тракта. Среди детей северных народностей в таком аспекте проблема не изучалась. Хотя необходимость уточнения патогенетических звеньев гастрита очевидна и имеет практическое значение.

Материалы и методы исследования

Углубленные инструментально-лабораторные исследования проведены 65 детям–эвенкам в возрасте от 7 до 15 лет с различной гастродуоденальной патологией, выявленной при эпидемиологическом обследовании. При отборе больных использовались критерии, предложенные Ю. И. Фишзон–Рысс (1974) и Н. А. Скуя (1984), включающие болевой и диспепсические синдромы при диагностике заболеваний желудка, и синдрома правого подреберья при поражении желчевыводящей системы. Исследование секреторной функции желудка проводилось по Ламблену в модификации Фишера (1966), поэтажная манометрия методом “открытого” катетера по М. Ю. Денисову [2], эндоскопическая характеристика по классификации А. В. Мазурина (1975).

Результаты исследования и их обсуждение

По итогах фиброэзофагогастродуоденоскопии ìû разделили детей на группы: I группу составили пациенты, у которых визуально органических изменений не было ( 12 детей (18,5%); II группу ( пациенты с поверхностным гастритом ( 33 ребенка (50,7%); III группу ( больные с гипертрофическим гастритом и гастродуоденитом ( 20 детей (30,8%).

При сопоставлении кислотообразующей ôóíêöèè æåëóäêà è ýíäîñêîïè÷åñêîé êàðòèíû (табл. 1) обращает на себя внимание тот факт, что пониженная кислотность у детей III группы встречается в 60% ñëó÷àåâ. Сохраненная кислотность (нормальная и повышенная) отмечается у подавляющего числа детей I и II группы, что говорит о состоянии функционального напряжения слизистой желудка, а также о том, что основным агрессивных фактором является кислотность. Изменения показателей пепсина носят дискордантный характер по отношению к кислотопродукции, что обеспечивает стабильность переваривающей функции желудка.

Таблица 1

Распределение обследованных в зависимости от состояния слизистой оболочки и секретопродукции желудка у детей Эвенкии

Группа
Показатели кислотности
Абс.
%, 
(М( m)

I группа

n = 12
Нормоацидность
6
50,0(14,4


Гиперацидность
4
33,3±13,6


Гипоацидность
2
16,6(10,6

II группа
n = 33
Нормоацидность
20
60,6(8,5


Гиперацидность
3
9,0(4,7


Гипоацидность
10
30,3(7,9

III группа

n = 20
Нормоацидность
6
30,0(10,2


Гиперацидность
2
10,0(6,7


Гипоацидность
12
60,0(10,9

Во время эндоскопии проводилась регистрация наличия желчи в желудке или дуоденогастральный рефлюкс (ДГР). Он также считался положительным и при визуальной регистрами примесей желчи к желудоч​ному содержимому, полученному при фракционном желудочном зондировании (табл. 2). Высокий процент наличия ДГР объясняется нескольких: причинами. В результате дизрегуляции деятельности пищеварительного тракта развивается повышение внутриполостного давления, что сопровождается стойкими нарушениями дуоденальною проходимости, и небольшими по объему и редкими по частоте забросами содержимого двенадцатиперстной кишки в желудок. Эти характерные выбросы вызывают в свою очередь гиперсекрецию желудочного сока с низкими показателями рН, то есть развитие воспалительно-дистрофических процессов в слизистой оболочке желудка.

Таблица 2

Распределение детей с различными показателями состояния слизистой оболочки желудка в зависимости от наличия дуоденогастрального рефлюкса

Группа
Эндоскопическая картина
Наличие дуоденогастрального рефлюкса



Абс.
% (M(m)

I
Без органических изменений

n = 12
1
8,3(3,4

II
Поверхностный гастрит

n = 33
12
36,4(5,9

III
Гипертрофический гастрит и гастродуоденит

n = 20
15
75,0(5,4

Состояние клапанного аппарата пилорического отдела желудка оценивалось по градиенту давления при поэтажной манометрии (разнице давлений в желудке и двенадцатиперстной кишке). У детей с функциональным расстройством желудка в 66,6% градиент давления был = 0,55, что соответствует предотвращению заброса дуоденального содержимого в желудок и говорит о полноценном функционировании клапанной структуры привратника. Сопоставляя величину градиента давления у детей III группы, мы выявили повышение этого показателя до 1,05±0,3. По данных М. Ю. Денисова [3], несостоятельность привратника наблюдается при повышении внутриполостного давления в ДПК выше 180 мм вод. ст. Ó детей–эвенков этот показатель ðàâåí 200 мм вод. ст.

Эндоскопически недостаточность привратника зарегистрирована у детей II и III группы. Но о более глубоком нарушении функции клапанных структур говорит тот факт, что у детей III группы недостаточность привратника отмечалась в 3,5 раза чаще, чем у детей во II группе.

Таким образом, функциональные показатели желудка и состояние клапанного аппарата у детей Эвенкии имеют свои особенности, характеризующиеся распространенностью и глубиной поражения слизистой оболочки желудка, высоким кислотным фактором агрессии и выраженными клапанными нарушениями, что необходимо учитывать при проведении индивидуальной терапии хронических заболеваний верхних отделов желудочно-кишечного тракта.
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Особенности поражения печени у новорожденных с тяжелыми формами гнойно-воспалительных заболеваний и методы коррекции нарушений

Н. Н. Прутовых, В. И. Кондаков, М. Ю. Денисов

Медицинский институт, 
Муниципальная детская клиническая больница ¹ 1, Íîâîñèáèðñê

Гнойно-воспалительные заболевания (ГВЗ) до настоящего времени не утратили своей актуальности. Они занимают одно из ведущих мест в причинах летальности новорожденных [2]. Генерализованные формы гнойно-воспали​тельных заболеваний (сепсис, пневмония, пе​ритонит и др.) характеризуются выраженным синдромом эндотоксикоза. Интоксикация возникает в результате проникновения в кровь продуктов метаболизма микроорганизмов, протеолиза клеток макроорганизма, наличия каскадных механизмов воспаления [3]. Несомненно, что в патогенезе ГВЗ большая роль отводится печени.

Незрелость собственных систем адаптации у новоро​жденных, неспособность иммунной системы локализовать и уничто​жить проникших в организм возбудителей инфекционных заболева​ний, способствует быстрому прогрессированию патологического состояния и возникновению полиорганной недостаточности. По дан​ным экспериментальных исследований ряда авторов, в первые часы при систем​ной эндотоксемии проявляются компенсаторные реакции, а в более поздние сроки происходит снижение активности дегидрогеназ, дистрофируются гепатоциты, что ведет к развитию структурных повреждений печени [4]. Функциональная незрелость печени у новорожденных способст​вуя избыточному накоплению эндотоксинов в организме, ведет к сочетанному поражению других органов и систем, изменению рео​логических свойств крови, и в итоге серьезному поражению ЦНС.

Целью нашей работы явилось изучение характера поражения не​которых функций печени у новорожденных детей с ГВЗ и методы их коррекции.

Материалы и методы исследования

Нами было обследовано 14 новорожденных в возрасте от 1 до 14 дней, находившихся в отде​лении реанимации и интенсивной терапии. Средний возраст соста​вил 6,6(1,1 дня. Мальчиков и девочек было поровну. Пациентам были выставлены следующие диагнозы: пневмония ( у 7 человек (50%); сепсис ( у 5 человек (35,7%), язвенно-некротический энтероко​лит и дерматит Риттера ( по 1 человеку (14,2%). Этиология за​болеваний в большинстве случаев была обусловлена госпитальной, полирезистентной микрофлорой (чаще Staphylococcus aureus).

Анализируя анамнестические данные, оказалось, что хрони​ческие очаги инфекции были выявлены у большинства матерей наших пациентов (92,3%) и у 71,4% отцов. Хронические заболевания организма матери обнаружены в 60% случаев. Наличие хронических очагов инфекции и заболевания организма у родителей способствовали формированию ГВЗ у новорожденных. Предшествующие аборты (14,3%), гестозы второй половины беремен​ности (64,3%) также оказывали неблагоприятное влияние на раз​витие плода и формирование заболевания. В результате вышеука​занных факторов и ряда других причин недоношенными были рождены 42,9% детей, внутриутробную гипотрофию имели больше поло​вины новорожденных. В 42,9% случаев отмечалась патология пери​ода родов: затяжные роды, слабость родовой деятельности и т.д., что явилось причиной расстройства компенсаторно-приспособительных механизмов органов и систем новорожденных детей.

Позднее прикладывание к груди (более 6 часов от рождения) отмечено у 100% пациентов, данный факт способствует нару​шению процессов биоценоза ЖКТ, кожи и мочеполовых путей, что также является фактором риска в формирования ГВЗ.

Выраженность степени эндотоксикоза оценивали по общеклиническим анализам крови и мочи, лейкоцитарному индексу интоксикации (ЛИИ) по Кальф–Калифу (1941), гематологическому показателю интоксикации (ГПИ), регенераторному сдвигу (РС), а также по уровню молекул средней массы (МСМ) (табл. 1). Оценивали уровень общего белка, креатинина, мочевины, билирубина, АСаТ, АЛаТ, сахара, калия и натрия сыворотки, протеинограмму. Определяли состояние свертывающей системы крови, иммуноглобулины, спонтанную и сти​мулированную активность лейкоцитов методом хемилюменисценции.

Таблица 1

Показатели эндотоксикоза до и после комплексного лечения

Показатели
До лечения
В процессе лечения



1-й день 
лечения
2-й день 
лечения
3-й день 
лечения

ЛИИ
2,08(0,4
1,21(0,2
1,19(0,2*
0,92(0,2*

ГПИ
4,89(1,0
2,13(0,4*
1,70(0,3*
1,14(0,2*

РС
0,08(0,015
0,07(0,018
0,07(0,021
0,04(0,011*

МСМ
0,44(0,042
0,36(0,019
0,52(0,115
0,33(0,029*

Примечание: * ( р<0,05

Результаты обследования и их обсуждение

При объективном осмотре новорожденных были выявлены выра​женные симптомы эндогенной интоксикации (вялость, гиподинамия, бледность кожных покровов, “слабый крик” и т.д.). Гепатомегалия обнаружена практически у каждого больного ребенка (92,9%). Пе​чень была увеличена в среднем от 2 до 5 см. Селезенка имела увеличенные размеры у каждого третьего пациента (35,7%). Таким образом, синдром гепатоспленомегалии у новорожденных детей с ГВЗ свидетельствует о вовлечении в патологический процесс гепатобилиарной системы.

