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В первый выпуск сборника включены научные работы ученых Сибирского региона, посвященные терапевтическим и хирургическим проблемам патологии органов пищеварения у детей. Сборник научных работ посвящен выдающемуся ученому, новатору медицинской науки Якову Давидовичу Витебскому.

Для педиатров, детских хирургов, научных работников, преподавателей медицинских учебных заведений, а также врачей других специальностей.

( Институт здоровья им. Я.Д. Витебского, 1997

�Уважаемые читатели!

П

еред вами первый выпуск научного сборника, целиком посвященного проблемам детской гастроэнтерологии в Сибири. К сожалению, достаточно большой срок потребовался, что бы от первого опыта – приложения к журналу “Гармония и здоровье” (“Детское гастроэнтерологическое обозрение”, 1994 год, Курган) – перейти к публикации ежегодного специализированного издания. 

По оценке специалистов издание найти своего читателя. Мы очень рассчитываем на помощь читателей в формировании облика сборника. Он создавался с целью – знакомить педиатров, врачей других специальностей, работающих в детском здравоохранении, научных работников, организаторов здравоохранения, преподавателей и студентов медицинских ВУЗов с новейшими достижениями в детской гастроэнтерологии. 

Представляя первый выпуск, хотелось бы отметить, что перечень рубрик ни в коей мере не будет ограничен тем, что есть в нем сейчас. Мы надеемся, что настоящее издание будет иметь ежегодное продолжение, а не закончится одним выпуском. Мы будем пытаться публиковать интересные работы как молодых ученых и практиков, так и корифеев педиатрии, особенно носящие оригинальный, проблемно-постановочный характер. 

Это издание посвящено видному ученому, новатору медицинской науки Я.Д. Витебскому. Мы надеемся, что в тяжелое для России время своей работой сможем содействовать сохранению научной мысли и доброй памяти о Я.Д. Витебском, и дальнейшему все более широкому использованию идей и концепций на практике.

Итак, первый выпуск у Вас в руках! Читайте, обсуждайте, присылайте вопросы и замечания.





С уважением,



Редакционная группа

�Обзор

Дуоденогастральный рефлюкс у детей

(“Педиатрические аспекты клапанной гастроэнтерологии”)

М.Ю. Денисов

Медицинский институт, Новосибирск

Интенсивное развитие детской гастроэнтерологии в последние годы способствовало привлечению особого внимания к нарушениям деятельности сфинктерных аппаратов пищеварительного тракта, которых насчитывается более тридцати [25]. В настоящее время имеются сведения о степени и характере нарушений лишь некоторых сфинктеров и клапанов�, в основном расположенных в верхних отделах пищеварительного тракта. По мнению А.В. Мазурина, А.М. Запруднова [31], функциональные расстройства желудка или кишечника с отчетливой клинической симптоматикой, напоминающей хронический гастрит или дуоденит, по существу представляют собой нераспознаваемые до сих пор нарушения функции сфинктерных аппаратов ВОПТ (верхнего отдела пищеварительного тракта). 

Среди основных  проявлений  нарушений деятельности клапанных аппаратов особое значение придается  дуоденогастральному рефлюксу  (ДГР). ДГР у человека впервые описал W.  Baumont в 1833 году [54]. В нашей стране впервые на забрасывание дуоденального содержимого   в  желудок  обратил внимание В.Н.  Иванов [22]. Феномен ДГР до последних 10–15 лет практически не изучался, лишь теперь он стал предметом всестороннего изучения.

У 8-12% здоровых людей молодого возраста с  нормальной слизистой  желудка и ДПК – заброс дуоденального содержимого в желудок явление весьма редкое и кратковременное,  при этом степень регургитации незначительна [14,28,76]. Достоверных сведений о забросе дуоденального содержимого в желудок у здоровых детей в доступной литературе мы не обнаружили. 

ДГР довольно часто наблюдается при заболеваниях гастродуоденальной зоны как у взрослых, так и у детей. Частота его колеблется у взрослых пациентов по данным разных источников от 20 до 100% [1,2]. Подобные колебания по всей видимости связаны с различным контингентом обследованных, различной степенью вовлечения в патологический процесс органов пищеварительного тракта, с применением различных методов исследования. У детей с дуоденогастральный рефлюкс определяется практически у каждого третьего пациента [20,32,42]. Большинством исследователей поддерживается мнение о  взаимосвязи  характера патологии и ДГР:  чаще рефлюкс выявляется при распространенных формах гастрита и дуоденита,  в особенности при язвенной болезни ДПК и желудка [20,30,46,47]. Педиатры подчеркивают достоверную зависимость патологического заброса дуоденального содержимого  в желудок от периода заболевания:  при обострении рефлюкс наблюдается чаще,  чем в период ремиссии.

Сообщений о влиянии возраста и пола пациента на частоту рефлюкса имеется незначительное количество, и к сожалению, они противоречивы.  Как отмечают В.А. Горголь и соавт. [13] пол не оказывает существенного влияния на частоту возникновения ДГР. Данные М.Н. Красюк [26] показывают, что рефлюкс диагностируется в два раза чаще у лиц мужского пола, чем у женщин. При обследовании детей было обнаружено, что частота и  интенсивность дуоденальной   регургитации увеличивается с возрастом. А.В.  Мазурин и  соавт. [30], В.А. Филин [49], K.A. Koelsch e.a. [62] считают, что данный факт обусловлен длительностью заболевания.

Установлена определенная зависимость выраженности ДГР от положения тела. Наиболее часто ДГР обнаруживается, по данным М.Н. Красюк [26], В.С. Помелова и соавт. [40], в горизонтальном положении тела на  спине с небольшим поворотом на левый бок. По мнению В.К. Грищука [14], ДГР, выявляемый в горизонтальном положении, свидетельствует в основном о недостаточности привратника, а обнаруживаемый и в вертикальном положении – о сочетании недостаточности привратника с дискинезией двенадцатиперстной кишки.

Этиопатогенез рефлюкса

Основными причинами возникновения дуоденогастрального рефлюкса считаются недостаточность привратника (сначала функциональная, а затем – анатомическая), нарушения моторно-эвакуаторной функции ДПК,  отсутствие взаимодействия деятельности привратника и ДПК [41,56],  а также изменение градиента внутриполостного давления в желудке и ДПК за счет значительного увеличения давления в ДПК [4,11,14,17,73]. Удельный вес отдельных причин развития ДГР может быть не одинаковым при различных заболеваниях. 

Большинством авторов признается роль нарушения антродуоденальной сократительной  активности и градиента внутриполостного давления между желудком и ДПК. При гастродуоденальной патологии вне всякого сомнения развиваются нарушения моторно-эвакуаторной функции желудка и ДПК: изменение ритма перистальтической активности, силы сокращения отдельных отделов желудка и ДПК, возникновение ретроперистальтических сокращений [27]. Как указывают M. Camilleri e.a. [55], C. Defilippi e.a. [57], главным фактором, имеющим отношение  к возникновению ДГР является снижение антральной моторики и возросшее сопротивление в тонкой кишке в связи с сопутствующим нарушением кишечной моторики, в результате чего развиваются “антральные стазы” и рефлюкс. 

Исследованиями Я.Д. Витебского [8] у взрослых, а О.А. Суриковой, Н.Г. Зернова [44] – у детей, было доказано, что наиболее частым отклонением от нормального функционирования ВОПТ является избыточная барьерная функция дуоденоеюнального клапана. Это ведет к нарушению нормального пассажа пищевых масс и резкому возрастанию внутридуоденального давления. Еще М.Ф. Выржиковская [15] сообщала о существовании в области дуоденоеюнального перехода функционального сфинктера. Убедительным доказательством существования последнего, по мнению Я.Д. Витебского [8], является разница внутриполостного давления в ДПК и тощей кишке, величина которого характеризует барьерную функцию клапана. 

Б.Г. Апостолов и соавт. [3], А.П. Пелещук и соавт. [38] одной из причин развития ДГР считают воспалительные изменения в ДПК, особенно ее проксимального отдела, приводящие к раздражению там автономного “водителя дуоденального ритма”, возникновению дуоденального стаза и рефлюкса.

Исследования Я.Д. Витебского [8,11] убедительно доказывают, что одной из главных причин ДГР являются хронические нарушения дуоденальной проходимости (используются и другие термины для обозначения данного симптомокомплекса – хроническая дуоденальная непроходимость, гипомоторная дискинезия ДПК, болезнь Wilkie и др.).

Обобщая и анализируя многочисленные литературные данные, следует отметить, что до сих пор единого мнения о патогенезе данного рефлюкса нет. Большинством исследователей бесспорно доказано резкое повышение внутридуоденального давления. Дуоденальная гипертензия характеризует как нарушение дуоденальной проходимости, так и усиление моторики и тонуса ДПК как компенсаторный механизм в ответ на появление препятствия к эвакуации содержимого.

Дуоденальная гипертензия у детей может быть обусловлена изолированным нарушением моторной функции тонкой кишки или всего кишечника [39]. Компенсаторное повышение давления в ДПК приводит к задержке в кишке кислого пищевого химуса, длительный контакт которого со слизистой ДПК вызывает ее повреждение [64]. Агрессивность химуса резко повышается даже при нормальной или несколько сниженной кислотности желудочного содержимого [7]. Длительно существующая дуоденальная гипертензия, поддерживаемая наличием препятствия к эвакуации, воспалительными изменениями СО ДПК, постепенно вызывает недостаточность барьерной функции клапанного аппарата привратника, а затем и большого дуоденального сосочка. Нарушение пассажа содержимого по ДПК с развитием антиперистальтики приводит вначале к периодическому, а затем и постоянному рефлюксу содержимого в желудок. Ретроперистальтика может дополнительно стимулироваться ацидификацией ДПК и начального отдела тощей кишки [52,70].

Что касается роли привратника в возникновении ДГР, то некоторые авторы [66,68] поддерживают мнение о малосущественной роли привратника, считая причиной только ретропульсию дуоденальной перистальтики. Иного мнения придерживается другая группа ученых [25,72,77,78], доказывая роль привратника в эффективной защите от ретроградного движения пищевого химуса. Однако, анатомическая структура привратника позволяет выдерживать только определенный уровень внутридуоденального давления [11,19].

В снижении барьерной функции пилорического клапана большую роль играют различные внешние факторы, такие как курение [1,37,61], применение атропина и атропиноподобных средств [59,69], гипергастринемия [65].

Исследованиями А.В. Капустина и соавт. [23], А.И. Хавкина [50], G. Stacher e.a. [75] доказано, что значительным фактором в нарушении моторики ДПК и формировании ДГР у детей является дизрегуляция надсегментарного и сегментарного отделов ВНС, особая роль в этой связи отводится превалированию активности парасимпатической регуляции.

К сожалению, следует отметить, что несмотря на длительность изучения ДГР, до сих пор нет его однозначной трактовки. Одна группа ученых [34,63,67] считают, что ДГР – временное физиологическое явление, либо на начальных этапах заболевания рефлюкс выполняет роль протектора слизистой оболочки желудка (СОЖ) по отношению к ацидопептическому фактору. 

Другие [7,11,12,62], наоборот, рассматривают ДГР с самого начала как крайне агрессивный фактор, повреждающий нормальный барьер. При ДГР в желудок поступают желчные кислоты (дезоксихолевая кислота и ее тауриновые конъюгаты), наиболее агрессивный компонент дуоденального содержимого – лизолецитин панкреатического сока [58,74] 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 механизма [16,30,36,70]. Я.Д. Витебский [10] считает, что при воздействии ДГР на слизистую оболочку желудка патологический процесс проходит три стадии. На первой – небольшие по объему и редкие по частоте забросы приводят к гиперсекреции желудочного сока путем усиления тонуса блуждающего нерва и через гипергастринемию. На второй – развитие воспалительно-дистрофических процессов в СОЖ в той или иной степени с характерными ночными и утренними “выбросами” дуоденального содержимого в желудок, вызывающих гиперсекрецию желудочного сока с низкими показателями pH [9,60,71]. На третьей стадии типично развитие кишечной метаплазии [53]. Перестройка СОЖ по кишечному типу не является врожденным фактором, а представляет собой приобретенный процесс и не встречается у детей [24,29].

Мнение третьей группы исследователей следующее: на определенном этапе ДГР рассматривается как компенсаторный феномен, но при более или менее длительном существовании несостоятельности привратника создаются предпосылки для свободной ретроградной циркуляции дуоденального содержимого, что не может отразиться на состоянии слизистой оболочки ВОПТ [20,48].

Клинические симптомы ДГР не специфичны, отличаются полиморфизмом и имеют много общего с симптомами гастродуоденальной патологии.

У новорожденных и детей раннего возраста наблюдается так называемый синдром “срыгивания и рвот”: отрыжка, частые срыгивания, регургитация, иногда рвота съеденной пищей [6]. В вертикальном положении тела эти симптомы уменьшаются, а при наполненном желудке вновь усиливаются в положении лежа. Повторная рвота может вызвать обезвоживание организма с потерей массы тела. Вследствие аспирации рвотных масс может развиться пневмония, бронхит, а в последствии и бронхиальная астма [45].

