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Детская гастроэнтерология 
на пороге XXI века

Уважаемые  коллеги!

Н

аступил завершающий год Второго тысячелетия от Рождества Христова. Каждый человек, которому выпало жить на рубеже веков, чувствует, что дефицитом стало сострадание, милосердие, доброта. Больше, чем кто-либо другой, в этом нуждаются дети.

Редакционная группа ежегодника «Детская гастроэнтерология Сибири» предлагаем Вам познакомиться с работами исследователей Сибирского и других регионов Российской Федерации по актуальным пролемам детской гастроэнтерологии. Мы посвятили Четвертый выпуск основным итогам развития науки о заболеваниях органов пищеварения на пороге XXI века и Третьего тысячелетия.

Мы рады сообщить Вам, что все материалы Ежегодника традиционно будут опубликованы на страницах Internet. С материалами оригинальных исследований смогут познакомиться не только читатели этой книги, но все пользователи персональных компьютеров. Много другой полезной информации: статьи, дискуссии, международные соглашения, книжные новинки и др. – доступно для всех желающих по адресу Internet: http://www.rusmedserv.com/gastrosib/

Желаем всем удачи и благополучия,
до встречи в XXI веке!
Редколлегия

оригинальные  исследования

ВОЗМОЖНОСТИ профилометрии 
для РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ ЗАПОРов 
У ДЕТЕЙ

Э. И. Алиева, В. А. Филин, В. В. Лукин

Российский государственный медицинский университет,
 НИИ педиатрии РАМН, Москва

Успехи, достигнутые в развитии проктологии, подтверждают мысль об анатомо-функциональной целостности одного из основных компонентов толстой кишки — ректо-анальной зоны (РАЗ). Основная роль этой зоны состоит в накоплении, удержании каловых масс и опорожнении кишечника. Изменение указанного статуса приводит к нарушению удерживающего и эвакуаторного механизмов, вызывая недержание кала и хронические запоры.

В России физиология РАЗ изучается, начиная со II-й половины XX века. Применения новых и перспективных методов позволяет выявить особенности отдельных компонентов сфинктерного аппарата и расширить представление о запирательной функции прямой кишки и ануса. Но надо отметить, что применение функциональных методов исследования в проктологии детского возраста ограничено [1, 3, 5, 6]. Целью исследования явилась оценка эффективности профилометрии для ранней диагностики запоров у детей.

Материалы и методы исследования

В настоящей работе были использованы следующие методы исследования: общеклинические, ирригоскопия и профилометрия. Профилометрия относится к функциональным методам исследования дистального отдела толстой кишки. Этот метод позволяет определять резервные возможности анального канала, которые измеряются при фоновой (в покое) и при стимуляционной (волевом усилии сфинктера) профилометрии. Наиболее важными параметрами профилометрии являются — давление в прямой кишке, максимальное давление в анальном канале, длина анального канала. Давление в покое отражает тонус прямой кишки и отдельных компонентов сфинктерного аппарата, а при произвольном сокращении определяет силу последних. Исследование проводилось с помощью прибора «Колодинамик—3». Нами использовалась общепринятая методика перфузионной профилометрии [4].

Было проанализированы данные профилометрии у 80 детей, страдающих запорами с рождения или с раннего возраста. Эти дети до поступления в стационар получали только симптоматическое лечение.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Профилометрия проводилась у всех детей; у детей до года профилометрия проводилась только в покое. Нами учитывалось то, что отличительными особенностями сфинктерного аппарата прямой кишки у детей в раннем возрасте являются гипертонус наружного жома, снижение реакции на наполнение ампулы и несовершенство рефлекторных связей [7]. Для интерпретации полученных результатов использовались данные профилометрии у здоровых детей, разработанные в отделении плановой хирургии НИИ педиатрии РАМН.

Как видно из таблицы 1, у детей страдающих запорами в возрасте от года до 4 лет (I группа) наблюдалось резкое повышение давления в прямой кишке, максимального давления в анальном канале. Таким образом, у этой возрастной группы профилометрические параметры соответствовали выраженному гипертонусу сфинктерного аппарата.

У детей от 5 до 9 лет (II группа) сохранялся уже имеющийся гипертонус сфинктерного аппарата, но профилометрические данные не резко отличались от нормы. В этом периоде также, повышается физиологический гипертонус, удерживающий кал в ампуле до дефекации.

У детей в возрасте 10—14 лет (III группа) при профилометрии отмечалось снижение давления в прямой кишке и максимального давления в анальном канале в 2—3 раза.

При сопоставлении данных профилометрии и рентгенологического исследования оказалось, что при рентгенологическом исследовании детей I группы существенных отличий от нормы не отмечалось и только у части детей выявлены спазмы на различных уровнях толстой кишки, которые трактовались как явления колита.

У детей во II группе, рентгенологическое исследование у 83% диагностировало расширение дистальных отделов толстой кишки, иногда только ампулы. При таких случаях часто ошибочно был поставлен диагноз врожденный мегаколон или мегаректум.

Таблица 1

Данные профилометрии у детей с хроническими запорами 
разных возрастных групп

	Возрастные группы
	Параметры профилометрии

	
	I группа

1—4 года
	II группа

5—9 лет
	III группа

10—14 лет

	В покое

	Давление в прямой кишке (см вод. ст.)

Максимальное давление анального канала (см вод. ст.)

Градиент давления (см вод. ст)

Длина анального канала (мм)

Длина максимальной замыкательной активности (мм)
	19,25

68,77

49,52

31,33

17,75
	11,28

59,33

48,05

39,17

15,61
	10,9

52,79

42,49

46,25

12,85

	При волевом усилии

	Давление в прямой кишке (см вод. ст.)

Максимальное давление анального канала (см вод. ст.)

Градиент давления (см вод. ст.)

Длина анального канала (мм)

Длина максимальной замыкательной активности (мм)
	
	10,28

58,71

48,43

40,12

17,95
	9,69

56,18

46,49

48,32

18,23


Рентгенологическое исследование, у детей в III группе, выявило гигантизм толстой кишки, сглаженность гаустр, гипотоничность, цекоилеальный рефлюкс.

Таким образом, рентгенологическое обследование в начальных стадиях запора выраженных изменений в кишечнике не выявляют, но при этом профилометрические параметры соответствуют выраженному гипертонусу сфинктерного аппарата [2].

Неинвазивность и высокоинформативность профилометрии особенно важна для ранней диагностики запора и своевременного выявления изменений ректо-анальной зоны у детей.

Выводы

1. Профилометрия эффективно определяет функциональное состояние ректоанальзой зоны.

2. По данным профилометрии, при «запущенных» стадиях запора резервные возможности анального канала истощаются.

3. Профилометрия позволяет определить нарушения герметизации запирательного аппарата прямой кишки ещё до появления рентгенологических признаков, характерных для функционального мегаколон.
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Особенности НАРУШЕНИя 
ОБМЕНА мИКРОЭЛЕМЕНТОВ у детей 
с гастроэнтерологической патологией
К. В. Арифуллина, Л. Ф. Казначеева, Н. А. Гурко

Новосибирская государственная медицинская академия, 
Детское гастроэнтерологическое отделение 
больницы скорой медицинской помощи № 2, Новосибирск

В последние годы в Российской Федерации отмечается неуклонный рост числа заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей (в среднем на 42%). Характер изменений окружающей среды в настоящее время таков, что на человека обрушился техногенный поток микроэлементов (МЭ) [1, 6]. Неблагополучным по состоянию окружающей среды является и Новосибирск с его промышленными предприятиями и разросшимся автомобильным парком.

Все МЭ без исключения (их избыток или недостаток) влияют на состояние пищеварительного тракта, так как он является не только главной зоной всасывания МЭ, но и зоной выведения [1, 3, 4, 6]. Возросший интерес к биологической роли МЭ, вызванный накопившимися за последние годы научными фактами, побудили исследовать МЭ обмен у детей с заболеваниями пищеварительного тракта.

Целью работы явилось изучение особенностей обмена микроэлементов, перекисного окисления липидов и иммунограммы у детей с гастроэнтерологической патологией.

Материалы и методы исследования

Обследовано 30 детей с хронической гастроэнтерологической патологией (1 группа). Возраст пациентов колебался от 4 до 16 лет, мальчиков и девочек – поровну. Контрольную группу составили 18 детей такой же возрастной и половой категории без клинических проявлений патологии пищеварительного тракта (2 группа). Все дети постоянно проживали в г. Новосибирске.

Кроме оценки анамнестических и клинических данных, всем пациентам было проведено обследование включающее: лабораторно-инструментальные методы – общий анализ мочи и крови, биохимический анализ крови, фракционное дуоденальное зондирование, внутрижелудочная рН-метрия, ультразвуковое исследование органов брюшной полости, фиброэзофагогастродуоденоскопия, ректороманоскопия, посев содержимого двенадцатиперстной кишки на микрофлору.

Среди специальных — рентгено-флюоресцентный анализ ткани волос на МЭ (НТМА – Hair Tissue Mineral Analysis) [3, 7, 8]: исследовались 24 элемента таблицы Менделеева: 18 эссенциальных и 6 токсичных. Также проводилось определение в сыворотке крови малонового диальдегида, оценивалась иммунограмма.

Результаты исследования
и их обсуждение

Ведущими жалобами у всех больных были боли в животе и нарушения стула. Локализация болей и их характер у одних и тех же больных были различны, но большинство детей локализовали боли в околопупочной области (66,6%), реже – в левом подреберье, правой и левой подвздошных ямках, интенсивного и умеренного характера, продолжительностью от нескольких минут до полутора часов. Нарушения стула наблюдались в виде изменения частоты дефекаций (73,3%), формы кала (60,0%), прохождения кала (56,6%), наличие слизи в кале (33,3%).

Среди диспепсических расстройств у 40,0% детей были отмечены тошнота, рвота, изжога, снижение аппетита. Астено-невротические проявления наблюдались у большинства больных: головная боль (93,3%), слабость и быстрая утомляемость (86,6%), повышенная раздражительность (60,0%). Из других жалоб следует отметить боли в мышцах и (или) костях (46,6%), выпадение волос и (или) ресниц (16,6%), ломкость ногтей (33,3%).

При осмотре выявлены симптомы хронической интоксикации и полигиповитаминоза у 70% детей 1 группы, единичные телеангиоэктазии – у 16,6%, изменения со стороны придатков кожи: сухость, ломкость, тусклость волос и перхоть – у 53,3%, ломкость ногтей и лейконихии – у 20% пациентов. Достаточно часто диагностировался кариес (56,6%), обложенность языка (40,0%). Болезненность при пальпации кишечника наблюдалась у 86,6% больных, вздутие живота – у 60,0%, гепатомегалия – у 70,0%, положительные пузырные симптомы – у 63,3% детей.

При биохимическом исследовании крови диспротеинемия выявлена у 26,6% больных, снижение (-липопротеидов – у 63,3%, повышение холестерина – у 13,3%, гипертрансфераземия – у 6,6%, снижение уровня кальция – у 23,3%, железа и общей железосвязывающей способности – у 23,3% детей.

В дуоденальном содержимом у 70,0% больных выявлен синдром перенасыщенной желчи, лямблии обнаружены в 23,3% случаев. По составу микрофлоры содержимого двенадцатиперстной кишки с учетом клинических признаков, были диагностированы компенсированный кишечный дисбактериоз – у 36,6%, субкомпенсированный – у 63,3% лиц 1 группы. При рН-метрии желудка нормоцидность определена у 60,0% детей 1 группы и 88,8% 2 группы, гиперацидность – 23,3% и 0%, гипоацидность – у 16,6% и 11,1% детей соответственно. На УЗИ гипокинезия желчного пузыря найдена у 36,6% больных, перегибы и (или) перетяжки – 23,3%, негомогенное содержимое – у 56,6%. При эндоскопическом исследовании недостаточность кардии обнаружена у 16,6% пациентов, дуоденогастральный рефлюкс – у 26,6%, поверхностный гастрит – у 20,0%, поверхностный дуоденит – в 16,6% случаев.

При анализе результатов ректороманоскопии у всех детей наблюдались дискинетические расстройства кишечника на фоне визуально неизмененной слизистой оболочки.

У всех детей на фоне повышенных концентраций свинца в тканях волос (в 1,5—4 раза) и железа (от 2 до 14 раз), в 26,8% случаев наблюдалось повышение уровней марганца и никеля со снижением селена и кальция, у 20% больных – снижение цинка, у 16,6% – снижение кальция с повышением уровня стронция, у 13,3% – повышение кальция, у 13,3% –повышение брома и хрома со снижением цинка и у 10,0% – повышение цинка со снижением селена.

В контрольной группе дисмикроэлементоз выявлен у 67% детей, из них у 28,2% были повышены концентрации свинца (в 1,5-2 раза), железа (в 2-4 раза) и никеля; у 22,2% детей на фоне повышения свинца наблюдалось понижение уровня кальция; у 16,6% было снижение количества цинка и селена.

Известно, что цинк, медь и селен защищают клеточные мембраны от повреждающего действия продуктами перекисного окисления липидов (ПОЛ) [3, 9]. Железо и свинец, напротив, дестабилизируют мембранные структуры [2, 4, 5]. Поэтому было решено исследовать в сыворотке крови уровень малонового диальдегида как показателя ПОЛ. Его повышение в 2-3,5 раза наблюдалось у всех детей 1 группы и у 16,6% детей 2 группы в 1,5-2 раза.

Избыток токсических и (или) дефицит эссенциальных МЭ пробивает «брешь» в иммунной системе человеческого организма [2, 4, 6, 9]. Содержание Т-лимфоцитов и Т-хелперов было значительно снижено у 30% 1 группы и у 11,1% 2 группы, количество В-лимфоцитов не отличалось достоверно от нормы. Содержание иммуноглобулинов всех классов было повышено, причем наиболее выражено – IgG.

Все больные получали базовое лечение гастроэнтерологической патологии. Большое внимание уделялось выведению токсических и восстановлению уровня эссенциальных МЭ; восстановлению целостности клеточных мембран, ликвидации иммунодефицита и полигиповитаминоза. Вначале проводилась терапия сорбентами, затем проводилось восстановление дефицита эссенциальных МЭ витаминно-минеральными пищевыми добавками. Во второй группе – лечение не проводилось.

Контрольные исследования МЭ состава ткани волос у детей 1 группы спустя 4 месяца показали снижение уровня свинца на 25%, железа на 47%, никеля на 15%, марганца на 12% от исходного; восстановление цинка, селена и кальция до нормального уровня; повышение уровня меди на 15%. У 2 группы больных существенных сдвигов в МЭ обмене не произошло.

Снижение уровня малонового диальдегида у больных 1 группы до нормы наблюдалось у 66,6%, у остальных — существенное уменьшение. Отмечено повышение уровня лейкоцитов в периферической крови, восстановление Т-звена и нормализация количества иммуноглобулинов у 1 группы и сохранение иммунодефицита у детей 2 группы.

Динамическое наблюдение в течение 4 месяцев показало, что у больных 1 группы наступило исчезновение болевого и диспепсического синдромов, нормализация стула, уменьшение выраженности астено-невротического синдрома, улучшение памяти и настроения, состояния кожи и ее придатков.

Традиционная терапия в сочетании с сорбентами, витаминно-минеральными пищевыми добавками и антиоксидантами оказывает положительное влияние на клинические проявления заболевания, нормализацию МЭ обмена, снижению концентрации продуктов ПОЛ. Нормализация иммунного статуса наступала за счет лечения основного и сопутствующих заболеваний и восстановления МЭ обмена.
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Морфологические аспекты 
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Хронические воспалительные заболевания желудка занимают одно из ведущих мест в детской гастроэнтерологии. Анализ показателей распространенности болезней пищеварительной системы у детей в РФ показывает значительный рост гастроэнтерологической патологии у детей за последние 20 лет. По данным эпидемиологических исследований Нижегородского НИИ детской гастроэнтерологии, в 70-е годы в Нижегородском регионе распространенность неинфекционных гастроэнтерологических заболеваний у детей дошкольного и школьного возраста составляла соответственно 61,8 и 81,5‰. Исследования 90-х годов выявили значительное увеличение этих показателей – соответственно до 398,1 и 365,2‰ [4].

Хронические заболевания желудка и двенадцатиперстной кишки часто начинаются в дошкольном и школьном возрасте, и в последующем приводят к потери трудоспособности, инвалидизации взрослого населения [2, 3]. В 63% хронические гастродуодениты и язвенная болезнь у детей поздно диагностируются, что в основном связано с малоинформативным началом заболевания и частым вовлечением в патологический процесс других органов пищеварительной системы.