Выраженная токсемия, лавинообразное нарастание активности протеолитических ферментов, обусловливает нестабильность мембран гепатоцитов в условиях гипоксемии, метаболического ацидоза. На​рушение периферической микроциркуляции с накоплением недоокисленных продуктов метаболизма и уменьшением ОЦК, по нашему мне​нию, способствует формированию “порочного круга”, утяжеляя по​ражение печени. В ходе биохимических исследований крови у новорожденных были выявлены все основные патофизиологические синдромы пораже​ния печени (табл. 2). Синдром печеночно-клеточной недостаточности был об​наружен у 47,3% детей, синдром мезенхимального воспаления отме​чался у всех пациентов. У большинства детей имело место угнетение активности трансфераз, что отражает значительные дистрофические процессы в печеночной клетке; у остальных же ( выявлено повышение активности аминотрансфераз, что указывает на цитолиз гепатоцитов. Гипербилирубинемия отмечалась у 5 из 7 пациентов.
Таблица 2

Биохимические показатели поражения печени 
у обследованных детей

Показатели
До лечения
В процессе лечения



1-й день 
лечения
2-й день 
лечения
3-й день 
лечения

Общий 
белок, г/л
64,4(1,5
62,6(1,6
59,6(1,4
62,5(1,1

Альбумин, г/л
46,6(1,5
50,3(1,9
48,0(1,7
50,0(0,0

АЛаТ, мкМоль/л
0,44(0,1
0,44(0,1
0,57(0,3
0,85(0,3

АсАТ, мкМоль/л
0,61(0,1
0,60(0,1
0,77(0,2
0,76(0,2

(–глобулины, %
20,0(1,1
19,3(0,8
14,2(0,1
15,9(0,0

ПТИ, %
86,7(2,7
87,9(2,0
87,9(2,1
89,6(1,7

Мочевина, мМоль/л
4,74(0,3
4,07(0,3
4,41(0,2
4,34(0,3

Комплексная терапия больных включала использование следующих методов: антибактериальная терапия  (препаратами цефалоспоринового ряда третьего поколения и аминогликазидами), инфузионную терапию, препараты иммунокоррекции, мембраностабилизаторы, гепатопротекторы и симптоматические средства.

По показаниям (крайняя степень тяжести заболевания, выражен​ный синдром эндогенной интоксикации) проводили дискретный плазмаферез. Все больные получали предперфузионную подготовку, направленную на разблокирование сосудов периферической микроциркуляции, усиление лимфатического дренажа тканей и вывода токсинов из кле​ток. Процедуру дискретного плазмафереза выполняли на фоне стаби​льной гемодинамики под контролем пульсоксиметра и при отсутствии абсолютных противопоказаний. Использовали стандартную методику с удалением за один сеанс около 30% ОЦП за два–три забора крови. Коррекцию гипопротеинемии проводили с использованием одногруппной СЗП или 10% альбумина. При нормальном уровне общего белка плазмапотеря восполнялась плазмозамещающими растворами (реополиглюкин, гемодез, реомакродекс). Осложнений при проведения се​ансов дискретного плазмафереза отмечено не было ни у одного больного.

В ходе комплексной терапии нарушенные функции печени ста​билизировались, что характеризовалось в динамике заболевания нормализацией концентрации альбумина в крови, нормализацией активно​сти АЛаТ и АСаТ, уменьшением концентрации билирубина. Уменьшалось и содержание в плазме олигопептидов средней молекулярной массы (р<0,05). По данным клинического наблюдения сохранялось увеличение печени, что по всей вероятности, обусловлено явлениями мезенхимального воспаления и холестаза.

Мы считаем, что выявленная патология с выраженными наруше​ниями основных функций печени, скорее всего может явиться небла​гоприятным фактором для формирования более тяжелых поражений гепатобилиарной системы в старшем возрасте (хронический гепатит, печеночная недостаточность, цирроз печени).

Выводы

1. У детей с тяжелыми формами ГВЗ в большинстве случаев имеет место поражение основных функций печени, которые проявляются синдромом цитолиза, мезенхималъного воспаления  и нарушением белковосинтетической функция органа.

2. Учитывая полученные нами результаты, в терапию тяжелых форм ГВЗ у новорожденных следует включать мембраностабилизирующие препараты, гепатопротекторы и антиоксиданты.

3. В комплексе терапии ГВЗ следует использовать дискретный плазмаферез, который проводится в ранние сроки заболевания, когда еще не возникла угроза некоррегируемой полиорганной недостаточности.
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Неспецифическая реактивность нейтрофилов при лямблиозе у детей

Н. А. Рычкова, Л. Ф. Казначеева, Н. Н. Маянская, Л. В. Вохминцева

Медицинский институт, Новосибирск

Лямблиоз среди детей, страдающих аллергодерматозами, встречается достаточно часто [3, 4]. Клиническое течение аллергодерматоза на фоне паразитарной инвазии характеризуется преобладанием тяжелых диссеминированных и диффузных форм, в íåêîòîðûõ ñëó÷àÿõ ( торпидным течением, практически всегда  поражаются другие органы и системы.

На фоне специфической терапии у ÷àñòè детей отмечается усиление зуда и гиперемии, появление симптомов бронхиальной обструкции.

Патофизиологические механизмы при лямблиозе включают различные нарушения иммунной реактивности [1, 2, 4], в том числе и неспецифического звена, что может поддерживать воспаление в коже.

Материалы и методы исследования

Под нашим наблюдением находилось 11 детей в возрасте от 8 до 14 лет с обострением диссеминированного нейродермита. При обследовании в клинике у всех были обнаружены лямблии в аспирате двенадцатиперстной кишки. Детям проводилось этапное лечение лямблиоза, в качестве специфической терапии применяли трихопол в течение 10 дней.

Исследования проводили дважды: до и после лечения лямблиоза. При изучении кислородзависимой микробицидности нейтрофилов использовали НСТ–тест в спонтанном варианте (по Park et al., 1968, в модификации Д. Н. Маянского, 1983). Функциональный резерв нейтрофилов определяли по индуцированному НСТ–тесту (по Bachner, 1987). В качестве индуктора использовали аллолямблиозный антиген, полученный из аспирата двенадцатиперстной кишки больного.

Кислороднезависимый уровень микробицидности оценивали по активности маркерных лизосомальных ферментов (кислой фосфатазе по De Duve C., 1955 и кислой ДНК-зе по A. J. Barrett, 1972) в спонтанном и индуцированном вариантах.

Результаты исследования и их обсуждение

Проведенные исследования показали разнонаправленные изменения, как кислородозависимой, так и кислородонезависимой микробицидности нейтрофилов. Первую группу составили больные (7 человек) с гипореактивностью нейтрофилов (низкие значения спонтанного НСТ–теста ( 3,42(1,6%). Индекс стимуляции был повышенным (3,47(0,4), что говорило о повышенной чувствительности (примировании) нейтрофилов, но уровень индуцированной активности так и не достиг нормы. Активность лизосомальных ферментов в спонтанном варианте была нормальной (кислая фосфатаза ( 18,43(3,4 МкМоль/л–час, ДНК-за ( 21,53(3,6 МкМоль/л–час). Стимуляция лямблиозным антигеном вызвала лишь незначительное повышение активности лизосомальных ферментов (кислой фосфатазы в 1,5 раза, ДНК-зы в 1,1 раза), что также соответствовало низкому уровню реактивности нейтрофилов.

Вторую группу составили дети (4 больных) с гиперреактивностью нейтрофилов. В этой группе показатель спонтанного НСТ–теста составил 38,5(2,9% и превышал норму в 4,3 раза. Резерв микробицидности был низким (индекс стимуляции к лямблиозному антигену (1,25(0,1), но при этом сохранялась высокая агрессивность нейтрофилов (индуцированный НСТ–тест составил 48,1(3,7).

Спонтанная активность кислой фосфатазы составила 57,3(3,6 МкМоль/л–час, ДНК-зы ( 28,2(4,3 МкМоль/л–час. Если уровень кислой фосфатазы превышал норму в 4,3 раза, то ДНК-зы лишь в 1,3 раза, что говорит об избирательной активации маркерных лизосомальных ферментов и отражает степень повреждения клетки. Несмотря на то, что индуцирование лямблиозным антигеном вызвало повышение кислой фосфатазы только в 1,27 раза, а ДНК-зы в 1,1 раза, метаболическая активность нейтрофилов была повышенной.

После противопаразитарной терапии показатели кислородзависимая микробицидность как в первой, так и во второй группах имела тенденцию к нормализации. Показатели спонтанного НСТ–теста в первой группе повысилась до 6,7(1,2%, индекс стимуляции к лямблиозному антигену уменьшился с 3,47(0,4 до 2,1(0,3, но уровень индуцированной активности повысился, что говорило о выходе нейтрофилов из состояния гипореактивности. Во второй группе показатель спонтанного НСТ–теста снизился с 38,5(2,9 до 15,5(0,6%, при этом резерв микробицидности по-прежнему был низким (индекс стимуляции к лямблиозному антигену составил 1,42(0,2). Уровень индуцированной гиперреактивности уменьшился в 2,2 раза, что говорило о снижении агрессивности нейтрофилов.

Однако кислороднезависимая микробицидность имела противоположные изменения. Спонтанный уровень активности маркерных лизосомальных ферментов был выше чем до лечения и в первой , и во второй группах. Так в первой группе активность кислой фосфатазы составила 41,1(2,6 МкМоль/л–час, ДНК-зы ( 28,23(2,1 МкМоль/л–час, что выше нормы в 2,9 и 1,3 раза соответственно. Во второй группе спонтанный уровень кислой фосфатазы составил 63,35(3,8 МкМоль/л–час, ДНК-зы ( 30,1(3,4 МкМоль/л–час, что выше нормы в 4,5 и 1,4 раза соответственно. При индуцировании лямблиозным антигеном и в первой, и во второй группах сохранялась тенденция к повышению лизосомальных ферментов. Активность кислой фосфатазы увеличивалась в 1,2 и 1,4 раза, а ДНК-зы в 1,3 и 1,2 раза соответственно группам наблюдения, что может быть связано с высоким уровнем сенсибилизации к лямблиозному антигену. Прирост активности лизосомальных ферментов был особенно ощутим в группе детей с гиперреактивной микробицидностью нейтрофилов. Именно у этих больных наблюдалось обострение кожного процесса, присоединение синдрома бронхиальной обструкции на фоне противопаразитарной терапии.

Выводы

1. Изменения неспецифической микробицидности на фоне лямблиоза разнонаправлены.

2. После противопаразитарной терапии показатели НСТ–теста имели тенденцию к нормализации с восстановлением резерва микробицидности, в то время как маркерные лизосомальные ферменты повышались.