У старших детей в клинике преобладает болевой синдром. В основном, поздние боли, с локализацией в пилородуоденальной зоне. Как отмечают В.В. Бакланов [5] и И.Ю. Мельникова [32], характерным признаком недостаточности привратника и ДГР является то, что прием спазмолитических средств не уменьшает интенсивность болей, а иногда даже усиливает их. Другой характерной особенностью синдрома является появление резких болей в животе, сопровождающихся рвотой со значительным количеством желчи, головными болями, подъемом температуры, коллаптоидным состоянием. Данное состояние обычно расценивается врачами как синдром “острого живота” и больные дети госпитализируются в хирургические стационары [2,21]. Вскоре после начала лечения симптомы болезни быстро исчезают. Подобное состояние расценивается авторами как выраженный “острый” рефлюкс желчи в желудок. Наши наблюдения позволили выявить такие симптомы течения хронической гастродуоденальной патологии у 21,9% детей.

Из диспепсических симптомов чаще отмечаются снижение аппетита, упорная тошнота – как результат высокого внутридуоденального давления [4], отрыжка воздухом, пищей, изжога, иногда рвота с примесью желчи. По мнению Я.Д. Витебского [11], довольно частым симптомом является привкус горечи во рту, особенно по утрам, хотя на него дети указывают довольно редко.

У детей при гастродуоденальной патологии наряду  с  ДГР выявляются морфо-функциональные  изменения деятельности других клапанных аппаратов,  в основном,  пищеводно-желудочного перехода: гастроэзофагальный рефлюкс выявляется у 10% детей, а рефлюкс–эзофагит у 15% детей [30,35,48].

Методы диагностики и критерии выявления рефлюкса

В настоящее  время методов  выявления дуоденогастрального рефлюкса достаточно много, их следует подразделить на две основные группы: инструментальные и лабораторные.

Инструментальные методы диагностики: фиброгастродуоденоскопия, pH–метрия желудка, радиоизотопный, эхографический, рентгенологический методы, поэтажная манометрия.

Лабораторные методы диагностики: визуальная регистрация примеси желчи  к  желудочному содержимому, полученного при фракционном желудочном зондировании; хроматографическое исследование желудочного содержимого на желчные кислоты и их качественный состав; фотометрия нативного желудочного содержимого при длине волны 582 нм; метод количественной регистрации “невсасывающейся” метки (фенолового красного); биохимическое  исследование  натощакового  желудочного содержимого на желчные кислоты и активность щелочной фосфатазы; микробиологический способ выявления.

В общеклинических условиях доступен далеко не весь перечень методов исследования. При традиционном  фракционном  желудочном  зондировании ДГР определяется при визуальной регистрации примеси желчи  в желудочном содержимом по его желтой окраске. Мы считаем, что этот способ низко эффективный и может применяться только  на ранних этапах обследования больного.  При контрольных исследованиях эффективности данного способа нами  было  выявлено, что натощак  примесь желчи в желудочном содержимом определяется у 36,4% детей,  в базальной и  последовательной  фазе  ДГР диагностируется  у  каждого  второго больного.

Старым, и недостаточно надежным методом является рентгенологическое исследование и его модификации.

Практика показывает, что фиброгастродуоденоскопия обладает достаточной эффективностью для выявления ДГР [32].  Этот метод может успешно применяться как на догоспитальном этапе,  так и  в  условиях обычного стационара. В ходе фиброгастродуоденоскопического исследования ВОПТ единичные забросы дуоденального содержимого в пилороантральный отдел желудка,  особенно в момент продвижения и манипуляций дистальным концом фиброскопа, не считают признаками ДГР, а расценивают как адекватную реакцию органов пищеварительного тракта на процедуру.  В таблице  представлена частота выявления некоторых эндоскопических признаков ДГР.

Таблица. Эндоскопические признаки ДГР у детей с гастродуоденальной патологией

Признаки ДГР�% выявления��Луковица ДПК заполнена желчью�4,8��Окрашивание слизистого “озерца” в желто-зеленый цвет�

18,3��Желтый оттенок желудочной слизи�18,3��Зияние привратника�26,9��Объем желудочного содержимого увеличен�49,0��Постоянный заброс желчи в желудок�52,9��Диффузная гиперемия слизистой оболочки антрального отдела желудка�

72,1��Одним из основательных методов выявления ДГР является поэтажная манометрия. Констатация ДГР и его выраженность производится путем оценки  градиента давлений  в полости желудка и двенадцатиперстной кишки. О полноценном функционировании клапанной структуры  привратника, отсутствии  ДГР  судят,  когда коэффициент соотношений внутриполостного давления не выше 0,55. Использование серьезной аппаратуры для измерения внутриполостного давления ставит этот метод на одно из первых мест для определения ДГР. В совокупности с поэтажной манометрией используется биохимическое исследование  натощакового  желудочного содержимого на желчные кислоты и активность щелочной фосфатазы. По нашим данным, если концентрация желчных кислот в натощаковом желудочном содержимом определяется выше 1,5 мг/мл при нарушениях дуоденальной проходимости (обязательно!) является достоверным признаком рефлюкса.

В последние годы для диагностики ДГР стали применяться ультразвуковые и радиоизотопные методы [43]. В нашей клинике также разработан метод топографической картографии рН–среды пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки, активно помогающий в диагностике рефлюксов пищеварительного тракта [18].

Лечение больных с патологией ВОПТ в сочетании с ДГР представляют весьма серьезные трудности. Задачами терапии пациентов являются нормализация процессов дуоденального транспорта, снижение дуоденальной гипертензии, улучшение моторно-эвакуаторной функции пищевода, желудка и кишечника, а также защита слизистой и восстановление ее физиологических функций.

Определенное значение придается режимным моментам и диетическому питанию [17]. Непременным условием является отказ от горизонтального положения тела после еды в течение 2–2,5 часов, особенно после ужина. Детям следует избегать резких наклонов туловища, физических упражнений с натуживанием, задержкой дыхания. Благоприятное воздействие оказывает 1,5-2-х часовая прогулка на свежем воздухе.

С целью снижения “требований” к транспортной функции двенадцатиперстной кишки, прием пищи должен быть дробным, до 6-7 раз в день, небольшими по объему порциями. Следует значительно ограничить прием желчегонной пищи как животного, так и растительного происхождения для исключения повышения внутридуоденального давления. Для стимуляции деятельности клапанных аппаратов верхнего отдела пищеварительного тракта рекомендуется прием непосредственно перед едой небольшого количества слабых растворов органических кислот – лимонной, яблочной, молочной, лучше в виде капустного рассола, кусочка лимона, соленого огурца, кислого яблока и т.д.

При медикаментозной терапии не рекомендуется применение желчегонных препаратов. Считается нецелесообразным назначение больным с клапанными нарушениями и ДГР спазмолитиков миотропного действия, холинолитиков, производных диазепама, ксантины, блокаторы кальциевых каналов клеточных мембран, некоторых слабительных средств, так как они снижают тонус мышечного отдела клапана и моторную деятельность ЖКТ [49].

В терапии хронической гастродуоденальной патологии в сочетании с ДГР в первую очередь рекомендуется отдавать предпочтение препаратам, связывающим желчные кислоты и другие агенты рефлюкса в просвете желудка: смекта, СУМС, полифепан, холестирамин, билигнин, вазозан С, литовит, антациды. Известно, что наибольшую эффективность в связывании желчных кислот в просвете желудка имеют пшеничные отруби. 

С целью нормализации моторно-эвакуаторной функции пищеварительного тракта широко применяются прокинетики. Одним из первых препаратов этой группы был блокатор центральных дофаминовых рецептов – метоклопрамид  (церукал, реглан). Он используется в дозе 0,5–1 мг/кг массы тела в сутки. Курс и длительность приема препаратов описана правилом “трех троек” в соответствии с рекомендациями И.Ю. Мельниковой [32]: тремя прерывистыми курсами по 3 дня с трехдневным перерывом между ними для поддержания постоянной концентрации препарата в организме. Подобная схема позволяет избежать возможной передозировки препарата на 5-6 день его применения (элиминация метоклопрамида и его аналогов составляет 80% и к 5-му дню происходит 100% накопление препарата в крови). К недостаткам метоклопрамида следует отнести его нежелательное центральное действие – у некоторых детей экстрапирамидные и бульбарные расстройства, вегетативные кризы, а также аллергические реакции [33,51]. Следует предупредить, что не рекомендуется назначать метоклопрамид при высоком интрадуоденальном давлении [11]. Препарат в подобных случаях повышает тонус двенадцатиперстной кишки и, следовательно, усиливает дуоденогастральный рефлюкс.

В последнее время в клиниках успешно используется мотилиум (домперидон), он является антагонистом периферических дофаминовых рецепторов. Эффективность мотилиума как прокинетического средства в несколько раз превышает таковую у метоклопрамида, препарат не может преодолеть гематоэнцефалический барьер и практически не оказывает побочных действий. Однако, о применении этого препарата в педиатрической практике нами данных не обнаружено. Взрослым мотилиум назначается по 1 таблетке (10 мг) 3 раза в день за 15–20 минут до еды.

Перспективным средством является гастроинтестинальный прокинетик – препульсид (цисаприд). В его основе лежит непрямое холинэргическое воздействие на нейромышечный аппарат желудочно-кишечного тракта. Препульсид повышает тонус мышечных структур клапанов, сфинктеров, увеличивает амплитуду сокращений желудочно-кишечного тракта и ускоряет эвакуацию пищевого химуса в нижележащие отделы. 

Эффект прокинетиков усиливается назначением антисекреторных средств (ранитидин, фамотидин, омепразол). 

Особо важное значение имеет физиотерапия. Среди процедур в настоящее время применяются: синусоидальные модулированные токи, ультразвук, озокеритовые или парафиновые аппликации на переднюю брюшную стенку, чрезкожная многоканальная программируемая электростимуляция двенадцатиперстной кишки, длительное ночное применение сухого тепла на живот. 

Несомненная роль принадлежит лечебной физкультуре, особенно при функциональных формах нарушений дуоденальной проходимости, обусловленных вегето-висцеральными расстройствами.

Эффективным способом является лечебное промывание двенадцатиперстной кишки антисептическими растворами и отварами трав с целью уменьшения воспалительных явлений в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки и нормализации внутриполостного давления.
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ОСОБЕННОСТИ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ С АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗАМИ

С.П. Авдошина, Л.Ф. Казначеева, Н.В. Пименова

Медицинский институт, Новосибирск

Исходя из данных литературы и опыта практической работы следует отметить, что поражение органов пищеварения при аллергодерматозах весьма актуальная проблема.

Материалы и методы

Нами обследовано 185 детей от 1 года до 14 лет, страдающих аллергодерматозами. В возрасте до 3 лет было 26 детей, от 3 до 6 лет – 44, старше 6 лет – 115.  Длительность аллергического  заболевания колебалась от 3 месяцев до 8 лет. Контрольную группу составили 48 детей с различными хроническими заболеваниями органов пищеварения без проявлений аллергии. Комплекс исследований пациентов включал как общеклинические, так и специальные методы обследования, направленные на выявление патологии желудочно-кишечного тракта у детей с аллергическими заболеваниями кожи.

Результаты и их обсуждение

У всех детей выявлено поражение органов пищеварения: у 144 – хронический гастрит  (77,8%),  с секреторной недостаточностью – у 92 (63,9%),  с повышенной секрецией – у 31 (21,5%), сохраненной – 21 (14,6%),  у 51 (27,6%) – хронический холецистит, холангит, у 4 – хронический панкреатит (2,1%). Обращала на себя внимание частота хронического гастрита с секреторной недостаточностью у детей с атопическим дерматитом – 63,9%  (в  контрольной  группе  26,5%  и 38,4% соответственно) и дуоденита – 97,2%.

Клиническая картина заболеваний органов пищеварения при  аллергозе отличалась  значительными  нарушениями их функционального состояния, резко выраженными болевым и диспепсическим синдромами, длительностью болей.

Течение хронического гастрита характеризовалось  отсутствием сезонности обострений, пролонгированием болевого синдрома, эндоскопически выраженными воспалительными изменениями. Низкие показатели дебит–часа свободной и общей соляной кислоты наблюдались при диффузном нейродермите в 89,3%  случаев,  при ограниченном – в  2 раза реже. При дуодените беспокоили боли в области пупка, в верхней половине живота, метеоризм. Тошнота по утрам и в течение дня, рвота кислым с примесью желчи, изжога также были довольно частыми симптомами у обследованных детей.  В половине наблюдений мы отмечали сухость в полости рта, заеды в углах рта, сухость и ломкость волос,  дефицит массы и замедление  роста.  При  дуодените  почти всегда (92%) обнаруживались симптомы интоксикации:  ухудшение общего самочувствия, бледность кожи, колющие боли в области сердца, потливость,  сосудистая гипотония.  Характерными эндоскопическими признаками аллергических поражений желудка  и  двенадцатиперстной кишки были  эрозии  (31,5%)  и  даже  острые дефекты слизистой оболочки (8,6%).

Сочетанная патология  желудка  и  двенадцатиперстной кишки  у многих пациентов (32%) сопровождалась  дуоденогастральным  рефлюксом  (в контрольной группе – 8,3%). Кроме отечности и гиперемии слизистой отмечалось наличие точечных геморрагий и подслизистых кровоизлияний – 11,8%.

В 2/3 наблюдений у детей определены различные отклонения  со стороны гепатобилиарной системы.  В основном, врожденные аномалии желчного пузыря – перегибы в шейке, перетяжки различной локализации (28 человек), дискинезии желчевыводящих путей, сопровождающиеся гипотонией и гипокинезией  желчного  пузыря,  недостаточностью сфинктера Одди (68 человек).

