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оригинальные исследования

ОПТИМИЗАЦИЯ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ 
с ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРОДУОДЕНИТОМ

К. В. Арифуллина, Л. Ф. Казначеева, Н. А. Рычкова

Новосибирская государственная академия,
Городское детское гастроэнтерологическое отделение,
Новосибирск

В современной педиатрической практике проблема хронического гастродуоденита остается актуальной: наблюдается «омоложение» заболевания, утяжеление течения болезни с эрозивно-язвенным процессом гастродуоденальной зоны [7, 8]. В ряде случаев исход воспалительного процесса зависит от соотношения про- и антиоксидантных факторов, активность которых во многом определяют эссенциальные и токсические микроэлементы [2—4]. Наиболее распространенными микроэлементозами в индустриальных районах России являются избыток свинца (превышение биологически допустимого уровня в волосах в среднем на 20—30 % у детей дошкольного возраста) и дефицит цинка [1, 6]. Для детей, страдающих гастродуоденитами, характерен дисбаланс кремния (65 %), магния (53 %), хрома (40 %), цинка (38 %) и селена (27 %) [5, 6]. Поэтому комплексный подход к решению проблемы лечения хронического гастродуоденита и оптимизация терапии за счет коррекции микроэлементных нарушений стали целью исследования.

Материал и методы исследования

Под наблюдением находились больные (n=14) с неблагоприятным течением хронического гастродуоденита. Под неблагоприятным течением заболевания подразумевали выраженный и упорный абдоминальный болевой синдром, диспепсические расстройства (у 92,8 % детей), наличие эрозивных и атрофических процессов (42,7 %) слизистой оболочки гастродуоденальной зоны, частые обострения (64,3 %) и полиорганность патологии (71,4 %). У этой группы больных наблюдали разнообразные нарушения в балансе микроэлементов. Группу сравнения составили пациенты (n=27) с благоприятным течением хронического гастродуоденита, при котором отклонения микроэлементного статуса были незначительными и не требовали коррекции. Стаж заболевания в обеих группах в среднем составил 4,2(1,1 года. Диагноз верифицирован на основании результатов традиционного обследования.

Микроэлементный состав оценивали по уровню селена, цинка и свинца в ткани волос энергодисперсионным рентгенфлюоресцентным методом на станции элементного анализа центра SR VEPP-3 Института ядерной физики СО РАН (Новосибирск). При оценке результатов измерения использовался метод «внешнего стандарта» (сертифицированный образец человеческого волоса NIES-5 National Institute for Environment Studies, Japan). Обработка рентгеновских эмиссионных спектров выполнялась с помощью специализированных программ.

Изучение процессов перекисного окисления липидов и антиоксидантной активности плазмы крови осуществлялось в динамике заболевания по уровню малонового диальдегида в плазме крови в реакции с тиобарбитуровой кислотой. Измерения велись на спектрофотометре (СП-46, Россия) при 532 нм и 580 нм. Антиоксидантную активность сыворотки крови определяли по торможению суммарной хемилюминесценции, запускаемой перекисью водорода, по Коган А. Х. (1976). Все измерения проводились на биохемилюминометре «Скиф-0306» (СКТБ «Наука», Красноярск).

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

Результаты исследования
 и их обсуждение

У больных с неблагоприятным течением заболевания коррекция микроэлементных нарушений начиналась в период обострения в сочетании с базисной и эрадикационной терапией. Предварительно, с целью элиминации свинца, использовали приём энтеросорбента Смекта (Beaufour Ipsen International, Франция) курсами по 2 недели ежемесячно в течение двух месяцев. Выбирая препарат, руководствовались следующими соображениями: препарат, связывая белковые структуры слущенного эпителия с находящимся на апикальной поверхности свинцом, предотвращает тем самым вторичную многократную сорбцию последнего. Обладая свойствами цитопротектора, смекта укрепляет пристеночный слизистый слой.

С целью повышения уровня микроэлементов применяли минерально-витаминные комплексы, содержащие минералы в дозах строго соответствующих суточным нормам, рекомендуемым Европейской фармакопеей и диетологией. Контрольный микроэлементный анализ волос проводили через 5 месяцев после начала терапии. Активность про- и антиоксидантных процессов оценивали по достижении ремиссии заболевания (на 35,4(3,2 день).

До начала терапии полимикроэлементные нарушения выражались в снижении уровня эссенциальных элементов в 1,9 и 1,4 раза (селена и цинка соответственно) и повышении уровня свинца в 2,9 раза, что коррелировало с тяжестью клинических проявлений хронического гастродуоденита. Параллельно наблюдали активацию перекисного окисления липидов в 1,3 раза по сравнению с группой больных с благоприятным течением заболевания (n=27). При таком соотношении микроэлементов и при высоком уровне прооксидантных процессов следовало бы ожидать снижение антиоксидантой активности сыворотки крови. Однако уровень антиоксидантной активности не отличался от таковой в группе сравнения (табл. 1).

Таблица 1

Уровень микроэлементов и показателей 
про- и антиоксидантной активности у больных 
с неблагоприятным течением хронического гастродуоденита

	Показатели
	Свинец
	Селен
	Цинк
	Малоновый диальдегид мМоль/л
	Антиоксидантная активность у.е.

	Неблагоприятное течение гастродуоденита, n=14
	7,3(0,63*
	0,21(
0,03*
	96,8(
9,30*
	18,6(
0,83*
	2,83(0,24

	Благоприятное течение гастродуоденита,

n=27
	2,5(0,21
	0,39(0,02
	138,6(
6,43
	14,5(0,81
	2,85(0,28


* — p< 0,05 (достоверность отличий с группой сравнения)

Этот факт не противоречит закономерностям антиоксидантной защиты, которая является многокомпонентной и многоступенчатой и, вероятно, связан с включением других ферментных антиоксидантов, в частности каталазы. Тем не менее, чтобы сдержать агрессивное воздействие процессов пероксидации липидов, эта компенсаторная реакция оказалась недостаточной.

На фоне коррекции микроэлементных нарушений отмечалась положительная динамика клинического течения хронического гастродуоденита, что выразилось в удлинении сроков ремиссии на 36,8(8,9 дней и уменьшении в 2,5 раза числа (25,7 % против 64,3 %) ранних (в первые 3-4 месяца после достижения ремиссии) рецидивов заболевания. Боли в костях исчезли у 38,8 % больных, анемия — у 31,4 % детей, проявления астено-невротического синдрома уменьшились у 72,8 % человек, прогрессирование кариеса — у 35,7 % пациентов. Контрольные исследования мультиэлементных композиций свидетельствовали о повышении уровня эссенциальных и снижении уровня токсического микроэлементов на фоне применения смекты и минерально-витаминных препаратов. Показатели цинка (121,1(3,61 мкг/г) увеличились в 1,5 раза и вошли в диапазон «внешнего стандарта» (110-170мкг/г), но были по-прежнему ниже контрольных значений (рис. 1).
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Рис. 1. Динамика содержания цинка на фоне коррекции

Уровень селена повысился в 1,9 раза и достиг значений этого микроэлемента у больных с благоприятным течением заболевания (рис. 2).
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Рис. 2. Динамика содержания селена на фоне коррекции

Снижение свинца произошло в 2,8 раза так, что его значения стали ниже (р<0,05) уровня этого микроэлемента (2,6(0,2мкг/г против 3,1(0,11мкг/г) в группе сравнения (рис. 3).

Рис. 3. Динамика содержания свинца на фоне энтеросорбции
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Объективными критериями стихания воспаления явилось улучшение показателей про- и антиоксидантных процессов на фоне терапии смектой.

У больных с полимикроэлементными нарушениями коррекция микроэлементого состава сопровождалась снижением перекисного окисления липидов в 1,4 раза. Однако уровень пероксидации липидных мембран оставался повышенным (табл. 2).

Таблица 2

Динамика показателей перекисного окисления липидов и антиоксидантной активности сыворотки крови у больных с полимикроэлементозами

	Группы
	Малоновый
диальдегид,

мМоль/л
	Антиоксидантная активность, у.е.

	Неблагоприятное течение гастродуоденита, n=14
	до лечения
	18,6(0,83*
	2,83(0,24

	
	после лечения
	13,7(0,81*
	7,54(0,61*

	Благоприятное течение гастродуоденита, n=27
	до лечения
	14,5(0,81
	2,85(0,28

	
	после лечения
	10,4(0,81
	5,38(0,21


* ( р<0,05 (достоверность отличий с группой сравнения)

Те же темпы снижения (в 1,3 раза) уровня малонового диальдегида наблюдали в группе сравнения. Несмотря на сохраняющийся агрессивный потенциал со стороны перекисного окисления липидов у больных, получавших энтеросорбент смекта, уровень антиоксидантной защиты имел более существенные темпы роста уже через месяц проводимой терапии, чем в группе сравнения (3,1 раза против 1,9 раза соответственно). Положительную динамику клинических проявлений определил не столько уровень пероксидации липидов мембран, сколько преобладание антиоксидантной защиты.

Таким образом, элиминация токсического и восполнение дефицита эссенциальных микроэлементов меняют баланс прооксидантных факторов в пользу антиоксидантной защиты, предопределяя положительную динамику воспалительного процесса.

Выводы

1. У больных с неблагоприятным течением хронического гастродуоденита наблюдаются полимикроэлементные нарушения в сочетании с активацией перекисного окисления липидов и дефицитом антиоксидантной защиты, которые определяют характер течения заболевания.

2. На фоне коррекции микроэлементного дисбаланса наблюдается преобладание процессов антиоксидантной защиты, что благоприятно сказывается на динамике заболевания.

3. Препаратом выбора для выведения токсического свинца из организма детей, страдающих хроническим гастродуоденитом, является энтеросорбент смекта.
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Дебютные ПРИЗНАКИ дисфункции пищеварительного ТРАКТА 
У ДЕТЕЙ раннего возраста 
С АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗАМИ

М. Ю. Денисов, Л. Ф. Казначеева

Новосибирский государственный университет,
Новосибирская государственная медицинская академия, Новосибирск

Проблема аллергодерматозов стала одной из актуальных в современной педиатрии во всех регионах [7, 9]. Органы пищеварения, наряду с кожей, всегда вовлекаются в аллергический процесс; это объясняется тем, что ткани этих органов имеют общий эмбриональный зачаток и содержат основную массу тучных клеток, базофилов и клеток, продуцирующих IgE [1]. На формирование и прогрессирование патологических процессов в коже значительное влияние оказывают морфофункциональное состояние желудочно-кишечного тракта [4, 5] и характер вскармливания (питания) детей, начиная с периода новорожденности [1, 2, 10].

Дебют гастроинтестинальных поражений представляет определенные трудности для диагностики, поскольку нет специфических клинических проявлений. Целью работы явилось изучение дебютных признаков поражения пищеварительной системы у детей раннего возраста, страдающих аллергодерматозами, при нарушениях вскармливания и питания.