3. Выявленное нами повышение активности маркерных лизосомальных ферментов может быть обусловлено повреждением мембран лизосом, повышением их проницаемости, либо активной секрецией во внеклеточное пространство.

4. Повышение индуцированной аллолямблиозным антигеном активность маркерных лизосомальных ферментов сохраняется после противопаразитарной терапии, что говорит о высоком уровне сенсибилизации организма.

5. Высокая активация неспецифического звена иммунитета создает угрозу обострения аллергодерматоза при лямблиозной инвазии.
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Ультразвуковая структура гепатобилиарной системы и поджелудочной железы у детей 
с дисбактериозом кишечника 
при аллергодерматозах

Т. И. Рябиченко, В. Д. Петерсон, А. П. Хачатрян, О. И. Ламыкина, 
Т. Г. Косьянова

Институт общей патологии человека СО РАМН, Новосибирск

Проблема дисбактериоза является одной из ведущих. В настоящее время она вышла за рамки только кишечной патологии и приобретает общепатологическое и общебиологическое значение. Экологический “пресс” в виде химических и физических факторов, привели к выраженным сдвигам в микробных экосистемах человека. Эндомикробиоценоз кишечника является естественным биологическим барьером, обеспечивающим целостность и выживание макроорганизма. Кроме защитной функции симбиотическая микрофлора играет важную роль в других жизненно важных процессах. Дефицит биофлоры сопровождается нарушением витаминного и минерального балансов, процессов всасывания, переваривания и усвоения пищи, иммунологической реактивности и устойчивости к инфекциям.

Наряду с ферментативным расщеплением белков, жиров и углеводов, бактерии кишечника участвуют в биохимических процессах расщепления желчных кислот. Кислоты и газы, образующиеся при нормальных процессах ферментации, благоприятно влияют на обмен веществ, перистальтику кишки, процессы всасывания и образования кала. Токсины и ферменты, образующиеся при дисбалансе кишечной микрофлоры, нарушают структуру биопленки кишечника.

С позиции современных достижений клинической аллергологии очевидна роль дисбактериоза кишечника как в развитии патологии желудочно-кишечного тракта, так и в развитии пищевой аллергии и аллергодерматозов на ее фоне. В связи с этим представляется важным изучить состояния гепатобилиарной системы и поджелудочной железы у детей с дисбактериозом кишечника при аллергодерматозах.

Материалы и методы исследования

Нами обследовано 200 детей в возрасте от 3 месяцев до 14 лет. У 145 детей (72,5%) были проявления нейродермита, у 40 (20%) ( истинной экземы, у 10 детей (5%) отмечалось сочетание бронхиальной астмы и нейродермита. Семейная отягощенность аллергическими заболеваниями выявлена у 64 детей (32%), у 100 детей (50%) наряду с дисбактериозом кишечника, выявлен лямблиоз. Почти у всех детей наблюдались диспепсические расстройства (снижение аппетита, вздутие и боли в животе, изменения характера стула). Запоры были у 92 детей (46%), неустойчивый стул у 75 детей (33,7%) и нормальный ( 30 детей (15,2%).

Для оценки состояния печени, желчевыводящих путей и поджелудочной железы был использован метод ультразвуковой диагностики (эхолокатор фирмы “Piker” (США)). Исследования проводились натощак.

Результаты исследования и их обсуждение

В ходе ультразвукового сканирования только у 30 детей (15%) не было выявлено изменений. У 40 äåòåé (20%) îòìå÷àëîñü óâåëè÷åíèå ïå÷åíè. Óñèëåíèå ñîñóäèñòîãî ðèñóíêà, âñëåäñòâèå çàñòîéíûõ ÿâëåíèé â íåé, были у 7,3% детей до 3-летнего возраста, у 46,4% ( 5–7 лет и 55% детей 8–14 лет. Врожденная аномалия желчного пузыря (перегиб в шейке и теле) наблюдались у 70 детей (35%). Застойные явления в желчном пузыре имелись у 12 детей (6,2%) от 5 äî 7 лет и у 145 (72,5%) ( старшего возраста. Эхографические признаки хронического холецистита в виде уплотнения стенки желчного пузыря наблюдались у 11 детей (5,4%) от 5 äî 7-летнего возраста и ó 64 (32%) ( 8–14 лет. У 46 детей (23%) были выявлены изменения со стороны поджелудочной железы, которые характеризовались увеличением размеров и повышением степени эхогенности. В 40 случаях эти изменения сочетались с аномалией развития желчного пузыря.

Результаты наших исследований позволяют предположить важную роль нарушений гепатобилиарной системы и поджелудочной железы у детей с дисбактериозом кишечника в патогенезе аллергодерматозов. Нарушение оттока желчи может приводить к развитию воспаления желчевыводящих путей и поджелудочной железы. Нарушение процесса ферментативного гидролиза, всасывания и пристеночного пищеварения способствуют поступлению в кровяное русло недостаточно гидролизованных крупномолекулярных соединений, обладающих антигенными свойствами, вызывающими аллергию организма детей.

Выводы

Дисбактериоз кишечника является, таким образом, дополнительным фактором в развитии аллергии и хронических патологий желудочно-кишечного тракта у детей.
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Новые методы диагностики и контроля в детской проктологии

Т. Д. Сиротенко, И. С. Лисицина, Н. М. Василенко, О. Л. Быкова, 
А. В. Писклаков

Областная детская клиническая больница, Омск

До недавнего времени изобразительные методы исследования толстой кишки у детей ограничивались, как правило, рентгенографией. С развитием ультразвуковой техники появились новые способы визуализации дистального отдела желудочно-кишечного тракта [1, 2]. Ввиду большой распространенности функциональных и органических заболеваний этого отдела использование сонографии прямой кишки позволяет улучшить контроль за состоянием данного участка пищеварительной трубки, а также облегчить и ускорить диагностику болезни Гиршпрунга в раннем возрасте.

Материалы и методы исследования

В Областной детской клинической больнице г. Омска ирригосонография широко используется с 1992 г. В клинике детской хирургии за эти годы обследовано 274 ребенка с синдромом мегаколон. Из них с болезнью Гиршпрунга ( 30 детей, с долихоколон ( 141, с миелопатией ( 50, болезнью Пайра ( 16, с миелодисплазией ( 22, с токсическим мегаколон ( 10, психогенным мегаколон ( 5. Ирригосонография проводится аппаратом “Aloka–2000” с применением конвексного датчика с частотой 5 МГц, работающего в режиме реального времени. В процессе исследования, во-первых, оценивается состояние дистального отдела толстой кишки до введения раствора. Второй этап ( оценка после заполнения жидкостью. В качестве наполнителя применяется 1% раствор хлорида натрия при температуре 22–25(С. Объем вводимой жидкости определяется следующим образом: дети до года ( 1/100 веса тела, от 1 года до 15 лет ( 100 мл на 1 год жизни. Жидкость вводится до появления позыва на дефекацию. Датчик аппарата располагается над лоном перпендикулярно оси прямой кишки. После проведения измерений в данной проекции датчик перемещается в область нисходящей ободочной кишки. При недостаточности замыкательного аппарата применяется модификация метода (рацпредложение № 2300 от 27.12.95). Жидкость вводится через пластиковую трубку (для ИВЛ), введенной в анальный канал и с раздутой манжетой на конце. У новорожденных после оценки сонограмм обязательно эвакуируется жидкость из кишки. После этого ребенку вводится 0,05 мл 0,1% раствора атропина. Через 10–15 минут вновь производится заполнение просвета кишки, но в качестве наполнителя используется 5% раствор хлорида натрия (тест на денервацию, рацпредложение № 2301 от 27.12.95). Проводятся два стандартных измерения ( прямой и сигмовидной кишок.

Результаты исследований и их обсуждение

Ультразвуковая картина у детей с болезнью Гиршпрунга различается в зависимости от уровня аганглиоза. При типичной форме, т.е. при локализации поражения в ректосигмоидном отделе, диаметр прямой кишки практически не отличается от нормы и составляет в среднем 30,2(5,3 мм. Отмечается некоторое увеличение толщины кишечной стенки до 5,8(0,5 мм за счет мышечного слоя ( 2,8(0,1 мм (при норме 1,5(0,5 мм). После заполнения диаметр прямой кишки увеличивается незначительно (до 35,8(4,3 мм). Сигмовидная кишка значительно расширена. Ее диаметр в 2 раза превышает возрастные показатели, достигая 71,9(6,7 мм. Имеется выраженная гипотрофия мышечной оболочки (4,5(0,8 мм).

В случаях локализации аганглиоза в области внутреннего сфинктера (анальная или супраанальная форма) размеры как прямой, так и сигмовидной кишок значительно превышали норму (после заполнения они составляли 90,2(3,8 мм и 89,6(2,1 мм соответственно). Отмечалась также выраженная гипертрофия мышечного слоя (до 6,0(0,2 мм в прямой кишке и до 4,7(0,3 мм в сигмовидной).

Данные ультразвуковые изменения нехарактерны для детей раннего возраста. Известно, что даже рентгенологические признаки болезни Гиршпрунга появляются лишь после 8–10 недель жизни и крайне трудно определяемы. Поэтому в клинике используется для диагностики данного порока тест на денервацию. Согласно закону Кеннона–Розенблюта денервированная структура (а именно такой является аганглионарная кишка) отвечает спазмом на любое раздражение. Инъекция атропина вызывает расслабление нормально иннервируемых участков и увеличение их диаметра, а гипертонический раствор хлорида натрия приводит к спазму аганглионарного участка, что определяется при повторном ультразвуковом исследовании.

В норме диаметр прямой кишки у детей раннего возраста составляет 25(4 мм, сигмовидной ( 21(3 мм. Применение атропина вызывает расширение просвета кишки у детей без болезни Гиршпрунга в среднем на 5 мм. При аганглиозе расширения просвета нами отмечено не было. Наоборот, диаметр кишок, особенно прямой кишки, уменьшался на 3–4 мм.

Cонографическая картина у детей с долихоколон характеризовалась расширением просвета ампулы прямой кишки как в пустом состоянии, так и при заполнении. В последнем случае диаметр достигал 7,5–7,7 см. Сигмовидная кишка также была расширена, отмечалось утолщение стенки за счет мышечной гипертрофии. Практически у всех пациентов сонографически можно было определить дополнительные петли сигмовидной кишки, прослеживающиеся с помощью перемещения датчика.

При проведении ультразвукового исследования у детей с болезнью Пайра каких-либо отклонений со стороны показателей размера дистального отдела толстой кишки нами не отмечено, как и изменений со стороны кишечной стенки.