Аллергический гепатит отличался слабыми клиническими  проявлениями в виде гепатомегалии, астено-вегетативного и диспепсического синдромов. Ферментемия была умеренной, синдром холестаза зарегистрирован у  34%  детей,  чаще – при диффузных нейродермитах, синдром гепатоцеллюлярной недостаточности – у 41%.  Синдром раздражения печеночного ретикулоэндотелия установлен лишь у 3% детей. Полисиндромное поражение печени отмечено преимущественно у  детей с диффузными кожными процессами (11%),  у которых наблюдались заболевания желчевыводящих путей в  сочетании  с  гастродуоденитом, панкреатитом, колитом  или  при  паразитарной  инвазии (лямблиоз, описторхоз). Аллергический гепатит протекал как  холестатический: на УЗИ отмечены застойные явления в желчных ходах,  желчном пузыре, печень увеличена на 2–3 см и  уплотнена,  щелочная  фосфатаза крови повышена или на максимальной границе нормы.

Симптомы панкреатита при объективном обследовании отмечены у 56 больных аллергодерматозом.  Активность ферментов панкреатического сока изменена у 16%  пациентов,  чаще в сторону снижения.  В копрограмме этих больных в 32% определяли крахмал, повышенное количество нейтрального жира. Другой тип стеатореи с преобладанием жирных кислот  и  мыл  встречался  в  2  раза  реже – 16,9%.  При УЗИ–исследовании поджелудочной железы зафиксировано либо  диффузное увеличение при неизмененной паренхиме,  либо диффузное увеличение за счет отека паренхимы (56%). В контрольной группе признаки панкреатита  были  обнаружены у 8 детей (16,6%).  Классических симптомов панкреатита в виде  периодических  болей  опоясывающего характера мы  не наблюдали,  но очень часто детей беспокоили боли ноющего характера в эпигастрии и левом подреберье и  диспепсические явления: снижение аппетита, тошнота, неустойчивый стул. Определялась болезненность в точках Де-Жардена и Мейо–Робсона.  В этих случаях диастаза  мочи  была увеличена до верхней границы нормы и очень редко (9 больных) повышалась значительно. Изучение рН–среды желудка выявило  нарушение нейтрализующей функции антрального отдела (54,8%),  наличие дуоденогастрального рефлюкса (40%) у детей с сочетанной патологией желудка, 12–перстной кишки, поджелудочной железы и диффузном кожным процессом.

Нарушение кишечного  эубиоза в той или иной степени отмечена у каждого из обследованных пациентов: отсутствие роста бифидобактерий в минимальном разведении фекалий (10–5–10–7),  заметное уменьшение числа эшерихий (менее 1 млн/л),  высокая относительная  плотность эшерихий  со  слабовыраженными  ферментативными  свойствами (10% и выше),  лактозонегативных энтеробактерий (более 5%), наличие гемолизирующих эшерихий,  протея, грибов рода Candida, клебсиеллы, палочки сине-зеленого гноя, большое содержание стафилококка.

Наличие хронического  энтероколита было выявлено лишь у длительно болеющих детей дошкольного возраста (14),  у  остальных  – без ясно выраженного колитического и энтеритного синдрома. Декомпенсированный дисбактериоз установлен у 23 (12,8%),  субкомпенсированный – у 150 (81,2%) и компенсированный – у 12 (6,4%).

Инвазия гельминтами констатирована у большинства детей, особенно в период ухудшения дерматита:  лямблиоз – 58%, энтеробиоз – 32%, аскаридоз – 2%, описторхоз – 2%. Сочетанная паразитарная инвазия отмечена у 18%  детей.  Упорное течение нейродермита, выраженный синдром интоксикации,  астено–вегетативного синдрома и нарушенного  кишечного всасывания у инвазированных детей коррелировали с выраженными функциональными нарушениями и клинической картиной заболеваний органов пищеварения.  Терапевтическая коррекция выявленных нарушений и противопаразитарное лечение способствовали благоприятному течению аллергоза у 87% больных.

Главное наблюдение,  определяющее особенности поражения системы пищеварения, касается синтропии гастроэнтерологических заболеваний у детей с аллергодерматозами:  она достоверно выше, чем в контрольной группе (48,2%,  р<0,001). Мы считаем необходимым дерматологическую коррекцию в плане комплексной терапии  аллергодерматозов перенести на второй этап после проведенной патогенетической терапии заболеваний органов пищеварения.
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Геликобактериоз и состояние полостной микрофлоры желудка и толстой кишки у детей с хроническим гастродуоденитом и сопряженными заболеваниями

Т.Ф. Балашова, О.Б. Бахматова
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В ходе исследования была поставлена цель – установить взаимосвязь между инфицированностью пилорическим геликобактериозом (НР) и составом микробной флоры в желудке и толстой кишке у детей с хроническим гастродуоденитом (ХГД).

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 62 пациента в возрасте от 6 до 15 лет, из них с хроническим гастродуоденитом – 57, язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки (ЯБ ДПК) – 5 детей, с сопряженными заболеваниями: хроническим энтероколит – 44, дискинезии желчевыводящих путей – 39, реактивный панкреатит – 15, синдром вегетативной дистонии – 37 больных.

Всем пациентам проведено клиническое обследование, эзофагогастродуоденоскопия, УЗИ органов пищеварения, фракционное зондирование желудка, копроскопия, определение биоценоза желудка (40) и толстой кишки (36) по методу Р.В. Эпштейн–Литвак, Ф.Л. Вильшанской (1977), прицельная биопсия слизистой оболочки тела и антрального отдела желудка (8). В желудочном содержимом определяли уровень мочевины (59) и уреазную активность (54 с помощью биотеста La Chema. По данным B. Marshall, S. Langton уровень мочевины в ЖС менее 2 мМоль/л может свидетельствовать об инфицированности Helicobacter pylori (НР) [1].

Из анамнеза жизни выявлены следующие неблагоприятные факторы, способствующие развитию дисбактериоза кишечника: раннее искусственное вскармливание (49%), перенесенная перинатальная патология (55%), частые ОРВИ (24%), острые кишечные инфекции в раннем возрасте (23%), лямблиоз (16%), отягощенная наследственность по заболеваниям органов пищеварения (55%).

Диагноз ХГД, ЯБ ДПК  в фазе обострения устанавливали на основании клинических признаков заболевания, повышенной протеолитической активности базального секрета желудка и данных фиброгастродуоденоскопии. У обследованных детей наряду с клинической картиной ХГД имелись симптомы хронического энтероколита, колита (71%), дискинезии желчевыводящих путей (63%), проявления вегетативной дистонии (60%). Реактивный панкреатит диагностирован у 24% пациентов, в основном на основании данных ультразвукового исследования.

Результаты и их обсуждение

Результаты настоящего исследования показали, что уровень мочевины в ЖС более 2 мМоль/л был выявлен лишь у 3 (5%) детей, от 1 до 2 мМоль/л – у 23 (39%), менее 1 мМоль/л – у 33 (56%) обследованных. Об уровне уреазной активности судили по убыли мочевины после инкубации стандартного раствора мочевины (0,008 М) с желудочным содержимым через 5, 30 и 60 минут. Показатель уреазной активности считали высоким при уровне мочевины от 0 до 0,5 мМоль/л, умеренным – от 0,5 до 1 мМоль/л и низким – больше 1 мМоль/л (60 минут инкубации). Низкий уровень мочевины и высокая уреазная активность желудочного содержимого свидетельствует о высоком инфицировании НР. Выявлена высокая уреазная активность у 46 (85%), умеренная – у 6 (11%), низкая – у 2 (4%) детей, т.е. инфицированность НР по данному тесту обнаружена у 96% обследованных. У 7 из 8 больных при гистологическом исследовании биоптата слизистой оболочки желудка обнаружен НР.

Полостная микрофлора желудка была исследована у 40 детей. В норме в желудок с пищей попадает огромное количество микробов, но флора его бедна. В 1 мл желудочного сока обнаруживается несколько десятков тысяч микробов, количество их составляет 103–104, не превышает 105 микробных тел. Преобладают бифидобактрии, лактобациллы, в небольшом количестве кокковая флора. В норме кишечная палочка в желудке отсутствует. Показательным для нарушения биоценоза желудка является дефицит или отсутствие роста бифидобактерий, наличие кишечной палочки или другой флоры, несвойственной для желудка. Нормальный состав полостной микрофлоры желудка наблюдался у 5 (12,5%), дисбактериоз – у 35 (87,5%). Дефицит бифидобактерий выявлен у 32 больных (80%), лактобактерий – у 6 (15%), выделена кишечная палочка в количестве 106 и выше у 9 (22,5%), золотистый стафилококк – у 3 (7,5%), ассоциация энтерококка 105 и серрации 106 – у 1 (2,5%), у 17 (42,5%) лактобациллы определяли в 107.

Нормальный состав микрофлоры фекалий выявлен у 14 (39%) из 36. У остальных 22 (61%) детей определялся дисбактериоз кишечника различной степени тяжести. У 92% обследованных находили различные изменения в копрограммах.

У 12 больных с эубиозом толстой кишки в желудочном содержимом отсутствовали лакто- и бифидобактерии – у 10 и у 2 выделена кишечная палочка 106, что в сочетании с клиническими признаками заболевания свидетельствовало о дисбактериозе желудочно-кишечного тракта и у них.

Таким образом, у подавляющего большинства (96%) больных хроническим гастродуоденитом и язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки с сопряженными заболеваниями органов пищеварения обнаружена высокая обсемененность НР, а также дисбиотические нарушения в полости желудка у 87,5%, толстой кишки – у 61% обследованных. Можно полагать, что значительная инвазивность НР обусловлена дисбактериозом желудочно-кишечного тракта, создающим благоприятные условия для колонизации в антральном отделе желудка, НР является одним из основных этиологических факторов в развитии хронического гастродуоденита, который при определенных условиях может трансформироваться в язвенную болезнь двенадцатиперстной кишки.
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Особенности гастродуоденальной патологии у детей, проживающих в республике Тыва и некоторых регионах Севера

Р.А. Белоусова, Р.М. Бычкова, Н.Ф. Денисенко, В.Г. Цыганков, А.С. Ондар

НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, Медицинская государственная академия, Красноярск. Республиканская больница, Кызыл

Республика Тыва расположена в центральной части Азиатского материка. Самая высокая точка Тывы и всей Восточной Сибири – горный массив Монгун–Тайга, что поднимается до высоты 3976 метров над уровнем моря. Впервые в двух высокогорных поселках Монгун–Тайгинского района в рамках программы “Дети России” проведено сплошное обследование детского населения. Осмотрено 1012 детей в возрасте от 7 до 15 лет.

Клинически у 336 детей, что составило 33,2%, был выявлен синдром поражения гастродуоденальной зоны. Так у 148 детей (14,6%) имела место клиника гастрита, а у 188 детей (18,8%) дискинезии желчевыводящих путей. Всем детям, имевшим клинику гастрита, была проведена фиброгастроскопия. При эндоскопическом исследовании у 83 детей (56,1%) был диагностирован гастродуоденит, у 11 детей (7,43%) – изолированный дуоденит и у 4 детей (2,7%) – эрозивный гастрит. Данные за хронический гастрит были у 61 ребенка (41,23%), причем гипертрофические изменения слизистой желудка были отмечены только у одного из обследованных.

Известно, что в питании тувинцев преобладают мясо (баранина, говядина), молоко (чаще яка и коз), высушенный творог из молока яка (курут), толченая пшеница со сливками из молока яка (далган) и традиционный зеленый чай с молоком и солью. Учитывая этот факт, можно предположить, что именно характер питания играет определенную роль в особенностях поражения желудка у детей Тывы.

Полученные данные показали, что частота поражения гастродуоденальной зоны у тувинцев наблюдается более чем в 2 раза реже, чем у народностей Севера. Так по данным Р.А. Белоусовой [1,2], у детей эвенков (Якутия) при традиционном питании (мясо оленя, рыба) синдром поражения гастродуоденальной системы регистрировался в 64,5% случаев, у долган (Таймыр) – в 75,5% случаев.

Характер эндоскопической картины слизистой желудка также имел значительные отличия. При традиционном питании преобладали гипертрофические изменения слизистой желудка (47,9%) у коренных народностей, и только в 18,9% случаев у детей пришлого населения. Данные за гастродуоденит при традиционном питании были выявлены в 24% случаев, а при переводе на “европейский” тип питания у этих же детей в динамике обнаруживался гастродуоденит только в 7% случаев, как и у взрослых [2].

Таким образом, характер поражения слизистой желудка у детей из разных этнических групп зависит, в большей степени, от типа питания, условий жизни и, вероятно, меньше – от генетических особенностей.
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Гастродуоденальная патология у детей, родители которых страдают язвенной болезнью

Р.М. Бычкова, И.А. Киселева, В.М. Ситникова, Н.А. Борисенко,�Т.Ф. Шебаршова, Л.И. Позднякова

Медицинская государственная академия, Дорожная больница, Красноярск

Целью данной работы явилось изучение клинико-эндоскопической характеристики верхних отделов пищеварительного тракта у детей, родители которых страдают язвенной болезнью. В условиях стационара обследовано 43 ребенка, из них 18 мальчиков и 25 девочек в возрасте от 4 до 15 лет. Среди родственников обследованных имели язвенную болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 25 отцов и 13 матерей, а у 3 детей оба родителя имели данную патологию. Стоит отметить, что у отцов в 2 раза чаще наблюдалась язвенная болезнь желудка, а у матерей чаще язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки.