Большая распространенность гастроэнтерологических заболеваний в детском возрасте, тенденция к хронизации, высокий риск язвообразования определяют актуальность проблемы диагностики данной патологии.

Цель исследования состояла в изучении некоторых особенностей развития воспаления в желудке и выявлении морфологической картины гастрита детей разного возраста.

Материалы и методы исследования

Проведено исследование биоптатов слизистой оболочки желудка (фундальный и антральный отдел желудка) 20 детей в возрасте от 3 до 14 лет. Отмечено некоторое преобладание девочек – 11 девочек и 9 мальчиков. Для верификации диагноза использовались данные эндоскопического и морфологического исследования. Использовались гистологические, гистохимические и гистобактериоскопические методы исследования. Для определения Helicobacter pylori использовался метод Романовского-Гимзе. Степень обсеменения определялась по количеству бактерий в поле зрения [1].

Морфологическими критериями установления диагноза хронического гастрита явились: степень лимфо-плазмоцитарной инфильтрации, дистрофии покровно-ямочного эпителия (ПЯЭ) и желез, усиления коллагенизации, наличие явлений кишечной метаплазии и дисплазии (В. В. Серов, 1996). Активность воспаления слизистой оболочки желудка определяли по степени нейтрофильной инфильтрации собственной пластинки слизистой и наличию межэпителиальных лейкоцитов (МЭЛ).

Результаты исследования
и их обсуждение

Поверхностный гастрит был диагностирован у 17 детей и сопровождался дистрофическими изменениями и нарушением секреции слизи в клетках покровно-ямочного эпителия, инфильтрацией собственной пластинки слизистой плазмоцитами, лимфоцитами, эозинофилами. В эпителии встречались единичные МЭЛ. Желудочные ямки были углублены, расположены неравномерно, с расширенным просветом. В пилорическом отделе отмечена слабо выраженная структурная перестройка с появлением очагов гиперплазии.

В дошкольном и младшем школьном возрасте преобладает поверхностный фундальный гастрит с увеличением числа главных желез. Во всех случаях патологический процесс в фундальном отделе сопровождался воспалением в антральном отделе.

В подростковом возрасте обнаружено усиление коллагенообразования, развитие эрозивных поражений и кишечная метаплазия, редко встречаемая у дошкольников. Эрозивным изменениям сопутствуют хронические диффузные гастриты с различной степенью поражения желез и выраженной местной иммунной реакцией.

Атрофический гастрит найден у трех больных. Слизистая оболочка истончена, уменьшено число желез. Оставшиеся железы располагаются группами, разделенными прослойками рыхлой волокнистой соединительной ткани. Отмечены очаги пролиферации ПЯЭ без четких границ между клетками, снижается секреция слизи. Имеются явления кишечной метаплазии. Появляются бокаловидные клетки в области поверхностного эпителия, а в желудочных железах – панетовские клетки.

Со стороны стромы отмечена гиперплазия ретикулярных волокон, в базальной части слизистой оболочки отмечается разрастание гладкомышечных клеток. В двух случаях диагносцирована дисплазия первой, а в одном – второй степени.

В развитии гастрита большую роль играют Helicobacter pylori. Присутствие хеликобактерий выявлялось в слизистой оболочке антрального отдела желудка. В 14 случаях из слизистой оболочки желудка больных выделена Helicobacter pylori.

Возбудитель вызывает в слизистой оболочке отек, уплощение эпителия, лимфо-, плазмоцитарную и нейтрофильную инфильтрацию собственной пластинки слизистой оболочки. Количество нейтрофилов зависит от числа Helicobacter pylori. Воспалительные изменения преобладали в антральном отделе желудка. Во всех случаях отмечена гиперплазия лимфоидных элементов.

Проблемы хронических воспалительных заболеваний желудка в детской гастроэнтерологии сохраняют актуальность как в теоретическом, так и в практическом отношении. Атрофический хронический гастрит встречается реже, что связано с высокой регенерационной способностью эпителия. Фундальный гастрит является сочетанной патологией. В старших возрастных группах усиливаются процессы коллагенообразования, дистрофические изменения эпителия и слизеобразующих желез. С возрастом так же отмечается увеличение частоты встречаемости хеликобактерных антральных гастритов, с различной степенью лимфо-плазмоцитарной инфильтрации слизистой оболочки антрального отдела желудка и фолликулярной гиперплазией.

Возрастные особенности морфологической картины хронических гастритов предполагают индивидуальный подход к проведению обследования ребенка и назначению терапии.
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Распространенность хронического гастрита среди населения Российской Федерации, в том числе среди детей, высока и имеет тенденцию к росту. Это диктует необходимость оптимизации раннего выявления, этиотропного лечения, прогнозирования данной патологии.

Материалы и методы исследования

В поисках доступных, дешевых и достаточно информативных методов обследования мы остановили свое внимание на микроскопии окрашенного осадка желудочного сока. Был сделан особый акцент на состояние ядер эпителиальных клеток, что позволило осуществить цитологическую экспресс-диагностику ряда вирусных инфекций. Ранее этот метод кариологического анализа успешно применялся нами при исследовании осадка мочи [2] . Зная, что вирус эпителиотропен и что при вирусных инфекциях в воспалительный процесс нередко вовлекается желудочно-кишечный тракт, а острые респираторные вирусные заболевания (ОРВЗ) иногда протекают в форме поражения желудка как желудочная инфлюенца [4], мы использовали указанную методику для исследования осадка желудочного сока. Окраска мазков гематоксилином позволила выявить не только характерные для той или иной вирусной инфекции изменения в ядрах клеток, но и рассмотреть микрофлору осадка желудочного сока при патологии желудочно-кишечного тракта.

Результаты исследования
и их обсуждение

Обследовано 38 детей, поступивших на стационарное обследование и лечение в гастроэнтерологическое отделение. Возраст обследованных от 5 до 14 лет. У 27 детей, по классификации А. В. Мазурина [1], диагностирован хронический гастродуоденит. Заболевание чаще сопровождалось повышенной кислотообразующей функцией желудка – у 15; гораздо реже со сниженной — у 8 и с нормальной — у 5. У 11 детей выявлен хронический гастрит; с повышенной кислотообразующей функцией — у 6, со сниженной — у 2, с нормальной — у 3.

Обследовано на Helicobacter pylori проведено у 27 детей, положительный результат получен у 4 (14,8%). Дискинезия желчевыводящих путей выявлена у 23 детей, при этом у 10 – на фоне аномалии строения желчного пузыря. У 3 детей выявлена аномалия желчного пузыря без дискинетических признаков. Хронический холецистит отмечен у 14 детей, реактивный панкреатит — у 14 детей, дуоденогастральный рефлюкс — у 8, разные проявления аллергии — у 9, вегетативная дистония — у 8 обследованных. В единичных случаях сопутствующими заболеваниями были пиелонефрит, инфекция мочевыводящих путей, эндемический зоб, ожирение, хронический тонзиллит, невроз, дерматит.

Наследственная предрасположенность к патологии желудочно-кишечного тракта зарегистрирована у 15 детей. Из других факторов, предрасполагающих к развитию хронического гастрита, нельзя не отметить раннее искусственное вскармливание — у 23 обследованных, при этом 2 детей на искусственном вскармливании с рождения, 12 детей — с 3–4-х месяцев.

Особого внимания заслуживает факт, что все обследованные дети неоднократно перенесли ОРВЗ, а 14 детей были отнесены в группу часто болеющих ОРВЗ.

При обследовании у всех детей с хроническим гастритом и гастродуоденитом выявлены признаки вирусного повреждения ядер эпителиальных клеток слизистой желудка: у 28 — за счет аденовирусной инфекции (АВИ), у 13 — за счет гриппа, при этом у 5 в сочетании с признаками АВИ, у 13 — за счет парагриппа. Признаки повреждения клеток парагриппом сочетались с гриппозным повреждением у 4 детей, а у 6 детей — с АВИ, у одного ребенка отмечены признаки, характерные для всех трех инфекций. Таким образом, у 15 детей выявлена микст-вирусная инфекция.

Дрожжевые споры (грибы рода Candida) обнаружены почти у всех — 33 ребенка (86,8%). Из них у 15 — дрожжевые колонии старые (нити мицелия), что подтверждает их роль в развитии воспалительного процесса.

Бактериальная микрофлора выявлена у 28 детей: кокки — у 26, палочки — у 9, при этом у 8 в сочетании с кокковой флорой, спиралевидная микрофлора — у 2.

Увеличенное количество лейкоцитов в осадке желудочного сока отмечено у 25 детей.

Таким образом, у большинства обследованных отмечено сочетание вирусной, грибковой и бактериальной инфекции. Лишь у 2 детей осадок желудочного сока был малоклеточным, но отмечены признаки немассивной вирусной инфекции.

У 15 детей проведено одновременное исследование осадка мочи. У 11 из них обнаружены признаки АВИ, у 3 — энтеровирусной инфекции, и у 1 — парагриппа в сочетании с АВИ. Бактериальная микрофлора обнаружена у 8 детей, кокки — у 5, кокки и палочки — у 2, спиралевидная флора — у 1, дрожжевые споры — у 5. Возможно, из-за малоклеточного осадка мочи в 1 случае признаки вирусных инфекций не обнаружены.

Совпадение признаков АВИ в осадках мочи и желудочного сока в 73,3% случаев, также как и отчетливые признаки вирусного повреждения эпителиальных клеток слизистой желудка, подтверждают персистирующий характер вирусной инфекции у детей с хроническими гастритами и гастродуоденитами. Учитывая анамнез (частые ОРВЗ), нельзя исключить первоначальный, локальный, воспалительный процесс в слизистой желудка вирусной этиологии. Свойство вирусов подавлять реактивность организма, иммунитет определяет последующее наслоение бактериальной и грибковой инфекции как закономерное.

Слабое антигенное, бесспорное механическое и токсическое воздействие грибков на слизистую желудка [3] определяет хронический характер воспалительного процесса. Это усугубляется отсутствием должного этиотропного лечения, когда не принимаются во внимание локальные признаки вирусной, грибковой и бактериальной инфекции.

Проведенное исследование свидетельствует о том, что для более эффективного лечения хронической патологии желудочно-кишечного тракта необходимо оптимизировать этиотропную терапию, а в комплекс реабилитации включать иммуномодулирующие средства.
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Распространенность хронических запоров достигает в детском возрасте 5% [4, 5]. Однако несмотря на современное развитие детской колопроктологии, колостаз остается серьезной и во многом нерешенной проблемой. Неудовлетворенность клиническими результатами как консервативной терапии, так и оперативного лечения, составляет от 10 до 30% [2, 3, 6–8]. Основным патогенетическим звеном хронических запоров является гипоганглиоз и другие диспластические нарушения нервных клеток толстой кишки, которые, по мнению П. И. Коломейцева с соавт. [1], могут быть не только врожденными, но и приобретенными. Поэтому, с целью выявления морфологической предрасположенности хронических запоров у детей изучена возрастная изменчивость строения мышечно-соединительнотканного комплекса толстой кишки.

Материалы и методы исследования

Органо-, лапаро-, антропометрическое и морфологическое исследования толстой кишки выполнены на трупах 75 детей различного возраста (от новорожденных до юношеского возраста).

Результаты исследования
и их обсуждение

Проведенное органометрическое исследование позволило по размерам отделов толстой кишки, их соотношению и расположению в брюшной полости выявить три крайних варианта формы. Для наиболее часто встречающейся «Л»-формы характерно высокое расположение отделов толстой кишки, косое направление поперечной ободочной кишки, а соотношение размеров слепой, восходящей, поперечной, нисходящей ободочной, сигмовидной и прямой кишки составляет 1,0(1,3(6,8(4,4(4,5(2,3 соответственно. «М»-форма толстой кишки характеризуется низким расположением отделов, провисанием поперечной ободочной кишки до пупка и ниже, соотношением — 1,0(1,5(4,7(2,1(2,4(1,5. И «П»-форма толстой кишки занимает промежуточное положение между двумя крайними, а соотношение размеров ее отделов составляет 1,0(2,4(4,7(2,6(3,8(1,7.

Выявленные формы расположения толстой кишки встречаются с неодинаковой частотой в различные возрастные периоды. У новорожденных (0—10 дней) выявляется одна только «Л»-форма органа. У детей грудного возраста (10 дней–1 год) появляется «П»-форма, которая встречается в 33,3% случаев. В период раннего детства (1–3 года) «Л» и «П»-формы толстой кишки встречаются с одинаковой частотой. В период первого детства (3–7 лет) кроме «Л», «П» выявляется и третья – «М»-форма, частота распространенности которых составляет 50, 25 и 25% соответственно. «М»-форма толстой кишки в последующем выявляется все чаще, а частота распространенности всех форм в период второго детства (7–12 лет) составляет 45,6, 27,2 и 27,2%, в подростковом периоде (12–16 лет) — 33,3, 33,3 и 33,4%, а в юношеском возрасте (16–21 лет) – 30, 30 и 40%. Выявляется половой диморфизм форм расположения толстой кишки, который характеризуется более частой распространенностью «Л» варианта у мальчиков, а остальных — у девочек.

Возрастным особенностям размеров отделов толстой кишки, их соотношению и расположению в брюшной полости соответствуют и внутреннее строение мышечно-соединительнотканного комплекса. У новорожденных различные отделы толстой кишки имеют однотипное строение, незначительно отличающееся по протяжению органа. К последнему относится слабая выраженность соединительнотканных волокон поперечной ободочной кишки, объем которых у детей грудного возраста увеличивается в 1,7–2,0.

В период раннего детства происходит увеличение толщины стенки всех отделов толстой кишки в 1,3 раза. Причем, толщина увеличивается за счет мышечной оболочки, в которой в 1,3–1,4 раза увеличивается объем миоцитов. Значительный рост толстой кишки приходится на период первого детства, когда толщина ее стенки увеличивается в 2,0 раза по сравнению с предыдущим возрастным периодом. В серозной, мышечной и подслизистой оболочках толстой кишки, имеющей «П» и «М»-формы, наблюдается повышение в 1,5-2,0 раза объема волокнистых структур преимущественно коллагеновых и ретикулярных волокон. У детей с «Л»-формой толстой кишки отмечается повышение объема эластических волокон и гладкомышечных клеток. Во втором периоде детства рост отделов толстой кишки замедляется, стабилизируется рост стромы, но увеличивается на 20–30% объем гладкой мускулатуры.

Следующий период интенсивного роста толстой кишки приходится на подростковый возраст. В данном возрасте отмечается неравномерность роста отделов в зависимости от формы толстой кишки. Так, у «Л» и «М»-форм увеличивается поперечная и нисходящая ободочная кишка, а для «П» характерно увеличение восходящей и поперечной ободочной кишки. Одновременно отмечается и утолщение стенки органа в 2,0 раза по сравнению с предыдущим возрастом, значительно возрастает количество гладкомышечных клеток, а количество соединительнотканных структур увеличивается незначительно. В юношеском возрасте замедляется рост «П» и «М»-форм толстой кишки, а увеличение «Л»-формы происходит в основном за счет сигмовидного отдела. В этом возрастном периоде у «М» и «П»-формы отмечается интенсивное развитие стромы, что приводит к ее увеличению на 40–50% по сравнению с предыдущим возрастным периодом, количество гладкомышечных клеток не изменяется. Для «Л»-формы толстой кишки данные изменения выявляются в первом зрелом периоде.

Таким образом, проведенное исследование выявило, что к юношескому возрасту не только дифференцируются все три формы толстой кишки, но и их морфологические отличия в строении. Так, для «Л»-формы толстой кишки характерно наличие мышечно-эластического строения стенки, когда количество гладкомышечных клеток и эластических волокон на 20-30% выше средних данных. Для «М»-формы толстой кишки определяющим является стромальный тип строения стенки, когда объем коллагеновых и ретикулярных волокон на 25-35% выше. «П»-форма толстой кишки занимает промежуточное положение между двумя предыдущими. Выявленный вариант строения мышечно-соединительнотканного комплекса «М»-формы толстой кишки может являться морфологической предрасположенностью колостазов и при наличии дополнительных неблагоприятных факторов приводить к возникновению хронических запоров, что подтверждается клиническими наблюдениями.