Находки при сонографии толстой кишки у больных с синдромом мегаколон, являющегося следствием патологии нервной системы, мало отличались от таковых, обнаруженных у детей с долихосигмой.

Выводы

Использование ультразвукового исследования дистального отдела пищеварительной трубки в отличие от рентгенологического исследования позволяет судить не только о диаметре кишки, но и что самое важное, о изменениях стенки.

Таким образом, сонография толстой кишки является высокоинформативным и безопасным методом, который может быть использован для первичной диагностики и динамического наблюдения за детьми с аномалиями развития дистального отдела желудочно-кишечного тракта. Применение этого вида исследования позволяет свести к минимуму рентгенологические методы у этих детей.
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Программа обследования 
и тактика лечения больных 
с хроническим колостазом

С. А. Смоляков, Г. Д. Корабельщиков

Муниципальная детская клиническая больница № 1, Новосибирск

Расстройства дефекации ( хронический колостаз (запор), недержание кала ( ведущие клинические симптомы большинства проктологических заболеваний. Наиболее часто в практике врача–проктолога наблюдается хронический колостаз, т.е. задержка содержимого в кишечнике более 24 часов, наступающая вследствие нарушения моторно-эвакуаторной функции толстой кишки при отсутствии механических препятствий [1, 2]. Как показывает опыт, врачи нередко принимают функциональные расстройства дефекации за другие заболевания, проводят длительное лечение, в том числе хирургическое, которое в большинстве случаев не дает положительного эффекта.

Целью настоящей работы явилось: разработать и внедрить в клиническую практику оптимальной программы обследования и лечения хронического колостаза у детей разного возраста.

Материалы и методы исследования

В клинику детской хирургии за последние 6 лет обратилось 168 пациентов длительно страдающих нарушением дефекации. Лечение больных данной категории представляло для педиатров определенные трудности, поэтому они наблюдались врачами многих специальностей: невропатологами, психиатрами, инфекционистами и др. Мальчики составили 70,8% îò îáùåãî ÷èñëà áîëüíûõ. 
Результаты исследования и их обсуждение

Îñíîâíîé æàëîáîé ïðè îáðàùåíèè ê ïðîêòîëîãó áûëè хронические запоры, проявляющиеся задержкой стула до 3, максимально ( 7 суток, болезненность при акте дефекации; симптом каломазания, т.е. недержание кишечного содержимого непроизвольного характера отмечалось у 89,9% обратившихся. Основной пик страдания приходился на возраст от 3 до 7лет, в большинстве случаев связывался с началом посещения дошкольных и школьных заведений, когда вырабатывается элемент психогенного запора. Хроническая задержка стула приводит к формированию функционального мегаколон, что проявляется увеличением части или всей толстою кишки с сохранением интрамуральной иннервации (при отсутствии аноректальной органической патологии).

Â клинике проводились как клинические, так и специальные методы обследования ( рентгенологические, биохимические и функциональные. Из клинических наряду со тщательным сбором жалоб, анамнеза были обязательны исследования кожно-анального рефлекса Россолимо и ректальное обследование. В ходе последнего в большинстве случаев диагностировался симптом “фекаломы”.

Контрастирование толстой кишки с раствором сернокислого бария позволило выявлять степень мегаколон у детей, сохранность аноректального угла, варианты колостаза (терминальный или кологенный).

Проблема дифференциальной диагностики органической патологии от функциональных нарушений остается наиболее актуальной в каждом конкретном случае. В связи с этим в клинике нами был использован метод ультразвукового исследования толстой кишки для определения характера анатомо-топографических нарушений и тяжести заболевания. В результате оказалось, что у 35,7% пациентов имели место утолщение стенки кишки, ее разрыхленность, что свидетельствовало в пользу ее органического поражения (колит).

Функциональные методы включали в себя ректотонометрию, определение пороговых величин рефлекторной и субъективной чувствительности, сфинктерометрию, выявляющую снижение сократительной способности анальных жомов. Однако, недержание кишечного содержимого может быть обусловлено не только недостаточностью анального сфинктера, но и снижением тонуса толстой кишки, переполнением кишечника фекалиями.

Схема лечения включала коррекцию диеты с введением в рацион значительного количества грубой растительной клетчатки (отруби, овощная пища), ионизированного калия, регуляции водного режима. Кроме того необходимым стало назначение последовательности очистительных и тренировочных клизм, физиотерапевтические процедуры (электростимуляция дистальных отделов толстой кишки ( внутриполостная или опосредованная), массаж передней брюшной стенки. Медикаментозная терапия способствовала потенцированию эффекта электростимуляции и снятия спазма гладкой мускулатуры толстой кишки, восстановление нормальных нервно-рефлекторных связей. При наличии сопутствующей соматической патологии (гастроэнтерологический, уронефрологической и др.) проводилась её соответствующая коррекция.

Длительность курсов лечения определялась индивидуально, в зависимости от психологических особенностей пациентов, характера и тяжести выявленной патологии. В среднем составляла на протяжении года нами проводилось 4–6 курсов специально подобранного лечения.

В результате оказалось, что у большинства пациентов (86,3%) был достигнут хороший клинический эффект: нормализовался акт дефекации, его кратность в течение суток, изменился характер стула. У обследованных детей, получивших соответствующую терапию, улучшился аппетит, они прибавили в массе тела, уменьшились или исчезли признаки хронической интоксикации и полигиповитаминоза. Дальнейшее наблюдение проводилось в течение 1–3 лет амбулаторно как проктологом, так и врачами других специальностей (гастроэнтеролог, психотерапевт, физиотерапевт и др.).

Выводы

Таким образом, своевременно проведенная консервативная терапия позволяет избежать необоснованных терапевтических и оперативных вмешательств, практически у всех больных наступило полное управление актом дефекации, восстановился анальный контроль.
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Показания к хирургическому лечению и объем оперативных вмешательств 
у детей с хронической дуоденальной непроходимостью

Ю. Ю. Соколов, О. А. Бочарова, С. В. Юрков, В. В. Вьюжанин

Медицинская государственная академия, Пермь

Моторно-эвакуаторные нарушения двенадцатиперстной кишки (ДПК) играют ведущую роль в развитии хронической патологии органом гепатопанкреатодуоденальной зоны [2, 3]. Хирургические методы коррекции широко используются в лечении хронической дуоденальной непроходимости (ХДН) [1, 5]. В литературе продолжают дискутироваться показания к хирургическому лечению и объем оперативных вмешательств у детей с различными видами дуоденостаза [4].
Цель исследования ( на основе анализа собственных клинических наблюдений предложить оптимальную хирургическую тактику у детей с ХДН.

Материалы и методы исследования

С 1994 по 1997 годы мы наблюдали 30 детей с ХДН в возрасте от 2,5 до 16 лет. Ведущими клиническими симптомами у них были периодические боли в животе (90%), рвота с желчью (75%), тошнота (60%), отрыжка воздухом (30%). Большинство больных длительное время (от 6 месяцев до 10 лет) находились под наблюдением у педиатров с хроническим гастродуоденитом или дискинезиями желчевыводящих путей. В анамнезе у 5 детей имели место оперативные вмешательства по поводу пилоростеноза, кист холедоха, внепеченочной портальной гипертензии. Каждый третий больной поступил в клинику с осложнениями ХДН: высокой кишечной непроходимостью (5), кровотечением из язвы ДПК (3), острым панкреатитом (2), острым расширением желудка (1). Трое детей были госпитализированы с осложнениями после оперативных вмешательств, выполненных по поводу геморрагического панкреонекроза, травматических разрывов ДПК или поджелудочной железы.

Результаты исследования и их обсуждение

В ходе комплексного обследования механическая врожденная ХДН диагностирована у 22 больных. Из них у 12 детей имелась артериомезентериальная компрессия ДПК, у 4 ( ротационные аномалии ДПК, у 4 ( синдром Ледда или сдавление ДПК врожденными спайками, У 1 ( кольцевидная поджелудочная железа и у 1 ( мегадуоденум. Механическая приобретенная ХДН выявлена в 4 случаях: рубцовый перидуоденит ( у 3, постбульбарный стеноз ДПК у одного ребенка. Функциональные нарушения дуоденальной моторики были подтверждены у 4 больных. В стадии компенсации находились 12 детей, субкомпенсации ( 10, декомпенсированный дуоденостаз имелся у 8 больных.

В 30% случаев врожденной механической ХДН были выявлены сочетанные аномалии развития органов гепатопанкреатодуоденальной зоны: аномалии желчного пузыря и пузырного протока с развитием хронического калькулёзного или бескаменного холецистита (5), кисты гепатикохоледоха (2), расщепленная поджелудочная желез (1), эктопия ткани поджелудочной железы в стенку ДПК (1).

Оперированы 18 больных с врожденной и 4 детей с приобретенной механической ХДН. Характер оперативных вмешательств представлен в таблице (см. 
с. 68).
Выбор коррегирующей операции определялся стадией дуоденостаза: при компенсированной ХДН выполняли дренирующие ДПК операции, при ХДН в стадии субкомпенсации выключали ДПК из пассажа пищи, в случаях декомпенсированного дуоденостаза ( антрумэктомию дополняли наложением нижнего дуоденоеюноанастомоза.

Из 18 детей с врожденной механической ХДН симультанные оперативные вмешательства выполнены у 14 áîëüíûõ. Они включали холецистэктомию у 5, рассечение сращений вокруг желчного пузыря ( у 4, иссечение кисты холедоха с гепатикоеюностомией на отключенной по Ру петле ( у 2, трансдуоденальную папиллосфинктеропластику ( у 2, фундопликацию по Ниссену ( у 2, селективную проксимальную ваготомию ( у 1, ушивание диафрагмальной грыжи у одного ребенка. Наряду с коррекцией дуоденостаза, у больных с приобретенной ХДН произведена секвестрнекрэктомия поджелудочной железы (2), вскрыт абсцесс сальниковой сумки (1), наложена декомпрессивная холецистостома (2).