Комплекс обследования включал в себя сбор анамнестических сведений и объективный осмотр, фиброгастродуоденоскопию, фракционное желудочное и дуоденальное зондирование, УЗИ гепатобилиарной системы, биохимический анализ крови, копрограмму. По данным обследования выявлено, что у 37% детей первые признаки дисфункции желудочно-кишечного тракта в виде приступов кишечных колик, метеоризма, неустойчивого стула, упорных срыгиваний отмечались еще на первом году жизни. На момент осмотра 28 детей предъявляли жалобы на боли в животе, тошноту, имели симптомы астено-вегетативного характера: головные боли, головокружение, утомляемость, непереносимость транспорта, душных помещений. У остальных детей жалоб не было.

Результаты эндоскопического обследования показали, что 86% детей имели патологию верхних отделов пищеварительного тракта. В структуре гастродуоденальной патологии у 65% детей отмечался хронический гастрит, у 25% – хронический гастродуоденит, у 2% – полип антрального отдела желудка, в таком же проценте встречались рефлюкс–гастрит и рефлюкс–эзофагит. Преобладали гастриты с повышенной кислотообразующей функцией желудка. У 6 детей (14%) выявлена язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, у 4% детей отмечались эрозии луковицы двенадцатиперстной кишки. Язвенная болезнь встречалась преимущественно у мальчиков (5 детей). Среди этой группы только двое имели типичную клиническую симптоматику, у остальных детей отмечался выраженный полиморфизм клинической картины (жалобы на непостоянные боли в животе, без четкой локализации, различные по интенсивности и продолжительности, не связанные с приемом пищи, проходящие самостоятельно). У двоих основной жалобой был кожный синдром по типу атопического дерматита. Полученные результаты указывают на наличие особенностей течения язвенной болезни двенадцатиперстной кишки у детей (атипичное и безболевое начало, быстрое прогрессирование). Даже при первом эндоскопическом обследовании у 4 из 6 детей отмечена рубцовая деформация луковицы двенадцатиперстной кишки, что позволяло думать о длительно текущем процессе.

Более чем у половины обследованных детей была выявлена сопутствующая патология желчевыводящих путей, а именно у 40% детей установлено нарушение сократительной функции желчного пузыря и сфинктерного аппарата желчевыводящих путей с преобладанием гипертонуса.

Таким образом, у детей, родители которых страдают язвенной болезнью, высок удельный вес гастродуоденальной патологии как функционального, так и органического характера. Это несомненно диктует необходимость проведения своевременного комплексного гастроэнтерологического обследования таких детей, даже при отсутствии жалоб у них, с целью ранней диагностики, лечения и проведения профилактических мероприятий.
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К анализу причин развития патологии системы желчевыделения у детей

Л.Б. Вагапова

Медицинский государственный университет, Саратов

В поликлинической практике участкового педиатра заболевания органов желчевыделения являются распространенной повседневной патологией, а проблема оптимизации реабилитационных и профилактических мероприятий – актуальной.

Материалы и методы

На основании осмотра 42 больных детей с патологией системы желчевыделения: холециститами, холецистохолангитами, дискинезией желчевыводящих путей, врожденными анатомическими дефектами структуры желчного пузыря типа перетяжек разной локализации, S–образной формы или уменьшения размеров, и изучения карт развития (ф. 112у), диспансерных карт (ф. 30у) проведен тщательный анализ результатов клинико-параклинического обследования. Особое внимание уделено анализу подробно собранного анамнеза (биологического, генетического, акушерского, аллергологического, социального и др.).

Результаты и их обсуждение

Отмечено, что у основной массы обследованных (у 36 детей) при УЗИ выявлены врожденные анатомические дефекты строения желчного пузыря, которые сочетались у 28 детей с холециститами, холецистохолангитами, у 25 детей – с дискинезиями желчевыводящих путей (ДЖВП). У 6 детей без анатомических дефектов структуры желчного пузыря диагностированы: холецистит – у 2, ДЖВП – у 2, ДЖВП и холецистит – у 2.

У 19 из общего числа обследованных соответствующими методами, в числе которых консультации узких специалистов, рентгенологическое и ультразвуковое исследования, выявлено поражение опорно-двигательного аппарата (сколиозы разной локализации, дисплазия тазобедренного сустава, плоскостопие, плосковальгусная установка стопы и пр.) и одновременно поражение органов мочевыделения (инфекция мочевыводящих путей, пиелонефрит, дизметаболическая нефропатия).

У всех обследованных следует отметить неблагополучный перинатальный анамнез чаще с сочетанием ряда повреждающих факторов: экстрагенитальные и генитальные хронические заболевания матери – у 15, течение беременности с токсикозом – у 6, с угрозой прерывания и выкидышами в анамнезе – у 6, мед.аборты, часто неоднократные, установлены в анамнезе у 15 матерей, хроническая внутриутробная гипоксия плода – у 3, длительный безводный период в родах – у 5, инфицирование околоплодных вод – у 3, роды в ягодичном предлежании и путем кесарева сечения – у 4, крупный плод при рождении – у 6, поздняя эпителизация пупочной ранки, мокнутие, гнойный омфалит – у 33 детей. Данный перинатальный анамнез свидетельствует о внутриутробном инфицировании плода.

Все наблюдаемые дети отличались в постнатальном периоде склонностью к частым простудным заболеваниям, протекающим нередко с осложнениями.

Как известно [1], отличием любых инфекционных заболеваний в фетальном периоде является значительная генерализация инфекционного процесса, выраженная сильнее, чем у детей более старшего возраста, из-за несовершенства защитных систем, направленных на локализацию патологического агента, и с преимущественным поражением прежде всего печени, почек, легких и других органов. Слабая местная, в том числе лейкоцитарная, реакция объясняет преимущественно альтеративно-продуктивный характер воспаления.

Известно также, что пороки развития желчного пузыря и желчных протоков чаще связаны с перенесенным внутриутробным гепатитом и сочетаются с пороками развития других органов (чаще почек, сердца, позвоночника) [3].

Обобщение всех имеющихся данных позволяет предположить, что анатомические дефекты в структуре желчного пузыря у наблюдаемых детей явились следствием внутриутробного инфекционного поражения печени, осложнившегося спаечным процессом и последующим формированием перетяжки, что не удивительно, если учесть особенности анатомического расположения желчного пузыря у детей этого возраста, состоящие в том, что желчный пузырь у них полностью сокрыт печенью. Время развития этих морфологических изменений – 2-я половина беременности, когда у плода появляется способность развивать воспалительный процесс [2] и, следовательно, возможно образование спаек с соседними органами.

Расстройство моторики желчного пузыря, именуемое как ДЖВП, закономерно вторично возникает при аномалиях развития желчного пузыря.

Как аномалии развития желчного пузыря, так и ДЖВП, являются факторами, предрасполагающими к развитию воспалительных изменений.

Выводы

Высокая частота аномалий развития желчного пузыря при функциональной и воспалительной патологии системы желчевыделения, сочетанное поражение ряда органов и систем (желчевыделения, мочевыделения, опорно-двигательного аппарата) у многих наблюдаемых, неблагополучный перинатальный анамнез у всех детей этой группы позволяет думать, что причиной последовательной цепи событий “аномалия развития желчного пузыря – ДЖВП – холецистит, холецистохолангит” является внутриутробная инфекция и, следовательно, профилактика патологии системы желчевыделения должна проводиться задолго до рождения ребенка.
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Аллергия как один из факторов развития и прогрессирования хронических заболеваний желудочно-кишечного тракта у детей

Л.Б. Вагапова, В.А. Арленинова, Н.Н. Добло, О.А. Макарова,�З.В. Сердюкова, Л.Б. Портянкина
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Проблема хронических заболеваний у детей России остается актуальной, тем более, что в последние годы отмечается их рост. Увеличивается и число детей-инвалидов; в структуре заболеваемости среди этой категории детей второе место занимает класс врожденных аномалий, а третье – различные хронические заболевания [2].

Материалы и методы

У 50 больных детей, состоящих на диспансерном учете по поводу хронического гастрита и патологии системы желчевыделения, тщательно изучены: карты развития (ф. 112у), диспансерные карты (ф. 30у), всесторонне собран анамнез, включая аллергологический, проведен анализ данных клинико-параклинического обследования.

Результаты и их обсуждение

У 31 ребенка из 50 обследованных диагностирован хронический гастрит, при этом у 29 в сочетании с дискинезией желчевыводящих путей (ДЖВП), хроническим холециститом, а у одного ребенка – с еюнитом, бульбитом, дуоденитом. У 19 детей выявлена только патология системы желчевыделения (ДЖВП, хронический холецистит, аномалия развития желчного пузыря).

В числе сопутствующих заболеваний у 19 из этих детей выявлена патология органов мочевыделения (пиелонефрит, дизметаболическая нефропатия, инфекция мочевыводящих путей и пр.), у 11 – первичное тубинфицирование, у 11 – невроз детского возраста, тики, астено-невротический синдром, у 11 – энтеробиоз, у 7 – вегето-сосудистая дистония разных клинических типов (гипотонический, гипертонический, церебральный, сосудистый, смешанный), у 9 – хронический тонзиллит, гипертрофия небных миндалин, у 5 – кариес, у 10 – эндокринная патология (диффузное увеличение щитовидной железы с эутиреоидным состоянием, аутоиммунный тиреоидит, конституционально-экзогенное ожирение, нарушение толерантности к глюкозе, преждевременное развитие грудных желез).

Почти у всех обследованных выявлены аномалии развития органов и систем: у 36 – анатомические дефекты развития желчного пузыря (перетяжки, S–образная форма, уменьшение размеров), у 4 – пахово-мошоночная грыжа, у 2 – короткая уздечка языка, у 1 – удвоение почки и мочеточника, у 2 – миопия, у 19 – нарушение развития опорно-двигательного аппарата (сколиозы, плоскостопие, плосковальгусная установка стоп, дисплазия тазобедренных суставов).

Конституциональные особенности реактивности, определяющие склонность к аллергическим реакциям, отмечены у 26 детей (экссудативно-катаральный, лимфатико-гипопластический, нервно-артритический диатезы). Однако, аллергический (атопический) диатез можно было диагностировать у 43  наблюдаемых, у которых отмечены пищевая аллергия (у 8), аллергические реакции на прививки (у 21), медикаментозная аллергия (у 2), аллергический дерматит (у 7), поливалентная аллергия (у 2), астматический бронхит (у 1), повторные аллергические высыпания и пр.

Отягощенный семейный аллергологический анамнез отмечен у 4 детей.

Обращает внимание, что у каждого из наблюдаемых детей зарегистрировано далеко не одно заболевание, в патологический процесс вовлечен ряд органов и систем, в динамике наблюдения у них нарастает число аллергических реакций на воздействие факторов внешней среды. Все это свидетельствует о сниженной иммунологической реактивности.

Нельзя не отметить неблагополучный перинатальный анамнез у всех обследованных, свидетельствующий о ранней сенсибилизации организма ребенка, начиная с первых недель внутриутробного развития (генитальная, экстрагенитальная хроническая патология матери, острые инфекции в ходе беременности, выкидыши в анамнезе и угроза прерывания беременности, инфицирование околоплодных вод, поздняя эпителизация пупочной ранки после отпадения пуповины и прочие признаки внутриутробного инфицирования, медицинские аборты в анамнезе матерей и др.).

Матери указанных пациентов во время беременности и кормления детей употребляли без ограничения молочные продукты, экзотические фрукты и прочие облигатные аллергены, некоторые курили и не отказывались от алкогольных напитков.

После рождения у наблюдаемых детей отмечалась высокая склонность к повторным простудным заболеваниям.

Все это свидетельствует о ранней аллергизации организма ребенка.

На сегодня известно, что с одной стороны аллергический диатез предрасполагает к дискинезиям желчевыводящих путей, холециститам, дисбактериозам, с другой стороны – холепатии, дисбактериозы, хронический гастрит, перенесенные инфекционные заболевания – факторы, пред�располагающие к пищевой аллергии и поддерживающие ее хроническое течение, так как они ослабляют все три основных барьера желудочно-кишечного тракта (анатомический, секреторный, иммунный) [1].

Известно и то, что иммунный ответ на экзогенные антигены осуществляется прежде всего в слизистых оболочках дыхательных путей и желудочно-кишечного тракта. По отношению к ряду антигенов развивается иммунная толерантность, т.е. система местного иммунитета не блокирует их и не препятствует дальнейшему проникновению во внутренние среды организма [3]. Это поддерживает состояние сенсибилизации, аллергизации и без активных мер реабилитации, числе которых иммунопрофилактика атопии, патологический процесс лишь усугубляется.

Выводы

Выявлена взаимная зависимость и взаимное влияние процессов аллергии и хронической патологии органов пищеварения. Нет сомнения, что ранняя сенсибилизация организма, начинающаяся с первых дней внутриутробного развития, играет важную роль в аллергизации, в нарушении процесса становления иммунологической реактивности со всеми вытекающими из этого последствиями в дальнейшем типа повышенной склонности к воспалительным заболеваниям и явной тенденции к хронизации патологического процесса.
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Клинические аспекты вирусных гепатитов С и D у детей

В.К. Гунякова, В.П. Политова, Г.Д. Ремесник

Медицинская государственная академия, Красноярск

Вирусные гепатиты (ВГ) у детей в г. Красноярске занимают третье место среди всей инфекционной патологии. За последние 5 лет в Красноярском крае отмечен рост как острых, так и хронических гепатитов. Заболеваемость ВГ в крае в 1994 году составила 40 на 100000 населения, в 1995 – 41,6. Не снижаются темпы роста ВГ и в 1996 году.