Материалы и методы

Проведено эпидемиологическое исследование среди детей дошкольного возраста (с рождения до 6 лет включительно) г. Новосибирска, поскольку они в силу особенностей развития наиболее чувствительны к воздействию неблагоприятных факторов, в том числе в допороговых концентрациях. Исследование проводилось по унифицированной методике выборочным методом наблюдения [6], включающей ряд этапов. На первом этапе с помощью специально разработанной карты проведен анализ 21544 медицинских карт (ф. 112/у). Исследование на этом этапе позволило на популяционном уровне выявить частоту распространенности аллергических заболеваний кожи у детей и оценить роль некоторых факторов риска на формирование аллергодерматоза (АД). В результате скрининга выявлено 3497 (16,2 %) детей, у которых были зарегистрированы разные формы аллергодерматозов. Все выявленные дети были осмотрены педиатром в условиях поликлиники.

На втором этапе проведено дополнительное целенаправленное интервьюирование и анкетирование 1498 детей и их родителей для более детального выявления симптомов поражения желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и анализа организации вскармливания и питания ребенка.

Результаты исследования
и их обсуждение

По данным целенаправленного двухэтапного исследования выявлено 373 из 1498 детей (24,9 %) с признаками аллергического поражения кожных покровов. Анализ факторов формирования гастроэнтерологической патологии у детей—аллергиков включал детальное изучение наследственности, течения анте-, интра- и постнатального периода, характер вскармливания ребенка на первом году жизни, в том числе сроки введения прикормов, особенности питания в течение последующих лет жизни (до 7 лет).

Наследственная отягощенность по заболеваниям ЖКТ выявлена у 74,8 % детей в основном по материнской линии. Кислотозависимые заболевания встречались чаще по отцовской линии. Генетическая предрасположенность по аллергическим заболеваниям обнаружена у 65,7 % пациентов. Сочетанная отягощенность (по гастроэнтерологической и аллергической патологии) выявлена у половины детей исследуемой группы (50,4 %).

Беременность протекала часто с гестозами первой (42,9 %) и второй (35,4 %) половины. Предыдущие беременности у 12,1 % матерей закончились выкидышами, в 35,4 % случаев женщины перенесли аборты (от 1 до 10 раз). Обострения хронических заболеваний, в том числе гастроэнтерологических и аллергических, наблюдались во время вынашивания плода у 77 из 373 матерей (20,6 %). Патология родового периода выявлена в 43,7 % случаев. Недоношенными родились 14 детей, врожденную гипотрофию имели 21,4 % младенцев.

В родовом зале и в послеродовой палате в первые 6 часов после рождения приложены к груди всего 28,1 % детей, в тоже время начали получать искусственное вскармливание с рождения более трети детей (35,9 %). Грудным молоком питались до годовалого возраста 35,1 % детей. В первые месяцы жизни ранее смешанное вскармливание по тем или иным причинам (гипогалактия, болезнь матери и др.) стали получать 50,1 % младенцев. В качестве докорма родители чаще всего использовали молочные смеси (55,7 %) или коровье молоко (38,7 %).

В исследуемой выборке первый прикорм был введен в возрасте 4,2(0,35 месяцев. Первый прикорм был введен раньше рекомендуемого возраста (4—4,5 мес.) более чем половины детей (59,2 %). Позднее назначение прикорма встречалось значительно реже (11,5 %). Ретроспективно удалось выявить, что у большинства детей с аллергической патологией кожи был нарушен физиологический график вскармливания: ранее смешанное и искусственное вскармливание, несоблюдение сроков введения прикормов. Родители отметили, что в качестве первого прикорма овощные блюда использовались в 46,9 % случаев, а каши (манная, рисовая, овсяная) ― в 51,2 % случаев, в остальных случаях ребенку давались продукты питания (каши + овощи).

Настораживает тот факт, что 13,1 % детей были переведены на общий стол еще до годовалого возраста; именно у этих детей в 50,7 % случаев в последующем обнаруживались первые симптомы поражения гастроинтестинальной системы.

Учитывая ведущую значимость клинической картины и характера течения для постановки диагноза гастроэнтерологического заболевания, особое внимание уделяли симптомам поражения желудочно-кишечного тракта, срокам и последовательности их появления. У 304 (81,5 %) дошкольников с аллергодерматозами отмечены типичные симптомы поражения пищеварительной системы. На наличие изолированного болевого абдоминального синдрома указали 9 (2,4 %) детей, сочетание болевого синдрома с диспепсическими расстройствами — 114 дошкольников (30,6 %) и сочетание болевого синдрома, диспепсических расстройств и нарушений стула выявлено у 255 детей (68,4 %). Диспепсические расстройства среди многообразия гастроэнтерологических симптомов встречались чаще, чем болевой синдром (48,5 %). Наиболее часто у больных отмечались нарушения аппетита (41,5 %), тошнота (37,8 %), отрыжка (23,1 %) и др.

Подробный расспрос родителей дал возможность уточнить ранние симптомы нарушений деятельности органов пищеварения у детей с АД, которые начинали формироваться в возрасте от 0 до 2 лет. Наиболее часто выявлялись нарушения деятельности кишечника. Так, кишечные дисфункции в виде запоров уже в течение первых месяцев после рождения выявлялись у 29,2 % детей. Частота дефекаций была с периодичностью 1 раз в 2—5 дней, кал был тугой, иногда с прожилками свежей крови в результате надрыва слизистой оболочки прямой кишки и анального канала, в 5,9 % случаев определялось выпадение слизистой прямой кишки. В течение последующих лет жизни у 41 % детей обстипационный синдром фиксировался, продолжительность задержек стула увеличивалась, нарастали симптомы хронической интоксикации и полигиповитаминоза. У 60 из 109 детей (55,0 %) запоры возникали при раннем смешанном вскармливании, у 1/3 детей (39,4 %) ― при кормлении грудью и недостаточной дотации питья, введения в качестве прикормов «белых» каш из манной или рисовой крупы. Раннее введение прикорма вне зависимости от типа вскармливания также способствовало нарушению моторной деятельности толстой кишки и возникновению запоров, подобная ситуация встречалась у детей—аллергиков в 57,8 % случаев. Поздняя дача прикорма практически не влияла на формирование обстипации (3,7 % детей), что подтверждает готовность пищеварительной системы к перевариванию новых видов продуктов питания.

У 43 из 109 аллергиков запоры сохранялась и последующие годы жизни, усугубляясь снижением кратности приемов пищи, длительными пищевыми паузами и злоупотреблением высококалорийной пищей при недостатке продуктов, богатых грубой растительной клетчаткой.

Можно утверждать, что нарушения тонуса и моторики кишечника формировались у грудных детей с аллергопатологией при раннем смешанном вскармливании и раннем введении первого прикорма. Это связано прежде всего с неготовностью пищеварительной системы грудного ребенка к утилизации определенных продуктов питания (молочные смеси, крупы, овощи), низкой двигательной активностью желудочно-кишечного тракта в течение первых лет жизни ребенка и недостаточной полостной ферментативной способностью. Длительная задержка пищевого химуса при относительно большей площади кишечника по сравнению со старшими детьми и взрослыми приводят к повреждению системы кишечной цитопротекции, высокой проницаемости слизистой оболочки для высокомолекулярных веществ, в том числе и белковых молекул, формируя сенсибилизацию организма прежде всего к пищевым агентам.

Усугубляется этот процесс введением в рацион питания младенцев продуктов, которые пищеварительный тракт еще не способен адекватно переваривать (коровье молоко, мясо, куриные яйца, шоколад и др.). По нашим данным, у детей до годовалого возраста сенсибилизация к коровьему молоку и куриному яйцу являются ведущими и составляют 88,2 % и 83,0 % соответственно. Второе место занимает аллергия к злакам; чаще всего она формируется к пшенице (манная крупа), кукурузе, ячменю (33,3 %), реже к рису (18,7 %) и гречневой крупе (6,3 %). На третьем месте — сенсибилизация к мясу: почти у одной трети детей (27,7 %) выявлена аллергия к свинине, у 17,6 % к говядине.

Разжижение стула у детей с АД в возрасте до 1 года встречалось нечасто (14,2 %). Диарея в подавляющем большинстве случаев возникала на грудном или раннем смешанном вскармливании (37,7 % и 47,2 % соответственно). С годами частота этого синдрома снижалась до 2,1 % случаев в исследуемой группе. Литературные данные [3] подтверждают, что этот факт связан с энзимопатиями кишечника, когда нарушение стула возникает в результате несовершенства ферментативной системы ЖКТ; в последующем подобный дефект компенсируется, и стул у ребенка нормализуется.

Критическим фактором раннего поражения пищеварительного тракта явилось то, что 52 из 373 детей с АД перенесли на первом году жизни острую кишечную инфекцию, подтвержденную бактериологически, в основном — дизентерию. Неадекватная реабилитационная терапия после перенесенной инфекции, нерациональное вскармливание на фоне нарушений моторной активности толстой кишки, замедления пассажа пищевого химуса приводили к хронизации воспалительной реакции слизистой оболочки и дисбиоценозу кишечника. Все это проявлялось, наряду с запорами или поносами, вздутием живота, обильным отхождением газов, зловонным запахом кала со слизью, частичками непереваренной пищи у 52,3 % детей. Стойкие изменения микрофлоры кишечника потенцировали хроническое воспаление кишечника, с одной стороны, а с другой стороны, практически во всех случаях дисбиоценоз сопутствовал аллергическому заболеванию кожи.

Вторая группа дебютных симптомов поражения желудочно-кишечного тракта проявлялась синдромом срыгиваний и рвоты у 28,4 % детей—аллергиков. У половины больных (49,1 %) срыгивания и рвота были связаны с введением в рацион питания продуктов, содержащих облигатные аллергены (коровье молоко, консервированные соки из фруктов, сок моркови, сок цитрусовых). Имеются данные [8] о влиянии вскармливания коровьим молоком на формирование желудочно-пищеводного рефлюкса у грудных детей с аллергией. Считаем, что подобная агрессивная ситуация может быть объяснена остро развивающимися моторными нарушениями со стороны верхних отделов желудочно-кишечного тракта наряду со спонтанным расслаблением привратника, нижнего пищеводного сфинктера в результате своеобразной анафилактической реакции пищеварительной системы. Увеличение внутриполостного давления, сочетанное с задержкой опорожнения желудка от содержимого или перерастяжением желудка, со слабыми глотательными движениями, которые не стимулируют перистальтику, могут вызывать беспорядочные сокращения и расслабления клапанных структур пищеварительного тракта.