Внутренние особенности строения мышечно-соединительнотканного комплекса тесно связаны не только с размерами толстой кишки и ее расположением в брюшной полости, но и с формой живота, а также и с соматотипом человека. «Л»-форма толстой кишки и мышечно-эластический тип строения ее стенки чаще встречаются у людей с формой живота, расширяющейся вверх, имеющих мускульный соматотип у мужчин и эурипластический — у женщин. «М»-форма толстой кишки и стромальный тип строения ее стенки чаще встречаются у людей с формой живота, расширяющейся вниз, имеющих астенический и грудной соматотип у мужчин, астенический и стенопластический у женщин.

Выявленные конституциональные особенности строения толстой кишки имеют практическую значимость в формировании групп риска обследуемых для профилактики возникновения хронических запоров, а также клинических групп для выбора тактики лечения данного заболевания.
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КЛИНИЧЕСКИе ОСОБЕННОСТи 
ПОРАЖЕНИЯ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 
У ДЕТЕЙ, проживающих в районе 
КУРСКОЙ МАГНИТНОЙ АНОМАЛИИ

М. М. Гурова, С. П. Гусева, Е. Д. Дутлова, 
И. И. Брянцева

Курский государственный медицинский университет, 
Областная детская больница, Курск

Экологические факторы, в том числе климато-географические, оказывают влияние на состояние здоровья детского населения данного региона [5]. Из всех географических факторов внешней среды наименее изученным является воздействие магнитного поля Земли на характер течения различных заболеваний [2, 4, 6].

Курская область является уникальным регионом, где напряженность геомагнитного поля резко отличается от фоновых значений, превышая их в 4–5 раз и достигает 2,5–3 эрстед, что связано с залеганием мощных пластов железных руд [1]. Поскольку геомагнитное поле действует длительно и непрерывно, то оно может оказывать влияние на распространенность, особенность течения различных заболеваний у детей, в том числе гастроэнтерологической патологии [3].

Цель исследования — выявить связь повышенной напряженности геомагнитного поля в районе Курской магнитной аномалии (КМА) с распространенностью, структурой и клиническими особенностями поражения желудочно-кишечного тракта у детей.

Материалы и методы исследования

Объектом исследования были дети, проживающие в Железногорском районе Курской области, где напряженность геомагнитного поля в 4–5 раз превышает фоновое значение (2,5–3 эрстед) (I группа); в качестве группы сравнения обследованы дети — жители г. Курска, где напряженность геомагнитного поля имеет фоновое значение (0,5–0,6 эрстед) (II группа).

Проводилась оценка жалоб, клинической картины, данных ультразвукового исследования печени, желчного пузыря, поджелудочной железы, состояние слизистой пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки по данным фиброгастродуоденоскопии, наличие антител в сыворотке крови к Helicobacter pylori.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Обследовано 30 детей из Железногорского района в возрасте от 7–14 лет, среди них 11 девочек (36,6%) и 19 мальчиков (63,4%), и столько же детей группы сравнения, среди них 18 девочек (60,0%) и 12 мальчиков (40,0%).

Отягощенный семейный анамнез по патологии желудочно-кишечного тракта был выявлен у 3 (10%) детей из Железногорского района и у 27 (90%) детей из г. Курска. Результаты обследования представлены в таблицах 1, 2.

Данные статистики по Курской области свидетельствуют о высокой частоте выявляемости патологии органов желудочно-кишечного тракта у детей I группы — более чем в 2 раза превышающей аналогичные данные по г. Курску, что согласуется с полученными нами результатами.

Таким образом, магнитное поле оказывает влияние на состояние здоровья детей, что проявляется в увеличении распространенности патологии желудочно-кишечного тракта.

Таблица 1

Характеристика жалоб и локализация болей в животе 
у обследованных детей

	Жалобы
	I группа
	II группа

	Жалобы на боли в животе
	30 (100%)
	24 (80%)

	Связь болей в животе с приёмом пищи
	11 (36,6%)
	18 (60%)

	Связь болей в животе с физической, эмоциональной нагрузкой
	25 (83,3%)
	9 (30%)

	Локализация болей в эпигастральной области
	20 (66,6%)
	24 (80%)

	Локализация болей по ходу толстой кишки
	18 (60,0%)
	8 (26,6%)

	Тошнота
	10 (33,3%)
	4 (13,3%)

	Изжога
	15 (50%)
	8 (26,6%)

	Запоры
	26 (86,6%)
	15 (50,0%)


Таблица 2

Результаты инструментальных и лабораторных методов исследований

	Результаты исследований
	I группа
	II группа

	Хронический гастрит, дуоденит
	30 (100%)
	16 (53,3%)

	Антральный гастрит
	22 (73,3%)
	27 (90,0%)

	Распространенный гастрит
	8 (26,7%)
	3 (10,0%)

	Дуоденогастральный рефлюкс
	8 (26,7%)
	3 (10,0%)

	Утолщение стенок, сладж в желчном пузыре
	11 (36,6%)
	12 (40,0%)

	Аномальное строение желчного пузыря
	3 (10,0%)
	8 (26,6%)

	Дискинезия желчевыводящих путей
	11 (36,6%)
	12 (40,0%)

	Антитела к Helicobacter pylori
	4 (13,3%)
	12 (40,0%)


В районе с выраженной напряженностью магнитного поля чаще встречаются распространенный гастриты, нарушения моторики желудочно-кишечного тракта в виде дуоденогастрального рефлюкса, дискинезии толстой кишки. Подобные нарушения могут быть факторами риска последующего вовлечения в патологический процесс кишечника.

В поражении желудочно-кишечного тракта у детей, проживающих в Железногорском районе, меньшее значение имеет H. pylori и отягощенный семейный анамнез, что может свидетельствовать о большей значимости в патогенезе влияния электромагнитного поля.

Дети, проживающие на территории, с повышенной напряженностью геомагнитного поля являются группой риска по развитию патологии желудочно-кишечного тракта и нуждаются в диспансерном наблюдении и ежегодном проведении реабилитационных мероприятий.
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Топографический рН-профиль желудка 
у детей с атопическим дерматитом и гастроинтестинальной гиперреактивностью

М. Ю. Денисов, Л. Ф. Казначеева

Новосибирская государственная медицинская академия, Новосибирск

При атопическом дерматите (АД) воспалительно-деструктивные процессы, обусловленные IgE-опосредованными аллергическими реакциями, развиваются не только в коже, но и в пищеварительной системе. Усиление активности агрессивных факторов воздействия в желудочно-кишечном тракте, несостоятельность системы кишечной цитопротекции и местной иммунологической защиты становятся факторами, способствующими проникновению аллергенов во внутреннюю среду организма и его сенсибилизации [1].

Важную роль в хронизации патологических изменений у детей с АД принадлежит нарушенной реактивности организма [5]. Гастроинтестинальная гиперреактивность (ГИГР) – важное звено патогенетического процесса, характеризующее совокупность функциональных расстройств желудочно-кишечного тракта, вызванных определенным комплексом экзо- и эндогенных факторов, которые приводят в конечном итоге к патологическим изменениям в пищеварительной системе. Механизмы, лежащие в основе развития гастроинтестинальной гиперреактивности при АД изучены недостаточно. Поэтому целью исследования явилось исследование топографического рН-профиля желудка у больных с атопическим дерматитом и гастроинтестинальной гиперреактивностью.

Материалы и методы исследования
Обследовано 94 ребенка в возрасте 7–14 лет (средний возраст составил 11,0(0,3 года) с атопическим дерматитом, из них по 47 девочек и мальчиков. В целях разработки нормативных показателей топографического 
рН-профиля желудка обследованы 22 здоровых добровольца того же возраста (средний возраст – 11,0(0,42 года).

Топографическая интрагастральная рН-метрия проводилась по экспресс–методике, разработанной В. Н. Чернобровым [7]; она является отражением нового подхода к исследованию кислотообразующей функции желудка [4]. Достоинством топографической интрагастральной рН–метрии является регистрация показателей рН на всем протяжении желудка – от кардии до его пилорического отдела через каждый 1 см. Это обеспечивало возможность определения размеров кислотопродуцирующей и кислотонейтрализующей зон желудка, их смещение в ту или иную сторону, то есть построение «рН–профиля» органа.

В соответствии с рекомендациями Я. С. Циммермана и соавт. [6], адаптированными автором для детского возраста, определяли следующие показатели:

1) интермедиарную зону (ИЗ) – место перехода слабокислых значений рН (6,0–4,0) к резкокислым (рН<3,0) (в сантиметрах);

2) размеры зоны максимальной кислотности (ЗМК) в сантиметрах (рН<3,0);

3) расположение точек максимальной и минимальной кислотности, величины рН в данных точках и разница между ними (рНmin; pHmax; (рН);

4) распределение значений рН на протяжении 4 условно выделенных участков (зон) желудка по 5 см каждый – «секреторные поля» желудка, которые в совокупности представляют его «рН–профиль». По результатам вариационно-статистического анализа строили вариационные кривые значений рН на протяжении желудка.

Диагностика гастроинтестинальной реактивности осуществлялась путем совокупного анализа результатов топографической рН–метрии желудка, определения концентрации желчных кислот в натощаковом желудочном содержимом, дуоденокинезометрии, чувствительности париетальных клеток слизистой оболочки желудка на механический раздражитель [2, 3].

До проведения процедуры больным отменялись все лекарственные препараты, воздействующие на функциональное состояние пищеварительной системы с учетом времени продолжительности их действия. За 12 часов до процедуры исследуемые дети не принимали пищу и жидкость, не чистили зубы.

Результаты исследования
и их обсуждение
У здоровых добровольцев в базальных условиях при антеградном движении микрозонда (1-я фаза) зона минимальной кислотности с пределами колебаний рН 3,26-3,46 зарегистрирована сразу после входа в желудок или в I секреторной зоне (0-5 см). ИЗ, в отличие от взрослых [6], определилась по всей протяженности органа (15 см), так как рН в полости желудка была выше 3,0.

По мере продвижения зонда внутрь кислотность постепенно повышалась, зона максимальной кислотности выявлена только в III секреторной зоне (рН 3,08-3,17), размер её в среднем составил 2 см. Точка максимальной кислотности (pHmin) с наименьшим значением рН 3,08(0,31 располагалась в антральном отделе желудка на расстоянии 13-14 см от входа в желудок.

При ретроградном движении (2-я фаза) от антрального отдела ко входу в желудок минимальные значения рН зарегистрированы в теле желудка, II секреторной зоне (рН 2,77-2,91); точка максимальной кислотности располагалась на расстояние 7-8 см от входа в желудок (рН=2,77(0,29). Размер зоны максимальной кислотности составили при рН<3,0 составили 12 см. Интермедиарная зона резко сокращалась, и составляла у здоровых детей всего 2 см от входа в желудок, что 2 раза короче, чем у взрослых лиц [6].

В кардиальном и антральном отделах желудка зарегистрированы минимальные значения кислотности (рН 3,02(0,27 и 3,11(0,31 соответственно). Максимально удаление между двумя крайними значениями рН в 
1-ю и 2-ю фазы исследования ((рН) составило 0,38 и 0,34 соответственно. Следует отметить, что показатель (рН отражает вариабельность кривой рН-профиля: чем меньше это значение, тем более плоский и равномерный характер кривой.

[image: image1.wmf]
Таким образом, рН-профиль желудка у здоровых лиц в базальных условиях характеризовался преобладающей гипоацидностью; рН-профиль имеет вид почти прямой линии с примерно равномерным распределением водородных ионов в полости органа и точкой максимальной кислотности в III секреторной зоне (антрум).
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Склонение рН-кривой по направлению от входа в желудок к его антральному отделу у больных происходит с различной скоростью, зависящей от темпа выработки ионов водорода на единицу длинника желудка. Для определения темпа склонения кривой рН (ТСК) определяют тангенс угла наклона касательной линии, проведенной на участке между максимальным и минимальным значением рН; чем больше показатель ТСК, тем больше угол склонения. ТСК также в определенной степени характеризует реактивность желудочных желез.
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Нами подтвержден тезис [6], что сам зонд, являясь механическим стимулятором желудочной секреции, приводит в снижению рН в желудке, одновременно отражая реактивность слизистой оболочки желудка на механический раздражитель. После стимуляции рН-профиль у здоровых лиц достоверно не меняется, однако точка максимальной кислотности перемещается во II секреторную зону (тело желудка) (рис. 1). Полученные данные у здоровых детей позволяют проводить сравнительные исследования рН-профиля желудка у пациентов с различной патологией пищеварительного тракта.

Гиперреактивность гастроинтестинального тракта диагностирована у 38 из 94 (40,4%) детей с АД; в результате были выделены 2 группы детей в зависимости от ГИГР: 1-ю группу составили дети с ГИГР и 2-ю группу (56 пациентов) с неизмененной ГИГР. Сравнительная характеристика основных составляющих реактивности у детей 1-й и 2-й групп представлена в таблице 1.

Анализ клинических данных показал, что дети с ГИГР страдали АД в более тяжелой форме: у всех детей диагностирован выраженный кожный процесс (поражение более 50% поверхности кожи, SCORAD>60), обострения продолжались длительно, а периоды ремиссии были короткие. Важной особенностью было то, что у абсолютного большинства детей с ГИГР (94,7%) диагностированы органические заболевания желудочно-кишечного тракта. Чем больше стаж болезни, тем упорнее протекала гастроинтестинальная патология, представленная в основном кислотозависимыми заболеваниями (гастриты, дуодениты, язвенная болезнь и др.).

Таблица 1

Основные показатели гастроинтестинальной реактивности 
у детей с атопическим дерматитом

	Группа
детей
	Гиперацидность 
желудка, %
	Гиперергический 
ответ, %
	Желчные кислоты, мг/мл
(M(m)
	Дуодено​кинезис, мл/мин
(M(m)

	1-я группа (n=38)
	18 (47,4%)*
	33 (86,8%)*
	1,99(0,23*

(n=22)
	1,56(0,06

(n=24)

	2-я группа (n=56)
	11 (19,6%)
	6 (10,7%)
	1,43(0,13

(n=30)
	1,46(0,05

(n=25)


Примечание: * — p<0,05

Учитывая нарушение нервно-гуморальной регуляции секреции соляной кислоты, избыточном образовании гистамина и других медиаторов воспаления, следует предполагать изменение гистограммы значений рН у больных с АД. Так, в базальных условиях зона максимальной кислотности у больных 1 группы значительно расширялась по сравнению со здоровыми и составляла в среднем 8 см, начинаясь во II секреторной зоне и заканчиваясь в антральном отделе желудка (рН 2,46-2,2,99). Точка максимальной кислотности (pHmin) находилась на расстоянии 15 см от входа в желудок, в антральном отделе, где рН достигала 2,46(0,17. ИЗ локализовалась на расстоянии 7 см от входа в желудок, где и находилась точка рНmax=3,52(0,19.

После механической стимуляции, во 2-ю фазу, у детей с ГИГР гипоацидная ИЗ исчезала, так как ни одного значения 3,0 и более не обнаруживалось. Общий кислотный фон желудка резко возрастал по сравнению со здоровыми и больными 2 группы; минимальные значения рН зарегистрированы во II секреторной зоне, где находится основная масса париетальных клеток железистого аппарата. Точка максимальной кислотности (pHmin) перемещалась в тело желудка, на расстояние 8 см от входа в орган (рН=1,89(0,07). В результате ЗМК занимала практически все доступные регистрации отделы желудка.

Таблица 2
Основные показатели топографического рН-профиля желудка 
у здоровых лиц и у больных с атопическим дерматитом (M(m)

	Показатель
	Здоровые дети
(n=22)
	Больные с АД
(n=38/56)

	
	1 фаза
	2 фаза
	1 фаза
	2 фаза

	Интермедиарная зона (рН>3,0), см
	15
	2
	7
1
	0
0

	Зона максимальной кислотности (pH<3,0), см
	0
	12
	8
14
	15
15

	рНmin
	3,08(0,31
	2,77(0,29
	2,46(0,17
2,48(0,15
	1,89(0,07*
2,64(0,19

	pHmax
	3,46(0,28
	3,11(0,31
	3,52(0,19
3,06(0,17
	2,18(0,16*
2,82(0,20

	(pH
	0,38
	0,34
	1,06
0,58
	0,29
0,18

	Темп склонения кривой рН, рН/см
	0,031
	0,049
	0,076
0,072
	0,041
0,03


Примечание: в числителе значения 1-й группы (с ГИГР), в знаменателе – 2-й группы; * – p<0,01

Минимальные значения кислотности зарегистрированы в III секреторной зоне желудка (рН 2,18(0,16) и при входе в орган (рН 2,17(0,15). Максимально удаление между двумя крайними значениями рН в 1-ю и 2-ю фазы исследования ((рН) составило 1,06 и 0,29 соответственно. Топографический профиль желудка при ГИГР отличается весьма выраженной вариабельностью, напоминая нисходящую кривую (рис. 1), которая уплощается после механической стимуляции.