С 1994 года в Краевом центре СПИД проводится верификация этиологической структуры гепатитов. Наибольший интерес представляют ВГ С и D, так как отличаются довольно широкой распространенностью и склонностью к хронизации. По данным ВОЗ и большинства гепатологов [1,3–5] при ВГ С развиваются хронические диффузные поражения печени в 60–90%, при этом у 20% с гепатитом С и у 40% с ВГ D они достигают стадии цирроза и (или) первичного рака печени.

Все это побудило нас изучить особенности клиники и течения острых и хронических форм гепатитов С и D, протекающих самостоятельно или в сочетании с другими возбудителями.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 58 детей, больных ВГ С и D от 1 года до 18 лет. До 7 лет было 13 (22,5%) больных. Преобладающей группой были подростки от 7 до 14 лет (37 детей), что составило 61,7% от числа заболевших. Старше 14 лет было 8 (13,8%) детей. Преимущественно гепатитом болели мальчики – 45 (85,9%). Девочек заболело в 3 раза меньше – 13 человек.

Из общего числа обследуемых антитела к гепатиту С обнаружены у 48 больных, из них у 16 детей – только anti–IgM–HC, у 20 – одновременно с HBsAg и anti–IgG–HBC, из которых у 11 детей определялись  и anti–IgM–HBC, у 1 – одновременно с IgM–HAV, у 2 – одновременно с IgM–HDV, anti-IgM–HBC и HBsAg. У 12 детей были выявлены anti–IgM–HDV в сочетании с HBsAg, anti–HBC (11 больных) и anti–IgM–HC (1).

Результаты и их обсуждение

Острая форма ВГ С была диагностирована у 33 больных. У 6 она протекала самостоятельно, у 19 развивалась на фоне ХПГ В (12) или ХАГ В (7), у 7 после перенесенного острого ВГ В (6) или ВГ А (1), у 1 сочеталась с ХАГ В и D.

Среди детей с острой НС–вирусной инфекцией 11 были подростки–наркоманы. У 5 в анамнезе отмечены гемотрансфузии, трое из них находились на лечении в ожоговом центре; 6 – получали инъекции, 1 – была проведена операция, 2 – лечили зубы.

У 15 детей зарегистрована хроническая НС–вирусная инфекция. У 10 больных ХГ С этиологически связан только с вирусом С, у 3 был выявлен в период наслоения острого ВГ В, у 1 сочетался с ХАГ В и D, у 1 – с ХАГ В. При ХГ С эпидемиологический анамнез удалось установить у 13 пациентов: 9 детей получали инъекции, 1 – перелита кровь, 1 – вводил себе наркотики, 1 – обследован по поводу цирроза.

Располагая профессиональным опытом и, особенно появившейся возможностью расшифровки этиологии ВГ, практически всегда удается проследить развитие нового гепатита или наслоение его на имеющийся хронический процесс в печени.

Течение ВГ С в “чистом” виде или в сочетании с другими вирусами не приводило к изменению основных клинических симптомов острого ВГ С.

Преджелтушный период при остром ВГ С протекал преимущественно по диспепсическому варианту (недомогание, тошнота, боли в животе). Рвота отмечалась только у 4 (12%) детей, повышение температуры было не характерно для больных с ВГ С (лишь у 9%). У всех увеличивалась печень, крайне редко селезенка. У 88,8% заболевание регистрировалось в виде легкой (17) или атипичной формы (11 детей). Среднетяжелая форма отмечена у 5 больных. У 36,8% (8 детей) обнаружен синдром холестаза, развитие которого, по-видимому, связано с непосредственным действием возбудителя на желчные капилляры [2]. Продолжительность желтухи при легкой форме составила 6–7 дней. При среднетяжелой – 14,5 дня. Симптомы интоксикации были выражены слабее, чем при гепатите А И В, и довольно быстро проходили. Повышение ферментов (АлАТ и АсАТ) было умеренным (выше нормы в 3–5 раз), однако нормализация их затягивалась у большинства детей до 2 месяцев и более, что не характерно для больных с ВГ А и ВГ В. Выявленные особенности клиники и течения острого ВГ С согласуются с рядом исследований [2,7]. Летальность при ВГ С мы не наблюдали, но в катамнезе у 7 детей активность патологического процесса в печени сохранялась в течение 1–1,5 лет, формируя хронический гепатит.

Хронический ВГ С при первичном обращении в стационар был выставлен 10 пациентам. На основании клинико-лабораторных и инструментальных данных у 14 детей был расценен как ХПГ С, у 6 – ХАГ С, причем в 3 случаях в ассоциации с циррозом, тогда как большинство автором [2,6] указывают на преобладание неактивных форм хронического ВГ С. Выявление ХАГ и цирроза заслуживает внимания и косвенно свидетельствует о давней циркуляции вируса С в нашем регионе. При остром и хроническом ВГ С у части больных (39%) также была обнаружена и внепеченочная локализация возбудителя в виде геморрагического и кожного васкулита, артрита, миокардита, гломерулонефрита, поражения системы крови, по поводу чего дети нередко лечились в различных стационарах города. Такие же сведения имеются и в периодической печати [1,6].

 Острый ВГ D выявлен у 12 больных. Причем, как при остром ВГ С, он наслаивался на хроническое течение ВГ В (ХАГ у 9, ХПГ у 2 (или ХПС – 1), не изменяя при этом основных клинических черт.

При HD–вирусной инфекции у 1 ребенка родители болели ВГ D, 1 был наркоман, 5 детей получали инъекции, трое из которых неоднократно находились на лечении или обследовании в кардиологическом стационаре.

Практически у всех детей ВГ D протекал с желтухой в виде легких и среднетяжелых форм. Однако присутствие его в последующем всегда осложняло течение хронического ВГ В: еще больше нарастали проявления портальной гипертензии и геморрагического синдрома, отеки и асцит, значительно снижались показатели белково-синтетической функции печени.

Выводы

Дети с имеющимся патологическим процессом в печени в значительной степени подвержены заражению новыми вирусами (С и D).

ВГ С отличаются от других гепатитов преобладанием легких и атипичных форм с последующей хронизацией.

При острых и хронических ВГ С возможна внепеченочная локализация возбудителя.

Инфицирование вирусами С и D в дальнейшем приводит к тяжелым и необратимым процессам в печени.
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Течение и особенности терапии “злокачественных” форм язвенной болезни у детей

М.Ю. Денисов, С.К. Фавстова

Медицинский институт, Детская гастроэнтерологическая служба, Новосибирск

Проблема язвенной болезни (ЯБ) у детей приобретает из года в год все большую актуальность. Несмотря на все достигнутые успехи в лечении эрозивно-язвенных процессов, удельный вес ЯБ увеличивается, достигнув 1,6(0,1 на 1000 детей [2]. Наибольшая распространенность наблюдается у детей крупных промышленных городов. Наши данные говорят о том, что в Новосибирске – крупнейшем мегаполисе России – ЯБ болеют чаще лица мужского пола в возрасте 12–17 лет, имеющие наследственную отягощенность, астеническое телосложение, слабый тип нервной системы [1].

Среди особенности ЯБ у детей, редко описываемой в литературе, является существование “злокачественных” форм болезни. Мы считаем, что к “злокачественным” формам ЯБ следует относить такие варианты течения патологии, при которой не наступает эпителизация язвенного дефекта более 3 мес., имеется склонность к кровоточивости и другим осложнениям.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением в 1992–1996 годах находилось 8 пациентов со “злокачественным” течением заболевания  в возрасте от 10 до 16 лет, что составило 2,2% от всех лечившихся больных с ЯБ. Из них мальчиков было 6 (75%), а девочек – 2 (25%). Все дети постоянно проживали в городе Новосибирске, учились в общеобразовательных школах, а двое детей – посещали сверх учебной программы спец. курсы. Стаж заболевания колебался от 6 мес до 4 лет.

Обследование детей, наряду с общеклиническими исследованиями, включавшими тщательный сбор жалоб, оценку анамнеза, объективный осмотр, включало в себя фиброгастродуоденоскопию, внутрижелудочную рН–метрию, выявление инфицированности Helicobacter pylori. Выбор других диагностических исследований проводился строго индивидуально в зависимости от характера течения заболевания.

Результаты и их обсуждение

Первые признаки патологии желудочно-кишечного тракта появились у наблюдаемых уже в раннем возрасте, что проявлялось снижением аппетита, нарушениями стула, спонтанными болями в животе, неоправданной плаксивостью, драчливостью и т.д. К сожалению участковые врачи не уделяли данным симптомам должного внимания, что и явилось причиной к формированию ЯБ. В поле зрения гастроэнтерологов пациенты попали уже тогда, когда была впервые диагностирована язвенная болезнь.

Жалобы детей носили весьма многогранный характер: чаще наблюдалось нарушение аппетита (87,5%), недомогание, чувство усталости, “разбитости”, недостаточное успеваемость в школе (75%), боли в животе без определенной локализации наблюдались не часто (37,5%), диспепсические расстройства – неустойчивы. 

При первом поступлении в стационар жалобы  на боли в животе были превалирующими, а последующем у большинства пациентов (7 детей) субъективно болевой синдром практически отсутствовал. Данный факт осложнял выявление рецидива заболевания в последующем.

Наследственная отягощенность выявлена в 100% случаев, аллергологический анамнез отягощен у 7 детей (чаще пищевая аллергия). Среди факторов риска по развитию патологии наблюдались алиментарные, психо-социальные, наследственные, перенесенные и существующие болезни. Очаги хронической инфекции обнаружены у 100% детей.

В течение контрольного периода 4 пациентов из 8 по экстренным показаниям были госпитализированы в хирургический стационар с признаками желудочно-кишечного кровотечения (3) или острыми болями в животе (1). Все они были подвергнуты оперативному вмешательству (ушивание язвенного дефекта – 2, резекция желудка по Бильрот-II – 2).

Лабораторно-инструментальное обследование наших детей позволила выявить упорное существование одного или нескольких (максимум 3) язвенных дефектов в слизистой желудка (2) или двенадцатиперстной кишки (5), у одного ребенка наблюдалась сочетанное поражение обоих органов. Динамические наблюдения позволили констатировать существование язвенного дефекта в сроки от 3 мес до 2 лет (!), следует отметить при этом, что дети находились на непрерывной базисной терапии ЯБ.

рН–метрия желудка позволила обнаружить у всех детей базальную гиперацидность в пределах 0,9–1,3. Атропиновый тест диагностирован как отрицательный.

У 75% детей выявлена инфицированность Helicobacter pylori.

Подобное бессимптомное длительное существование язвенного поражения верхних отделов пищеварительного тракта у детей наталкивало на мысль о болезни Золлингера–Эллисона. Это заболевание объясняется высокой продукцией гастрина доброкачественной опухолью поджелудочной железы. При гастриноме в строме поджелудочной железы обнаруживаются группы гипертрофированных G–клеток, обладающих мощными возможностями по секреции гастрина, примерно в 10—20 раз активнее, чем в обычных условиях. Чаще всего синдром Золлингера–Эллисона описывается у молодых пациентов, в 60% у мужчин [3]. Диагноз устанавливается на основании определения гастрина в крови натощак.

Определить уровень гастрина удалось только 2 пациентов, который оказался в базальных условиях увеличен более чем в 10 раз. Таким образом, у этих детей мы объяснили существование “злокачественной” формы ЯБ гипергастринемией. У остальных детей по ряду причин уровень гастрина определить не удалось.

В качестве кардинального шага в разрешении проблемы всем больным были назначены высокие дозы Н2–блокаторов гистамина третьего поколения (фамотидин) до 120–160 мг/сут. Клинический эффект удалось получить во всех случаях (рубцевание язвы), причем поддерживающая доза препарата назначалась под контролем рН–граммы желудка длительно, до 3–4 мес. Осложнений и явных побочных эффектов обнаружено не было. Кроме этого пациенты получали обменную терапию, витамины, репаранты, слизеобразователи и физиотерапию. Противорецидивная терапия назначалась 2–3 раза в год (в конце зимы, конце лета, поздней осенью) и обязательно включала повышенную дозу Н2–блокаторов гистамина на 2–3 мес.