В половине случаев срыгивания и рвота проявлялись, также как и запоры, на фоне раннего смешанного вскармливания (50,9 %), при перекармливании, злоупотреблении молочными смесями, спонтанном заглатывании воздуха ребенком при кормлении. В основном срыгивания явились «доброкачественным» состоянием, которое спонтанно проходило к 12—18 месяцам после рождения. Однако, у большинства детей (75,7 %) с синдромом срыгивания и рвоты диагностированном в годовалом возрасте в последующие годы жизни сформировалась стойкая рефлюксная патология ЖКТ (гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, дуоденогастральный рефлюкс).
В старшем возрасте нами диагностированы другие алиментарные факторы, способствующие дальнейшему закреплению функциональных расстройств органов пищеварения: длительные перерывы в приеме пищи ― 18,2 % случаев, снижение кратности приема пищи (3 раза и менее у детей дошкольного возраста) ― 16,9 %; переедания ― 18,5 %, избыток глицидсодержащей и консервированной пищи в рационе питания ― 39,1 %, еда всухомятку ― 20,6 %, недостаточное употребление овощей и фруктов (сезонно) ― 54,4 %, регулярное, длительное употребление жевательной резинки ― 20,4 %.

Таким образом, углубленный анализ исследуемой популяционной группы позволил выявить ряд дебютных симптомов поражения пищеварительного тракта, играющего важнейшую роль в формировании аллергической патологии организма. Такими симптомам являются запоры в первые месяцы и годы жизни; секреторные поносы и энзимопатии, срыгивания и рвота после употребления в пищу продуктов, содержащих облигатные аллергены или не свойственных для вскармливания ребенка в данном возрасте. Все эти проявления носят функциональный характер и связаны с нарушением переваривающей, моторно-эвакуаторной функций пищеварительной системы и повреждением системы кишечной цитопротекции, местной иммунной защиты.

Определяющими биологическими и социальными факторами их формирования следует считать высокий удельный вес наследственной отягощенности как по гастроэнтерологической, так и аллергической патологии; патологию беременности и родов (предшествующие аборты, гестозы и др.); нарушения физиологического графика вскармливания и питания ребенка уже с первых дней жизни (позднее прикладывание к груди, ранее смешанное и искусственное вскармливание, несвоевременное введение прикормов, кормление ребенка продуктами, несвойственных для его возраста или содержащих облигатные аллергены).

Своевременное выявление педиатрами ранних симптомов поражения желудочно-кишечного тракта и адекватная коррекция этих нарушений у детей с риском возникновения аллергической патологии, строгое соблюдение принципов диететики позволит прежде всего предотвратить утяжеление аллергического заболевания и вовлечение в патологический процесс других органов и систем.
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ГАСТРОДУОДЕНИТА 
У ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ

Е. С. Дублина, Ю. А. Боженов, О. В. Зайцева

Дальневосточный государственный медицинский университет,
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Заболевания желудочно-кишечного тракта занимают одно из ведущих мест в патологии детского возраста. Распространенность их в России составляет 100—120 случаев на 1000 детского населения [1]. В структуре заболеваний ЖКТ у детей около 60 % составляет хронический гастродуоденит (ХГД). Это заболевание обычно возникает в детском возрасте, обладает длительным рецидивирующим течением, прогрессирует, нередко приводя к развитию деструктивных поражений с осложнениями и инвалидизацией больных. Эти особенности течения ХГД диктуют необходимость изучения возрастной эволюции данного заболевания.

Материалы и методы

С целью оценить особенности клинико-эндоскопических и морфологических проявлений ХГД у детей в возрастном аспекте обследовано 157 пациентов разного возраста (средний возраст 12,09( 1,87 лет). Выделены три возрастные группы: I группа — больные с ХГД в возрасте от 3 до 7 лет (средний возраст 6,41(2,94 года), n=32; П группа — дети 8-11 лет (средний возраст 10,05(0,87 лет), n= 43; Ш группа — 12-15 лет (средний возраст 13,48( 1,01 лет), n=82. Всем детям проведено общеклиническое обследование: подробное выяснение жалоб, сбор анамнеза, объективное обследование, фиброгастродуоденоскопию с прицельной биопсией слизистой оболочки (СО) антрального отдела желудка. Биоптаты фиксировали в 10 % нейтральном растворе формалина, заливали в парафин, срезы толщиной 4-5 мкм окрашивали гематоксилином и эозином для гистологического исследования, по Романовскому — Гимзе для полуколичественной оценки контаминации Helicobacter pylori (НР), по Ван Гизону для дополнительной оценки коллагенизации стромы СО желудка.

Результаты исследования
и их обсуждение

Установлено, что клинически ХГД у детей проявляется следующими синдромами: болевым абдоминальным, желудочной и кишечной диспепсии, астеновегетативным. Боли в животе имеют место у абсолютного большинства больных во всех возрастных группах, но характер их имеет определенные различия. Так, у больных дошкольного возраста боли локализуются преимущественно в околопупочной области (80,6 %), возникают ежедневно или несколько раз в неделю чаще сразу после еды (67,7 %), редко натощак и никогда в ночное время. В большинстве случаев боли носят острый характер («режет», «колет», «дергает»), имеют сильную или умеренную интенсивность, небольшую продолжительность, проходят самостоятельно.

Больные в возрасте 8-11 лет в равном количестве случаев определяют локализацию боли в околопупочной и эпигастральной областях. Боли в 70 % случаев возникают натощак и постепенно уменьшаются после приема пищи, в небольшом проценте случаев отмечаются ночные боли. В половине случаев характер боли острый, в половине — тупой («давит», «сжимает», «тянет»), интенсивность чаще умеренная, в 2/3 случаев боли беспокоят ежедневно. Из медикаментозных средств, применяемых для снятия болевого синдрома, в I и II возрастных группах наиболее эффективны препараты спазмолитического действия (папаверин, баралгин, но-шпа и др.).

У детей, больных ХГД, в возрасте 12-15 лет боли редко локализуются в околопупочной области, преобладает эпигастральная их локализация (61,5 %), значительный удельный вес приобретает локализация в пилородуоденальной области (35,9 %). В большинстве случаев боли возникают натощак, реже через 15-20 минут после еды, у 16,7 % больных бывают боли в ночное время. В половине случаев боли описываются как тупые, примерно в ¼ случаев — как острые и в ¼ — как приступообразные. У 62,8 % больных этой возрастной категории выраженность болей умеренная, у 29,5 % — слабая. Нередко боли заменяются ощущением тяжести, дискомфортом в эпигастральной области. В течении заболевания более выражены периоды обострений и ремиссии по сравнению с больными I и II-й групп. Наиболее эффективно купируют боли у больных старшего возраста препараты с антацидным действием (альмагель, ремагель, фосфалюгель, маалокс и др.).

Второй по распространенности синдром в клинике ХГД — желудочная диспепсия, которая присутствует более чем у 80 % больных во всех возрастных группах. Отрыжка и тошнота встречаются у 60-80 % больных без достоверной разницы по группам. Рвота чаще отмечается у детей 8-11 лет, а изжога, извращение вкуса и неприятный запах изо рта преобладают среди детей старшей возрастной группы. Среди симптомов кишечной диспепсии, частота встречаемости которых увеличивается с возрастом от 55 до 81 %, у дошкольников значительно чаще наблюдаются склонность к поносам и неустойчивый стул. У детей старших возрастных групп, особенно III группы, преобладают запоры, метеоризм. Вероятно, такие особенности диспепсических проявлений в разных возрастных группах могут быть объяснены постепенным нарастанием кислотообразующей функции желудка с увеличением возраста больных [3].

Нарушения аппетита наиболее распространены среди детей I группы (84,4 %), у которых аппетит, как правило, снижен. С возрастом нарушения аппетита встречаются реже (65 % во II-й и 51,2 % в III-й группе), увеличивается количество детей с повышенным аппетитом, что, возможно, является следствием нарастания удельного веса «голодных» болей в этой возрастной группе.

Проявления астеновегетативного синдрома усиливаются с возрастом больных, что может быть связано с увеличением длительности заболевания. Так, у больных в III группе достоверно чаще встречаются повышенная утомляемость, раздражительность, слабость. Кроме того, астеновегетативные проявления у них более разнообразны и включают головные боли, головокружения, метеозависимость, потливость, кардиалгии.

При эндоскопическом исследовании в 36 % случаев гастродуоденальной патологии выявлялось сочетанное поражение СО желудка и двенадцатиперстной кишки, причем частота сочетанного поражения нарастала с возрастом больных — от 18,8 % в группе дошкольников до 39,6 % среди детей 12-15 лет. Соответственно по мере взросления детей уменьшалась доля изолированных гастритов и дуоденитов, и, особенно, ограниченных их форм (антральный гастрит, бульбит).

Возрастные особенности обнаружены и в структуре основных эндоскопических признаков ХГД. Так, большое количество мутной слизи, наличие желчи в полости желудка достоверно чаще встречались в старших возрастных группах больных (12,5, 25,6, 37 % и 0, 9,3, 12,2 % по группам соответственно), также как и отечность складок СО (21,9, 37,2 и 51,9 % соответственно). Гиперемия СО наблюдалась в возрастных группах примерно с одинаковой частотой (84-94 %), но у дошкольников достоверно чаще носила очаговый характер (40,6, 25,6 и 14,8 % соответственно по группам), а у старших школьников в большинстве случаев была диффузной. Лимфофолликулярная гиперплазия максимально часто отмечалась у больных средней возрастной категории (12,5, 30,2 и 28,4 % соответственно по группам), эрозивные поражения СО — у 12-15-летних пациентов (3,1, 7 и 14,8 % соответственно по группам), что согласуется с данными литературы [4].

При гистологическом исследовании биоптатов антрального отдела желудка установлено, что с возрастом частота поверхностного гастрита, характеризующегося дистрофически-альтеративными изменениями поверхностного эпителия и воспалительной инфильтрацией поверхностных слоев СО, уменьшается (60, 57,6 и 37,5 % соответственно по группам), больший удельный вес приобретает гастрит с поражением желез без атрофии (40, 42,4 и 62,5 % соответственно). Атрофический гастрит не был диагностирован ни в одной возрастной группе, за исключением очага субатрофии в одном случае в группе старшего возраста.

Степень активности гастрита увеличивается по мере роста детей и увеличения длительности заболевания (табл. 1). Нарастает частота таких показателей тяжести воспалительного процесса как эрозии, субатрофия, метаплазия. С помощью окраски препаратов биоптатов по Ван Гизону установлено усиление коллагенизации стромы СО (склероз) у большинства детей с ХГД. Максимальную выраженность это явление приобретает в старших возрастных группах.