У пациентов с неизмененной реактивностью (2 группа) топографический рН-профиль достоверно не отличался от подобных значений у здоровых лиц, не отличаясь и значительной вариабельностью (табл. 2).

Таким образом, у больных с АД и гастроинтестинальной гиперреактивностью выявлены существенные отличия рН-профиля желудка от показателей у здоровых лиц и больных с неизмененной реактивностью: нисходящий характер и более низкие значения рН (как максимальные, так и минимальные).

Следовательно, у детей с гиперреактивностью (повышенной чувствительностью париетальных клеток к раздражителям) аллергический процесс в слизистой оболочке приводит к более интенсивной продукции водородных ионов. Это является неблагоприятным фактором воздействия, и в совокупности с другими агрессивными факторами (дуоденогастральный рефлюкс, нарушение моторики и др.) способствует, очевидно, разрушению системы кишечной цитопротекции избыточным количеством ионов водорода, усиливается их обратная диффузия. Разрушение слизистого слоя и части поверхностного эпителия приводят к быстрому всасыванию антигенов с поверхности слизистой оболочки, что является основой гастроинтестинальной аллергии.
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СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА У ДЕТЕЙ 
С ГАСТРИТОМ, АССОЦИИРОВАННЫМ 
С HELICOBACTER PYLORI
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Л. Д. Новикова, Г. И. Дочилова
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областная детская клиническая больница, Омск

Актуальность проблемы хеликобактериоза очевидна. Мало кто подвергает сомнению тот факт, что Helicobacter pylori является одним из причинных моментов развития хронического гастрита [1, 2]. В то же время концепция взаимоотношений человека и пилорического хеликобактера не до конца изучена и любые новые данные будут полезны для решения этой задачи [3, 4].

Цель настоящей работы в изучении взаимосвязей между разнообразием клинических проявлений гастритов, ассоциированных с Helicobacter pylori и состоянием местного, системного иммунитета и HLA–системы.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением в Областной детской клинической больнице г. Омска находились 100 детей с в возрасте от 7 до 14 лет; отношение мальчиков и девочек 1(1. Применялись следующие методы исследования: общеклинические методы диагностики, определение популяций и субпопуляций лимфоцитов с использованием моноклональных антител, концентрации сывороточных иммуноглобулинов по Manchini, фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФЭГДС) с прицельной биопсией слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки, световая, электронная и иммуногистохимическая микроскопия биоптатов слизистой оболочки из тела, антрального отдела желудка и двенадцатиперстной кишки. Типирование HLA А-, В-, С–локусов проводилось в микролимфоцитарном тесте (Terasaki, 1964) с использованием панели сыворотки IX-го Международного совещания по тканевому типированию (1984). Группа сравнения состояла из 200 здоровых детей той же популяции.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Динамические наблюдения показали, что спектр клинических проявлений гастритов и дуоденитов у детей, ассоциированных с Helicobacter pylori, очень разнообразен. Преобладающим в клинической картине заболевания у большинства детей (86%) был болевой синдром, у остальных (14%) — ведущими являлись диспепсические расстройства (в основном это снижение аппетита, тошнота, отрыжка, изжога). Астено-вегетативный синдром отмечался у детей в возрасте старше 11 лет в два раза чаще, чем у детей 7-11 лет (слабость, повышенная утомляемость, гипотония, эмоциональная лабильность).

При проведении ФЭГДС у больных детей с гастродуоденитом выявлена следующая эндоскопическая картина: все пациенты имели сочетанный характер поражения верхних отделов желудочно-кишечного тракта (гастрит и дуоденит), у 91% пациентов наблюдались эритематозно-экссудативные изменения слизистой оболочки желудка (гиперемия слизистой, стекловидная мутная слизь), причем преобладали изменения слизистой оболочки антрального отдела (67,1%), у 31,8% отмечался эритематозно-экссудативный гастрит с поражением антрума и тела желудка (пангастрит), изолированный гастрит тела желудка наблюдался у 1 ребенка (1,1%). Поражение слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки было представлено у большинства детей проксимальным поверхностным дуоденитом (83%). У 9% больных наблюдался эрозивный процесс слизистой оболочки антрального отдела желудка, у 17% — эрозии двенадцатиперстной кишки (в основном у мальчиков в возрасте старше 11 лет). Дуоденогастральный рефлюкс имел место примерно у трети пациентов.

Гистопатологическая картина слизистой оболочки желудка отмечалась следующая: у 82% детей активность хронического гастрита легкой степени, у 9% гастрит умеренной активности, у остальных — в неактивном состоянии. Кишечной метаплазии ни у одного больного не отмечалось. Степень колонизации слизистой оболочки желудка Helicobacter pylori различна: от слабой (28%) до выраженной (9%). Изменения слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки в основном квалифицированы как диффузный дуоденит с гипертрофией и гиперплазией бруннеровых желез. Helicobacter pylori в двенадцатиперстной кишке не обнаружен.

Клинически выраженное течение заболевания сопровождалось накоплением антигенов HLA А1, В8, В27, В35, а малосимптомное — А11, В13, В18. Анализ антигенных сочетаний показал повышение при клинически выраженном течении гастродуоденита гаплотипов А1В8, А2В35, а при малосимптомном — А2В13, А2В18, А23В49, причем гаплотип А23В49 ассоциировался с малосимптомным течением заболевания с минимальными органными изменениями.

Исследование показателей системного иммунитета и неспецифических факторов защиты выявило существование стереотипных реакций, характеризующихся наличием Т–иммунодефицита, нарушением соотношения иммунорегулирующих субпопуляций, активацией гуморального звена с накоплением ЦИК и ослаблением фагоцитарной функции нейтрофилов и их метаболической активности. Исследование ассоциаций НLА–антигенов с иммунными показателями свидетельствует о том, что у всех детей, обладающих «маркерами» клинически выраженного течения гастродуоденита, отмечается угнетение клеточного звена, неспецифических факторов защиты и повышение сенсибилизации лимфоцитов к антигену слизистой оболочки желудка. У детей, имеющих «маркеры»малосимптомного течения гастродуоденита, отмечается гиперпродукция IgG и нормальные показатели клеточного звена и неспецифических факторов защиты.

Выявлены особенности развития местных иммунологических реакций слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки с различными HLA–генотипами. У больных с гаплотипом А3В35 и А1В8 выявлена гиперактивация гуморального звена местного иммунитета с фиксацией иммунных комплексов субэпителиально и в стенках венул, экспрессия DR–антигенов эпителиоцитами, образование глобул, тромбирующих микроциркуляторное русло, сладжей эритроцитов в микроциркуляторном русле.

При сопоставлении клинических признаков гастритов и дуоденитов, морфологических проявлений и иммуногистохимического фенотипа выделены три варианта хронического воспаления слизистой оболочки желудка. Первый вариант (лимфоцитарный гастрит с эрозиями) — экспрессия DR–антигенов сочеталась с фиксацией иммунных комплексов субэпителиально и интенсивной миграцией лимфоцитов в эпителиальный пласт.

Второй вариант — исключительно у лиц с гаплотипом А23В49 ( экспрессия DR–антигенов эндотелиоцитами сочеталась с нарушением микроциркуляции в виде стазов и сладжей в сосудах собственной пластинки. Отмечен высокий уровень локального синтеза sIgA и IgG без депонирования иммунных комплексов. Среди клеток собственной пластинки преобладали CD4–лимфоциты (неактивный гастрит с умеренно выраженным воспалением).

Третий вариант (хронический гастрит с выраженным воспалением) — без экспрессии DR–антигенов эпителиоцитами, с высоким синтезом sIgA мукоцитами, с обычным распределением CD4 и CD8 лимфоцитов в сочетании с инфильтрацией эпителия нейтрофильными лейкоцитами.

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о том, что разнообразие клинических проявлений гастритов, ассоциированных с Helicobacter pylori, зависит от определенных генов HLA–системы, которые влияют на течение заболевания через регуляцию системного и местного иммунитета.
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в ЛЕЧЕНИИ КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ
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Известно, что активностью специфических и неспецифических гуморальных и клеточных факторов защиты в основном определяется способность макроорганизма противостоять возбудителям на всех этапах инфекционного процесса. Микрофлоре желудочно-кишечного тракта приписывают функцию защиты организма от инфицирования патогенными микроорганизмами [1]. Вместе с тем при острых кишечных инфекциях у детей существенно изменяется биоценоз кишечника, снижается антагонистическая активность его нормальной микрофлоры [2]. Лечение антибактериальными препаратами создает благоприятные условия для более глубокого поражения кишечника патогенными микробами, а дисбактериоз, развившийся во время кишечной инфекции, утяжеляет ее и способствует затяжному течению [3, 4]. В связи с этим возникает необходимость в коррекции нарушений интестинальной микрофлоры у больных кишечными инфекциями.

Широко используемые в практике бактерийные препараты представляют собой обезвоженную массу соответствующих производственных штаммов живых микроорганизмов. Это сухие бактерии или споры, для восстановления активности которых требуется определенный промежуток времени [5]. Кроме того, ослабленные высушиванием бактерии более подвержены воздействию рН–среды, пищеварительных ферментов, антибиотиков, используемых для лечения. Лишь небольшая часть из них достигает толстого кишечника и приобретает биологическую активность. Поэтому при диарейном синдроме применение сухих препаратов нецелесообразно, так как при быстром продвижении содержимого кишечника они выводятся из организма не успев восстановить биологически активную флору [6].

Все это требует создания и апробации новых средств этиотропной терапии при ОКИ у детей, подавляющих рост условно-патогенных и патогенных микроорганизмов и одновременно нормализующих биоценоз кишечника.

Целью нашего исследования явилось определение эффективности оригинального эубиотика нового поколения — биококтейля «NK» (пр-во Международного центра БЕЛЬБО Ltd, Израиль) при лечении детей больных кишечными инфекциями.

Биококтейль (БК) NK относится к экологически чистым пищевым добавкам, приготовленных из активных экстрактов мяты, прополиса, петрушки, капусты, заквашенных живыми бактериями кишечной палочки человека М–17. В основе его действия лежит способность быстро нормализовать микрофлору кишечника и повышать его неспецифические и специфические защитные механизмы. Быстрая санация кишечника связана со способностью кишечной палочки М–17 к конкурентному вытеснению патогенных и условно-патогенных микробов из кишечника и подавлению их активности [7].

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 20 больных в возрасте от 3мес до 2 лет, лечившихся в инфекционном стационаре. 15 детей поступили с диагнозом острая кишечная инфекция, а 5 — дисбактериоз кишечника.

Дети первого года жизни составили 70%, второго — 30%. Практически у всех детей имел место измененный преморбидный фон. 50% детей родились от неблагополучно протекающей беременности, 4 — недоношенными, 4 — путем кесарева сечения. У 85% больных диагностирована перинатальная энцефалопатия различной степени тяжести, у 56% — аллергодерматоз; 45% детей с рождения находились на искусственном вскармливании, пятеро из них — с рождения. Третья часть детей имела в анамнезе одновременно несколько отягощающих факторов.

Несмотря на ранний возраст большая часть детей уже несколько раз перенесла ОРВИ, бронхит, ангины, трое детей – стафилококковый энтероколит, все дети ранее лечились антибактериальными препаратами.

Только у троих детей стул до настоящего времени был нормальным. Четверо детей страдали запорами, неустойчивый стул с рождения имел место у 9 детей, жидкий — у 4. У 12 больных ранее выставлялся диагноз дисбактериоза кишечника, проводилось лечение биопрепаратами и только у половины из них имела место временная положительная динамика.

Настоящее заболевание у детей развивалось остро с повышения температуры 38,5–39,5 градусов, появления повторной рвоты, дисфункции кишечника различного характера и кратности. При бактериологическом исследовании у 3 больных выделена сальмонелла тифи муриум, у 2 – шигелла Флекснера, у 5 — клебсиелла, у 2 больных имела место сочетанная стафилококково-клебсиеллезная кишечная инфекция, у 3 больных уточнить этиологию заболевания не удалось. Тяжелая форма заболевания диагностирована у 10 больных, среднетяжелая — у 5. Одновременно с кишечной инфекцией у 8 больных имелись признаки ОРВИ, у 2 — бронхита, у 1 — стоматита.

У 5 детей имел место дисбактериоз кишечника. Пациенты поступили в стационар с учащением стула до 6–7 раз, ухудшением аппетита, субфебриллитетом. Дисфункция кишечника у них развилась через 2 недели после стихания острых проявлений ОРВИ, лечения антибактериальными препаратами амбулаторно.. При исследовании кала на дисбактериоз у всех отмечено снижение общего количества кишечной палочки, у 4 — значительное увеличение лактозонегативных эшерихий и кокковой флоры, у 2 — грибы, у 1 — стафилококк.

Помимо традиционно используемой терапии всем больным был назначен биококтейль NK по 1/2–1 чайной ложке три раза в день. Курс лечения препаратом составил 10–12 дней. Биококтейль дети принимали охотно, побочных реакций не возникало.

В качестве основных критериев эффективности применения препарата использовали сроки исчезновения интоксикации, нормализации стула, результаты копроскопии, исследование биоценоза кишечника.

Контрольную группу составили дети, больные ОКИ, лечившиеся в стационаре в данный период времени и получающие традиционно используемую терапию.

Результаты исследования и их обсуждение

Семи больным с тяжелой формой кишечных инфекций биококтейль был назначен с первого дня лечения в сочетании с антибиотикотерапией. На фоне лечения биококтейлем была отмечена положительная динамика, на вторые сутки купировались симптомы токсикоза, с 3 дня стул стал реже, уменьшилось количество воды и патологических примесей, к 5 дню — стул был 2–3 раза, кашицеобразный, практически без примесей. Дети были выписаны из стационара с нормальным стулом на 9–10 день госпитализации.

Троим больным с тяжелой формой кишечной инфекции, токсикозом 11 степени с момента поступления была назначена антибактериальная терапия, симптомы интоксикации уменьшились, но стул оставался частым, в связи с чем с 3–4 дня в лечении подключен БК. После его назначения с 3 дня стул значительно улучшился, из стационара дети были выписаны на 10 –12 сутки.

У всех больных со среднетяжелой формой заболевания положительная динамика при использовании в комплексной терапии биококтейля была отмечена уже со 2–3 дня лечения, к 6 дню — стул нормализовался.

У 5 детей с дисбактериозом БК был назначен в виде монотерапии в сочетании с ферментами, бифидумконцентратом. Через 5–6 дней применения препарата наступила нормализация стула. Кроме того у 2 детей имели место выраженные проявления аллергодерматоза, которые к окончанию курса лечения биококтейлем у одного больного значительно уменьшились, а у второго — исчезли. Контрольное исследование кала на дисбактериоз показало значительное увеличение количества полноценной кишечной палочки, исчезла кокковая флора, грибы.

У детей контрольной группы отмечена более медленная положительная динамика: нормализация стула у них происходила не ранее 7–10 дня, у отдельных детей отмечалось волнообразное течение болезни, выписывались из стационара дети на 15–16 день госпитализации, причем многие с неустойчивым стулом, выраженными изменениями при исследовании биоценоза кишечника.

Таким образом, клинико-лабораторное исследование лечебных свойств биококтейля NK показали его достаточно высокую эффективность при лечении кишечных инфекций у детей. При отсутствии каких-либо побочных реакций препарат способствовал ускорению сроков нормализации стула, восстановлению биоценоза кишечника, улучшая качественные и количественные характеристики кишечной палочки. Все указанное позволяет рекомендовать БК в практике лечения больных ОКИ.
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Значение дефицита магния и кремния 
в формировании функциональных запоров 
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Актуальность темы определяется значительной распространенностью функциональных запоров в детском возрасте. По данным Общестатистического Европейского Центра запорами страдает 10—25% населения, из них 3% детей. Недооценка значимости данной патологии объясняется рядом причин. Во-первых, при функциональных запорах часто не бывает тяжелых, тревожащих больных и их родителей расстройств. Во-вторых, существует не мало патентованных, временно устраняющих запоры средств, которые больные принимают по собственной инициативе. И, в-третьих, большое значение имеет санитарная культура населения. Наименее изученным этиопатогенетическим аспектом функциональных запоров, является нарушение макро- и микроэлементного (МЭ) статуса, в частности дефицита магния и кремния.