Выводы

Таким образом, в структуре язвенной болезни существуют “злока�чествен�ные” формы (2,2% случаев), по-нашему мнению, обусловленные выраженной гипергастринемией (синдром–болезнь Золлингера–Эллисона (?)). Особенностями течения таких форм является преимущественное поражение лиц мужского пола, бессимптомное течение, склонность к кровотечениям и другим осложнениям. Хороший клинический эффект может быть получен только при комплексной терапии с включением высоких доз Н2–блокаторов гистаминовых рецепторов и им подобных средств.
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Диагностика заболеваний органов пищеварения у детей с помощью аппаратно-программного комплекса “рофэс–универсал”

Н.С. Ишкова, Л.Ф. Казначеева, А.И. Корнюхин, Н.А. Рычкова

Медицинский институт, Новосибирск. УНПП “Альтаим”, Екатеринбург

За последнее десятилетие отмечено значительное увеличение числа детей с патологией органов пищеварения, особенно в промышленно развитых городах. Новосибирск и другие крупные города Сибири в этом плане не являются исключениями – распространенность заболеваний желудочно-кишечного тракта составляет примерно 300–390 случаев на 1000 детского населения [1,2,4]. Перестали быть редкими такие заболевания как язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, эрозивный гастродуоденит, до недавнего времени считавшиеся уделом взрослых [2,3]. Несмотря на улучшение качества диагностики, важной проблемой детской гастроэнтерологии является то, что целый ряд метод, традиционно применяемых в педиатрии (дуоденальное и желудочное зондирования, фиброгастродуоденоскопия, ректороманоскопия и др.), тяжело переносятся больными, достаточно инвазивны, провоцируют и утяжеляют функциональные нарушения пищеварительных органов. Кроме этого, некоторые методы могут быть использованы у детей только по достижении ими определенного возраста. Поэтому разработка и внедрение новых высокоинформативных, быстрых и нетравматичных диагностических методик для выявления гастроэнтерологических заболеваний у детей является актуальной и перспективной задачей.

Материалы и методы

Нами были изучены возможности применения с указанной целью аппаратно-программный комплекс “РОФЭС–универсал” на базе персонального компьютера типа IBM PC, разработанного специалистами УНПП “Альтаим” (Екатеринбург) и имеющий соответствующий медицинский сертификат Министерства здравоохранения и медицинской промышленности России. Он предназначен для оценки функционального состояния внутренних органов на основе регистрации электро-кожного сопротивления в местах локализации биологически активных точек. Результаты обследования фиксируются автоматически, выводятся как в виде круговых диаграмм, так и специальных таблиц на дисплее компьютера, с последующим сохранением информации на жестком носителе для динамического наблюдения. Программным обеспечением предусмотрено помимо этого, комплексная оценка состояния пациента с помощью математического формализованного анализа данных. “РОФЭС–универсал” компактен (размером со стандартную видеокассету), совместим с любым классом компьютеров стационарного или переносного типа, начиная от 386 до Pentium, использует операционную систему MS–DOS (лучше – не ниже 6.22) или Windows 3.1 и (95.

Двухлетний опыт применения РОФЭС–диагностики для выявления гастроэнтерологических заболеваний у детей убедил нас в том, что диагностические возможности данного метода чрезвычайно широки. Он позволяет определять уже имеющиеся заболевания органов пищеварения и прогнозировать их развитие на доклинической стадии. При помощи РОФЭС–логического исследования можно установить характер изменений секреторной и кислотообразующей функции желудка, тип нарушений моторики верхних отделов пищеварительного тракта и желчевыводящих путей, уровень функциональной активности поджелудочной железы и кишечника. Неоспоримым преимуществом метода, выгодно отличающим его от традиционно используемых в детской гастроэнтерологии, является неинвазивность. Благодаря этому исключается психотравмирующее воздействие на ребенка, открываются новые возможности для проведения скрининг–исследований, диагностики гастроэнтерологических заболеваний у детей раннего возраста.

С помощью аппаратно-программного комплекса “РОФЭС–универсал” нами обследовано 127 детей, госпитализированных в аллергодерматозный стационар: 25 детей (19,7%) в возрасте от 3 лет в связи с обострением детской экземы, 102 ребенка (80,3%) в возрасте от 5 до 14 лет по поводу нейродермита. Ограниченное поражение кожи отмечалось только у 19 детей (14,9%), у 108 (85,1%) оно было диссеминированным и диффузным. Частота обострений колебалась от 4 до 6 раз в год.

Параллельно РОФЭС–логическому обследованию всем детям проводились общепринятые методы диагностики – расширенная копроскопия, исследование кала на яйца паразитов и цисты лямблий, анализ кала на дисбактериоз, ультразвуковое исследование внутренних органов, дуоденальное зондирование и фиброгастродуоденоскопия по показаниям.

Результаты и их обсуждение

У 124 из 127 больных с аллергодерматозами было выявлено сочетанное поражение пищеварительных органов, в том числе у 88,0% пациентов раннего возраста и у всех детей старшей возрастной группы. Специфика поражений была различной. У больных до 3 лет мы выявили: у 10 (45,4%) – функциональные нарушения толстой кишки, у 6 (27,3%) – хронический колит, у 2 (9,1%) – хронический энтерит, у 13 (59,1%) – воспалительные изменения в желчном пузыре. У детей старшего возраста была установлена различная патология желудочно-кишечного тракта (см. табл.). 

Таблица. Характер гастроэнтерологической патологии у обследованных детей

Нозологическая форма �% выявления��дискинезии желчевыводящих путей �99,0%��хронический гастродуоденит �96,1%��хронический холецистит �54,9%��хронический колит �43,1%��функциональные нарушения толстой кишки �32,4%��функциональная недостаточность поджелудочной железы �69,6%��Важно, что у 73 из 124 детей (58,8%) с установленной патологией органов пищеварения отсутствовали характерные жалобы.

Совпадение результатов, полученных с помощью “РОФЭС–универсал” и традиционных диагностических методов, составило 83,7% (р<0,05). Чрезвычайно ценно, что у детей с гастроэнтерологической патологией при проведении РОФЭС–диагностики нам удалось выявить сопутствующие изменения вегетативного гомеостаза (у 70,9% больных), иммунологическую недостаточность (30,6%), вертебральные (23,4%) и обменные (39,5%) нарушения. Эти данные, отражающие индивидуальные механизмы развития заболеваний, были использованы нами при составлении программы реабилитации каждому ребенку.

Выводы

Таким образом, клиническое использование аппаратно-программного “РОФЭС–универсал” открывает широкие возможности для использования его в педиатрии, в том числе и для обследования детей раннего возраста. Диагностические возможности данного метода чрезвычайно широки. Он позволяет диагностировать имеющиеся у ребенка заболевания органов пищеварения, дыхания, сердечно-сосудистой, мочевыделительной, иммунной системы, позвоночника и, что особенно важно, прогнозировать их развитие на доклинической стадии. 

При применении комплекса “РОФЭС–универсал” осложнений и противопоказаний нами не выявлено. Следует считать, что его внедрение в практику детских лечебно-профилактических учреждений позволит повысить качество диагностики соматических заболеваний у детей, сократить количество осложнений. Комплекс может легко транспортироваться как внутри лечебного учреждения, так и за его пределами, и таким образом применяться для скрининг–диагностики в поликлиниках, детских дошкольных учреждениях, школах.
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Патология желудочно-кишечного тракта у детей с острыми аллергодерматозами

Л.Ф. Казначеева, А.В. Молокова, Н.А. Кошеутова, Н.И. Нечаева

Медицинский институт, Муниципальная детская клиническая больница № 1, Новосибирск

В структуре аллергодерматозов, как у детей раннего, так и старшего возраста, основное место занимают острые аллергические реакции (ОАР), число которых в последние годы имеет не только явную тенденцию к увеличению, но и более тяжелому течению.

По нашим данным из 100 детей, госпитализированных в аллергодерматозный центр с ОАР, 18 нуждались в неотложных реанимационных мероприятиях, у 9 – отмечалось упорное рецидивирующее течение, у 4 детей развился тяжелый аллергический васкулит, у двоих – токсикодермия. Обращает на себя внимание у 63 детей сочетание острой крапивницы с отеком Квинке.

Спектр причинно-значимых факторов представлен преимущественно пищевыми продуктами и лекарственными препаратами. Так, у 58% больных острые аллергические реакции возникли после употребления в пищу шоколада, импортных напитков, приготовленных из сухих концентратов (типа “Yupi”), сладких продуктов, цитрусовых, клубники, малины, газированных напитков, бананов, яиц, йогурта, детских сухих молочных смесей у детей первого года жизни, кукурузы, черешни (перечислены по частоте встречаемости). В 17% случаев развитие ОАР связано с применением лекарственных препаратов (парацетамол, панадол, аспирин, поливитамины, фуразолидон, эуфиллин, пенициллин, бисептол, глюкоза, гомеопатические препараты). У 5% детей причинно-значимыми факторами было параллельное употребление пищевых продуктов и медикаментов (малина и аспирин, бананы и панадол, малина и поливитамины, цитрусовые и гомеопатические препараты). Другие причины – реакции на прививки (3%) и укусы насекомых (3%). В 14% случаев причину ОАР установить не удалось.

Морфология элементов была представлена сыпью – уртикарной (49%), пятнисто-папулезной (33,3%), узелково-эритематозной с геморрагическим компонентом (17,7%).

Необходимо обратить внимание на тот факт, что у 85 больных из 100 наблюдаемых кожный синдром сочетался с симптомами поражения других органов и систем, при этом у 65 детей ОАР возникли на фоне сопутствующей патологии желудочно-кишечного тракта. У 30% детей заболевания органов пищеварения протекали бессимптомно или с минимальными клиническими проявлениями.

Структура представлена функциональными нарушениями желудка и двенадцатиперстной кишки (2%), желчевыводящих путей (64%), кишечника (15%). Также был диагностирован хронический гастродуоденит у 27% пациентов, дисбактериоз кишечника – у 33%, паразитарная инвазия – у 31%, холангиохолецистит – у 4% детей.

У детей раннего возраста (25 наблюдений) ОАР развились на фоне дисбактериоза кишечника, чаще субкомпенсированного. При этом предъявлялись жалобы на снижение аппетита, вздутие живота, рвоту, отмечалась болезненность при пальпации, урчание по ходу толстой кишки, неустойчивый стул.

У детей старше 5 лет были жалобы на боли в эпигастральной области, вокруг пупка, тошноту, периодическую рвоту, неустойчивый стул. Морфология высыпаний отличалась при этом значительной полиморфностью: уртикарии в сочетании с пятнисто-папулезной сыпью, кольцевидная эритема, а при сочетании хронического гастродуоденита с лямблиозом наблюдалась тенденция к слиянию уртикарных элементов.

В группе детей с неустановленным триггерным фактором патология желудочно-кишечного тракта зарегистрирована у 13 из 14 больных (92,8%): у 11 человек – дискинезия желчевыводящих путей, у 5 – хронический гастродуоденит, у 4 – дисбактериоз кишечника, в 4 случаях выявлен паразитоз, у одного – хронический гепатит.

При сопутствующем паразитозе дети предъявляли жалобы на боли в животе (83,9%), в правом подреберье, вокруг пупка, рвоту, тошноту, отрыжку, неустойчивый стул и др. Объективно регистрировалась гепатомегалия, положительные пузырные симптомы (Кера, Мэрфи, Ортнера). Каких-либо отличий в морфологии высыпаний при сопутствующем паразитозе не было.

При рецидивирующих формах крапивницы и отека Квинке у всех больных была выявлена патология органов пищеварения в виде хронического гастродуоденита на фоне паразитарной инвазии (аскаридоз, лямблиоз, описторхоз).

Выводы

Представленные данные еще раз подчеркивают значимость поражения желудочно-кишечного тракта в генезе острых аллергических реакций, что диктует необходимость внести больных с хронической патологией органов пищеварения в группу риска по развитию аллергии и разработать пути их коррекции.
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Эрозивно-язвенные поражения желудка и двенадцатиперстной кишки у детей

Л.И. Позднякова, Е.Ю. Авраменко, Р.М. Бычкова, Н.А. Рагзина,�Т.Ф. Шебаршова, В.С. Канский, В.И. Фурцева

Медицинская государственная академия, Дорожная больница, Красноярск

Болезни органов пищеварения в структуре соматической патологии занимают одно из первых мест [7,9], причем удельный вес язвенной болезни (ЯБ) и эрозивных гастродуоденитов среди желудочно-кишечных заболеваний остается высоким и даже отмечен их рост  [2,3,5]. Сейчас хорошо известно, что истоки ЯБ у взрослых нередко лежат в подростковом возрасте [1,4,8].

ЯБ в детском возрасте имеет свои особенности: атипичное или безболевое начало, быстрое прогрессирование, трансформация тяжести течения в зависимости от возраста [2,5,6].

Материалы и методы

За последние годы в отделении патологии старшего возраста Дорожной больницы станции Красноярск отмечен рост эрозивно-язвенных поражений желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) в структуре заболеваний органов пищеварения у детей. В связи с чем нами проведен анализ 50 историй болезни детей, лечившихся в отделении по поводу данной патологии с 1993 по 1995 годы.

Диагноз выставлен на основании данных анамнеза, клиники, подтвержден эндоскопически. В 88% случаев диагноз выставлен впервые, а у 12% детей имели это заболевание в течение 3–5 лет.

Среди обследованных мальчиков было 24, девочек – 26. Возраст детей – от 4 до 15 лет, преимущественно дети 12–15 лет (32 из 50), проживающие в различных регионах города и дети, проживающие в районе обслуживания больницы (Красноярская железная дорога).

В 38% случаев диагностирована ЯБ ДПК, в 2% – язва желудка, в остальных случаях отмечены эрозивные поражения желудка и ДПК, у 6% обследованных диагностирована сочетанная патология (язвенный дефект и эрозивные поражения слизистой оболочки желудка и ДПК).

Результаты и их обсуждение

Анализ наследственной предрасположенности позволил выявить у 32 больных наследственную отягощенность, по вертикали до второго поколения в 24 семьях, до третьего поколения – в 8, причем чаще по линии матери (в 64% случаев).