Таблица 1
Гистологическая характеристика слизистой оболочки антрального отдела желудка у детей, больных ХГД, в зависимости от возраста

	Показатели
	Возрастные группы детей

	
	3-7 лет, n=5
	8-11 лет, n=33
	12-15 лет, n=80

	Гастрит неактивный
	1 (20 %)
	10 (30,3 %)
	14 (17,5 %)

	Гастрит 1 ст. активности
	3 (60 %)
	15 (45,5 %)
	31 (38,75 %)

	Гастрит 2 ст. активности
	1 (20 %)
	7 (21,2 %)
	25 (31,25 %)

	Гастрит 3 ст. активности
	0
	1 (3 %)
	10 (12,5 %)

	в том числе эрозии
	0
	2 (6,1 %)
	8 (10 %)

	в том числе субатрофия
	0
	0
	1 (1,25 %)

	в том числе метаплазия
	0
	0
	1 (1,25 %)

	Склероз 0 ст.
	1 (20 %)
	2 (6,1 %)
	4 (5 %)

	Склероз 1 ст.
	3 (60 %)
	19 (57,6 %)
	40 (50 %)

	Склероз 2 ст.
	1 (20 %)
	12 (36,4 %)
	34 (42,5 %)

	Склероз 3 ст.
	0
	0
	2 (2,5 %)


С возрастом повышается плотность инфильтрации CО желудка, нарастает количество лимфоцитов и плазматических клеток в составе инфильтрата, что свидетельствует о хронизации воспалительного процесса, лимфоидные клетки нередко группируются в виде псевдофолликулов. Параллельно с усилением коллагенизации стромы увеличивается количество фибробластов. Нарастает количество очагов фовеолярной гиперплазии [2, 5].

Частота инфицирования Helicobacter pylori детей составила 47,5 %. У детей старшей возрастной группы ассоциация заболевания с НР наблюдалась несколько чаще (51,25 %) в сравнении с детьми I и II групп (около 40 %), чаще встречались 2-я (0, 9,1 и 21,5 % по группам соответственно) и 3-я степень (0, 6,1 и 7,5 % соответственно) контаминации СО желудка бактериями. Выявлена прямая коррелятивная связь средней илы между степенью обсемененности СО Helicobacter pylori и степенью активности гастрита (r=0,45).

Таким образом, клинические, эндоскопические и морфологические проявления ХГД имеют возрастные особенности. Клинические симптомы достигают максимальной выраженности в младшем школьном возрасте, затем болевой абдоминальный синдром несколько уменьшается на фоне персистенции диспепсических проявлений и усугубления астеновегетативных жалоб. Эндоскопически с возрастом наблюдается распространение воспалительного процесса и утяжеление признаков поражения СО гастродуоденальной зоны, гистологически — усиление процессов хронического воспаления и склерозирования.
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Значительный рост среди детского населения заболеваний органов пищеварения, который неизменно отмечается в последние годы [5], диктует необходимость поиска и изучения этиологических факторов, определяющих эту ситуацию. Одной из причин развития патологии органов желудочно-кишечного тракта, аллергических состояний и хронической интоксикации считаются паразитарные инвазии [7]. Одной из самых распространенных паразитарных инфекций среди детского населения является лямблиоз. Зараженность детей лямблиями в отдельных закрытых коллективах достигает 100 % [6].

Известно, что Д. Ф. Лямбль впервые описал этих простейших, исследуя стул при диарейном синдроме. Первоначально лямблии рассматривались, как потенциальные возбудители острых кишечных инфекций. Было доказано их блокирующее действие на щеточную кайму тонкого кишечника с нарушением процессов всасывания [4] И сегодня имеются описания острых вспышек этой инфекции, сопровождающейся выраженной диареей [9, 10]. Вместе с тем, все чаще приходится сталкиваться с ситуациями, когда обнаружение лямблий не сопровождается клиническими проявлениями острого энтерита. Напротив, часто имеют место хронические запоры, отмечаются абдоминальные боли, расстройства гепатобилиарной системы. Естественно, встает вопрос, являются ли лямблии первичным звеном в данных патологических состояниях или играют роль сопутствующего фактора? Насколько существенно их патогенное влияние на организм? Важнейшим показателем функциональных возможностей слизистой оболочки желудка, соответствующих ее структурным изменениям является состояние кислотообразующей функции органа.
В литературе имеются данные, рассматривающие гипоацидность желудочного сока, как фактор, способствующий заражению лямблиями [4, 6]. Существует мнение [2], что лямблиозная инвазия не оказывает существенного влияния на патогенетические механизмы гастроинтестинальной реактивности. Однако, не изучены вопросы функционального состояния верхних отделов пищеварительного тракта при различных проявлениях лямблиоза.

Цель исследования — изучить реактивность желудка у детей в зависимости от клинических форм лямблиозной инвазии.

Материалы и методы

Под наблюдением и обследованием находилось 68 детей с лямблиозной инвазией в возрасте 8-11 лет. Диагноз у всех детей был подтвержден при исследовании кала методом «обогащения». По совокупности данных анамнеза, клинической симптоматики и результатов параклинического обследования больные распределены на 3 группы: 1) с острым лямблиозом, 2) хроническим, 3) рециди​вирующим.

Кислотный профиль желудка изучался с помощью метода топографической рН-метрии по методике В. Н. Чернобрового [8] в модификации М. Ю. Денисова [3]. Характер гастроинтестинальной реактивности определялся согласно классификации [3]: нормальная (адекватная) реактивность характеризуется нормальными показателями кислотообразующей и моторно-эвакуаторной функции начального отдела тонкой кишки, отсутствием клапанных расстройств и патологического уровня дуоденогастрального рефлюкса; гиперреактивность — характеризуется избыточной кислотопродукцией (гиперацидность), гиперергическим типом ответной реакции желез желудка, повышенной двигательной активностью пилородуоденальной зоны (гипердуоденокинезия) и патологическим уровнем дуоденогастрального рефлюкса вследствие несостоятельности клапанных структур привратника; пониженная реактивность — проявляется недостаточной кислотопродукцией желудка, астеническим типом ответа желез, замедлением двигательной функции двенадцатиперстной кишки, ослаблением замыкательной функции привратника.

Результаты исследования
и их обсуждение

Как было показано ранее [1, 3] у здоровых детей нормоацидный тип реактивности (повышение кислотопродукции не превышает 80 % от исходной величины после механического воздействия) выявляется у 50,0 % детей, в 27,3 % случаев имеет место гиперергический тип ответа (кислотопродукция превышает 80 % исходной величины) и у 22,7 % отмечается гипореактивный тип ответа (кислотопродукция после механического воздействия меньше 80 % от исходной величины).

У детей с лямблиозной инвазией интенсивность кислотообразования по рН профилю в первую фазу исследования составила 3,05±0,14 ед., во вторую ( 2,79±0,15 ед. Максимальное возможное удаление между двумя крайним значениями кривых рН в первую и вторую фазы исследования составило 0,26 ед. Распределение по типам реактивности выглядело следующим образом: у 38,2 % отмечалась гиперергическая реакция, у 32,3 % ( астеническая и у 29,4 % установлен адекватный тип ответа. Сравнительные данные представлены в таблице 1.

Таблица 1

Структура реактивности желудка у больных лямблиозом

	Группа
обследования
	Тип реактивности

	
	Гиперергический
	Гипоергический
	Адекватный

	
	Абс.
	%
	Абс.
	%
	Абс.
	%

	Здоровые

n=22
	6
	27,3
	5
	22,7
	11
	50,0

	Инвазированные лямблиями n=68
	26
	38,2
	22
	32,3
	20
	29,4


Таким образом, если у здоровых детей доминирует нормальный вариант гастроинтестинальной реактивности, то у зараженных лямблиями наиболее часто отмечается гиперреактивность, несколько реже гипореактивность и еще реже адекватный ответ. При этом при различных клинических формах лямблиоза отмечались неоднородные показатели кислотопродукции и, соответственно, типы гастроинтестинальной реактивности. Так, у больных острой формой лямблиоза преобладал гипореактивный ответ (показатели рН соответствовали 3,4±0,18 в первой фазе и 3,3±0,24 ( во второй), у детей с хронической формой лямблиозной инвазии отмечалось примерно равное соотношение всех трех типов гастроинтестинальной реактивности (рН — 3,2±0,78 в первую фазу и 2,8±0,83 — во вторую), а при рецидивирующем лямблиозе было выявлено большее количество случаев гиперреактивности. (рН-2,7±0,24 и 2,8±0,18 соответственно фазам исследования). Результаты исследования представлены в таблице 2.

Выводы

Полученные данные показывают, что низкая кислотопродуцирующая способность желудка играет важную потенцирующую роль в развития острой формы лямблиозной инвазии. Тогда, как при хроническом лямблиозе и, особенно в случаях рецидива инвазии кислотный профиль желудка меняется в сторону увеличения кислотопродукции, что способствует развитию воспалительных изменений гастродуоденальной зоны.

Таблица 2

Структура реактивности желудка у детей 
с различными формами лямблиоза

	Группа
	Типы реактивности (в %)

	
	Гиперергический
	Адекватный
	Гипоергический

	Острый лямблиоз, n=20
	10,0*
	35,0
	55,0*

	Хронический лямблиоз, n=28
	39,2
	28,5
	32,1

	Рецидивирующий лямблиоз, n=20
	65,0*
	25,0
	10,0*

	Здоровые,

n=22
	27,3
	50,0
	22,7


* — достоверность различий по сравнению со здоровыми детьми (р <0,05).
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СОСТОЯНИЕ ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ
С ПАТОЛОГИЕЙ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА
А. А. Тюрин, Л. А. Дулькин, В. Б. Падерин

Муниципальная детская городская больница № 1,
Уральская государственная медицинская академия дополнительного образования, Челябинск

Эндоскопия имеет большое значение в современной детской гастроэнтерологии. Благодаря широкому внедрению в клиническую практику фиброэндоскопов не только улучшилась диагностика, но и существенно изменились представления об этиологии, патогенезе и лечении многочисленных желудочно-кишечных заболеваний [1, 3, 8]. Важно, что выявленные в ходе эндоскопического исследования изменения органов пищеварительного тракта, в ряде случаев, позволяют судить о состоянии других систем организма [4, 6, 8].

В отделении эндоскопии и лучевой диагностики Детской городской больницы № 1 ежегодно проводится до 2,5 тысяч эндоскопических исследований органов желудочно-кишечного тракта у детей, из них около 2 тысяч эзофагогастродуоденоскопий (ЭГДС).

В ходе выполнения ЭГДС у детей с хроническими неспецифическими заболеваниями верхних отделов пищеварительного тракта наряду с эндоскопическими признаками патологии моторного и воспалительного характера были выявлены изменения цервикальной части пищевода, а именно его задней стенки. Непосредственно за верхним пищеводным сфинктером визуализировались выпячивания в виде «холмов», расположенных друг за другом вдоль пищевода. Протяженность измененного участка составляла 4-6 см. Количество выпячиваний колебалось от 3 до 5, они имели продолговатую форму, высоту до 3 мм. При умеренном разгибании головы пациента выпячивания контурировались более четко и были неоднородные по форме и высоте. Попытки давления дистальным концом аппарата на поверхность «холмов» не приводили к их исчезновению. Слизистая оболочка на измененном участке пищевода была подвижна, имела обычные цвет и сосудистый рисунок. Состояние проксимального отдела пищевода удобнее оценивать при извлечении эндоскопа и инсуфляции умеренного количества воздуха в просвет органа.