Цель исследования заключается в определении макро- и микроэлементного статуса детей с функциональными запорами.

Материалы и методы исследования

Макро- и микроэлементный статус детей оценивался по результатам элементного состава волос, отражающего тканевые запасы минералов и МЭ. Элементный анализ волос используется как средство экологического мониторинга, и отражает нутритивный статус человека. В волосах, отстриженных с затылочной части головы, определялось 23 химических элемента в Центре Биотической Медицины (Москва) методом атомно-эмиссионной спектрометрии с индуктивно-связанной аргоновой плазмой (АЭС-ИСП). Пробоподготовка осуществлялось мокрой минерализацией в смеси соляной и азотистой кислот.

Под нашим наблюдением находились 17 детей с функциональными запорами в возрасте от 2 до 6 лет, из них 6 мальчиков и 11 девочек. Критериями постановки диагноза функциональный запор явились [Thomson, 1992]: малое количество кала повышенной твердости и сухости; отсутствие чувства удовлетворения или полного опорожнения кишечника; редкие, реже 1 раза в 3 суток, дефекации; нарушение естественного утреннего ритма опорожнения кишечника, оцениваемого по хроноэнтерограмме.

Анализ результатов МЭ состава волос проводилось по типу копия-пара у детей аналогичного возраста, пола, места жительства с функциональными запорами (1 группа) и контрольной группой (2 группа).

Результаты исследования 
и их обсуждение

Из-за значительных индивидуальных разбросов в концентрации микроэлементов в волосах детей, достоверность различий отмечены только по магнию (Mg) и кремнию (Si). Результаты представлены в таблице 1.

Таблица 1

Концентрация магния и кремния в волосах детей 
с функциональными запорами и в группе контроля

	Элемент
	n
	1 группа
	2 группа
	р

	Магний
	17
	8,74(1,1
	21,8(1,3
	<0,05

	Кремний
	17
	4,2(0,5
	9,7(1,0
	<0,05


Результаты исследования показали пониженные концентрации Mg и Si в волосах детей с функциональными запорами в сравнении с детьми контрольной группы.

С середины 80-х годов возрос интерес к магнию, что рассматривается как повторное открытие «забытого» элемента, латентный дефицит которого недооценивался. Потребность в магнии у детей дошкольного возраста составляет 300 мг/сут и удовлетворяется на 40% за счет пищи и на 60% за счет «водного» ионизированного Mg, в связи с лучшим его усвоением [8].

Питьевая байкальская вода, используемая населением, относится к ультрапресным и содержание Mg в ней составляет 2,8–3 мг/л, что ниже кларка мировых поверхностных вод, определяемых как 3,3–4,1 мг/л. Оптимальным содержанием Mg в питьевой воде считается 24,0(2,0 мг/л, и это в 8 раз больше, чем в байкальской воде. Перерасчет рационов питания детей на содержание Mg показал его дефицит, составляя 170–260 мг/сут против 300 мг/сут в норме. В рационе питания детей использовались рафинированные продукты с ограниченным количеством Mg.

Известно, что ионы Mg обладают способностью взаимодействовать с анионными центрами плазматических мембран, изменяя при этом их проводимость. Тем самым, ионы Mg ингибируют кальциевые потенциалы действия, участвуя тем самым в регуляции расслабления гладких мышц. Поэтому, алиментарный дефицит Mg может привести к формированию спастических запоров [2]. Кроме того, ионы Mg, регулируя процессы сокращения и расслабления гладкой мускулатуры, обеспечивают своевременное выделение желчи. Последняя также необходима для нормальной перистальтики кишечника.

Причина дефицита Mg, кроме ограниченного его поступления с пищей и водой, является конкурентное его взаимодействие с алюминием (Al) и бериллием (Be) [7]. Ион Ве подавляет активность многих ферментов, активируемых ионами Mg в его комплексов с ферментами и нуклеиновыми кислотами. Именно поэтому, избыток солей Mg используется при отравления солями Ве. Повышенное содержание Ве в окружающей среде в зоне влияния Иркутского Алюминиевого Завода обусловлено использованием в производстве глинозема с высоким содержанием Ве и Al. Фоновые концентрации Mg в волосах детей, проживающих в окрестностях предприятия, самые низкие в регионе и составляют 5,5 мкг/г.

Эссенциальность Si доказана в 1972 году K. Schwarz и E. Carliste, показавшие его необходимость для формирования соединительной ткани. Высокое содержание Si в соединительной ткани связано с его присутствием в качестве структурного компонента в составе гликозаминогликанов и их белковых комплексов, придающих соединительной ткани прочность и упругость, что в полной мере относится и к стенкам толстой кишки. Ежедневная потребность взрослого в Si составляет 20–30мг/сут, а для детей она неизвестна. Усвоение Si из пищи, богатой клетчаткой почти в 2 раза выше, чем бедной ею [1]. Анализ рационов питания детей по содержанию Si показал, что в основном используются рафинированные продукты, бедные клетчаткой. Всасывание Si зависит от различных минеральных компонентов рациона, которые способны снизить растворимость этого элемента. К их числу относится окись железа и алюминий. Относительно высокая кислотность почв Прибайкалья способствует большой подвижности элементов в ней, таких как алюминий и железо [Fe], что приводит к повышению их содержания в местных растениях. Фоновые показатели концентрации Al и Fe в волосах детей Прибайкалья относительно высокие, составляя 25 и 24 мкг/г соответственно. Им соответствуют относительно низкие показатели концентрации Si в волосах. Природные экогеохимические факторы усугубляются техногенными факторами промышленных выбросов алюминиевого производства, в результате чего фоновые концентрации Si в волосах детей, проживающих в его окрестностях еще ниже — 7 мкг/г.

Таким образом, в Прибайкалье имеют место природные факторы низкой обеспеченности населения по Mg и Si, в связи с их дефицитом в окружающей среде и с техногенными факторами, усугубляющими их дефицит. Использование в питании рафинированных продуктов, является разрешающим моментом в формировании функциональных запоров у детей.

В этой связи важнейшим звеном в пищевой коррекции функциональных запоров отводится использованию пищевых продуктов, концентраторов Mg и Si.

Таблица 2

Пищевые продукты, концентраторы Mg

	Продукты, концентраторы Mg
	Количество

(мг на 100 г продукта)

	Семя тыквы
	535

	Чай байховый
	440

	Отруби пшеничные
	438

	Соя
	226

	Арбуз
	224

	Морская капуста
	171

	Паста «Океан»
	158

	Каша «Геркулес»
	129

	Креветки свежемороженые
	115

	Хлеб белково-отрубной
	106

	Курага
	105

	Фасоль
	103

	Чернослив
	102


Продуктами, концентраторами кремния являются топинамбур, лук, ревень, зелень, свекла, репа, редька, редис, мясо. Высокое содержание Si в данных продуктах зависит от геохимических особенностей территории их выращивания.
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Новые подходы 
к реабилитации школьников с патологией пищеварительного тракта

Е. Е. Ростовцева, Я. Я. Ландайс

ГОУ «Линёвская средняя школа № 3»,
Линёво, Новосибирская область

Формирование здоровья школьников в 90-е годы происходило в условиях социально-экономической нестабильности страны, что определило сходные с другими регионами неблагоприятные изменения [1]. Так, уровень хронической гастроэнтерологической патологии возрос до 300-700‰, состояние здоровья школьников значительно ухудшилось, возросла доля школьников, имеющих отклонения в физическом развитии за счет дефицита массы тела [3].

Разработка новых высокоинформативных, нетравматичных диагностических методик и современных схем реабилитационных мероприятий детей с гастроэнтерологической патологией является весьма актуальной и перспективной задачей.

Целью работы явилось оценка функционального состояния органов пищеварения у детей-школьников с использованием программно-аппаратного комплекса «РОФЭС-универсал» и разработка методик реабилитации пациентов в условиях непрерывного образовательного процесса.

Материалы и методы исследования

Проведено обследование 386 учащихся параллели начальных классов с использованием программно-аппаратного комплекса «РОФЭС-универсал» (Компания «Альтаим», Екатеринбург). Был использован метод, подобный по использованию топологии измеряемых биологически активных точек по методу Накатани, в основе которого лежит разработанная автором теория Риодораку. Согласно этой теории существует тесная взаимосвязь между функциональным состоянием внутренних органов и электрическим сопротивлением в кожных точках, расположенных по линиям соответствующих меридианов [2].

Метод позволяет определить имеющиеся заболевания дыхательной, сердечно-сосудистой, мочевыделительной, пищеварительной, иммунной системы на ранних этапах развития, прогнозировать их развитие на доклинической стадии [4]. Исследование неинвазивно, при его использовании исключается психотравмирующее воздействие на ребенка, открываются новые возможности для проведения скрининговых обследований в условиях школы и детского сада.

Результаты исследования
и их обсуждение

На основании проведенных рофологических исследований удельный вес патологии желудочно-кишечного тракта составил 61,1%. Сочетанная патология органов желудочно-кишечного тракта выявлена у 82,9% учащихся.

В структуре патологии преобладали функциональные нарушения пищеварительной системы в виде дискинезий желчевыводящих путей (преимущественно по гипертоническому типу, с явлениями холестаза) – у 55,5% школьников, дискинетических расстройств кишечника – у 16,6%, дисбактериоз кишечника диагностирован в 61,1% случаев. Органическая патология была представлена гастродуоденитами с нарушением секреторной функции желудка (82,9%), хроническим колитом (23,6%), дуоденогастральный рефлюкс определялся явным образом у 2,4% больных. Однократно удавалось выявить патологию пищевода (эзофагит, недостаточность кардии), кишечника (долихосигма). Отмечен высокий процент распространенности лямблиоза, составляющий 62,3% случаев. На рисунке 1 представлены усредненные результаты обследования детей по методике Накатани.

Курс реабилитационных мероприятий проводился как в условиях детского сада «Огонек», так и непосредственно в школе, входящих в состав объединения «школа – детский сад». Реабилитационные мероприятия включали в себя коррекцию режима и питания больного ребенка с учетом выявленной патологии, назначение противовоспалительной и симптоматической терапии, по показаниям – слепое дренирование желчных путей. Активно использовались биопрепараты, фитотерапия, биоадаптогены, подбираемые строго в зависимости от тяжести течения и стадии развития заболевания. Определенное значение имела организация физической нагрузки на ребенка (лечебная физкультура).

Во время индивидуальных бесед с родителями корректировался характер питания семьи в целом (определялись рекомендации по диетическому питанию всех членов семьи), таким образом были устранены или уменьшены факторы риска, способствующие формированию и хронизации заболеваний желудочно-кишечного тракта.

Курс реабилитационных мероприятий составил в среднем 3 года. В динамике проводилось контрольное обследование детей для анализа результатов проводимых мероприятий. У 88,9% учащихся с патологией желудочно-кишечного тракта отмечено улучшение в состоянии здоровья: уменьшилась выраженность синдрома полигиповитаминоза и эндогенной интоксикации, снизилась выраженность функциональных расстройств и воспалительных изменений со стороны желчевыводящих путей, слизистой оболочки желудка и кишечника, отмечена нормализация секреторной функции желудка.

Как результат нормализации функций желудочно-кишечного тракта у 5 учащихся, имевших аллергическую патологию (атопический дерматит), отмечена стойкая ремиссия по кожному процессу.

В итоге, обострения заболеваний желудочно-кишечного тракта отмечены всего у 15,15% учащихся, находящихся на диспансерном наблюдении (отсутствие динамического контроля за состоянием внутренних органов и систем при помощи «РОФЭС-универсал»). Через два года, в процессе регулярного проведения нескольких курсов реабилитационных мероприятий частота обострений снизилась до 7,14%.

Таким образом, клиническое использование скрининг-диагностики программно-аппаратным комплексом «РОФЭС-универсал» открывает широкие возможности для определения функционального состояния пищеварительного тракта и контроля за проведением реабилитационных мероприятий. Учитывая высокую распространенность гастроэнтерологической патологии у школьников начальных классов в условиях нарастающего психо-эмоционального напряжения, реабилитация должна проводиться последовательно (начиная с детского сада) и целенаправленно. Опыт работы объединения «школа–детский сад» в пгт Линёво Новосибирской области показал высокую эффективность проведения подобных мероприятий, что позволило значительно снизить гастроэнтерологическую заболеваемость у школьников.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ЗАПОРов У ДЕТЕЙ

В. А. Филин, Э. И. Алиева

Российский государственный медицинский университет, Москва

До настоящего времени в литературе нет единой классификации запоров у детей, но почти все авторы согласны с тем, что они делятся на органические и функциональные. Клинические особенности наиболее часто встречаемых органических пороков толстой кишки (болезнь Гиршпрунга, долихосигма) в литературе хорошо описаны [5]. Данные о клиническом течении функциональных запоров у детей единичные [1, 2].

Целью нашего исследования явилось выявление клинических особенностей течения запоров у 200 детей в возрасте от 1 года до 15 лет.

Материалы и методы исследования

Применялись общеклинические методы исследования; особое внимание обращалось на жалобы, объективные данные, выявляемые при осмотре, пальпации живота и при пальцевом исследовании.

Для постановки диагноза применялись также ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости и толстой кишки, ирригография, эндоскопические и морфо-функциональные методы исследования.

УЗИ желудочно-кишечного тракта проводилось с целью оценки состояния желудка, двенадцатиперстной кишки, гепато-билиарной системы и поджелудочной железы. При УЗИ толстой кишки использовался метод, предложенный И. В. Дворяковским и соавт. [3].

Из эндоскопических методов исследования проводились —фиброгастродуоденоскопия, колоноскопия, ректороманоскопия. Кроме этого использовалось гистологическое и гистохимическое исследования биоптатов слизистой оболочки. Гистохимическое биоптатов прямой кишки на ацетилхолинэстеразу проводилось с целью исключения врожденного аганглиоза в сомнительных случаях [5].

Результаты исследования
 и их обсуждение

Анализ клинических симптомов дает возможность разделить их на две группы: кишечные или «местные» и внекишечные или симптомы общего характера. К кишечным относятся симптомы, характерные при поражении толстой кишки. К внекишечным относятся неспецифические симптомы, явления интоксикации, связанные с сочетанной и сопутствующей патологией. Частота кишечных симптомов у наблюдаемых детей указана в табл. 1.

Как видно из таблицы, четыре главных признака описанные в литературе, встречаются почти у всех больных запорами: 1) затрудненная дефекация, 2) отсутствие чувства удовлетворения после дефекации, 3) малое количество кала, 4) редкие дефекации.

Задержка стула у 51% детей была в течение более чем 1—2 дней, у 26% была 3—5 дней, у 11% 5—8 дней, у 5% — 10 и более суток. При этом у 32% стул был после очистительных клизм, у 48% после приема слабительных препаратов. У 7% детей, несмотря на то, что стул был ежедневным, отмечалось количественное его уменьшение.

Таблица 1

Кишечные симптомы при запорах у детей

	Кишечные симптомы
	Частота, %

	Отсутствие самостоятельного стула в течение 2 и более суток

Редкий стул, неполное опорожнение кишечника

Энкопрез

Изменение характера стула («овечий», твердый или большого диаметра)

Кровь в стуле

Боли в животе

Вздутие живота (метеоризм)

Урчание в животе

Тенезмы

Парадоксальные поносы

Болезненная дефекация
	81

93

39

92

8

87

33

31

21

12

13


Важными симптомами при запорах являются изменения консистенции и формы кала. У 75% детей стул был плотным, у половины из них стул «овечий» или фрагментированный, у 1/3 — стул часто имел большой диаметр, как у взрослых, за счет расширенных отделов толстой кишки. У 11% детей стул был в небольшом количестве (неполное опорожнение кишечника). У части больных стул в начале имел плотную консистенцию, потом кашицеобразную (17%). Таким образом, при хронических запорах изменения характера стула наблюдался более чем у 92% детей (р<0,001).

Боли в животе носили постоянный (33%), ноющий (45%) или приступообразный (11%) характер. В наших наблюдениях у 112 больных (56%) боли локализовались в левой половине живота по ходу проекции сигмовидной кишки. У 26% больных они были схваткообразные, не связанные с приемом пищи, уменьшались после приема спазмолитиков (но-шпы, папаверина). У части из этих детей (20%) боли появились только при длительном отсутствии стула. У 10% детей они были ноющими и постоянными.