Обострение заболевания у большинства детей приходилось на осенний период и вызывалось нарушением режима питания (в 78% случаев), нервно-психическим перенапряжением (конфликты в школе или семье, смерть родственников и др.). У 1/3 больных язвенно-эрозивным поражениям желудка предшествовали другие заболевания органов пищеварения. 2/3 обследованных детей имели очаги хронической инфекции: кариес, инфицирование туберкулезом, хроническая патология ЛОР–органов. В 54% случаев ЯБ сочеталась с хроническим гастритом, гастродуоденитом, дискинезией желчевыводящих путей; в 32% – с дуоденогастральным рефлюксом.

При анализе жалоб и клинических проявлений удалось выделить три основных синдрома: болевой, выступающий на первый план, синдром хронической интоксикации и диспепсический. Болевой синдром имелся у 44 из 50 больных и в период обострения был резко выражен. Подавляющее число детей указывали на боли в эпигастрии (64%) и пилородуоденальной зоне (36%). Боли чаще возникали после еды (66%), натощак (42%), ночью – у 10% больных. У 12 (25%) детей боли появились после физической нагрузки, волнения или без видимой причины. У большинства детей они были интенсивными (51%), продолжительными (у 30% детей), носили ноющий характер у 64% пациентов. С большим постоянством болевой синдром сопровождался диспепсическими явлениями: плохим аппетитом, тошнотой, рвотой, изжогой, отрыжкой, запором.

В период обострения выделялись симптомы хронической интоксикации. Дети отличались раздражительностью, конфликтностью, быстро утомлялись, часто жаловались на головные боли, плохо запоминали прочитанное.

При объективном обследовании у 1/3 детей отмечено ухудшенной физическое развитие за счет дефицита массы, у 29 детей (59%) – бледность кожных покровов и признаки полигиповитаминоза, у 46 детей (92%) – обложенность языка.

При пальпации живота отмечалась болезненность в эпигастральной области у 64% детей и пилородуоденальной зоне – у 39% больных. Одновременно у некоторых детей выявлялась болезненность в области пупка и разлитая болезненность.

Для определения функционального состояния желудка 47 больным проведено фракционное исследование желудочной секреции. Отмечено повышение кислотообразующей функции в 62% случаев.

Выводы

Таким образом, проведенный анализ историй болезни детей с эрозивно-язвенными поражениями желудка и ДПК показал, что заболевание встречается преимущественно у детей 12–15 лет, чаще у девочек; имеет значение наследственный фактор, условия проживания (большая часть детей проживает в экологически неблагополучных районах), четко прослеживается связь с другой патологией желудочно-кишечного тракта; у 2/3 больных отмечено повышение кислотности желудка. В клинической картине заболевания установлен ряд общих симптомов – голодные и ночные боли, боли после еды, часто сопровождающиеся изжогой, тошнотой, вегетативными расстройствами.
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Серологическое выявление кампилобактериоза у новорожденных с энтероколитом

Л.И. Райхер, В.Н. Сперанская, Е.Д. Попова, Л.Ю. Пагнуева,�А.Ю. Увицкий, Ю.Г. Гладких

НПО “Биомед”, Медицинская академия, Пермь

В последнее время появились публикации, свидетельствующие о широком распространении у детей раннего возраста заболеваний, вызванных кампилобактериями.

В силу биологических особенностей возбудителей бактериологическая диагностика кампилобактериозов до сих пор осуществляется редко. Для скрининга данной патологии рекомендуют использовать серологические методы – преимущественно ИФА.

Высокие титры специфических антител (АТ) в сыворотке крови могут свидетельствовать об остром инфекционном процессе, а по снижению антител в крови можно оценивать эффективность терапии заболевания.

В тоже время дифференциация сывороточных АТ по отношению к определенным нозологическим группам грамнегативных бактерий осложняется наличием у них антигенов, обладающих значительной гомологией и индуцирующих в организме продукцию иммуноглобулинов, дающих перекрестные серологические реакции.

Это прежде всего относится к липополисахаридам (ЛПС) грамотрицательных бактерий и их основной эндотоксической составляющей – липиду А, которые вследствие физиологической транслокации через через слизистые желудочно-кишечного тракта стимулируют иммунную систему новорожденных и формируют у них определенный полиспецифический серологический фон. Но уровни перекрестно реагирующих АТ могут и весьма различаться в зависимости возраста обследуемых, характера предшествовавших и текущих заболеваний, состояния биоценоза кишечника и т.п., и, следовательно, при обследовании на кампилобактериоз границу между специфическим и неспецифическим результатом трудно обозначить каким-либо абсолютным показателем титра АТ, признав его за “диагностический”. Поэтому оценка результатов серологического анализа должна проводиться с учетом выраженности возможных перекрестных реакций.

Здесь может быть полезным сравнительной определение титра АТ к специфическому кампилобактериозному и “общим” антигенам грамотрицательных энтеробактерий, как основание для верификации серологического диагноза.

Материалы и методы

Обследована группа из 30 новорожденных детей с явлениями энтероколита. У 4 детей энтероколит был проявлением септического процесса.

В ИФА параллельно использовали 3 вида индикаторных антигенов:

Специфический кампилобактериозный, приготовленный по Т.И. Кузьминой и Б.Л. Черкасскому [1] из штамма Campilobacter jejuni.

“Общий” энтеробактериальный антиген–очищенный ЛПС E.coli фирмы “Сигма”.

“Общий” энтеробактериальный антиген–растворимый дериват липида А Salmonella minnesota Re 595, приготовленный по модифицированному Л.И. Райхером методу Galanos [2].

Таким образом, все антигены отличались по эпитопному составу, а “общие” антигены не содержали специфических детерминант кампилобатерий.

ИФА проводили на твердой фазе. Исследуемые сыворотки экспонировали в течение 45 минут при 37(С и после трехкратного промывания фосфатно-солевым буферным раствором с Твином–20, связавшиеся АТ определяли пероксидазным конъюгатом аффинноочищенных Fab2–фрагментов IgG лошади против IgG человека. В качестве хромогенного субстрата применяли 5–аминосалициловую кислоту, результаты учитывали по оптической плотности на приборе “Мультискан”.

Результаты и их обсуждение

В исследуемых сыворотках были обнаружены АТ ко всем антигенам, использованным в ИФА.

Сопоставив данные параллельных анализов сывороток, мы выделили несколько вариантов результатов.

Первую группу составили сыворотки, титры которых в ИФА как с кампилобактериозным, так и с “общими” антигенами были одинаковыми или различались не более чем в 2 раза и по абсолютным значениям не превышали 1:200. Таких сывороток было большинство (19). У этих детей, очевидно, это были “нормальные” фоновые реакции за счет перекрестно реагирующих АТ. У этих детей отмечался дисбактериоз с преобладанием грамположительной кокковой флоры.

Вторая группа сывороток (3) дала в ИФА разброс титров от 1:200 до 1:800 с разными антигенами, причем в этих сыворотках превалировали антитела к ЛПС (до 1:800). Эти реакции также можно было отнести к “фоновым”, но уже связанными с определенной стимуляцией антителообразования антигенами грамотрицательных бактерий, но не кампилобактерий, поскольку “специфический” титр этих сывороток не превышал “нормальных” фоновых значений, установленных по первой группе сывороток.

Сыворотки третьей группы (5) реагировали преимущественно с кампилобактериозным антигеном. В этих случаях специфический результат реакций не вызывал особых сомнений, но все же учитывая, что титр 1:800 у второй группы сывороток мы сочли за “фоновый”, здесь не лишней оказалась возможность сравнения величин титров ко всем использованным в ИФА антигенам. У всех сывороток данной группы специфические титры АТ были в 8–16 раз выше, чем к “общим” антигенам.

Сыворотки, объединенные в последнюю, четвертую группу (3), отличались тем, что наиболее активно реагировали с одним из “общих” антигенов с растворимым дериватом липида А, обладающим наибольшей гомологией у грамотрицательных бактерий. Известно, что липид А в основном ответственный как за эндотоксическое действие этих бактерий, так и за эндотоксический иммунитет. Индукция анти-липид А антител у этих детей могла быть патогенетически обусловлена септическим состоянием.

Интересно отметить, что у этих сывороток титр антител к ЛПС существенно ниже, чем к липиду А, что вполне согласуется с представлением о том, что антиэндотоксический ответ в организме реализуется за счет высвобождения гликолипидного фрагмента молекулы ЛПС (кора) и демаскировки эпитопов липида А. Но такой антиэндотоксический ответ не был связан с кампилобактериозом, поскольку со специфическим антигеном сыворотки этой группы реагировали на уровне фоновых.

Таким образом, применив для обследования детей, больных энтеритами, с помощью ИФА три типа антигенов, мы могли учесть фоновые реакции за счет перекрестно реагирующих АТ и отдифференцировали специфические результаты реакций, подтвердили пригодность кампилобактериозного антигена для серологического скрининга сывороток у детей с энтеральной патологией. По нашим, пока ограниченным, наблюдениям, положительные реакции на кампилобактериоз у новорожденных составили 13%.

ЛИТЕРАТУРА

Кузьмина Г.И., Черкасский Б.Л.  // Ж.микробиологии.–1991.–№ 10.–С. 47–50.

Galanos C., Freudenberg M. et al.  // Reviews of Inf.Deases.–1989.–Vol. 6.–№ 4.–Р. 197–211.

Состояние гепатобилиарной системы при болезни Минковского–Шоффара у детей

Л.Е. Рожкова, М.Ю. Денисов, О.В. Бурба, А.Г. Ронинсон
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Наследственный микросфероцитоз (болезнь Минковского–Шоффара) – редко встречающееся заболевание. В основе микросфероцитоза лежит генетически обусловленный дефект структуры белка мембраны эритроцитов, в результате этого наблюдается повышенный их гемолиз в селезенке [1]. Разрушение эритроцитов приводит к значительной гипербилирубинемии за счет непрямой (неконъюгированной) фракции. Гепатоциты в нормальных условиях захватывают практически весь неконъюгированный билирубин, поступающий в печень с кровью. В дальнейшем происходит глюкуронизация билирубина и перевод его в конъюгированный (прямой). Деятельность гепатобилиарной системы неразрывно связана с нарушением обмена билирубина. Резкое повышение концентрации билирубина в крови приводит к ухудшению захвата пигмента печенью и к нарушению перевода его в конъюгированный вариант [2], в результате чего возникает синдром “сгущения желчи”, нарушение оттока последней, увеличивается риск развития желчнокаменной болезни.

Материалы и методы

Целью нашей работы явилось изучение функционального состояния гепатобилиарной системы у пациентов с болезнью Минковского–Шоффара. Нами проведено наблюдение за 9 детьми с микросфероцитозом в возрасте от 4 до 14 лет. Диагноз болезни Минковского–Шоффара был установлен на основании оценки анамнеза заболевания, наследственности и результатов лабораторных исследований – наличия микросфероцитов в периферической крови более 25%, характерной кривой Прайс–Джонса, снижения осмотической резистентности эритроцитов.

Клиническая картина болезни характеризовалась бледностью кожных покровов (100% случаев). Общее состояние было удовлетворительным. Иктеричность или субиктеричность кожи, склер и слизистой оболочки твердого неба наблюдалась у каждого ребенка. Со стороны органов пищеварения у 77,8% детей выявлена гепатомегалия. У 2 детей произведена спленэктомия, а увеличение селезенки обнаружено у 5 из 7 больных. Положительные пузырные симптомы (Кера, Мэрфи, Ортнера и др.) обнаружены у 33,3% пациентов.

Результаты и их обсуждение

Целенаправленное внимание нами уделялось лабораторно-инструментальным методам исследования функционального состояния печени. Так, синдром холестаза (увеличение щелочной фосфатазы, холестерина, (–липопротеидов) выявлен у всех пациентов, синдром цитолиза (увеличение активности АлАТ, АсАТ) обнаружен у 4 детей (44,4%), синдром мезенхимального воспаления (гипер-(-глобулинемия, белки “острой” фазы и др.) диагностировался у одного больного с длительным течением микросфероцитоза, спленэктомией. Печеночно-клеточная недостаточность не выявлена ни у одного пациента. Таким образом, функциональная патология печени выявлена практически у каждого больного за счет синдрома холестаза и у 44,4% детей – нестабильность мембраны гепатоцитов, что проявилось синдромом цитолиза.

При ультразвуковом исследовании у каждого ребенка обнаружена увеличенная печень, увеличение эхогенности печеночной паренхимы у 44,4% детей, увеличение эхоплотности в полости желчного пузыря у 88,9% больных. Конкременты обнаружены у 3 детей, средний размер камней составил 0,5–1,2 мм.

При микроскопическом исследовании желчи обнаружено увеличение концентрации кристаллов билирубина кальция и холестерина, наличие микролитов практически у каждого больного.

Выводы

Таким образом, результаты исследования гепатобилиарной системы у детей с наследственным микросфероцитозом позволяют констатировать следующие выводы:

Синдром холестаза имеет место у 100% детей, и связан, по-нашему мнению, с избыточной концентрацией неконъюгированного билирубина в крови, увеличенным захватом его печенью и ускоренной глюкуронизацией.

У 44,4% пациентов наблюдается нестабильность мембраны гепатоцитов, что проявляется синдромом цитолиза за счет увеличения активности АлАТ и АсАТ.

У всех детей обнаружен синдром “сгущения желчи”, что является фактором риска по развитию желчнокаменной болезни. Реализация подобного состояния в холелитиаз произошла в 1/3 случаев.