Виды оперативных вмешательств у детей с ХДН

Вид операции
Количество больных

Механическая врожденная ХДН

Стадия компенсации

Рассечение сращений вокруг ДПК, РСТ
4

Операция Робинсона (впередимезентериальный дуоденоеюноанастомоз)
4

Нижний дуоденоеюноанастомоз по Витебскому
1

Стадия суб- и декомпенсации

Антрумэктомия по Ру (или на длинной петле), СВ и коррекция дуоденоеюнального перехода
3

Пересечение ДПК ниже привратника и проксимальный дуоденоеюноанастомоз по Ру, ÑÂ
2

Антрумэктомия по Ру, ÑÂ и нижний дуоденоеюноанастомоз
4

Механическая приобретенная ХДН

Рассечение сращений вокруг ДПК, РСТ
1

Антрумэктомия по Ру, ÑÂ
2

Прошивание привратника, гастроэнтероанастомоз по Ру и нижний дуоденоеюноанастомоз
1

ИТОГО:
22

Примечание. РСТ ( рассечение связки Трейтца, ÑÂ ( селективная ваготомия культи желудка

В раннем послеоперационном периоде на фоне очагового панкреонекроза у одной больной возникла несостоятельность гепатикоеюоноанастомоза, что потребовало выполнения панкреатодуоденальной резекции. В одном случае отмечены явления постваготомической атонии культи желудка, в другом имелись признаки анастомозита, которые были купированы консервативными мероприятиями. Летальных исходов не было. В отдаленном (до 3 лет) периоде хорошие и удовлетворительные результаты получены у большинства обследованных больных.

Выводы

Таким образом, показаниями к хирургическому лечению у детей с ХДН считаем исключительно механические формы дуоденостаза. Выбор объема коррегирующей операции определяется видом (врожденная или приобретенная) ХДН, а так же степенью исходных моторно-эвакуаторных нарушений ДПК. Во всех случаях сочетанной патологии со стороны органов гепатопанкреатодуоденальной зоны должны выполняться симультанные оперативные вмешательства, направленные на коррекцию аномалий развития, восстановление адекватного желчеоттока и ликвидацию гипертензии в протоковой системе поджелудочной железы. Недоучет данных положений может приводить к развитию осложнений раннего и позднего послеоперационного периодов.
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Анатомо-функциональное состояние двенадцатиперстной кишки у детей 
с врожденной хронической дуоденальной непроходимостью

Ю. Ю. Соколов, Г. Г. Фрейнд, Э. Г. Захваткина, И. С. Никулина

Медицинская государственная академия, Пермь

Хроническая дуоденальная непроходимость (ХДН) проявляется стойкими нарушениями моторно-эвакуаторной функции двенадцатиперстной кишки (ДПК) и приводит к развитию хронического гастродуоденита, дуоденогастрального рефлюкса, дискинезиям желчных и панкреатических протоков [1, 3]. Причинами дуоденального стаза могут быть как функциональные нарушения, так и различные механические факторы. Среди последних различают врожденные (артериомезентериальная компрессия, различные аномалии ДПК, кольцевидная поджелудочная железа) и приобретенные (рубцовый перидуоденит, постбульбарный стеноз ДПК) состояния. До сих пор при врожденных формах дуоденостаза продолжается изучение анатомо-функционального состояния самой ДПК, которое определяет объем коррегирующих операций у данной категории больных [2, 4].
Целью исследования явилось изучение топографо-анатомических вариантов развития и морфо-функционального состояния ДПК у детей с врожденной ХДН.

Материалы и методы исследования

За последние три года с различными видами врожденной ХДН было оперировано 18 детей в возрасте от 2,5 до 16 лет. Артериомезентериальная компрессия ДПК была выявлена у 8 больных, аномалии ротации и фиксации ДПК ( у 4, синдром Ледда и сдавление ДПК врожденными спайками ( у 4, кольцевидная поджелудочная железа и мегадуоденум встретились по одному случаю.

В программу обследования были включены рентгеноконтрастное исследование желудка и ДПК (у 18 больных), эндоскопическая зондовая релаксационная дуоденография (у 12), поэтажная рН–тензометрия (у 12), динамическая гепатобилисцинтиграфия с 99mТс–ХИДА (у 10). Морфологическое исследование операционных биоптатов ДПК было проведено в 14 случаях. Гистологические препараты окрашивали гематоксилином и эозином, пикрофуксином по Ван Гизону.

Результаты исследования и их обсуждение

При рентгеноконтрастном исследовании у большинства обследованных больных отмечено увеличение размеров желудка с наличием большого количества жидкости натощак, замедление пассажа или длительные маятникообразные движения контрастной взвеси в расширенной ДПК. В 4 случаях декомпенсированной ХДН отмечен выраженный гастроптоз с задержкой до 8–12 часов эвакуации бария из желудка. Стаз контраста в нижне-горизонтальной ветви ДПК от 5 минут до 1 часа и дуоденогастральный рефлюкс зарегистрирован у 8 детей. Рентгеноконтрастный метод позволил во всех случаях диагностировать дуоденостаз, а так же оценить степень нарушений дуоденальной проходимости, но не давал возможности установить конкретный анатомический вариант порока развития ДПК.

Поэтажная рН–тензометрия в случаях компенсированной ХДН выявила увеличение частоты и амплитуды сокращений ДПК, перегрузку ее объемом с наличием единичных гиперперистальтических волн. При декомпенсации происходило снижение амплитуды сокращений и эффективности перистальтики ДПК. Тензометрический метод позволял получать количественную оценку нарушений гастродуоденальной моторики.

В ходе изотопных исследований на отсроченных сцинтиграммах длительная задержка нуклида в ДПК и дуоденогастральный рефлюкс были зарегистрированы только в 2 случаях. С другой стороны, у всех обследованных больных при гепатобилисцинтиграфии были отмечены признаки снижения двигательной функции желчного пузыря и гипотония сфинктера Одди.

Дуоденография в условиях искусственной гипотонии позволила во всех случаях до операции уточнить топографию ДПК. Признаки компрессии ДПК верхней брыжеечной артерией с вертикальным обрывом контрастирования и значительным расширением нижне-горизонтальной ветви выявлены в 8 наблюдениях, из них у 3 детей имелось удлинение нисходящего отдела ДПК с наличием дополнительных изгибов. Редкая аномалия положения, так называемая “перевернутая ДПК”, была подтверждена в 2 случаях. У больного с кольцевидной поджелудочной железой имелось шарообразное супрастенотическое расширение проксимального участка ДПК. Сегментарный стеноз вертикальной ветви, не устраняющийся в условиях релаксации, отмечен у больного при сдавлении ДПК врожденными тяжами брюшины.

При морфологическом исследовании гистопрепаратов ДПК обнаруживались признаки дуоденита с дистрофией поверхностного эпителия и эпителия желез, в ряде случаев имелись полные эрозии с очагами грануляционной ткани в области дефектов. Отмечалась различной степени выраженности лимфоплазмоцитарная и нейтрофильная инфильтрация собственной пластинки слизистой. В большинстве случаев мышечный слой был гипертрофирован, отмечалась гомогенизация и фрагментация миоцитов. Состояние межмышечных нервных сплетений можно было охарактеризовать как гипер- или гипоплазию, выявлялись так же единичные мелкие разрозненные ганглии с выраженными дистрофическими изменениями клеток, нередко с лизисом их ядер. Изменения сосудов характеризовались утолщением стенок артериол с сужением их просвета, кавернозным расширением и полнокровием вен. В ряде случаев имелся выраженный ангиоматоз, сочетавшийся с отеком стромы и признаками лимфостаза. Выявленные морфологические изменения стенок ДПК отражают нарушения в антенатальном периоде процессов дифференцировки тканей, в частности, взаимоотношений производных энто- и мезодермы с последующим присоединением воспалительных и дистрофических изменений.

Выводы

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что основой для развития и прогрессирования функциональных нарушений у детей с врожденной ХДН являются аномалии формы и положения ДПК с дисплазией нервно-мышечного аппарата кишечной стенки. Для изучения топографо-анатомических особенностей ДПК необходимо применять релаксационную дуоденографию, которая в отличии от других методов позволяет уточнить характер механического препятствия: выявить аномалию ротации и фиксации ДПК, удлинение и избыточную подвижность ее отдельных частей, локализацию сдавления врожденными спайками или кольцевидной поджелудочной железой. При планировании объема оперативных вмешательств у данной категории больных необходима не только всесторонняя оценка нарушений гастродуоденальной моторики, но и представление об анатомическом варианте порока развития.
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Сравнительная оценка эубиотиков 
у детей раннего возраста с нарушением микроэкологии толстой кишки

Э. И. Эткина, А. А. Фазылова, О. М. Акрамова, О. Н. Школьная, 
Г. М. Нагаева, А. Р. Бикташева, З. И. Исмагилова

Башкирский государственный медицинский университет, Уфа

С современной точки зрения под нарушением микроэкологии кишечника (НМК) следует понимать качественные и (или) количественные изменения характерной для данного биотипа нормофлоры, влекущие за собой клинические реакции макроорганизма или являющиеся следствием каких-либо патологических процессов в нём [1]. Важным арсеналом в лечении НМК являются отечественные препараты из бактерий рода Bacillus: споробактерин, изготовленный на основе B. subtillis 534, и бактиспорин, содержащий В. subtillis ЗН, и полученный в результате селекции В. subtillis 534. Бактиспорин разработан и выпускается НПО “Иммунопрепарат” (г. Уфа).

Материалы и методы исследования

Нами была проведена оценка эффективности споробактерина и бактиспорина у детей раннего возраста методом двойного слепого исследования. Под наблюдением находилось 54 ребенка с НМК в период стабильной реконвалесценции основного заболевания. Мальчиков было 57%, девочек ( 43%. В возрастной структуре дети до 6 месяцев составили 53,7%, от 6 месяцев до 1 года ( 31,5%, от 1 года до 2 лет ( 12,95%, от 2 до 3 лет ( 1,85%.

Для оценки эффективности изучаемых эубиотиков наблюдаемых детей разделили на три группы: 20 детей I группы получали споробактерин по 0,5 дозы 2 раза в день (дети до одного года), по 1 дозе 2 раза в день (дети старше 1 года); 20 детей II группы ( бактиспорин по аналогичной схеме; дети контрольной группы (14 человек) ( плацебо. Во всех группах продолжительность лечения составила 14 дней. Нами использовались общеклинические, иммунологические (определение сывороточных иммуноглобулинов, фагоцитоза, фагоцитарного числа, ЦИК, субпопуляций лимфоцитов, комплемента), цитохимические (определение гликогена, активности кислой фосфатазы (КФЛ), сукцинатдегидрогеназы (СДГ), (–глицерофосфатдегидрогеназы ((–ГФДГ ) лимфоцитов, щелочной фосфатазы нейтрофилов (ЩФН)), бактериологический (исследование кала) и копрологический методы.

Результаты исследования и их обсуждение

У 20,37% детей с НМК диагностирован обструктивный бронхит, в 18,52% случаев ( ОРВИ, в 14,81% ( острый простой бронхит, в 12,96% ( острая пневмония, в 9,26% ( сепсис, в 24,08% ( прочие заболевания. В числе сопутствующей патологии, помимо НМК, в 66,67% случаев выявлено перинатальное поражение ЦНС, в 74,07% ( алиментарно-зависимые заболевания, в 25,93% ( заболевания желудочно-кишечного тракта, в 18,52% ( заболевания сердечно-сосудистой системы.