При значительном скоплении каловых масс в ампуле прямой кишке, у 16% детей боли возникали в заднем проходе. При трещинах ануса появлялись сильные боли при дефекации у 8%, они часто вызывали у маленьких детей страх перед дефекацией — «боязнь горшка» (6%).

Длительная задержка каловых масс способствовала появлению энкопреза. Основной жалобой при энкопрезе является неспособность контролировать акт дефекации.

По классификации А. Нурул, А. И. Ленюшкина [6], при этом симптоме, главным считается нарушение чувства позыва на дефекацию и самого акта дефекации. В наших исследованиях определялись следующие степени недержания кала:

I степень недержания — регулярное чувства позыва и физиологического акта дефекации, который сопутствует частичное недержание кала — у 58%.

II степень недержания — сохранение чувства позыва и периодического осознанного акта дефекации, но имеет место более постоянное недержание кала — у 17%.

III степень недержания — отсутствие чувства позыва и осознанного акта дефекации, полное недержание кала — у 3%.

Таким образом, при недержании кала у большинства детей с запорами имело место I степень нарушения.

Другим важным симптомом при запорах у детей являлся метеоризм. Скопление газов в печеночных и селезеночных изгибах, вызывают сильные коликообразные боли, уменьшающие после их отхождения. За счет метеоризма и накопления каловых масс отмечалось вздутие живота, незначительно увеличивались его размеры. В отличие от больных с банальными хроническими запорами, чаще всего этот симптом наблюдается при врожденных пороках толстой кишки. У 31% детей отмечалось урчание в животе за счет метеоризма. Урчание часто отмечается при воспалительных процессах толстой кишки, при колитах и при вовлечении в процесс тонкой кишки.

Кроме местных симптомов, свидетельствующих о поражении толстой кишки, в наших наблюдениях также отмечалась большая частота внекишечных или общих симптомов (табл. 2). Как видно из таблицы, среди общих симптомов преобладали симптомы поражения центральной нервной системы и сосудов, что еще раз утверждает наличие каловой интоксикации при хронических запорах [2, 4].

Отставание в физическом развитии отмечено у 11%, очевидно, за счет неправильного режима питания и снижения аппетита. При объективном исследовании у 46% детей с длительными запорами, кожа была бледная или с бледно-землистым оттенком. У 16% детей, у которых продолжительность запора была 5 лет и более, кроме бледности кожи, отмечалась «синева» вокруг глаз, снижение эластичности кожи и тургора тканей. У 92% детей язык был обложен белым или сероватым налетом. Форма живота у 72% детей была вздутая, у 9% детей втянутая, у 19% не изменена.

Таблица 2

Внекишечные (общие) симптомы у детей с запорами

	Внекишечные симптомы
	% больных

	Общая слабость

Быстрая утомляемость

Сосудистая реакция (бледность кожи, «синева» вокруг глаз)

Снижение эмоционального тонуса

Снижение аппетита

Расстройства сна

Головная боль, головокружение

Субфебрилитет

Похудание

Тошнота

Обложенность языка

Боли в мышцах
	72

61

45

53

41

19

51

19

9

32

62

11


При пальпации живота в области проекции сигмы, она была утолщена, болезненная, неравномерно спазмированная у 72% детей. У 29% детей отмечалась болезненность, уплотнение в области проекции слепой кишки.
В отдельных случаях при тяжелом течении заболевания, методом пальпации можно было прощупать «каловые камни» (17%), в сигмовидной и ободочной кишке, достигающие иногда очень больших размеров. У 5% детей каловые камни вызывали кишечную непроходимость.

При осмотре аноректальной зоны у детей с недержанием кала, отмечалась податливость ануса у 83%, выпадение слизистой прямой кишки было у 2% больных.

Важное значение имеет пальцевое исследование аноректальной зоны, при котором устанавливалась сила сфинктеров, состояния ампулы прямой кишки, наличие зияние после извлечения пальца. У 65% больных сила сфинктеров была нормальной или слегка повышена, у 13% тонус сфинктеров был резко повышен и у 12% сила сфинктеров ослаблена. Ампула прямой кишки была расширена у всех больных с энкопрезом.

Таким образом, почти у всех детей с функциональными запорами отмечается изменения характера и частоты стула. Энкопрез возникает при длительных запорах. У 2/3 наблюдаемых детей отмечался I степень недержания.

Мы наблюдали большую частоту общих или неспецифических симптомов. Клинические симптомы становятся более выраженными при длительных и запорах осложненных с недержанием кала.
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Феномен гиперреактивности пищеварительного тракта

М. Ю. Денисов, Л. Ф. Казначеева

Новосибирская государственная медицинская академия,
Новосибирск

В развитии аллергических заболеваний в детском возрасте важнейшее значение имеет пищевая аллергия. Проникновение пищевых аллергенов в организм в основном происходит через желудочно-кишечный тракт. Это может быть связано как с недостаточностью барьерной функции пищеварительной системы, обусловленной его морфо-функциональной и иммунологической незрелостью, особенно в раннем возрасте, так и с нарушением биологического равновесия между факторами агрессии и кишечной цитопротекции (защиты) [1, 2].

Под термином «реактивность» (ре- + лат. activus – действенный, деятельный) понимают свойство организма реагировать определенным образом на воздействие каких-либо факторов (внешних или внутренних) [3]. Возникшая в результате действия на организм патологического раздражителя избыточная, повышенная реакция, характеризующаяся сниженной приспособляемостью организма, называется гиперреактивностью.

Определение. Гастроинтестинальной гиперреактивностью является комплексное патофизиологическое состояние, выражающееся в избыточной функциональной (секреторной и моторно-эвакуаторной) активности верхних отделов пищеварительного тракта в ответ на воздействие, не вызывающее таковой реакции у большинства здоровых лиц.

Гастроинтестинальная гиперреактивность – универсальная характеристика чрезмерной активизации агрессивных факторов воздействия на слизистую оболочку, проявляющаяся повышенной кислотно-пептической активностью, ускоренной моторно-эвакуаторной деятельностью и снижением замыкательной функции клапанных структур верхнего отдела желудочно-кишечного тракта. В этом процессе могут иметь значение и другие факторы агрессии (например, инфицированность Helicobacter pylori).

Механизмы формирования гастроинтестинальной гиперреактивности. В целом, процессы, лежащие в основе развития гастроинтестинальной гиперреактивности, ещё недостаточно изучены и систематизированы. Однако отдельные составные части, касающиеся процессов активации агрессивных факторов воздействия, исследованы достаточно подробно [4, 5].

Как и при гиперреактивности бронхов, не исключается возможность генетической детерминированности гастроинтестинальной гиперреактивности. Предполагают, что среди механизмов активации агрессивных факторов воздействия основную роль играют – гормональная гастроинтестинальная дизрегуляция, повреждение клеток поверхностного эпителиального слоя, в том числе париетальных клеток желудка и эффекторных клеток воспаления (тучные клетки, гистаминоциты и др.), нарушение функций вегетативной нервной системы. Важным является представление о том, что в становлении феномена гастроинтестинальной гиперреактивности, в частности моторно-эвакуаторных нарушений, участвует нехолинергическая и неадренергическая иннервация [6]. Всё это позволило выдвинуть концепцию развития феномена гастроинтестинальной гиперреактивности.

Избыточная активность кислотно-пептического фактора возможна при следующих ситуациях: увеличение количества париетальных клеток; повышение чувствительности париетальных клеток к вагальной или гормональной стимуляции, повышение тонуса блуждающего нерва, повышение концентрации гистамина и гастрина в крови, ослабление механизмов ингибиции соляной кислоты и др. [4].

Многие вопросы, касающиеся причин активации кислотно-пептического фактора, неясны и дискутабельны. Полагают, что процесс увеличения париетальных клеток обусловлен генетически, но может быть опосредован через стимуляцию гастрином и гистамином [7].

Повышенная чувствительность париетальных клеток также генетически детерминирована. Роль вагальной стимуляции секреции соляной кислоты и пепсина широко известна, но нельзя исключать и особую значимость гастроинтестинальных гормонов.

Остается дискутабельной вопрос о роли гастрина в повышении кислотообразующей функции желудка. У человека основная масса гастрина сосредоточена в антральном отделе желудка и проксимальном отделе двенадцатиперстной кишки, где находится подавляющее число G-клеток. В мозговую фазу секреции выброс гастрина начинает стимулировать тучные клетки и гистаминоциты, расположенные вокруг париетальных клеток, к выделению ими гистамина, который в свою очередь связывается с Н2-рецептором и запускает биохимическую цепь, результатом которой является выделение в просвет желез и желудка соляной кислоты [5]. Выделение гастрина стимулируется нехолинергическим путем, а холинергические волокна вагуса наоборот подавляют его. Было предложено, что такими медиаторами являются бомбезин [8] и (или) адреналин [9]. Однако участие вагуса в торможении секреции гастрина невелико [5]. Умеренное растяжение желудка у человека (в отличие от животных) не вызывает секреции гастрина. Важными стимуляторами выделения гастрина являются различные химические вещества, действующие в просвете желудка: белки (мясо) в значительно большей степени стимулируют секрецию гастрина, чем жиры и углеводы. Поэтому вероятно, ранее введение грудному ребенку в качестве прикорма мяса и мясных бульонов вызывает активацию гастринового механизма, а следовательно увеличение кислотно-пептического воздействия.

Имеются косвенные указания о трофическом действии гастрина в отношении париетальных клеток СОЖ. Экспериментальные данные показали, что длительное введение максимальных доз гастрина вызывает усиление синтеза ДНК в клетках желез желудка и их гиперплазию [10].

Теперь рассмотрим роль гистамина в повышении активности кислотно-пептического фактора в связи с тем, что аллергических процессах наблюдается значительное повышение уровня гистамина в крови. Основными источниками гистамина являются базофилы и тучные клетки; в желудке – ECL-клетки и тучные клетки слизистой оболочки.

Физиологические и патологические эффекты гистамина реализуются через два вида мембранных гистаминовых рецепторов – Н1 и Н2. Рецепторы первого типа (Н1) находятся в основном на клетках гладкомышечной мускулатуры и кровеносных сосудах. Активация рецепторов первого типа вызывает спазм гладкомышечной мускулатуры трахеи, бронхов, увеличивает сосудистую проницаемость в результате пареза артериол и спазма посткапиллярных венул; через Н1-рецепторы реализуется провоспалительные эффекты. Рецепторы второго типа присутствуют в различных тканях, но в подавляющем количестве на мембранах париетальных клеток СОЖ.

Взаимодействие гистамина с рецепторами обоих типов характеризуется специфичностью и аффинитетом. Действие на рецепторы дозозависимо: в концентрациях 10-7–10-8М гистамин прежде всего взаимодействует с Н1-рецепторами гистамина, а при больших концентрациях – с Н2-рецепторами [11]. Связывание гистамина с рецепторами первого типа происходит на основе образования одной водородной связи с прилегающим атомом азота гетероцикла, а с Н2 – на основе связывания молекулы гистамина с помощью двух водородных связей [11].

Состояние гистаминовых рецепторов имеет принципиально важное значение для развития аллергических заболеваний. В частности, снижение чувствительности Н2-рецепторов может приводить к увеличению активности Н1 и усиливать таким образом провоспалительные эффекты (стимуляция выделения из нейтрофилов лизосомальных ферментов и гистамина из тучных клеток и базофилов). Вероятно, возможна и обратная зависимость – сниженная чувствительность рецепторов первого типа способствует активации Н2-рецепторов гистамина, а следовательно, гиперацидности желудочного сока. К сожалению, данные взаимоотношения еще недостаточно изучены.

Гастрин стимулирует синтез гистамина в ECL- и тучных клетках. Гистамин может стимулировать париетальную клетку (через Н2-рецепторы) двумя путями: через кровоток и локально, поскольку гистаминсодержащиеся клетки расположены в непосредственной близости от париетальных. Вероятным считается, что стимулирующий эффект на париетальную клетку оказывает гистамин, вырабатывающийся в слизистой желудка, так и гистамин, приносящийся в желудок с кровотоком (например, при разрушении тучных клеток в других органах и тканях при острых аллергических процессах) [5].

Достаточно давно было установлено, что ацетилхолин также приводит к выделению гистамина. Но стимуляция вагуса помимо усиления секреции гистамина способна воздействовать на секрецию париетальной клетки напрямую. Наблюдения за больными с системным мастоцитозом (генетически детерминированное увеличение тучных клеток в организме) позволили доказать, что избыточное экзогенное образование гистамина коррелируется с увеличением массы париетальных клеток в СОЖ [12], что доказывает трофическую роль гистамина в отношении париетальных клеток.

Таким образом, роль гастрина и гистамина в функции, а возможно и формирования структуры слизистой оболочки желудка, чрезвычайно важны: они напрямую активизируют секреторный и трофический процессы париетальных клеток, вырабатывающих соляную кислоту – наиболее агрессивного компонента в пищеварительном тракте.

Ослабление механизмов ингибиции секреции соляной кислоты возможно за счет ослабления антрального механизма саморегуляции (нарушение ощелачивающей функции), снижения ингибирующего влияния на секрецию соляной кислоты со стороны гастроинтестинальных гормонов (секретина, холецистокинина) и простагландинов (простагландины групп А, Е и простациклин). Вероятнее всего, в верхних отделах желудочно-кишечного тракта существует тесно связанная система саморегуляции, включающая секрецию, моторику, гормоны и простогландины, как местно действующие медиаторы, но в настоящее время конкретные механизмы её пока полностью не установлены [5].

Роль эффекторных клеток воспаления и их медиаторов. При аллергическом воспалении в патогенезе гастроинтестинальной аллергии принимают участие многие клетки, среди которых особое внимание следует уделять эффекторным клеткам воспаления – тучным клеткам, эозинофилам и лимфоцитам [1, 13]. В ранней фазе, после контакта слизистой оболочки желудка и тонкой кишки с пищевым аллергеном, тучные клетки в результате дегрануляции, опосредованной IgE, выбрасывают преформированные медиаторы, прежде всего гистамин, серотонин, лейкотриены (ЛТB4, ЛТC4, ЛТD4, ЛТE4) и др. Повышается проницаемость слизистой оболочки кишечника, что способствует последующему нарастанию уровня сенсибилизации. Таким образом, избыточное разрушение тучных клеток выступает в роли триггера, запускающего неспецифическую воспалительную реакцию в слизистой пищеварительного тракта и стимулирующего секрецию соляной кислоты париетальными клетками, расположенными в непосредственной близости.

В патогенезе гастроинтестинальной гиперреактивности активное участие принимают и другие эффекторные клетки воспаления. Макрофаги, инфильтрирующие собственную пластинку слизистой оболочки, могут быть активированы через IgE-зависимые механизмы и неаллергическими раздражителями. Они также могут быть вовлечены в воспалительный процесс при пищевой аллергии. Стимуляция макрофагов местной иммунной системы приводит к выработке таких медиаторов воспаления, как тромбоксан, простагландины и др. [14], определяющих развитие поздней фазы аллергических реакций.

Клетки, инфильтрирующие собственную пластинку слизистой оболочки, высвобождают деструктивные протеазы, способные повреждать саму слизистую оболочку. Кроме того, нейтрофилы являются источником цитокинов, таких как интерлейкин (IL-8), воспалительный белок макрофагов 1 и 1 [15]. Цитокины могут в дальнейшем усиливать нейтрофильную инфильтрацию и служить хемотаксическим фактором для лимфоцитов и эозинофилов.

У больных с гастроинтестинальными проявлениями пищевой аллергии при морфологическом исследовании биоптатов слизистой оболочки желудка и тонкой кишки обнаруживают преимущественную эозинофильную инфильтрацию, значительное увеличение количества плазматических и тучных клеток [2, 16]. Эозинофильная инфильтрация слизистой оболочки является характерной чертой гастроинтестинальной аллергии и позволяет дифференцировать это заболевание от других воспалительных процессов в ЖКТ [2]. Эозинофилы высвобождают различные медиаторы, включая ЛТС, ЛТВ4, тромбоксан А2, кислородные радикалы, а также основные белки (большой основный белок и эозинофильный катионный белок), которые токсичны для эпителиоцитов [17, 18]. Активированные эозинофилы могут, таким образом, приводить к повреждению эпителиального слоя слизистой оболочки.