Поскольку данный эндоскопический признак не был ранее описан в специальной литературе, мы назвали его «симптом холмов» и предположили, что он связан с патологией шейного отдела позвоночника (ШОП).

Топографически граница глотки и пищевода у детей расположена выше, чем у взрослых, и соответствует телам С4-С5 [2, 3]. Задняя стенка цервикальной части пищевода интимно прилежит к передней поверхности позвоночного столба и повторяет его рельеф. Эти данные о положении и синтопии пищевода важны в том отношении, что процессы в органах, контактирующих с пищеводом, могут вызывать давление на его стенку и деформацию последней [2].

Целью работы было подтвердить взаимосвязь деформации задней стенки проксимального отдела пищевода с изменениями ШОП и оценить состояние верхних отделов пищеварительного тракта у детей с симптомом «холмов».

Материалы и методы

Проведено комплексное обследование 35 детей в возрасте 5-12 лет, у которых в ходе ЭГДС был выявлен симптом «холмов». Все дети имели в анамнезе хроническую неспецифическую патологию верхних отделов пищеварительного тракта.

Результаты исследования
и их обсуждение

У большинства детей в исследуемой группе (85,7 %) имелись указания на неблагоприятные (пре- или интранатальные) моменты анамнеза ишемически-гипоксического генеза.

В 32 случаях (91,4 %) были выявлены клинические проявления патологии шейного отдела: жалобы на боль в области затылка и шеи (82,8 %), пальпаторная болезненность в проекции остистых отростков (77,1 %), асимметричный дефанс задних мышц шеи (60 %), установочная кривошея (57,1 %).

По данным неврологического обследования, которое включало в себя консультацию невропатолога и нейрофизиологические методы исследования, у всех детей установлены изменения, носящие полиморфный характер и проявляющиеся синдромами вертебробазилярной недостаточности кровообращения, вегетативно-сосудистой дистонии, внутричерепной гипертензии. Полученные результаты соответствуют теории о влиянии патологии ШОП [5, 7], вертебральных артерий и спинного мозга на формирование функциональной недостаточности надсегментарного отдела вегетативной нервной системы (Шаломов И. И., 1996; Ратнер А. Ю., 1990).

Инструментальная оценка состояния ШО проводилась посредством рентгенологических и ультрасонографических методов исследования позвоночника с применением функциональных нагрузочных проб. Патологические изменения были выявлены у всех детей и характеризовались нарушением взаимоотношений позвонков, функциональной нестабильностью. Уровень поражения распределился следующим образом: средний отдел (С2-С5) — 22 ребенка (62,8 %), нижний (С5-С7) —13 детей (37,2 %), сочетанные поражения разных отделов в 6 случаях (17,1 %). У 9 пациентов (25,7 %) дислокации позвонков сочетались с дегенеративными процессами в костно-хрящевых структурах.

На рентгено- и сонограммах отмечалась лестницеобразная деформация переднего контура ШОП за счет смещения позвонков друг относительно друга более чем на 2 мм. Считаем, что именно эти изменения позвоночника послужили причиной нарушения рельефа задней стенки цервикальной части пищевода.

В клинической картине заболевании органов ВОПТ у детей с симптомом «холмов» преобладали жалобы на ранние боли в эпигастральной области, носящие приступообразный характер (72,2 %), и диспепсические явления — тошноту (82,8 %), отрыжку воздухом (71,4 %), реже изжогу (54,2 %).

При проведении полного эндоскопического обследования ВОПТ в сочетании с прицельной биопсией слизистой оболочки изменения воспалительного характера в пищеводе выявлены у 23 детей (65,7 %), в желудке — 34 (97,1 %), двенадцатиперстной кишке — 20(57,1 %). Сочетанное поражение желудка и двенадцатиперстной кишки отмечено у 22 детей (62,8 %). В 83 % случаев изменения слизистой оболочки носили поверхностный характер. Признаки атрофии СО желудка были диагностированы в 6 случаях и имели антральную локализацию. Эрозивно-язвенные процессы в желудке и двенадцатиперстной кишке выявлены у 4 детей (11,4 %).

Следует отметить большой процент функциональных нарушений ВОПТ в исследуемой группе. Моторно-эвакуаторные нарушения (МЭН) в ходе эндоскопического обследования установлены у 28 детей (80 %): в 62,8 % случаев — гастроэзофагеальный рефлюкс, в 54,2 % — дуоденогастральный рефлюкс. По нашему мнению, наличие МЭН явилось причиной того, что воспалительные изменения СО были более выраженные и чаще локализовались в дистальных отделах пищевода и желудка.

Выводы

1. Выявляемая в ходе эндоскопического исследования деформация просвета цервикальной части пищевода (симптом «холмов») является следствием давления на его заднюю стенку дислоцированных шейных позвонков. Этот эндоскопический симптом предлагается в качестве диагностического признака патологии среднего и нижнего ШОП.

2. Клинические проявления заболеваний ВОПТ у детей с патологией шейного отдела позвоночника специфичны и определяются преобладанием эпигастральных болей приступообразного характера и диспепсических явлений.

3. В эндоскопической картине поражений ВОПТ у детей с повреждением ШОП отмечается значительная доля моторно-эвакуаторных нарушений (рефлюксы) и воспалительные изменения слизистой оболочки дистальных отделов пищевода и желудка.
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ДИНАМИКА 
ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ 
С ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫМ ПОРАЖЕНИеМ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ

В. А. Щербак, Т. А. Аксенова, Л. П. Малежик

Читинская государственная медицинская академия,
Чита

Хронический гастродуоденит и язвенная болезнь являются одними из самых распространенных видов патологии у детей, при этом результаты лечения этой группы больных остаются не всегда удовлетворительными, часты рецидивы заболевания. Цель работы состояла в улучшении результатов лечения детей с язвенной болезнью и эрозивным гастродуоденитом.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находились 25 детей в возрасте 7-15 лет, страдающих эрозивным гастродуоденитом и язвенной болезнью. Всем детям проведена фиброгастродуоденоскопия до и после лечения. Все дети получали диетотерапию и антихеликобактерные препараты. Двенадцати больным совместно с общепринятой терапией проводилось лечение вентрамином (Институт биорегуляции и геронтологии, Санкт-Петербург, гигиенический сертификат № 72-ЦГС-1197 от 28 ноября 1996 г.). Вентрамин получен из слизистой оболочки желудка крупного рогатого скота и свиней, и представляет собой комплекс белков и нуклеопротеидов, обладающих избирательным действием на клетки слизистой желудка, способствуя ускорению восстановления функций слизистой [2]. Контрольную группу составили 15 здоровых детей соответствующего возраста.

Определение концентрации иммуноглобулинов классов G, A, M проводилось методом ракетного иммуноэлектрофореза с использованием соответствующих моноспецифических антисывороток («Sevac», Чехия). Проводилась непрямая реакция поверхностной иммунофлуоресценции с использованием моноклональных антител к кластерам дифференцировки лимфоцитов производства «ДиагноТех» (Москва). Определялись следующие кластеры дифференцировки CD: CD3 — субпопуляция зрелых Т-лимфоцитов; CD4 — субпопуляция зрелых 
Т-хелперов/индукторов; CD8 — субпопуляция Т-супрессоров/киллеров; CD16 — субпопуляция NK-клеток, гранулоцитов, макрофагов; CD22 — субпопуляция 
В-лимфоцитов.

Результаты исследования
и их обсуждение

Установлено, что при эрозивно-язвенных процессах в гастродуоденальной зоне в периферической крови наблюдается увеличение числа лейкоцитов и лимфоцитов. Наблюдалась тенденция к нормализации числа лейкоцитов и абсолютного числа лимфоцитов при традиционном лечении. При добавлении вентрамина в комплекс противоязвенной терапии данный процесс усиливается и содержание исследуемых клеток достоверно не отличается от контроля. Данный эффект цитаминов желудка нами расценивается как положительный.

У наблюдаемой группы пациентов выявили нарушение развития субпопуляций тимусзависимых лимфоцитов: снижалось процентное содержание Т-общих и Т-хелперов, при росте абсолютного и относительного числа Т-супрессоров (таблица 1). В результате этого соотношение Tx/Ts достоверно уменьшалось. При применении вентрамина возрастало относительное содержание CD3 и CD4, CD8 понижались, не достигая, однако, контрольных цифр. Иммуно-регуляторный индекс при традиционной терапии не изменялся, а при лечении вентрамином достоверно возрастал. Значительных изменений содержания NК-клеток не выявлено.

Мы наблюдали снижение процентного содержания В-лимфоцитов при обострении язвенной болезни, что согласуется с данными литературы [1]. Общепринятое лечение и его сочетание с цитамином желудка способствовали росту 
В-лимфоцитов, причем в последнем случае наблюдался больший эффект.

При исследовании гуморального звена иммунитета нами выявлено, что у детей с эрозивно-язвенными процессами в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки достоверно повышается содержание IgM, другие классы иммуноглобулинов также имеют тенденцию к возрастанию. Как общепринятое, так и лечение вентрамином еще больше стимулирует выработку IgА и IgG. При этом снижается концентрация IgM, наиболее это выражено при приеме органоспецифичного полипептида.