В клинической картине НМК определялись снижение аппетита (83,3%), срыгивания (72,2%), уплощение кривой нарастания массы тела (46,3%), стойкий субфебрилитет (44,4%), упорные опрелости (29,6%), гипотрофия (35,19%), анемия (48,15%), рахит (74,07%), различные проявления аллергии (72,22%), стоматит (16,7%), обложенность языка (62,96%), увеличение печени (53,7%), урчание по ходу кишечника (96,3%), метеоризм (87,04%), боль при пальпации живота (40,74%), разжижение стула (74,1%), склонность к запорам (5,5%), перемежающийся стул (20,4%).

В бактериологической картине НМК на фоне снижения или отсутствия бифидум- и лактобактерий в количествах, превышающих норму, были выявлены кокки (50,24%), Е. coli с гемолитическими свойствами (37,38%), Klebsiella (22,14%), грибы рода Candida (22,14%), Citrobacter (9,05%) и др.

У 95% детей первой группы клинически была диагностирована субкомпенсированная, у 5% ( декомпенсированная форма НМК. После проведённого лечения споробактерином у 5% детей была достигнута полная клинико-бактериологическая нормализация микроэкологии кишечника, у 65% детей НМК приобрело латентный, у 25% ( компенсированный, у 5% детей ( субкомпенсированный характер. Положительный клинический эффект был достигнут к 5,84±0,62 дню терапии. Он наблюдался в первые 5 дней у 40% детей, к концу курса ( у 55% детей, отсутствовал у 5% пациентов.

Среди детей II группы в 10% случаев отмечалась компенсированная, в 90% ( субкомпенсированная форма НМК. После проведённого лечения бактиспорином у 35% детей была достигнута полная клинико-бактериологическая нормализация микроэкологии кишечника, у 50% НМК приобрело латентный, у 10% ( компенсированный, у 5% ( субкомпенсированный характер. Клинический эффект был достигнут к 5,47±0,77 дню терапии. У 40% детей он наблюдался в первые 5 дней, у 55% детей ( к концу курса, у 5% ( отсутствовал.

У детей контрольной группы клинически выявлена субкомпенсированная форма НМК. После проведённого лечения препаратом плацебо клинико-бактериологическое выздоровление не наблюдалось. У основной части детей, по-прежнему, сохранялась субкомпенсированная форма НМК. Лишь у 35,72% детей имел место переход в компенсированную и латентную форму НМК.

Как видно из таблицы 1, у детей первых двух групп, наряду с клиническим, наблюдался достоверный бактериологический эффект. У детей контрольной группы наблюдалась, в целом, тенденция к ухудшению микробиологической картины НМК. У детей, получавших споробактерин, значительно повысились концентрация сывороточного иммуноглобулина А и процентное содержание Т–лимфоцитов (табл. 2). У детей II группы нами отмечено достоверное снижение ЦИК и цитохимического коэффициента активности ЩФН с одновременным повышением количества Т–лимфоцитов. Что касается концентраций IgМ, IgG, показателей фагоцитарной активности нейтрофилов, комплемента, процентного содержания Т–хелперов, Т–супрессоров, значений цитохимических коэффициентов и процент положительных клеток по КФЛ, выявленная нами положительная тенденция оказалась статистически недостоверной. У детей контрольной группы достоверные изменения иммунологических и цитохимических показателей также отсутствовали. При сравнении же изучаемых параметров всех детей, находившихся под наблюдением, установлено, что у получавших эубиотики имела место нормализация всех показателей. В то же время, в группе контроля отмечалось не только отсутствие тенденции к нормализации показателей, но и достоверная их отрицательная динамика.

Выводы

Установленные нами различия между опытными группами и контролем можно объяснить восстановлением кишечной микрофлоры на фоне терапии изучаемыми эубиотиками, что в свою очередь, снижает антигенную нагрузку со стороны аутофлоры кишечника и способствует нормализации иммунологических и цитохимических показателей.

Полученные нами результаты свидетельствуют о высокой клинико-бактериологической эффективности отечественных препаратов споробактерин и бактиспорин.

Кроме того, нами показано иммунокоррегирующее действие изучаемых эубиотиков, что позволяет широко рекомендовать их в практику врача–педиатра.
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Таблица 1

Сравнительная оценка эффективности эубиотиков по показателям бактериологического исследования кала

№
Показатели
Споробактерин
р 3–4
Бактиспорин
р 6–7
Контроль
р 9–10
р4–10
р 7–10



До 
лечения
После 
лечения

До 
лечения
После 
лечения

До 
лечения
После 
лечения




1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13

1
Степень HMK
2,85±0,21*
1,6(0,33
<0,05
2,7(0,35
1,15(0,41
<0,05
2,43(0,34
2,86(0,28
>0,05
<0,05
<0,05

2
Число детей с нормальным содержанием бифидофлоры, в %
40(22,03**
90±13,49
<0,05
25(19,47
85(16,06
<0,05
64,3(26,04
35,7(26,04
>0,05
<0,05
<0,05

3
Число детей с нормальным содержанием лактобактерий, в %
35±21,45**
90(13,49
<0,05
30(20,6
80(17,99
<0,05
50(27,18
14,28(19,0
>0,05
<0,05
<0,05

4
Число детей со снижением общего числа кишечной палочки, в %
50±
22,48**
0
<0,001
35(21,45
0
<0,05
28,57(24,56
21,43(22,3
>0,05
<0,001
<0,001

Примечание. * ( в строке значения М((; ** ( в строке значения Р((;

Таблица 2

Сравнительная оценка эффективности эубиотиков по показателям иммунологических и цитохимических исследований крови

№
Показатели
Споробактерин
р 3–4
Бактиспорин
р 6–7
Контроль
р 9–10
р4–10
р 7–10



До 
лечения
После 
лечения

До 
лечения
После 
лечения

До 
лечения
После 
лечения




1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13

1
Ig A, г/л
0,66(0,2*
1,05(0,18
<0,05
1,2(0,49
1,42(0,3
>0,05
0,57(0,3
0,5(0,21
>0,05
<0,05
<0,05

2
ÖÈÊ, óñë, åä,
0,027(
0,008*
0,016(
0,003*
>0,05
0,03(
0,008
0,016(
0,003
<0,05
0,021(
0,007
0,042(
0,018
>0,05
<0,05
<0,05

3
Т–лимфоциты, %
50,71(1,8*
57,35(2,4
<0,05
55,57(3,72
63,7(2,55
<0,05
49,6(1,32
50,23(0,86
>0,05
<0,05
<0,001

4
К*** гликогена лимфоцитов
0,39(
0,098*
0,51(
0,089
>0,05
0,28(0,08
0,43(0,1
>0,05
0,33(0,13
0,21(0,067
>0,05
<0,05
<0,05

5
PAS–положит, лимфоциты, %
16(3,69*
23,8(4,16
>0,05
14,1(4,05
18,3(4,13
>0,05
14,7(4,24
10,0(1,97
>0,05
<0,05
<0,05

6
К, СДГ
171,7(
13,81*
190,7(
13,67
>0,05
187,6(
14,59
205,8(
9,63
>0,05
181,71(
16,6
142,54(
25,2
>0,05
<0,05
<0,001

7
Сред, кол-во гранул СДГ
12,2(1,92*
13,97(1,67
>0,05
14,2(1,22
16,0(1,1
>0,05
12,95(1,8
10,12(1,7
>0,05
<0,05
<0,001

8
S**** СДГ
609(96,1*
699(83,4
>0,05
710(61,2
799(55,5
>0,05
648(90,5
506(85,4
>0,05
<0,05
<0,001

9
К, (–ГФДГ
162,7(
12,9*
173(14,7
>0,05
157,2(
10,02
176,95(
12,98
>0,05
159,42(
12,24
146,14(9,98
>0,05
<0,05
<0,05

10
Сред, кол-во гранул (–ГФДГ
10,42(1,5*
12,47(1,83
>0,05
10,33(1,17
12,64(1,41
>0,05
11,0(1,41
8,81(1,28
>0,05
<0,05
<0,05

11
S (–ГФДГ
531(79*
624(92
>0,05
517(59
632(70,9
>0,05
550(71
441(64
>0,05
<0,05
<0,05

12
К, ЩФН
2,055(
0,15*
2,21(0,99
>0,05
2,1(0,13
1,85(0,10
<0,05
1,94(0,23
2,24(0,15
>0,05
>0,05
<0,05

13
Фосфатазо-положит, нф, %
93,4(3,86*
86,5(5,77
>0,05
95,5(9,88
93,6(2,21
>0,05
89,35(7,32
96,64(2,74
>0,05
<0,05
>0,05

Примечание. * ( в строке значения М((; ** ( в строке значения Р((; *** ( цитохимический коэффициент; **** ( суммарное количество гранул формазана

лекции  и  Обзоры

аномалии развития и 
редкие заболевания 
поджелудочной железы у детей

М. Ю. Денисов

Новосибирский медицинский институт

Аномалии и заболевания поджелудочной железы встречаются редко в клинической практике, но имеют весьма важное значение. Эта патология поджелудочной железы наблюдаются в основном не педиатрами, а чаще другими специалистами, например, хирургами. Практический врач должен знать о этих редких заболеваниях и постараться распознать патологию, а в ряде случаев — оказать первую помощь и направить больного к соответствующему специалисту.

Эмбриология поджелудочной железы. Поджелудочная железа появляется на 5-й неделе внутриутробного развития рядом с начальным отделом средней кишки из дорсальной и вентральной почек, являющихся частью зачатков двенадцатиперстной кишки [1, 2, 5]. К 7-й неделе они сливаются друг с другом слева от двенадцатиперстной кишки, причем из вентрального зачатка формируется задняя и нижняя часть головки поджелудочной железы (ПЖ) с главным панкреатическим протоком, а из дорсального зачатка — тело и хвост железы с добавочным (санториниевым) протоком. Существует множество вариантов слияния этих протоков. Вирзунгов проток (главный экзокринный проток  поджелудочной железы) обычно сообщается с общим желчным протоком и открывается в большой дуоденальный сосочек двенадцатиперстной кишки (ДПК). Санториниев проток обычно сливается с главным панкреатическим протоком, но у 10% людей имеет отдельный выход в ДПК. В некоторых случаях наблюдается разделение общего желчного протока и вирзунгова протока.