Эпителиальное повреждение желудка может значительно влиять на гастроинтестинальную гиперреактивность. Поврежденные клетки эпителия, особенно фундального отдела, высвобождают пепсиногены, активизирующиеся соляной кислотой, гастрин, гистамин и другие провоспалительные медиаторы (эпителиальные клетки человека высвобождают продукты 15-липоксигеназы, которые являются хемотаксическими факторами для других клеток воспаления), воздействие которых уже было описано.

Напомним, что клеточные компоненты местной иммунной системы представлены в собственной пластинке в большинстве случаев Т-хелперами/индуцерами (Т4) и в меньшей степени В-лимфоцитами, и межэпителиально (МЭЛ) – Т-лимфоцитами с супрессивной активностью [16]. В МЭЛ не выявляется ген цитотоксичности. Т-лимфоциты CD4+ и их продукты – IL-2, -3, -4, -5, колониестимулирующий фактор гранулоцитов и макрофагов (GM-CSF) и -интерферон – являются более значимыми при хроническом воспалении. Они играют важную роль и в продукции IgE B-лимфоцитами, и в активации эозинофилов, тучных клеток [2]. Таким образом, эффекторные клетки воспаления и их медиаторы играют важную роль в патогенезе гастроинтестинальной гиперреактивности.

Нарушение моторики желудочно-кишечного тракта. Наряду с активацией кислотно-пептического фактора воздействия, гастроинтестинальная гиперреактивность определяет моторно-эвакуаторными расстройствами пищеварительной системы. Установлено, что у здоровых людей наблюдается обратное соотношение между секрецией соляной кислоты в желудке и его моторно-эвакуаторной функцией, чем выше секреция соляной кислоты, тем ниже его двигательная активность, и наоборот [5].

Во многих работах было показано, что у детей при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки наблюдается ускоренная эвакуаторная деятельность желудка и нарушение (дискоординация) замыкательной функции привратника [19]. В результате пищевой химус поступает в тонкую кишку с более низкими показателями рН, а дуоденального содержимого оказывается недостаточно для нормализации рН до слабощелочных величин. При этом компенсаторно повышается внутриполостное давление в проксимальных отделах кишечника, увеличивается время соприкосновения тонкокишечной слизистой с кислым пищевым химусом, реализуется «кислотный удар» слизистой оболочки. Усиление контакта кислого пищевого химуса вызывает повреждающее действие на слизистую оболочку; увеличенное количество водородных ионов быстро проникает глубоко в слизь, не успевая связываться с бикарбонат-ионами, разрушаются мембраны эпителиоцитов; возникает эффект «решета», а следовательно и усиливается проникновение в организм антигенных субстанций.

Нейрогенный контроль желудочно-кишечного тракта человека сложен, и роль нейрогенных механизмов в патогенезе гастроинтестинальной гиперреактивности остается неясной. Следует предположить, что при этом состоянии имеет место расстройство регуляции вегетативной нервной системы, проявляющееся дисбалансом между стимулирующим и тормозящим влиянием, приводящее к усиленной секреторной и моторной деятельности органов пищеварительной системы. В дополнение к классическим адренергическим и холинергическим механизмам в регуляции моторики верхних отделов пищеварительного тракта принимают участие нехолинергические и неадренергические механизмы [6, 20]. Свое регулирующее действие они оказывают путем выделения регуляторных пептидов. Полагают, что нейроны локализуются в межмышечном нервном сплетении вместе с нейронами парасимпатического отдела ВНС. Нарушение функционирования может возникнуть при повреждении этих нейронов (той или иной природы) или быть результатом повышенного разрушения нейротрансмиттера, которым может быть вазоактивный интестинальный пептид (ВИП). Эти обстоятельства могут вызывать расслабление (релаксацию) мускулатуры желудка и тонкой кишки или же ее гипертрофию и сегментацию, приводящие к моторным нарушениям [21].

Итак, пока трудно вынести окончательное и однозначное суждение о причинах двигательных нарушений гастродуоденальной зоны в генезе воспалительных изменений слизистой оболочки: они в равной мере могут быть и причиной, и следствием заболевания. Однако не вызывает сомнения значение двигательных нарушений в активизации агрессивных факторов воздействия.

Дуоденогастральный рефлюкс. Несмотря на длительность изучения дуоденогастрального рефлюкса (ДГР), до сих пор нет его однозначной трактовки. Большинство исследователей [4, 19, 22] в настоящий момент признают, что ДГР – крайне агрессивный фактор, повреждающий нормальный барьер слизистой. При ДГР в желудок поступают желчные кислоты (дезоксихолевая кислота и ее тауриновые конъюгаты), наиболее агрессивный компонент дуоденального содержимого – лизолецитин панкреатического сока [23, 24] и целый ряд других компонентов. В настоящее время доказано, что под влиянием желчных кислот, и особенно лизолецитина, нарушается барьерная функция слизи, чрезвычайно быстро разрушаются клетки эпителия, в результате этих изменений усиливается обратная диффузия ионов водорода вглубь слизистой оболочки желудка с развитием локального ацидоза, освобождением гастрина, гистамина и других биологически активных веществ, возникновением отека ткани с образованием обширных зон воспаления, вплоть до эрозивных и язвенных поражений. Агрессивность ДГР также во многом обусловлена стимулированием кислотообразования посредством гастринового и гистаминового механизмов [4]. По-видимому, агрессивное действие дуоденогастрального рефлюкса значительно усиливается в сочетании с другими повреждающими факторами.

На моторную деятельность желудка и клапанную функцию привратника оказывают влияние гастроинтестинальные гормоны: гипергастринемия уменьшает тонус привратника, поддерживая ДГР; дефицит секретина также способствует рефлюксу.

Инфекционные и паразитарные факторы агрессии. В последнее десятилетие важное место среди факторов агрессивного воздействия стало предаваться микроорганизмам. Наибольшее значение имеет геликобактерная инфекция, т.е. вызванная Helicobacter pylori (НР). НР представляет собой изогнутые или спиралевидные, грамотрицательные бактерии, располагающиеся под пристеночной слизью на поверхности эпителиальных клеток в области межклеточных соединений, проникая вглубь желез. НР обладают выраженной уреазной активностью и, осуществляя гидролиз мочевины, вызывают деградацию гликопротеидов слизистого слоя и способствуют повышению обратной диффузии водородных ионов через слизистую оболочку [5]. Кроме того, благодаря расщеплению мочевины вокруг микроба образуется слой CO2 и аммиака, предупреждающий гибель микробов при контакте с соляной кислотой. Высокая концентрация CO2 также способствует быстрому росту бактерий. Эти микроорганизмы синтезируют супероксиддисмутазу и каталазу, которые тормозят фагоцитоз, и несколько разновидностей фосфолипаз, расщепляющих фосфолипиды слизистого барьера желудка.

Роль лямблиозной инвазии до сих является дискутабельной темой. Следует указать, что ряд авторов считает лямблии патогенными микроорганизмами. Антигены некоторых микроорганизмов и кишечных паразитов оказывает адъювантное (усиливающее) действие на IgE-зависимые иммунные реакции, в том числе вызванные пищевыми аллергенами. Другие исследователи считают, что даже при выраженном обсеменении слизистой оболочки лямблиями обнаруживается минимальная атрофия ворсинок и незначительная лимфоплазмоцитарная инфильтрация с небольшой примесью эозинофилов [16]. При нормальном функционировании системы кишечной цитопротекции лямблии оказывают незначительный токсический эффект, разрушаясь в конечном итоге за счет иммунных факторов.

Таким образом, гастроинтестинальная гиперреактивность весьма сложный и многогранный процесс. Множество факторов влияет на формирование повышенной реактивности пищеварительного тракта, механизмы, лежащие в ее основе требует дальнейшего исследования.

Роль гастроинтестинальной гиперреактивности в патогенезе пищевой аллергии. Известно, что основным путем поступления в организм пищевых аллергенов является желудочно-кишечный тракт. По мнению И. И. Балаболкина [2], большая частота развития пищевой аллергии связана с недостаточностью барьерной функции пищеварительного тракта, прежде всего тонкой кишки, обусловленной его морфофункциональной и иммунной незрелостью. Следует напомнить, что основными механизмами, предотвращающими проникновение пищевых антигенов, во внутреннюю среду организма у здорового человека являются:

· Система высокоактивных полостных пищеварительных ферментов, адекватная перистальтика и местное кровообращение;

· Сбалансированность секреции и обратной диффузии водородных ионов париетальными клетками желез желудка;

· Система кишечной цитопротекции, включая адекватные процессы гидролиза и всасывания пищевых ингредиентов;

· Секреторные иммуноглобулины А, расположенные на апикальной мембране энтероцитов и в собственной пластинке, связывающие и инактивирующие антигены;

· Местная иммунная система (МЭЛ, клетки, инфильтрирующие собственную пластинку, а также собственно лимфоидная ткань);

· Симбиоз кишечной флоры.

Повышению поступления пищевых антигенов во внутреннюю среду организма и его сенсибилизации в раннем периоде постнатального развития способствует незавершенное формирование пищеварительной системы: сниженная активность протеолитических ферментов и кислотообразующей функции желудка, преобладание мембранного и слабое развитие полостного пищеварения, большая, чем у взрослых площадь всасывания, незрелость эпителиоцитов тонкой кишки, преимущественно пиноцитозный тип всасывания, неполное усвоение макромолекул внутри клеток, транзиторная недостаточность элементов местной иммунной защиты (sIgA, МЭЛ и др.), которая в значительной степени компенсируется поступлением их с грудным молоком, недостаточная моторная активность и усиленное местное кровообращение и т.д.

Жизнедеятельность желудочно-кишечного тракта детей первого года жизни адаптирована исключительно для лактотрофного, аутолитического питания за счет женского молока [25]. Естественное грудное вскармливание определяет правильное развитие данной системы. Окончательное формирование пищеварительного тракта завершается лишь к 6–8 годам жизни [26].

Именно по этим причинам фактором перевод ребенка на смешанное или искусственное вскармливание увеличивает проникновение в организм больших количеств чужеродных белков, причем формирующаяся сенсибилизация к белкам коровьего молока приводит к развитию наиболее неблагоприятных форм аллергии (атопический дерматит, бронхиальная астма и др.) [1, 27]. При негрудном вскармливании, раннем введении прикормов и других пищевых ингредиентов в значительной степени активизируются элементы агрессивного воздействия: инициализируются париетальные клетки желез желудка и повышается их чувствительность к интестинальным гормонам и медиаторам, значительно увеличивается продукция соляной кислоты, усиливается диссоциативная активность водородных ионов соляной кислоты против молочной кислоты при аутолитическом питании, изменяется взаимоотношение гастроинтестинальных гормонов и медиаторов (увеличивается секреция гастрина и гистамина), что приводит к повышению чувствительности эффекторных клеток воспаления. Как указывалось ранее, при искусственном вскармливании также изменяется моторно-эвакуаторная функция верхних отделов пищеварительного тракта, увеличивается время контакта пищевого химуса со слизистой, что приводит к высокой проницаемости последней для антигенов.

Генетическая детерминированность ряда элементов гастроинтестинальной гиперреактивности (количество париетальных клеток и их чувствительность), совокупность патофизиологических изменений, возникающих при переводе ребенка на смешанное или искусственное вскармливание приводят к конечном итоге к разрушению системы кишечной цитопротекции. Изменяются гидрофобные свойства слизи, уменьшается секреция бикарбонат-ионов незрелыми эпителиоцитами, что приводит к пробиванию избыточным количеством водородных ионов слизистого слоя и поверхностного эпителия. Нарушается физиологическое равновесие между пролиферацией и апоптозом клеток поверхностного эпителия. Более молодые клетки вырабатывают слизь с неполноценными физико-химическими свойства (чем быстрее идет регенерация, чем хуже качество слизи), снижая барьерную функцию слизистой оболочки.

Таким образом, гастроинтестинальная реактивность, проявляющая избыточной активацией агрессивных факторов воздействия, на фоне нарушения системы кишечной цитопротекции является одним из ведущих компонентов в патогенезе пищевой аллергии. Своевременное выявление гиперреактивности желудочно-кишечного тракта у детей с аллергической патологией имеет важное значение для назначения оптимальной патогенетической терапии, а также с прогностической целью.
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Основы энтеросорбции 
и её значение в клинической практике
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Энтеросорбция – метод, основанный на связывании и выведении из желудочно-кишечного тракта с лечебной или профилактической целью эндогенных и экзогенных веществ, надмолекулярных структур и клеток [25].

Энтеросорбция относится к наиболее древним методам эфферентной терапии. Её корни уходят глубоко в историю человечества, к временам расцвета и заката культур древних цивилизаций, и вряд ли сегодня можно отдать приоритет какому-либо народу в применении с лечебной целью таких адсорбентов, как древесные угли или сажа. В Египте более трёх тысяч лет назад использовали уголь для наружного и внутреннего применения. Целительные свойства энтеральных адсорбентов отмечали в своих работах врачи Древней Греции, в том числе Гиппократ. Согласно литературно-исторической версии, назначение знахарем березового угля продлило жизнь после отравления Александра Невского [25]. На Руси древесным углём и порохом присыпали раны, толченый уголь давали внутрь детям и взрослым при поносах. Несколько позже, уже в XVIII веке, когда были открыты сорбционные свойства углей, в Петербурге Т. Е. Ловиц доказал возможность удаления токсических веществ из организма при помощи древесного угля. В период второй мировой войны адсорбенты на основе лигнина широко назначали  для лечения диспепсий у военнослужащих.

До недавнего времени активированный уголь (карболен) не вызывал сколько-нибудь живого интереса у врачей и пациентов. Ситуация начала меняться в 70-х годах, когда на фоне равнодушного отношения к энтеросорбции стали появляться сообщения о больших возможностях этого метода при использовании сорбентов нового поколения, имеющих высокую сорбционную ёмкость для большого числа метаболитов и токсинов. В определенной мере внедрению энтеросорбции способствовало развитие гемосорбции – гемокарбоперфузии, поскольку оживилась работа по созданию адсорбентов для медицинских целей.

Накопление опыта детоксикации и метаболической коррекции посредством гемокарбоперфузии все больше выявляло возможные негативные реакции и отдаленные последствия контакта крови и чужеродного материала и потенцировало использование менее травматичных лечебных процедур [1].

Исследование физиологии и патологии желудочно-кишечного тракта позволило обосновать некоторые механизмы энтеросорбции и взглянуть на этот метод более широко с позиций закономерностей массообмена между кровью, тканями и энтеральной средой.

Метод энтеросорбции тесно соприкасается с вопросами диетологии и диетотерапии, интерес к которым резко повысился в последние годы и получил в ряде стран социальную значимость. Сформировались и начали реализовываться  национальные и международные программы по профилактике и лечению атеросклероза, где сорбция холестерина и желчных кислот занимает одно из главных мест.

Энтеросорбенты – лечебные препараты различной структуры, осуществляющие связывание экзо- и эндогенных веществ в ЖКТ путем адсорбции, абсорбции, ионообмена, комплексообразования [22].

Адсорбция – процесс взаимодействия между сорбентом и сорбатом, протекающий на границе раздела сред (в конкретном случае – жидкости и поверхности сорбента). Взаимодействие протекает за счет физических или химических сил. Адсорбция происходит под влиянием молекулярных сил поверхности сорбента и ведет к уменьшению свободной поверхностной энергии. Молекулы адсорбата притягиваются к поверхности, которая в этой зоне уравновешивается отталкиванием. Таким образом, поверхность сорбента покрывается слоем слоем молекул сорбата. При физической адсорбции  молекулы сорбата сохраняют свою индивидуальность Химическая адсорбция – хемосорбция – происходит за счет спаривания и переноса электронов сорбата и сорбента. В реальной ситуации на поверхности сорбента могут осуществляться для отдельных веществ как физические, так и химические взаимодействия. Итак, в основе физико-химических процессов связывания молекул адсорбата на поверхности адсорбента лежат явления, возникающие на разделе двух фаз [18].

Адсорбенты имеют пористую структуру. Полостные образование в веществе сорбента можно схематично представить в виде дерева, имеющего ствол и отходящие от него крупные и более мелкие ветви. Эти каналы носят название пор. При этом различают макропоры, мезопоры и микропоры. К макропорам относят полостные образования радиусом свыше 200 нм, к мезопорам – размером от 100 до 1,6 нм и микропорам – образования менее 1,6 нм. За счет такой разветвленности поверхностной структуры и формируется большая площадь поверхности на единицу массы вещества. При этом макро- и мезопоры выполняют роль проводящей системы, обеспечивающей сорбцию макромолекул и МСМ, а также транспорт низкомолекулярных веществ к микропорам. Площадь поверхности сорбентов в основном представлена мезо- и микропорами, при этом для макропор  основная функция – проводящая. Скорость диффузии веществ в структуре сорбента в том числе определяется количеством и размерами макро- и мезопор, фиксация молекул адсорбата определяется наличием мезо- и микропор.