Таблица 1

Динамика показателей иммунитета (М(m)

	Показатели
	Контроль n=15
	До лечения n=25
	После лечения

	
	
	
	Общепринятое n=12
	Вентрамином n=13

	IgА, г/л
	2,25(0,29
	2,50(0,17

p>0,05
	3,71(0,20

p<0,001

p1<0,001
	4,35(0,31

p<0,001

p1<0,001

p2<0,05

	IgG, г/л
	10,48(2,26
	14,15(0,84

p>0,05
	14,73(0,6

p>0,05

p1>0,05
	19,6(1,1

p<0,001

p1<0,001

p2<0,001

	IgM, г/л
	1,15(0,15
	1,69(0,06

p<0,01
	1,47(0,07

p>0,05

p1<0,05
	1,14(0,08

p>0,05

p1<0,001

p2<0,01

	CD3, %
	60,2(2,7
	45,8(0,7

p<0,001
	48,0(0,9

p<0,001

p>0,05
	55,4(0,9

p>0,05

p1<0,001

p2<0,001

	CD3, 1 мкл
	1250(35
	1500(112

p<0,05
	1219(74

p>0,05

p1<0,05
	1186(63

p>0,05

p1<0,05

p2>0,05

	CD4, %
	39,4(2,5
	26,8(1,4

p<0,001


	28,8(1,7

p<0,001

p1>0,05
	32,5(0,7

p<0,01

p1<0,001

p2<0,05

	CD4, 1 мкл
	820(19
	822(22

p>0,05
	738(20

p<0,01

p1<0,01
	870(16

p<0,05

p1>0,05

p2<0,001

	CD8, %
	18,9(1,3
	26,8(1,1

p<0,001
	27,2(1,2

p<0,001

p1>0,05
	26,2(1,1

p<0,001

p1>0,05

p2>0,05

	CD8, 1 мкл
	400(10
	684(51

p<0,001
	641(51

p<0,001

p>0,05
	570(36

p<0,001

p1<0,01

p2<0,05


Продолжение таблицы 1

	CD16, %
	12,2(0,9
	11,5(1,2

p>0,05
	10,6(0,4

p>0,05

p1>0,05
	12,5(1,1

p>0,05

p1>0,05

p2>0,05

	CD16, 1 мкл
	250(15
	377(26

p<0,001
	337(14

p<0,001

p1>0,05
	320(29

p<0,01

p1<0,05

p2>0,05

	CD22, %
	25,4(2,3
	21,2(2,1

p>0,05
	21,3(1,2

p>0,05

p1>0,05
	28,2(1,9

p>0,05

p1<0,05

p2<0,01

	CD22,

1 мкл
	530(13
	730(64

p<0,01
	696(49

p<0,01

p1>0,05
	742(51

p<0,001

p1>0,05

p1>0,05

	Tx / Ts
	2,1(0,14
	1,20(0,16

p<0,001


	1,15(0,13

p<0,001

p1>0,05
	1,53(0,11

p<0,01

p1>0,05

p2<0,05


р — показатель достоверности разницы с контролем; р1 — показатель достоверности разницы до лечения и после лечения; р2 — показатель достоверности разницы после общепринятого лечения и после лечения вентрамином

Таким образом, использование вентрамина при лечении язвенной болезни и эрозивных гастродуоденитов у детей приводит к скорейшему купированию клинических проявлений заболевания, нормализации дифференцировки и развития Т- и В-лимфоцитов, стимуляции выработки защитных белков — иммуноглобулинов А и G, при нормализации уровня IgM.
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Гастроинтестинальные дисфункции у детей
грудного возраста*)
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Нарушения функционирования желудочно-кишечного тракта (гастроинтестинальные дисфункции) — наиболее частая патология у детей в грудном и раннем возрасте. Значительная распространенность подобных дисфункций у детей первого года жизни обусловлена анатомо-физиологическими особенностями пищеварительной системы.

Известно, что у новорожденных и детей грудного возраста наблюдается морфологическая и функциональная незрелость секреторного аппарата желудка, что проявляется низким объемом секреции желудочных желез и качественными особенностями желудочного сока (слабощелочная или нейтральная реакция, низкая ферментативная активность). При рождении уже во всех париетальных клетках выявляется высокая активность внутриклеточных ферментов, что свидетельствует о потенциальной возможности синтезировать соляную кислоту. Однако, у детей первых месяцев жизни установлено почти полное отсутствие соляной кислоты в желудочном соке, даже гистамин не вызывает усиления секреции соляной кислоты. У новорожденных и детей первого полугодия жизни рН сока определяется водородными ионами не соляной, а молочной кислоты. Секреция соляной кислоты может значительно увеличиваться при изменении характера вскармливания ребенка. Так, дебит соляной кислоты минимален при естественном вскармливании, при смешанном — увеличивается в 2 раза, при искусственном — от 2 до 8 раз (Г. Ф. Коротько, 1986). Секреция ферментов желудочными железами детей грудного возраста не только менее интенсивна, но и качественно иная, чем у взрослых. Это выражается в спектре наибольшей активности протеолитических ферментов желудочного сока при более высоких величинах рН (в пределах 3-4 ед.), чем у взрослых (в пределах 1-2 ед. рН) спецификации к гидролизу казеина молока. В конце первого года жизни, при переходе на смешанный вариант питания, протеолитическая активность сока увеличивается примерно в 3 раза, но еще не достигает величин у взрослых.

Низкий кислотно-пептический потенциал желудка у детей первых месяцев жизни онтогенетически обоснован, так как при естественном вскармливании подобное функциональное состояние желудка обеспечивает сохранность гуморальных факторов защиты (особенно секреторного IgА), лимфоидных клеток и макрофагов, содержащихся в материнском молоке. Эти факторы позволяют предохранять грудного ребенка от массивной бактериально-вирусной инвазии в период, когда собственный активный местный иммунитет лишь начинает формироваться. При раннем переводе ребенка на смешанное или искусственное вскармливание увеличиваются интенсивность секреции соляной кислоты и протеолитическая активность ферментов желудочного сока, что приводит к нарушению становления системы кишечной цитопротекции.

Кишечное пищеварение, будучи достаточно сформированным ко времени рождения, особенно его пристеночно-мембранный компонент, в основном компенсирует относительную недостаточность желудочного. Немаловажно, что относительная площадь желудка и кишечника у детей первых лет жизни больше, чем у взрослых, что увеличивает поверхность всасывания. Слизистая оболочка более тонкая и нежная, ворсинок в кишечнике меньше, чем у взрослых. Проницаемость слизистой оболочки желудка и кишечника весьма высока, в том числе для высокомолекулярных веществ, в частности белков. У новорожденных и детей первых месяцев жизни преобладают процессы пиноцитоза эпителиоцитами слизистой оболочки кишечника, вследствие чего белки из пищевого химуса могут переходить в лимфу и кровь ребенка в неизмененном (в антигенном отношении) виде. При вскармливании коровьим молоком определяются антитела к белкам коровьего молока (сенсибилизация). Подобное никогда не наблюдается при грудном вскармливании. У детей раннего возраста хорошо развита сеть кровеносных и лимфатических сосудов желудочно-кишечного тракта; что создает условия для быстрого всасывания и распространения токсинов, продуктов неполного переваривания пищи и других антигенных субстанций во внутренней среде организма. Следует отметить, что лимфа, оттекающая от тонкой кишки, не проходит печень, поэтому продукты всасывания вместе с лимфой непосредственно попадают в циркулирующую кровь.

Моторная деятельность желудка и кишечника у детей первых лет жизни замедлена по ритму и скорости распространения волн сокращений, перистальтика вялая. Связано это как с недостаточным развитием регуляторных нервно-гуморальных механизмов, так и слабым развитием мышечного слоя стенки желудка и кишечника. Скорость эвакуации пищевого химуса зависит от многих факторов, но прежде всего от состава молока, прикорма и эффективности переваривания пищевых веществ. Так, при искусственном вскармливании резко замедляется время желудочной и кишечной эвакуации: при одинаковом объеме грудного молока и молочной смеси при искусственном вскармливании время задержки пищевого химуса в последнем случае увеличивается до 3-4 часов, жирные молочные смеси эвакуируются из желудка через 6-6,5 часов.

Кардиальный сфинктер желудка у детей функционально неполноценен, что при нарушении правил вскармливания и ухода за ребенком способствует сбросу содержимого желудка в пищевод (гастроэзофагеальный рефлюкс, синдром срыгивания и рвоты). Полное формирование кардиального отдела завершается лишь к 8 годам жизни. Пилорический отдел желудка наоборот функционально хорошо развит уже при рождении, что при относительной слабости кардиального клапана позволяет сравнить желудок у ребенка первых месяцев жизни с «открытой бутылкой».

Таким образом, учитывая возрастные особенности системы пищеварения у детей, наиболее оптимальным является лактотрофное питание грудным молоком. В этом случае преобладают аутолитические процессы переваривания пищи, слизистая оболочка пищеварительного тракта выполняет только «пассивную» всасывательную функцию. Окончательное становление желудочно-кишечного тракта заканчивается к 10-12 годам. Ранний перевод на искусственное вскармливание, грубое нарушение нутритивных правил не только изменяет нормальный онтогенетический алгоритм развития и функционирование пищеварительной системы, усиливает активность агрессивных факторов воздействия на слизистую оболочку, но и лежит в основе разнообразных расстройств пищеварения. В данной главе рассмотрим диспепсию и синдром срыгивания и рвоты у грудных детей.

Диспепсия

В настоящее время еще широко пользуются устаревшим термином «диспепсия» (dys- — нарушение + — pepsis — варение, переваривание) для обозначения любых заболеваний, сопровождающихся поносом у грудных детей. К этим состояниям относят болезни мальабсорбции (целиакия, муковисцидоз и др.), гастроэнтериты вирусной, бактериальной или грибковой этиологии и алиментарные расстройства. Подобное обобщение ошибочно. Диспепсией правильнее называть состояния, связанные с нарушением вскармливания у грудных детей, имеющие большое значение в этом возрасте. Таким образом, диспепсией следует называть острое расстройство пищеварения алиментарного (неинфекционного) происхождения у детей грудного возраста, характеризующееся рвотой, поносом без значительного нарушения общего состояния.

Причиной диспепсии является алиментарный фактор, который связан с незнанием или игнорированием родителями основных нутритивных правил и, как следствие, нарушение режима вскармливания и соблюдения оптимального качества пищи. Чаще всего диспепсия проявляется у младенцев, матери которых не приобрели ранее опыт воспитания детей («первородящие»), имеют недостаточный культурно-образовательный уровень или социальный статус. Считается, что диспепсии способствуют дефекты ухода за ребенком — отсутствие чистоты и тщательности в приготовлении пищи, плохая гигиена и недостаточная забота о младенце (охлаждение, перегревание, тугое пеленание, опрелость и т. д.). Предрасполагающими факторами для развития диспепсии являются патологические состояния организма: недоношенность, гипотрофия, врожденные нарушения обмена веществ, витамин Д-зависимый рахит и другие заболевания, которые способствуют срыву адаптации желудочно-кишечного тракта.

При неправильном переводе на другой тип вскармливания (например, с естественного на искусственный), количественном и / или качественном перекорме, неразумном приготовлении пищи из несовместимых продуктов, введении в рацион питания продуктов, не соответствующих возрасту, пища не подвергается достаточной обработке на уровне желудка и начального отдела тонкой кишки. Неподготовленный в достаточной мере химус с избыточным содержанием нерасщепленных белков, углеводов и жиров поступает в дистальные отделы тонкой кишки, приводя к расстройствам пищеварения в силу анатомо-физиологических особенностей пищеварительной системы.

Условно можно выделить три варианта диспепсии в зависимости от характера питания и нарушений процесса пищеварения: а) бродильная диспепсия; б) гнилостная диспепсия; в) стеаторея. В случае избыточного поступления углеводов в составе пищевого химуса в дистальные отделы кишки возникает бродильная диспепсия. Подобная ситуация развивается при чрезмерном перекармливания ребенка грудным молоком, искусственными смесями, прикормами с высоким содержанием углеводов (фруктовые и овощные пюре). Нерасщепленные сахара, с одной стороны, оказывают осмотическое влияние, привлекая в просвет кишки воду, с другой, — в результате бактериального брожения сахаролитической флорой углеводы превращаются в жирные кислоты с короткой углеродной цепью, в основном молочную и уксусную кислоты. Эти кислоты, а также нерасщепленные сахара, вызывают усиление перистальтики и бродильные поносы. Стул при этом жидкий, пенистый, с отчетливым кислым запахом.