Экзокринные и эндокринные клетки формируются в местах разветвления мелких протоков, постепенно заполняя мезенхимальные пространства между ними. Экзокринные клетки образуют железистые дольки, имеющие маленькие протоки, которые через сеть более широких каналов открываются в главный панкреатический проток поджелудочной железы. Эндокринные клетки располагаются гнездами в междольковых пространствах. Гранулы зимогена, содержащие панкреатические ферменты в неактивном состоянии, обнаруживаются в панкреатических клетках на 4-м месяце формирования плода, в тоже время полное формирование долек поджелудочной железы заканчивается после рождения ребенка, на втором году жизни. 

Масса поджелудочной железы новорожденного составляет 2–4 г, но она быстро нарастает в первые месяцы жизни и к концу первого года жизни масса экзокринной части железы составляет 10–12 г (у взрослого 60–115 г). В грудном возрасте выработка ферментов относительна низка, хотя и достаточна для адекватного процесса пищеварения  в кишечнике, даже у недоношенных детей. Секреция различных ферментов формируется разновременно: раньше начинают синтезироваться трипсин и химотрипсин, позже — липаза и еще позже — амилаза. Объем панкреатической секреции к 1 году увеличивается в 10 раз, а выделение амилазы — в 25 раз. Введение прикорма у ребенка усиливает секреторную деятельность поджелудочной железы. При этом резко увеличивается секреция протеаз, липазы и амилазы.

Различные нарушения эмбрионального развития определяют аномалии формы, расположения и структуры поджелудочной железы.

Аномалии формы поджелудочной железы

Кольцевидная поджелудочная железа. Эта аномалия встречается сравнительно часто [1, 6, 7] и возникает в тех случаях, когда на 6-й неделе эмбрионального развития вентральный зачаток железы остается позади ДПК, а остальная часть при повороте кишки на 180° сливается с ним. Таким образом возникает замкнутое панкреатическое кольцо вокруг двенадцатиперстной кишки, которое постепенно суживается в ее нисходящей части. Постепенное сужение “кольца” поджелудочной железы обусловлено плохим развитием протоковой системы в кольцевидной части ПЖ, внутриутробным изменением органа и развитием соединительной ткани. 
Данное заболевание наблюдается чаще у детей, родившихся от многоплодной беременности. Практически постоянно данной аномалии ПЖ соответствует аномалии ДПК (нарушения формы и положения кишки), и проявляется полным или чаще частичным нарушением дуоденальной проходимости. Кольцевидной ПЖ часто сопутствуют и другие пороки развития: трисомия 21-й хромосомы (до 29% случаев), атрезия пищевода и анального отверстия (16,7%), врожденные пороки сердца (21%), мальротация или отсутствие ротации ободочной кишки (29%), небные расщелины, атрезия желчных путей, агенезия селезенки, эктопия и кисты почек [14, 17, 19, 23].

Клиническая симптоматика определяется местом и степенью сжатия двенадцатиперстной кишки замкнутой головкой поджелудочной железы. При неполном замыкании кольца признаки заболевания могут отсутствовать или быть незначительными, проявляясь в полной мере в зрелом возрасте, особенно при возникновении повторных панкреатитах. Однако болезнь чаще проявляется при полном кольце вокруг ДПК, основная симптоматика развертывается уже в период новорожденности или на первых месяцах жизни. Ведущим симптомом является упорная рвота. При расположении “кольца” ниже большого дуоденального сосочка в рвотных массах присутствует значительное количество желчи, при более высоком расположении “кольца” ПЖ — в рвотных массах желчи нет. Если сдавлен общий желчный проток, то эпизодически возникают приступы печеночной колики с желтухой. При объективном осмотре выявляется вздутие верхней половины живота. Как отмечалось ранее, у детей с кольцевидной ПЖ существуют и другие пороки развития.

Диагностика заболевания основывается на рентгенологическом исследовании пищеварительного тракта: устанавливаются характерные симптомы сужения или атрезии ДПК в ее нисходящей части, расширение участка ДПК над местом сдавления, наличие газа и большого количества жидкости в желудке).  Диагноз может быть установлен и на основании фибродуоденоскопии.

Лечение заболевания — хирургическое: создание обходного анастомоза; поджелудочную железу нельзя ни надсекать, ни разделять.

Разделенная поджелудочная железа. Данная врожденная аномалия возникает при отсутствии внутриутробного сращения дорсального и вентрального эмбриональных зачатков ПЖ. Следствием является аномалия формы ПЖ и затруднение оттока панкреатического секрета. Секрет железы оттекает в основном через добавочный (санториниев) проток и малый дуоденальный сосочек. В большой дуоденальный сосочек входит только общий желчный проток, а Вирзунгов проток ПЖ неполноценен либо вовсе отсутствует. 

Разделенная ПЖ встречается даже чаще, чем кольцевидная ПЖ. По данным Cotton [11], разделенная ПЖ определяется в 5,8% случаев всех процедур контрастного исследования протоковой системы ПЖ (ретроградная холангиопанкреатография) и у 25,6% больных с хроническим рецидивирующим панкреатитом “неясного генеза”.

Клиническая симптоматика патологии минимальная, либо у больного развивается картина хронического панкреатита с соответствующей симптоматикой.

Диагноз устанавливается на основании канюлировании малого дуоденального сосочка при ретроградной холангиопанкреатографии тогда, когда не удается получить достаточного наполнения панкреатических протоков через большой дуоденальный сосочек. При этом основная масса протоков ПЖ наполняется через малый сосочек и видна аномалия (расширение) протоков.

Лечение консервативное, как при лечении хронического панкреатита.

Аномалии расположения поджелудочной железы
Полное отсутствие (агенезия) поджелудочной железы является крайне редкой аномалией и клинические описания этой патологии эпизодичны в доступной литературе. Основными симптомами являются гипотрофия и гипергликемия. Часто эта аномалия сопровождается другими пороками развития: гипоплазия желчных путей, задержка внутриутробного развития, акардия, анэнцефалия [17, 23].
Гетеротопия поджелудочной железы (добавочная, аберрантная поджелудочная железа).  Подобная аномалия по данным специальной литературы является наиболее частой среди всех аномалий ПЖ, однако распространенность этой патологии неизвестна. В данном случае добавочная ПЖ происходит из эмбриональных образований, содержащих экзо- или эндопанкреатическую ткань с частично нормальной и частично нарушенной структурой. Чаще всего речь идет о множественной гетеротопии железистых участков. В 90% случаев гетеротопическая ткань обнаруживается в желудке, двенадцатиперстной кишке [7, 22], верхнем отделе тощей кишки [3, 7]. Реже она встречается в толстой кишке [8], в печени, желчных путях и пузыре [7, 13], в брыжейке, селезенке, в пупке, дивертикуле Меккеля [22], в кистах, расположенных в брюшной полости, в тератомах. Иногда гетеротопия сочетается с болезнью Дауна. 

Аберрантная ПЖ представляется в виде узлов диаметром в несколько миллиметров, напоминающих поверхность ПЖ. Такой узел содержит отдельные или все элементы органа. Иногда на поверхности узла видно углубление, “пупок” —отверстие выводного протока.

Эктопические очаги бессимптомны в большинстве случаев и обнаруживаемые в основном при вскрытии (до 3% случаев) [6, 15], иногда могут стать причиной синдрома “неясных болей в животе”, желудочно-кишечных кровотечений, изъязвлений и кишечной непроходимости. В зарубежной литературе приводится случай кишечной инвагинации, который вызвала аберрантная железа [9].  При расположении гетеротопных участков в общем желчном протоке или в большом дуоденальном сосочке развивается картина обтурационной желтухи. 

В добавочной ПЖ могут развиться все патологические состояния, свойственные заболеваниям основной железы, включая рак. Spiro [22] описывает случаи инсулиномы или гастриномы в таких узлах.

Диагноз устанавливается на основании фиброгастродуоденоеюноскопии с прицельной биопсией, реже при рентгенологическом или ультразвуковом исследовании.

Лечение обычно не требует, однако при развитии поражения узла необходимо оперативное удаление узла.

Дистопия поджелудочной железы. Патологическое расположение поджелудочной железы связано с нарушениями эмбрионального развития в результате, например, транспозиции внутренних органов; но может быть и вторичным, например, при пупочной и (или) диафрагмальной грыжах. Данная патология крайне редка и в связи с этим не имеет клинического значения [1, 6].

Врожденные аномалии размеров поджелудочной железы. Значительное увеличение всей поджелудочной железы встречается редко, в тоже время как гиперплазия головки ПЖ — довольно частая патология. Заболевание проявляется болевым симптомом и диспепсическими расстройствами, характерными для кольцевидной ПЖ и аномалий ДПК в результате смещения вправо и растяжения “подковы” двенадцатиперстной кишки. 

Малая поджелудочная железа не такая уж редкая патология у человека, однако практически не диагностируемая при сохраненной функциональной способности органа. В некоторых случаях в результате недоразвития органа может отсутствовать головка ПЖ, взамен чего развивается множество добавочных узлов ПЖ в стенке двенадцатиперстной кишки. Заболевание проявляется повторяющимися кровотечениями, множественными язвами ДПК, новообразованиями.

Редкие формы аномалий расположения ПЖ. В зарубежной литературе описаны случаи слияния ПЖ с желудком и ДПК, в результате в толще железы образуются полости, выстланные слизистой желудка или кишечника. В ряде случаев эти полости имеют выводной проток в главный панкреатический проток, что приводит к формированию ферментативного панкреатита [16]. Они проявляются в любом возрасте и сопровождаются неясными рецидивирующими болями в животе, желудочно-кишечными кровотечениями, симптомами кишечной непроходимости и инвагинации. В случае прободения полости в ткань ПЖ наблюдается клиническая картина тяжелого ферментативного панкреатита с глубоким панкреонекрозом [17].

Аномалии структуры поджелудочной железы

Врожденная гипоплазия поджелудочной железы (синдром Швахмана). Это заболевание встречается примерно в 100 раз реже муковисцидоза, но является все же второй причиной врожденной панкреатической недостаточности у детей [4, 20, 22]. 

Этиология считается недостаточно изученной, но в литературных источниках описывается данная патология как наследственная, с типом наследования — аутосомно-рецессивным (если в семье имеется более одного больного сибса). Некоторые авторы указывают на метаболические, токсические, медикаментозные и инфекционные факторы воздействия на плод. Установлен высокий титр анти-Коксаки-антител у матерей больных детей.

Дольки ПЖ обычно замещены жировой тканью (липоматоз) без развития фиброза, но островки Ларгенганса и протоки повреждены незначительно. Весьма редко поджелудочная железа может вовсе отсутствовать. Железистая ткань, по-видимому, утрачивает свои свойства в разной степени, так некоторые больные достаточно хорошо переносят жиры, особенно с возрастом. В отличие от муковисцидоза секреция бикарбонатов и жидкой части секрета не изменена. Установлен фиброз сердечной мышцы, в основном левого желудочка, и утолщение эндокарда, как при фиброэластозе.