Другой причиной связывания молекул адсорбата на адсорбенте могут являться силы электростатического взаимодействия заряженных центров поверхности сорбентов и несущих заряд структур молекул сорбируемых веществ. При этом ориентированные на сорбенты молекулы адсорбата свободной своей частью способны формировать новый слой поверхности на сорбенте, также имеющий свои активные центры. В этом случае в порах может послойно накапливаться большое количество веществ, имеющих различную структуру (полислойная теория адсорбции). При достаточно плотном сближении активных центров сорбентов и сорбируемых молекул возможно образование ковалентных связей (хемосорбция).

Конечным результатом поверхностного взаимодействия сорбента и молекул адсорбата являются накопление и концентрирование на разделе двух фаз связываемых молекул и установление динамического равновесия  между адсорбционным слоем и контактирующим раствором. Таким образом, результатом взаимодействия поверхностных сил адсорбента с поликомпоненнтными средами являются накопление и фиксация в порах адсорбента сорбируемых веществ, растворенных в жидкостях, что ведет к снижению их концентрации в окружающей среде. Связывание адсорбата на адсорбенте является динамически равновесным процессом и лимитировано удельной сорбционной ёмкостью используемого сорбента.

Абсорбция – процесс поглощения сорбата (абсорбата) всем объёмом сорбента (абсорбента). в качестве сорбента выступает жидкость, и процесс взаимодействия является по своей сути растворением вещества. Применительно к вопросам гастроинтестинальной детоксикации и метаболической коррекции процесс абсорбции прослеживается при проведении желудочного или кишечного лаважа, а также при введении энтеросорбентов в жидкой фазе, где происходит процесс абсорбции. Клинический эффект будет прослежен, если растворитель не всасывается или после  введения через короткий период времени жидкость выводится через зонд.

Ионообмен – процесс замещения ионов на поверхности сорбента ионами сорбата. Взаимодействие по этому принципу характерно для ионогенных веществ. Помимо ионообменных смол, замещение ионов возможно в той или иной степени практически во всех энтеросорбентах. При ионообмене в энтеральную сферу в процессе замещения освобождаются ионы. С их помощью можно связывать и, соответственно, регулировать уровень в крови желчных кислот, фосфатов, калия, кальция и других ионов.

Комплексообразование имеет большое значение в поддержании гомеостаза у человека. За счет образования комплексов осуществляется нейтрализация, транспорт и выведение из организма многих веществ (антигенов, билирубина, многих ксенобиотиков и др.). Комплексообразующий реагент – это молекула или ион, образующие устойчивые связи с лигандом. К лигандам относятся фосфорилхолин, галактаны, локализованные в полисахаридах микроорганизмов , в липидах клеточных мембран, поликатионы (в т.ч. протамины), полинегоны, представленные нуклеиновыми кислотами, гепарином [8]. Нельзя исключить, что жидкие сорбенты через соединения с лигандами способствуют разрушению бактериальной структуры. Большое значение в этих процессах имеет С-реактивный белок острой фазы, участвующий в формировании комплексов реагентов, что и приводит к фагоцитозу бактерии и элиминации патологических продуктов. Образующийся комплекс может быть как растворимым, так и нерастворимым в жидкости. Среди существующих медикаметозных средств важное место занимают комплексообразующие реагенты, взаимодействующие с ядами. Из класса энтеросорбентов к веществам этой группы взаимодействия можно отнести производные поливинилпирролидона (энтеродез и энтеросорб).

Пероральное использование сорбента предусматривает, что он, находясь в полости кишки, ведет себя как относительно инертный материал. Его присутствие не должно вызывать каких-либо реактивных изменений в ткани кишки или эти изменения должны  быть минимальными и сопоставимыми с теми, которые прослеживаются при смене рациона. Современные энтеросорбенты должны соответствовать следующим критериям :

· нетоксичность; препараты в процессе прохождения по ЖКТ не должны разрушаться до компонентов, которые при всасывании способны оказывать прямое или опосредованное действие на органы и системы;

· нетравматичность для слизистых оболочек; должны быть устранены механические, химические и другие виды неблагоприятного взаимодействия со слизистой оболочкой полости рта, пищевода, желудка и кишечника, приводящие к повреждению органов;

· хорошая эвакуация из кишечника и отсутствие обратных эффектов – усиления процессов, вызывающих  диспептические нарушения;

· высокая сорбционная емкость по отношению к удаляемым компонентам химуса; для неселективных сорбентов должна быть сведена к минимуму возможность потери полезных компонентов;

· отсутствие десорбции веществ в процессе эвакуации и изменения рН среды, способной привести к неблагоприятным проявлениям;

· удобная фармацевтическая форма препарата, позволяющая его применение в течение длительного времени, отсутствие отрицательных органолептических свойств сорбента;

· благоприятное влияние или отсутствие воздействия на процессы секреции и биоценоз микрофлоры ЖКТ.

В основу классификации современных энтеросорбентов положено несколько принципов: форма, структура, природа материала, вид взаимодействия между сорбирующим материалом (сорбентом) и связанным веществом (сорбатом).

В настоящее время предложено большое количество сорбентов для использования в медицине, но не все выдержали испытание на эффективность. В клинической практике хорошо зарекомендовали себя 5 типов сорбентов: активированные угли, минеральные сорбенты, сорбенты на основе полимеров, углеродминеральные и селективные сорбенты.

Активированные угли. Наиболее признанными сорбентами этого класса являются: СКН (разные модификации), СУГС, ФАС, СКТ-6А, ИГИ, КАУ, ВНИИТУ. Эти сорбенты наряду с гемосорбцией предлагаются и как энтеросорбенты, но опыт использования их для энтеросорбции мало описан в литературе [11].

Минеральные сорбенты. Это, прежде всего силикагели, алюмосиликаты, гидроксид алюминия.

Сорбенты на основе полимеров. К энтеросорбентам на полимерной, кремнеорганической основе, относится энтеросгель, характеризующийся гидрофобностью и высокой сорбционной способностью. Полиметилоксаны, содержащие в качестве гетероатомов медь (СиПМС) обладают адсорбционно-детоксикационными свойствами. При энтеросорбции грамотрицательных микроорганизмов и их токсинов [20].

Энтеросорбенты подразделяются по следующим принципам:

I. По лекарственной форме и физическим свойствам: гранулы (СКНП,

АДБ,СКТ-6АВЧ и др.); порошок (энтеросорб, хитин, холестирамин, каолин, карболен и др.); таблетки (карболен, АУВ «Днепр», гастросорб, лечебный лигнин); пасты, гели, взвеси, коллоиды (энтеродез, полифепан, алмагель); ваулен; пищевые добавки (пектины, микрокристаллическая целлюлоза, хитин, хитозан и др.).

II. По химической структуре: активированные угли; силикагели; цеолиты; алюмогель; алюмосиликаты; окисные и другие неорганические сорбенты; пищевые волокна; органоминеральные и композиционные сорбенты.

III. По механизмам сорбции: адсорбенты; абсорбенты; ионообменные материалы; сорбенты с сочетанными механизмами взаимодействия; сорбенты, обладающие каталитическими свойствами.

IV. По селективности: селективные монофункциональные; селективные би- и полифункциональные; неселективные.

Разделение энтеросорбентов по лекарственной форме имеет существенное значение для медицинской практики, так как с этим связаны удобство применения препаратов и выбор сорбента для лечения больных с конкретными заболеваниями. В идеальных условиях должны выпускаться все лекарственные формы. Одним из них можно отдавать предпочтение при длительном применении (пищевые добавки, гели, коллоиды и др.), когда курс лечения занимает месяцы и годы, другие целесообразнее назначать в экстремальных ситуациях для быстрого связывания ксенобиотиков в желудке (порошки, мелкие гранулы), третьи имеют преимущество при хранении и транспортировке (таблетки), четвертые приемлемы для лечения эрозивно-язвенных процессов в желудке и кишечнике (пасты, гели и др.).

Структура и поверхность сорбентов определяют их физико-химические свойства, механизмы взаимодействия с веществами, создание специальных по назначению препаратов. Механизмы взаимодействия определяют селективность или неселективность сорбции тех или иных веществ. В настоящее время чаще используются неселективные энтеросорбенты, поскольку большой диапазон активности делает их полифункциональными. Вместе с тем такие препараты удаляют из химуса часть полезных веществ и могут приводить к осложнениям, особенно при длительном применении.

Перспективным направлением является создание селективных моно- или полифункциональных энтеросорбентов, извлекающих из химуса и стимулирующих транспорт в просвет конкретных метаболитов или токсинов.

Эффективность энтеросорбции зависит от вида сорбентов и структуры сорбатов (токсинов и ксенобиотиков), путей поступления ядов в организм, стадии токсикоза, состояния обмена между кровью и энтеральной средой.

Одним из первых и хорошо известных направлений практического использования энтеросорбентов является их применение при экзогенных отравлениях [12]. Обладая высокой пористостью и неселективными свойствами, адсорбенты назначались в самые ранние сроки при появлении симптомов отравления и практически всегда давали положительный эффект [10]. Оценка возможности фиксации ядовитых веществ, отравление которыми наиболее часто встречается в клинической практике, на различных сорбентах in vitro, доказало их фиксацию на поверхности препаратов [16]. Эти результаты убедительно демонстрировали механизм действия энтеросорбции при экзогенных отравлениях.

Энтеросорбция рассматривалась как перспективное направление в лечении острых воспалительных заболеваний ЖКТ инфекционной природы. Прием энтеросорбентов per os при кишечных инфекциях сопровождался клиническим улучшением состояния больных, быстрым купированием симптомов интоксикации [3]. Связывание сорбентами бактерий и бактериальных токсинов подтверждалось стендовыми опытами [2, 6, 9]. Поэтому изначально основной эффект метода при различных заболеваниях универсально связывали с механизмом поглощения  в кишечнике энтеросорбентами экзотоксинов, ксенобиотиков, бактерий и бактериальных токсинов и других токсичных продуктов образующихся в кишечнике (фенол, скатол, ароматические аминокислоты), а также потенциальных аллергенов. Наряду с иммобилизацией бактерий и их токсинов, важным объектом воздействия энтеросорбции могут являться некротизированные эпителиальные элементы кишечника.

Данные полученные при электронной микроскопии указывают на образование пристеночного барьера при контакте слизистой оболочки ЖКТ и энтеросорбента. Это дало основание полагать, что одним из важных механизмов действия энтеросорбции при воспалительных повреждениях ЖКТ является очистка поврежденной поверхности эпителия кишечника от некротических масс и бактерий, а также создание пристеночного защитного барьера на пути воздействия агрессивных факторов внутрикишечного содержимого. Этот барьер, в определенной степени, имеет избирательную проницаемость, поскольку длительный приём сорбента не оказывает существенного влияния на массу тела волонтеров и их основные биохимические показатели.

Таким образом, один из механизмов реализации лечебного действия энтеросорбции основан на превентивном связывании в ЖКТ и ограничении поступления в организм ряда токсинов из кишечника.

Взаимодействие энтеросорбентов и организма ограничивали изменения насыщенности слизистой оболочки ЖКТ различными ферментами и содержание в тканях кишечника ряда биологически активных веществ [23].

В настоящее время разработаны показания для энтеросорбции у детей [18]: заболевания пищеварительного тракта – острые кишечные инфекции (шигеллез, сальмонеллез, клебсиеллез); неязвенный колит после перенесенных кишечных инфекций; паразитозы; острая и хроническая печеночно-почечная недостаточность; заболевания, сопровождающиеся токсикозами (гнойно-септические заболевания, острая пневмония, ревматоидный полиартрит, инфекционный аллергический артрит и др.) и т.д.

У детей грудного возраста представляет интерес опыт лечения энтероколитов при сепсисе (Прутовых Н. Н. и соавт., 1990). Показательны результаты [7, 14], полученные при использовании энтеросорбции у детей с кишечными инфекциями (сальмонеллез, шигеллез). Основными эффектами воздействия стали: снижение болевого синдрома, метеоризма, диспепсических расстройств, экзо- и эндотоксикоза, улучшение обменных процессов, ускорение ремиссии при гнойно-септических процессах.

В настоящее время широко используется энтеросорбция при предварительном насыщении сорбента антибиотиками (карбенициллин), антибактериальными препаратами других групп (метранидозол, дифлюкан), иммунными препаратами. Это может повышать эффективность энтеросорбции при наличии соответствующих показаний.

Перспективным в педиатрии признано использование нового полиоргансилаксонового энтеросорбента Энтеросгель. Препарат, обладая высокой избирательной сорбционной активностью, при применении внутрь оказывает общее детоксицирующее действие; адсорбирует из кишечного содержимого и крови (чрезмембранно из капилляров ворсинок энтероцитов) токсические вещества, продукты незавершенного метаболизма. В его состав входят кремнийорганические соединения, имеющие в силаксоновой цепи метильные группы, которые обуславливают гидрофобные свойства препарата. Важным является то, что энтеросгель не оказывает повреждающего действия на слизистую оболочку желудка и кишечника, не проникает в клетки эпителия и быстро выводится из организма. Этот сорбент благодаря своей структуре может использоваться как своеобразная кашицеобразная масса, взвесь, что делает его очень удобным для применения в неонаталогии (может скармливаться через соску). Этим он отличается от других выше указанных сорбентов, которые иногда создают проблемы при пероральном применении из-за гранулярного состава, жесткой структуры. Накапливается позитивный материал при использовании энтеросгеля при острых кишечных инфекциях [21], при комплексной терапии тяжелых ожогов [24], при кишечном дисбактериозе [15], атопическом дерматите [19], сепсисе [17].

До сих пор в активе лечебных средств, особенно при отсутствии медицинского энтеросорбента, находит применение активированный уголь. Данные литературы указывают на положительное влияние активированного угля на микробиоценоз кишечника и иммунный статус при острой пневмонии у детей раннего возраста [5].

В настоящее время постепенно повышается значение энтеросорбции в диетологиии и диетотерапии. Энтеросорбенты в виде пищевых добавок (например, МКЦ-ламинария) компенсируют недостаток естественных пищевых волокон в рационе современного человека, способны связывать многие виды токсинов [4].

Необходимо, используя положительные свойства сорбентов, учитывать наличие и отрицательных моментов при их лечебном использовании. К неблагоприятным последствиям энтеросорбции, особенно при назначении углеродсодержащих сорбентов, следует отнести удаление слизистых наложений с клеток поверхностного эпителия пищеварительного тракта и перераспределение компонентов энтерофлоры. Достаточно мелкие частицы энтеросорбента могут создавать высокие локальные концентрации патогенных или условно патогенных бактерий и проникать через эпителий пищеварительного канала. При энтеросорбции пищевыми волокнами, сферическими и волокнистыми углеродными сорбентами могут происходить нарушение баланса минеральных веществ, витаминов, усиление процесса пероксидации липидов клеточных мембран, снижение усвоения белков [13].

Таким образом, произошла определенная трансформация взглядов при сопоставлении энтеросорбции и гемосорбции. По мере накопления опыта проведения экстракорпоральной детоксикации все очевиднее вырисовывались отрицательные аспекты второго метода, связанные с необходимостью гепаринизации, травматизацией крови, иммуносупрессией, техническими осложнениями перфузий. Эти обстоятельства побуждают чаще отдавать предпочтение неинвазивным методам. Вместе с тем энтеросорбция существенно уступает гемосорбции и плазмаферезу по скорости выделения токсинов и метаболитов из организма и в ряде случаев оказывается малоэффективной при лечении больных, находящихся в критическом состоянии. Накопленный опыт свидетельствует о том, что вряд ли целесообразно проводить четкую границу между методами и противопоставлять их. Разумное сочетание энтеросорбции с экстракорпоральными методами позволяет уменьшить число сеансов гемосорбции и плазмафереза и пролонгировать время между перфузиями.
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Рис. 1. Топографический рН-профиль желудка у здоровых детей �и у больных с атопическим дерматитом и ГИГР





Рис. 1. Усредненная рофограмма детей-школьников параллели начальных классов


GI – меридиан толстой кишки; �Е – меридиан желудка; RP – меридиан поджелудочной железы; IG – меридиан тонкой кишки; VB – меридиан желчного пузыря; F – меридиан печени
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