Гнилостная диспепсия является следствием нарушения переваривания белков. Чрезмерное количество белковых продуктов попадает в нижние отделы кишечника, где под влиянием различных бактерий начинаются редукционные, гнилостные процессы. Бактериальное расщепление белков путем гниения в кишечнике содействует образованию токсичных продуктов обмена (индол, скатол, уксусная кислота) и газов. Раздражение рецепторов слизистой оболочки токсическими продуктами ведет к появлению патологических реакций в виде рвоты, усиленной перистальтики кишечника, увеличения отделения слизи железами кишечника, зловонной флатуленции.

Как процессы брожения, так и процессы гниения сопровождаются характерным изменением микробиоценоза кишечника. При брожении господствуют лактобактерии, бифидум-флора, при гниении — коли-бактерии, энтерококки, стафилококки и некоторые другие условно-патогенные микроорганизмы.

Появление большого количества жира в фекалиях (стеаторея) говорит о чрезмерном содержании жиров в пище. Жирные кислоты, которые образовались в результате неправильного расщепления жира в кишечнике, нейтрализуются путем поступления из межклеточной жидкости и тканей организма солей кальция, магния, натрия, калия. Эти соли вступают в реакцию с жирными кислотами и образуют мыла жирных кислот. Стул при этом обильный, блестящий с комочками, плохо смывается с пеленки или горшка.

Предвестниками кишечных расстройств (поноса) являются общее беспокойство, частый плач, снижение аппетита или отказ от еды, нарушение сна. Температура тела обычно нормальная, но может отмечаться субфебрилитет. На высоте диспепсии возникает одно- или двукратная рвота. Главным симптомом является расстройство стула. Характер стула у грудных детей в большей степени зависит от особенностей вскармливания. При бродильной диспепсии стул вначале рыхлый, в дальнейшем жидкий, до 5-6 раз в сутки, часто зеленоватого цвета со слизью и белыми комочками (магнезиальные и кальциевые мыла жирных кислот). Испражнения обычно кислые, с примесью слизи. Энтеральный токсикоз сопровождается жидким, водянистым, брызжущим калом, в составе которого каловые массы представлены отдельными хлопьями. Иногда испражнения сравнивают по внешнему виду с рубленными яйцами.

Периодически у ребенка возникают приступы абдоминальной боли («кишечная колика») из-за растяжения кишечной стенки скопившимися газами, после отхождения которых ребенок успокаивается.
При осмотре состояние ребенка относительно удовлетворительное, в момент приступа болей младенец беспокоен, громко плачет, не склонен к проведению осмотра. Визуально выявляется легкая бледность и сухость кожных покровов, полость рта обычной окраски, слизистые немного суховатые (блестящие), язык обложен белым налетом, иногда наблюдается кандидозное поражение слизистой оболочки («молочница») в виде крошкообразных белых налетов на внутренней поверхности щек и на языке. Живот вздут, на высоте колики — напряжен, при пальпации урчание и чувство «переливания жидкости». Анус сомкнут, чаще всего наблюдается незначительная гиперемия перианальной области и опрелости в области ягодиц вследствие раздражения кожи. В большинстве случаев заболевание длится от 3 до 10 дней.
Диагноз не представляет трудностей. Нарушения режима вскармливания — довольно простые причины, которые могут быть обнаружены на основании данных анамнеза или в ходе заболевания, однако в этих случаях необходима известная осторожность, и заболевшие, особенно дети, находящиеся на искусственном вскармливании, должны пребывать некоторое время под особым врачебным наблюдением. Прежде всего надо исключить те заболевания, которые требуют безотлагательной хирургической помощи (инвагинация, дивертикулит Меккеля и др.). Как парентеральные, так и энтеральные инфекции могут начинаться или протекать с умеренно выраженной диспепсией. В случае госпитализации ребенка необходимо произвести тщательный бактериологический анализ кала, при нахождении заболевшего в доме ребенка или яслях его надо изолировать, кал отправить на бактериологическое исследование.
Терапия включает в себя коррекцию вскармливания (диетотерапия) и медикаментозное лечение. При диспепсии, вызванной перекармливанием женским молоком, 1-2 кормления заменяются водно-чайной диетой и время кормления в течение нескольких дней укорачивается. Во время водно-чайной диеты используют солевые растворы — регидрон, физиологический раствор, 2-5 % раствор глюкозы, зеленый чай (освобожденный от чаинок) и др. в количестве 150 мл на 1 кг массы тела в сутки. При продолжающейся рвоте употребление солевых растворов проводится небольшими количествами через короткие промежутки времени, например, каждые 10 минут по 1 чайной ложке.

Для восполнения потерь жидкости и соли при острых расстройствах пищеварения у детей грудного возраста рекомендуется использовать фирменный продукт — морковно-рисовый отвар ORS—200 (HiPP, Австрия). В состав входят вода, морковь, рис, глюкоза, цитрат натрия, цитрат калия, лимонная кислота. Морковно-рисовый отвар ORS—200 является гомогенизированным, стерильным, готовым к употреблению питанием. Морковные пектины обладают свойством адсорбировать токсины, газы, продукты неполного гидролиза и брожения пищевых веществ. Рисовая слизь и крахмал, благодаря обволакивающему действию, способствуют регенерации слизистой оболочки кишечника и восстановлению процессов пищеварения. При легкой степени дегидратации составляет минимальное количество продукта составляет 35-50 мл на 1 кг массы тела ребенка в сутки, при средней степени (потеря жидкости 5-10 % веса ребенка) — 50-100 мл на 1 кг тела в сутки.

При отсутствии специальных продуктов питания, как исключение, в домашних условиях можно приготовить так называемый «морковный суп». Способ приготовления достаточно прост: 500 г экологически чистой моркови помещают в 1 л воды, добавляют 3 г поваренной соли и варят в течение 2 часов, затем морковь протирают через сито и добавляют горячей воды, чтобы общее количество супа стало 1 л.
При всех заболеваниях, сопровождающихся диарейным синдромом, можно использовать биологически чистый рисовый отвар «Семолин» (HiPP, Австрия). Био-рисовый отвар представляет собой нежные быстрорастворимые рисовые хлопья без добавления сахара, соли и полностью соответствует возможностям пищеварительной системы ребенка с двухнедельного возраста. Добавление Био-риса в молочное питание делает его более густым и калорийным, постепенно готовит младенца к разнообразному питанию и приучает его к злаковым кашам.

Обычно в первый день назначают 70-80 мл грудного молока, прикладывая к груди на 3-4 минуты (обычно за одну минуту ребенок высасывает 20 мл). При искусственном вскармливании вместо обычной пищи на 1-2 кормления ребенка переводят на водно-чайную диету, далее используют адаптированные кисломолочные смеси до полной нормализации стула.

Во всех случаях необходимо проанализировать и исправить алиментарные ошибки, составив новое пищевое меню. С каждым днем количество пищи увеличивается, примерно к пятому-шестому дню объем питания должен достигать объема, который ребенок употреблял до заболевания. Со второй недели от начала заболевания можно вводить прикорм, если ребенок получал его до болезни, но вводить следует постепенно, соблюдая все требования по введению нового продукта питания. Соки назначают осторожно, особенно при бродильной диспепсии, не ранее второй — третьей недели от начала заболевания.

Медикаментозная терапия. Учитывая нарушение процессов переваривания и низкий ферментный потенциал желудочно-кишечного тракта у детей грудного возраста обязательно назначают ферментотерапию. Наилучшим терапевтическим эффектом обладает микрокапсулированный препарат панкреатина — креон. Препарат назначают по 1 капсуле 3-4 раза в сутки во время еды с небольшим количеством воды. Содержимое капсулы смешивается с небольшим количеством пищи (например, морковно-рисовым отваром) и скармливается пациенту. При отсутствии креона, можно использовать порошок панкреатина. Дозу ферментных препаратов следует подбирать индивидуально, контролируя состояние стула. Курс лечения 10-14 дней. Не рекомендуется допускать передозировки и длительного назначения ферментов, что неблагоприятным образом сказывается на функциональном состоянии поджелудочной железы и активности кишечных ферментов.
Обратим внимание на то, что такие средства как «соляная кислота с пепсином», «ацидин-пепсин» назначать категорически не следует, так как действие их антифизиологично в грудном возрасте, агрессивные компоненты (в основном, водородные ионы соляной кислоты) которых разрушают систему кишечной цитопротекции у грудного ребенка, приводя к воспалительным процессам в пищеварительном тракте. Ферментные препараты в виде драже (фестал, мезим форте, дигестал и др.) использовать также не рекомендуется. Во-первых, они адаптированы к возможностям желудочно-кишечного тракта взрослого человека, во-вторых, деление драже на части приводит к разрушению кислотоустойчивой оболочки, а следовательно снижению активности лекарственного средства.

Широкое распространение в России получил препарат смекта. Уникальное лекарственное средство природного происхождения характеризуется высоким уровнем текучести своих компонентов и благодаря этому обладает отличной обволакивающей способностью. Смекта, являясь стабилизатором кишечного барьера, проникает в слизь и увеличивает продолжительность её жизни, образуя физический барьер, который защищает слизистую оболочку пищеварительного тракта от деструктивного воздействия токсинов кишечных микроорганизмов и других раздражителей. Препарат обладает значительными сорбционными свойствами в отношении токсинов и кишечных газов, что объясняется листовидной структурой препарата, эффект набухания выражен в малой степени. Детям смекта назначается в зависимости от возраста: до 1 года жизни — 1 пакетик в день, от 1 до 2 лет — 2 пакетика в день. Порошок из пакетика растворяется в 50 мл кипяченой воды, и распределяется на несколько приемов в течение дня (выпаивается с ложки), или же хорошо размешивается с каким либо полужидким продуктом: каша, компот, пюре, детское питание и т. д. Смекту не следует принимать одновременно с другими препаратами, промежуток должен составить не менее 1-2 часов.

При выраженном метеоризме и флатуленции необходимо отведение кишечных газов через газоотводную трубку: резиновая или полимерная трубка диаметром 2-3 мм с боковыми отверстиями обильно смазывается вазелиновым маслом и вводится через анальный канал на глубину 10-15 см на 20-30 минут. При абдоминальных болях (кишечной колике) ребенка укладывают в колыбель с подогретым матрасиком и пеленками, область живота желательно освободить от одежды, используют теплый компресс на живот или освещение синей лампой, однократно назначают парэнтерально спазмолитики (папаверин, но-шпа), иногда — лечебные микроклизмы с теплым отваром корня валерианы (5-10 мл на процедуру).

Антибактериальные препараты не назначают. После нормализации стула, улучшении общего состояния для восстановления нормальной кишечной микрофлоры показаны эубиотики (биовестин, биовестин-лакто, линекс и др.). При своевременно начатом лечении и рациональной коррекции вскармливания прогноз диспепсии благоприятный.