Клиническая картина. Заболевание обычно проявляется на третьем месяце жизни. До тех пор пока ребенок получает грудное молоко, диарея не наблюдается. При введении прикормов появляется частый, до 4–10 раз в сутки, стул. Испражнения объемные, кашицеобразные, сероватого цвета, с отвратительным зловонным запахом, очень жирные, прилипают к пеленкам или горшку [10, 12]. Обычно у детей совсем нет аппетита, но в ряде случаях развивается наоборот “волчий” аппетит.

Характерными особенностями синдрома Швахмана являются наряду с дефицитом панкреатических ферментов дисфункция костного мозга, которая проявляется нейтропенией (до 70–95% случаев) как выраженной, так и легкой, постоянной, эпизодической или циклической. При этом число нейтрофилов в периферической крови может оказаться ниже 0,2(109/л или же они могут исчезнуть совсем. Тромбоцитопения (до 50–70(109/л) и гипопластическая анемия наблюдаются часто (16 и 50% соответственно), но как правило, выражены незначительно.  Еще реже (16% случаев) наблюдается панцитопения [18].

Данная ситуация сопровождается повторными бактериальными инфекциями, а в 28% — сепсисом [10]. Особая чувствительность наблюдается дыхательной системы и кожи к кокковым инфекциям (бронхиты, пневмонии, псевдофурункулез, абсцессы, пиодермия и др.) [6].  Нередко наблюдаются менингиты и остеомиелиты. Реже отмечаются отиты, ангины и ринофарингиты. Степень тяжести инфекционной патологии зависит от выраженности нейтропении и гипоиммуноглобулинемии.

Почти всегда у детей развивается гипотрофия. В 20–50% случаев на рентгенограммах костей наблюдается метафизарная дисплазия; первой обычно поражается головка бедренной кости, что приводит к варусной деформации нижних конечностей, но возможны изменения метафизов и других костей. У некоторых больных ярким проявлением болезни являются короткие ребра со свободными передними концами. У ряда больных грудная клетка при рождении очень узка, что значительно нарушает процесс дыхания. В 50–80% случаев наблюдается снижение роста.

Синдром Швахмана может осложняться с ксерофтальмией, сахарным диабетом, циррозом печени, а также сочетаться с болезнью Гиршпрунга, дебильностью, фиброзом эндокарда, синдактилией, неперфорированным анусом и другими пороками развития [4].

Диагноз устанавливается в грудном возрасте при наличии хронического жирного поноса, гипотрофии с деформацией костей,  частых кожных и респираторных инфекций, нейтропении и других гематологических проявлениях. От муковисцидоза синдром дифференцируется по результатам генетического обследования, нормальному содержанию хлоридов в ногтях, волосах и поте. От других синдромов мальабсорбции синдром Швахмана отличает недостаточность функции ПЖ с нейтропенией.

Специфического лечения заболевание не требует. В грудном возрасте назначается заместительная терапия, которая имеет благоприятный эффект. Диета должна быть богата белками с ограничением жиров или замещением их триглицеридами с короткими и средними углеродными цепями. Инфекции исчезают. Гематологические показатели нормализуются медленно. 

Прогноз заболевания более или менее благоприятен, в отличие от муковисцидоза. Если ребенок “переживает” ранний возраст, то в дальнейшем болезнь протекает удивительно легко, с минимальными изменениями. Дети — небольшого роста и нежного телосложения. Однако, в дальнейшем большая часть больных умирает в возрасте до 7 лет [1].

Гастринома (болезнь Золлингера—Эллисона). В 1955 году Zollinger и Ellison [1, 4] описали заболевание, включающее в себя постоянно рецидивирующие гастродуоденальные язвы, выраженную гиперсекрецию желудка. 

Это заболевание объясняется в настоящее время высокой продукцией интестинального гормона гастрина доброкачественной опухолью поджелудочной железы. В норме этот гормон продуцируется G–клетками антрального отдела желудка и выделяется в процессе пищеварения.  При гастриноме в строме поджелудочной железы обнаруживаются группы гипертрофированных G–клеток, обладающие мощными возможностями по секреции гастрина, примерно в 10–20 раз активнее, чем в обычных условиях.  Единичные интрапанкреатические гастриномы находятся обычно в головке или в хвосте ПЖ, множественные по всей железе. Гораздо реже гастриномы встречаются в других органах. В большинстве случаев гастриномы малигнизируются.

Чаще всего в литературе болезнь Золлингера—Эллисона описывается у молодых пациентов в возрасте 30–50 лет и в 60% у мужчин [7]. Указаний на распространенность этой патологии нет.

В клинической картине наблюдаются частые и устойчивые к лечению рецидивы язвенной болезни и выраженная гиперсекреция желудочного сока натощак. Часто наблюдается диспепсия, реже — другие симптомы.

Диагноз устанавливается на основании высокого уровня гастрина в крови натощак.

Описания гастриномы у детей в литературе крайне редки. Поэтому мы посчитали нужным привести клинический пример течения болезни Золлингера—Эллисона у ребенка, наблюдаемого нами длительное время в детской гастроэнтерологической клинике Новосибирска.

Больной Слава В., 1978 года рождения впервые поступил в детское гастроэнтерологическое отделение в декабре 1990 года с жалобами на боли в эпигастральной области, возникающие натощак, исчезающие после приема пищи и вновь появляющиеся через 2–3 часа после еды (“мойнигамовский ритм болей”), схваткообразные. Диспепсических расстройств у ребенка не наблюдалось.

Родился от 1-й беременности, протекавшей с гестозом I-й половины, 1-х родов. Родился в состоянии синей асфиксии в результате обвития пуповины вокруг шеи. Вес при рождении 3600 г, рост 51 см. Приложен к груди на 3-и сутки. Период новорожденности протекал с явлениями везикопустулеза. Грудное вскармливание до 2-х месячного возраста (гипогалактия у матери).

Наследственность отягощена на обоим линиям — у матери и отца пациента хронический гастродуоденит, мать и сестра отца — язвенная болезнь ДПК.

Ребенок перенес 5 детских инфекционных заболеваний, до 2-х летнего возраста наблюдалась клиническая картина экссудативно-катарального диатеза. В настоящий момент пищевая непереносимость цитрусовых.

Из анамнеза заболевания: Заболел осенью 1990 года, когда после грубой погрешности в питании появились схваткообразные боли в животе, фебрильная температура, рвота, краевая иктеричность склер, гепатомегалия. Участковым врачом у ребенка заподозрен вирусный гепатит. Родители от госпитализации ребенка в инфекционную больницу отказались. На 3-е сутки заболевания боли в животе приняли характер мойнигамовских. При проведении фиброскопии — тотальный эрозивный дуоденит, папиллит, дуоденогастральный рефлюкс; при фракционном желудочном зондировании — значительная гиперсекреция натощак, гиперацидность при рН до 1,0—1,2. Амбулаторное лечение эффекта не дало. Ребенок направлен в специализированный стационар.

В ходе обследования ребенку проведена комплексная внутриполостная топографическая рН–метрия верхнего отдела пищеварительного тракта и выявлена выраженная базальная гиперацидность (рН 1,0—1,1), отрицательный атропиновый тест, подтверждающий гуморальную причину гиперацидности. В дуоденальном содержимом — лямблии. На ФГДС — антральный гастрит, дуоденогастральный рефлюкс, множественные эрозии (до 0,7 см) в луковице ДПК, рубцовая деформация луковицы ДПК. При оценке исходного вегетативного тонуса—гиперсимпатикотония. 

Ребенку назначена стандартная противоязвенная терапия; через 3 недели при контрольной ФГДС — парные (“целующиеся”) язвы луковицы ДПК, эрозивный дуоденит, деформация луковицы ДПК, дуоденогастральный рефлюкс, поверхностный гастрит.

Ребенок по просьбе родителей выписан на амбулаторный курс лечения. По данным ФГДС в динамике в течение 2-х лет (1991—1993) констатировалась постоянная картина: язва(ы) и выраженная деформация луковицы ДПК.

Через 1/2 года после первичного лечения боли в животе полностью исчезли и в дальнейшем практически не беспокоили даже при открытой язве ДПК. В связи с этим больной длительное время не госпитализировался.

В 1993 году при повторном нахождении в стационаре по данным динамического наблюдения заподозрена болезнь Золлингера—Эллисона. Проведено исследование концентрации гастрина натощак, данный показатель превысил нормативный в 12 раз, что явилось патогномоничным критерием заболевания.

В стационаре проведена длительная терапия Н2—блокаторами гистамина (фамотидин) под контролем ежедневной рН–метрии желудка. Доза препарата подобрана таким образом, чтобы рН внутренней среды желудка поддерживалась на предельно нормативных цифрах. Доза фамотидина в результате превысила рекомендуемую аннотацией в 1,5–2 раза (до 2–2,5 таблеток в сутки). В результате в течение 1,5 недель лечения произошло рубцевание длительно существующей язвы ДПК, исчезновение эрозий. Самочувствие больного не страдало. На поддерживающей дозе фамотидина ребенок выписан домой.

Врожденные кисты поджелудочной железы образуются в результате не координированной пролиферации эпителия и изолированного развития канальцев железы, причем создавшаяся полость остается закрытой. Полость кисты не сообщается с системой выводящих протоков. Кисты бывают единичные и множественные, одно- или многополостные. Иногда наблюдается кистообразование печени, почек, селезенки и мозга. 

Заболевание наблюдается, главным образом, у новорожденных, грудных детей и детей раннего возраста. Чаще наблюдаются солитарные однополостные кисты.

Клиническая картина не имеет специфической характеристики. Дети обычно жалуются на боли без определенной локализации или же в околопупковой области. При быстром увеличении объема полости кисты появляются симптомы сдавления или смещения соседних органов (двенадцатиперстная кишка, желудок, желчные пути, кишки): боли, тошнота, повторная рвота, приступы желтухи, запор. Очень редко (только при больших размерах кисты) удается пропальпировать в зоне проекции ПЖ плотно-эластичное уплотнение округлой формы.

Порой наряду с кистой ПЖ определяются полидактилия, дистопия анального отверстия, расширение IV желудочка головного мозга и сильвиева водопровода [23].

Диагноз устанавливается на основании рентгенологического, ультразвукового и сцинтиграфического исследований ПЖ. 

Лечение оперативное, по возможности, необходимо целостное удаление. 
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