Синдром срыгивания и рвоты

Феномен срыгивания и рвоты у детей грудного возраста стал привлекать внимание специалистов в последнее десятилетие, что связано прежде всего с детальным изучением физиологии моторной деятельности верхнего отдела пищеварительного тракта у младенцев и переосмыслением роли гастроэзофагеального рефлюкса. Срыгивание является проявлением рвотного рефлекса.

Рвотный рефлекс — сложнейший нервно-рефлекторный акт. Различают физиологический рвотный рефлекс, возникающий при раздражении слизистой глотки, корня языка, желудка (непереносимость каких-либо веществ или его переполнение). В патологических условиях рвотный рефлекс возникает при раздражении мозговых структур вследствие циркулирующих в крови токсинов и продуктов обмена. По механизму возникновения рвоты могут быть центрального генеза (раздражитель воздействует непосредственно на рвотный центр) или периферического происхождения (раздражение передается по нервным связям к центру).

Различают следующие виды рвоты:

— Срыгивание у грудных детей: пассивное сбрасывание небольших количеств пищи (5—30 мл) обычно через 30—60 минут после кормления;

— Обильная рвота: опорожнение желудка под значительным давлением, большое количество рвотных масс (50—100 мл у грудных детей, в более старшем возрасте — больше). Это наиболее частая форма рвоты;

— Спастическая рвота («фонтаном»): содержимое желудка извергается под значительным давлением в виде фонтана или струи на расстояние до 50 см; типична для пилоростеноза;

— Атоническая рвота: вялое вытекание пищи или ее слабое извержение характерно для нарушений функции пищевода и атонии желудка.

Под срыгиванием понимают внезапный выброс небольшого количества желудочного содержимого в глотку и ротовую полость, возникающий без видимых усилий у детей первых месяцев жизни. Срыгивание является проявлением рвотного рефлекса, неразрывно связано с возрастной несостоятельностью кардиального клапана (гастроэзофагеальным рефлюксом) и алиментарными погрешностями. Согласно данным зарубежной статистики, частота срыгиваний варьирует от 18 % до 20 % в детской популяции и в 40 % случаев среди детей, обращающихся за консультацией к педиатру.

Патофизиология моторных нарушений у детей грудного возраста изучена недостаточно. Вероятно, механизм простого срыгивания отличается от патофизиологического механизма при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Среди факторов, обусловливающих развитие гастроэзофагеальных дисфункций у детей первых месяцев жизни, отметим следующие: незрелость кардиального клапана (слабость и короткость длины мышечного слоя исполнительной части клапана — сфинктера), неполноценность гравитационного и перистальтического клиренса пищевода (способность к самоочищению), задержка опорожнения желудка при негрудном вскармливании, высокий тонус привратника, запоры, метеоризм. У большей части детей доброкачественное течение срыгиваний объясняется функциональным созреванием с возрастом не только кардии, но и нижележащих отделов пищеварительного тракта. Срыгивания нельзя путать с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, несмотря на то, что это очень частая причина дискомфорта у детей раннего возраста. Стойкие комплексные нарушения моторики пищевода и других отделов желудочно-кишечного тракта позволяют предположить, что синдром срыгивания должен расцениваться как одно из проявлений самостоятельного заболевания.

В основном врачи считают срыгивания «доброкачественным» состоянием, которое обычно спонтанно проходит к 12-18 месяцам после рождения, хотя полное созревание кардии заканчивается только к 8 годам жизни. Если срыгивания являются следствием известных нарушений вскармливания (например, количественного перекорма), возникают нечасто (1 раз в неделю и реже), у ребенка хороший аппетит и стул, если собственно рвоты не бывает и младенец развивается нормально, то срыгиваниям можно не придавать особого значения. Упорные срыгивания и периодически возникающая классическая рвота, которые приносят значительное беспокойство ребенку, являются ранними проявлениями моторно-эвакуаторных расстройств в верхнем отделе пищеварительного тракта. Последовательное эмпирическое лечение, начатое в возрасте до трех месяцев, включающее сгущенную пищу и прокинетики, рекомендовано до начала использования инвазивных методов исследования с целью уточнения диагноза.

Наличие гастроэзофагеальной рефлюксной болезни можно предположить, когда срыгивания не исчезают на фоне пробного лечения, или при комплексных проявлениях заболевания, предполагающих наличие осложненного течения гастроэзофагеального рефлюкса. Клинические симптомы при осложненном гастроэзофагеальном рефлюксе представлены кровью в рвотных массах, задержкой в развитии и постоянными экстраинтестинальными симптомами (плач, кашель, проблемы со сном, респираторные проблемы и т. д.). Подробно клиника гастроэзофагеальной рефлюксной болезни будет описана в отдельной лекции.

Лечение срыгиваний у детей первого года жизни следует разделить на несколько этапов в соответствии с Рекомендации по лечению регургитации (1996) Рабочей группы Эд-Хок по гастроэзофагеальному рефлюксу. В настоящее время терапевтическое лечение начинается с проведения разъяснительной работы среди родителей и корректировки диеты с последующим использованием прокинетиков.
Разъяснительная работа с родителями. Отрицательное психологическое воздействие клинических проявлений рефлюкса на родителей, особенно молодых, велико. Они часто обеспокоены не только проявлениями срыгиваний (иногда очень выраженных), но и их происхождением. Пояснения даваемые родителям относительно наиболее часто встречающихся причин срыгиваний могут помочь избежать конфликтных ситуаций. Активное врачебное наблюдение позволяет снизить степень родительских волнений. Подробные вопросы (и наблюдение) на тему, как мать готовит питание, кормит и держит ребенка после кормления, могут помочь устранить жалобы. Способность убедить родителей, что с их ребенком все в порядке, может снять необходимость в каких-либо дальнейших мероприятиях. Доказано, что психологический эффект и нормализация ухода за ребенком в большом проценте случаев дает положительный результат, происходит уменьшение частоты срыгиваний.

Рекомендации по уходу. Важное значение отводится постуральной терапии. Она направлена на уменьшение вероятности гастроэзофагеального рефлюкса и способствует очищению пищевода от желудочного содержимого. Кормление ребенка грудного возраста следует проводить в положении сидя под углом 45-60(. Этот угол наклона может поддерживаться как положением матери, так и с использованием ремней и кресла с жесткой спинкой. Ношение ребенка в вертикальном положении после кормления в течение короткого промежутка времени (20-30 минут) при срыгивании тоже приносит положительный эффект, помогая стравливанию лишнего газа из желудка при аэрофагии. Не следует использовать тугое пеленание, пояса и резинки; область живота должна быть свободной. Спать ребенку следует на небольшой подушечке, изготовленной из 1-2 сложенных пеленок, либо ножки головной части кроватки должны быть приподняты на 5-10 см. Положение тела во время сна предпочтительно принимать на животе или правом боку с целью уменьшения интенсивности заброса желудочного содержимого в пищевод. Родителям следует помнить о патологическом влиянии пассивного курения на тонус мышц пищевода и кардии у грудного ребенка: курить в ближайшем окружении младенца категорически запрещается.

Организация лечебного питания. Прежде всего следует рекомендовать более частые кормления ребенка меньшими, чем обычно, порциями. При этом суточный объем питания не должен уменьшаться. Зарубежные педиатры считают, что в реальной практической деятельности эту меру тяжело применить, так как частые кормления якобы ограничивают активность родителей; а уменьшение объема кормления может оказаться стрессом для ребенка, когда он голоден и не хочет прекращать сосать. Наш опыт показывает, что всё зависит от умения матери кормить ребенка, порой проявляя настойчивость, не следуя слепо собственным чувствам и реакциям младенца. В конечном итоге помощь врача и опытность матери позволяют добиться отличных результатов, избегая перекармливания. Реально частота кормлений может быть увеличена на 2-3 сверх положенного по возрасту.

При отсутствии эффекта от ранее описанных мероприятий, грудным детям рекомендуется лечебная диетическая коррекция. Целесообразным считается использование сгущенной или коагулированной пищи. Этого достигают промышленным способом путем добавления в детские смеси загустителей. В Европе пользуется популярностью введение компонентов рожкового дерева. Клейковина рожкового дерева (камедь) — гельобразующий комплекс углеводов (галактоманнан). Его приготавливают из семян белой акации, которая растет в ряде стран Средиземноморья. Клейковина акации в отличие от каш и рисовых отваров обладает слабительным эффектом, обусловленным волокнистой структурой. Она не имеет пищевой ценности, так как не гидролизуется ферментами желудочно-кишечного тракта, выводится из организма в неизменном виде.

Для детей грудного возраста с синдромом срыгивания и рвоты разработаны лечебные смеси, включающие загустители: Nutriben AR, Alma AR, Fedelac AR, Frisovom, Primigiomi AR, Enfamil AR, EnFalac AR, Milumel AR, Milumil AR, Nidina AR, Nidal AR, Modar Digest, Almiron AR, Nutrilon AR, Blemil Plus AR, Adapta Digest, Modilac AR. Буквами AR («предотвращающие регургитацию») маркируют только те лечебные продуты, клиническая эффективность применения которых при регургитации подтверждена исследованиями с применением плацебо и чьи питательные свойства подтверждены.

Исследования свидетельствуют, что загустители молока уменьшают число и объем срыгиваний у младенцев. Обогащенные молочные смеси хорошо переносятся, побочные эффекты редки, так же как и серьезные осложнения. Сообщения о клинической оценке AR-смесей, как метода лечения срыгивания, очень ограниченные.

Следует обратить внимание на то, что AR—смеси являются только частью лечения срыгиваний, их назначение должно быть рекомендовано только врачом, согласно правилам назначения лекарственных препаратов, необходимо стараться избегать передозировки лечебных смесей. AR—смеси не рекомендуют здоровым детям, не страдающим срыгиваниями.
Медикаментозная терапия. При синдроме срыгивания и рвоты в качестве эмпирического лечения до начала проведения инвазивных исследований (по поводу выявления гастроэзофагеальной рефлюксной болезни) следует использовать препараты, нормализующие моторно-эвакуаторную функцию пищеварительного тракта и оказывающие антирефлюксное воздействие (прокинетики). Наиболее эффективным в грудном возрасте считается мотилиум (домперидон), который является антагонистом периферических допаминовых рецепторов. Мотилиум назначается в виде суспензии из расчета 2,5 мл на 10 кг массы тела 3 раза в течение дня, в случае необходимости — дополнительно перед сном. Курс лечения 5-10 дней. У детей в возрасте до 1 года препарат применяют с особой осторожностью, при условии тщательного медицинского наблюдения.

Таким образом, гастроинтестинальные расстройства у детей грудного возраста довольно частая патология, требующая особого медицинского наблюдения и комплексного подхода к терапии.
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