Учитывая результаты наших исследований, следует рекомендовать обязательно включать в индивидуальные программы лечения больных с гемолитической анемией Минковского–Шоффара мембраностабилизаторы (эссенциале, витамины Е и А), гепатопротекторы, растительные желчегонные препараты (фламин, флакумин, берберина бисульфат или отвары желчегонных трав) и курсы минеральных вод 2–3 раза в год с целью увеличения водного компонента желчи.
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Хирургическая тактика при патологии органов билипанкреатодуоденальной зоны у детей

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

Медицинская государственная академия, Пермь

Выбор диагностической и лечебной тактики при патологии органов билипанкреатодуоденальной зоны продолжает оставаться предметом дискуссии среди детских хирургов [1–3].

Расширение диагностических возможностей позволяет во многом по-новому подойти к решению этих вопросов у детей с заболеваниями желчных протоков, двенадцатиперстной кишки (ДПК) и поджелудочной железы.

В клинике детской хирургии медицинской академии за последние три года находились на лечении 40 детей с патологией билипанкреатодуоденальной зоны. Возраст больных был от 5 месяцев до 15 лет. По ведущему клиническому синдрому были выделены три группы больных:

кистозные расширения желчных протоков (15 детей);

хронический калькулезный холецистит (10 детей);

хроническая дуоденальная непроходимость (ХДН) (15 детей).

В клинической картине у детей первых двух групп отмечались приступообразные боли в животе, сочетающиеся с симптомами рецидивирующего холангиопанкреатита. У детей с ХДН превалировали симптомы “верхней” диспепсии – тошнота, отрыжка воздухом, рвота после еды. Длительность заболевания составила от 6 мес до 10 лет, больные находились на лечении у педиатров с хроническим гастродуоденитом или дискинезией желчевыводящих путей. В экстренном порядке в хирургическую клинику поступили 25% больных.

Программа обследования, наряду с клинико-биохимическими методами, включала в себя ультразвуковое исследование и компьютерную томографию органов панкреатодуоденальной зоны, фиброгастродуоденоскопию с прицельной биопсией слизистой, рентгено-контрастное исследование желудочно-кишечного тракта, зондовую релаксационную дуоденографию, ретроградную холангиопанкреатографию, динамическую гепатобили�сцинти�графию с 99mTc–ХИДА. Выбор диагностических тестов в каждом конкретном случае проводили индивидуально в зависимости от ведущего клинического синдрома с учетом данных, полученных в ходе предыдущих исследований.

Показания к оперативному лечению были установлены у 29 (72%) больных. Абсолютно показанной считали операцию при выявлении порока развития желчевыводящих путей – кистозное расширение гепатикохоледоха или кистозная трансформация желчного пузыря (16 больных). У детей с калькулезным холециститом к оперативному лечению прибегали при подтверждении аномалий и фиброза пузырного протока со значительным снижением или утратой эвакуаторной функции желчного пузыря (9 больных). При ХДН опреативное лечение выполняли только у детей с механическим дуоденостазом (кольцевидная поджелудочная железа, артериомезентериальная компрессия, ротационные аномалии ДПК) в стадии суб- и декомпенсации (5 больных). По экстренным и срочным показаниям  (продолжающееся дуоденальное кровотечение, декомпенсированный стеноз ДПК, острый обструктивный холецистит) опрерировано трое детей.

Выполнены следующие оперативные вмешательства. При кистозных трансформациях желчных протоков иссечение дивертикула холедоха с холецистэктомией произведено у двух детей. Внутреннее дренирование билиарных кист выполнено 4 больным: холецистодуоденостомия с холецистэктомией – у 3, холедохоцистоеюностомия на отключенной по Ру петле – у одного. Радикальное иссечение кисты с гепатикоеюностомией по Ру применено у 9 пациентов. При калькулезном холецистите и кистозной трансформации желчного пузыря 8 больным выполнена холецистэктомия, дополненная в одном случае впереди–мезентериальной дуоденоеюностомией по Робинсону, в другом – мобилизацией и низведением дуоденоеюнального перехода (операция Стронга). При ХДН в стадии субкомпенсации (2 больных) произведены дренирующие операции – рассечение связки Трейтца или нижний поперечный дуоденоеюноанастомоз по Витебскому. При декомпенсированной форме ХДН предпочтение отдавалось операциям, выключающим ДПК из пассажа пищи, – антрумэктомия с ваготомией культи желудка и гастроэнтероанастомозом по Ру (1) или на длинной петле (2).

Результаты первичных оперативных вмешательств у 25 больных были оценены в сроки от 3 мес до 3 лет. В 4 случаях были выставлены показания к повторным вмешательствам. После иссечения дивертикула холедоха у двоих детей сформировалась высокая стриктура общего печеночного протока. Им произведено иссечение стриктуры с гепатикоеюностомией по Ру на сменном транспеченочном дренаже. Еще у двух больных после холедохоцистодуоденостомии, на фоне не диагностированной механической ХДН, развились восходящий холангит и рецидивирующий панкреатит. При повторных вмешательствах иссечение кист гепатикохоледоха и трансдуоденальная папиллосфинктеропластика были завершены у них гепатикоеюностомией или гепатикодуоденостомией с пересечением ДПК под привратником и дуоденоеюнальным соустьем по Ру при сохраненном пилорическом жоме. Из них у одной больной послеоперационный период осложнился очаговым панкреонекрозом головки поджелудочной железы и несостоятельностью гепатикодуоденоанастомоза, что потребовало выполнения панкреатодуоденальной резекции. Летальных исходов не было.

Таким образом, анализ результатов лечения детей с заболеваниями органов билипанкреатодуоденальной зоны показывает необходимость индивидуального подхода к выбору диагностической программы, определению показаний и объема хирургического вмешательства с учетом анатомо-функционального состояния желчных путей, поджелудочной железы и двенадцатиперстной кишки. Недоучет этого может приводить к развитию тяжелых осложнений, которые определяют неудовлетворительные результаты хирургического лечения в данной группе больных.
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костная, мышечная и жировая масса при гастроэнтерологической патологии у детей

В.В. ЧЁрный, В.В. ЧЁрная, М.Ю. Денисов

Медицинский институт, Новосибирск

В последние годы в клинической практике особое внимание стало уделяться соматотипической диагностике. Ученые считают, что соматотип неразрывно связан с характером течения заболевания. Изменения со стороны костно-мышечной системы давно замечены при гастроэнтерологической патологии – снижение массы тела и астенический тип телосложения являются факторами риска по развитию данной патологии [1,2]. 

В нашей работе мы попытались изучить конкретную связь характера соматотипа с клиническим течением хронической патологии органов пищеварения.

Материалы и методы

Нами было обследовано 44 ребенка в возрасте от 4 до 15 лет. Мальчиков было 20, девочек – 24 человека. При поступлении дети жаловались на типичные боли в животе, диспепсические расстройства, признаки дискоординации вегетативной нервной системы. При комплексном лабораторно-инструментальном обследовании у 20,4% детей обнаружена функциональная патология желчевыводящих путей, а у 75% пациентов – хроническая органическая патология желудка и/или двенадцатиперстной кишки. Оценка кислотообразующей функции желудка проводилась методом внутрижелудочной рН-метрии, при этом оказалось, что у 19 детей (43,2%) выявлена сохраненная кислотопродукция, повышенная – у 25 ребят (56,8%). Снижения кислотопродукции не обнаружено ни у одного пациента.

Соматотипические исследования проводились по методике В.В. Бунака (1931) и И.Б. Галанта (1927) в модификации В.П. Чтецова и соавт. (1978), которая исходит из оценки трех основных компонентов состава тела человека: жирового, мышечного и костного.

Результаты и их обсуждение

Общий анализ изучения конституции детей с гастроэнтерологической патологией показал, что у 45,5% пациентов выявлен торакальный тип конституции, у 31,8% – астеноидный, мышечный тип обнаружен у 9,1% больных. Смешанные типы конституции у детей с патологией органов пищеварения обнаружены у 13,5% человек.

В дальнейшем все обследуемые дети были подразделены на две группы: первая – пациенты с функциональной патологией ЖКТ (9 чел.), вторая – с органической патологией желудка и двенадцатиперстной кишки (33 чел.).

Анализ показателей основных компонентов тела позволил выявить следующие тенденции: жировой компонент в обеих группах был примерно одинаковым (p<0,05). Достоверные различия коснулись мышечного и костного компонентов. Костная масса увеличивалась с возрастом, что соответствует физиологическим процессам роста ребенка. Мышечная же масса у детей второй группы была достоверно ниже, чем у детей первой группы. Такая отрицательная тенденция у больных с хронической органической патологией верхнего отдела пищеварительного тракта должна рассматриваться как неблагоприятный фактор в формировании и течении патологии органов пищеварения, он очевидно связан с генетически обусловленными причинами.

С другой стороны, нами проанализированы основные компоненты тела, но уже в зависимости от кислотообразующей функции желудка у детей с хроническим гастродуоденитом. Все дети также были подразделены на две группы, одна – с сохраненной кислотообразующей функцией, другая – с повышенной. По возрастно-половым показателям эти группы детей были статистически сравнимы.

Сопоставления показателей тела выявили следующие результаты. При стабильных величинах жирового и костного компонентов удельный вес мышц у детей с повышенной кислотопродукцией был достоверно ниже, чем у больных с сохраненной кислотопродукцией. Разница составила 6,9% от общей массы тела. Таким образом, обнаружился дефицит мышечного компонента у детей с гиперацидностью при органической патологии желудка.

Выводы

Результаты оценки состояния основных компонентов тела человека во взаимосвязи с клинико-функциональными особенностями патологии органов пищеварения выявили следующие закономерности:

У детей с патологией органов пищеварения в большем количестве случаев обнаружен астеноидный тип конституции, что очевидно связано с меньшей адаптационной устойчивостью носителей этого типа конституции к повреждающим экзо- и эндогенным воздействиям.

У детей с поражением органов пищеварения органического характера достоверно выявляется дефицит удельного веса мышечной ткани по сравнению с детьми, страдающими функциональными расстройствами желудочно-кишечного тракта.

Пациенты с повышенной кислотопродукцией желудка имеют достоверно значимый дефицит мышечной ткани по сравнению с детьми с сохраненной кислотопродукцией, что связано, по нашему мнению, с генетическими особенностями больных с хроническими заболеваниями гастродуоденальной зоны.

Таким образом, изучение соматотипических и конституциональных особенностей детей с заболеваниями органов пищеварения играют большую роль в прогнозировании дальнейшего течения заболевания. В целях раннего выявления гастроэнтерологической патологии у детей следует шире проводить целенаправленные медицинские осмотры, учитывая особенности конституции детей, выявляя дефицит мышечной ткани, а также оценивая и анализируя различные факторы риска по развитию гастроэнтерологической патологии у детей.
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Оценка адаптационных реакций организма при осложненных формах аппендицита у детей и возможности применения автономной электростимуляции желудочно-кишечного тракта

В.А. Шалыгин, В.И. Брехт
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Медицинский Центр ГНПП “НИИ ПП”, Томск

Подготовка к операции, оперативное вмешательство являются факторами, вызывающими стрессовые реакции. В основе приспособительных реакций целого организма лежит количественно-качественный принцип в ответ на воздействие раздражителей, различных по количеству и степени своей активности. За последние годы появляется все больше работ, изучающих неспецифическую резистентность организма [1,8]. Бесспорный теоретический и практический интерес представляют попытки отдельных авторов понять механизмы таких реакций, возможности прогноза их последствий по данным исследования иммунной системы [4,5]. Однако для практикующего врача точная оценка закономерностей реакций иммунокомпетентной системы и особенностей иммунного ответа у больных представляет большие трудности, так как существующие методы изучения иммунопатологии организма в связи с трудоемкостью и длительностью приемлема лишь для иммунологических лабораторий. В этой связи заслуживает пристальное внимание метод изучения неспецифической резистентности организма и его адаптационных реакций [1] при различной патологии [2,8] по данным морфологических параметров “белой” крови. При этом динамика формирования адаптационных реакций у больных с абдоминальной патологией остается недостаточно ясной, а между тем это имеет особое значение при подборе препаратов для корригирующей терапии, а также лечебных мероприятий для перевода стрессовых реакций в физиологические [8].

Одним из новых средств немедикаментозного воздействия в такой ситуации в последние годы признается автономная электростимуляция желудочно-кишечного тракта (АЭС ЖКТ), оказывающая комплексное положительное влияние на многие процессы в организме [3].

В доступной литературе имеются единичные сообщения по исследованию неспецифической резистентности у детей с хирургической патологией [4,6,7], использованию АЭС ЖКТ для ее коррекции [6].

Материалы и методы

Целью работы явилось выяснение адаптационных реакций и неспецифической резистентности организма по формуле “белой” крови по методике Л.Х. Гаркави и соавт. (1979) у детей с деструктивным аппендицитом и аппендикулярным перитонитом в послеоперационном периоде, дальнейшее изучение возможности применения АЭС ЖКТ у детей.

Исследование формулы крови проведено у 249 детей в возрасте от 3 до 15 лет. Для контроля были обследованы 45 практически здоровых ребенка в возрасте 3–15 лет, госпитализированных для планового оперативного лечения по поводу неосложненных паховых и пупочных грыж, у 18 из которых отмечены реакции активации (РА), у 27 – реакции тренировки (РТ).

Результаты и их обсуждение 

Анализ морфологических показателей “белой” крови показал, что при поступлении патологические стрессовые реакции выявлены у больных, госпитализированных с деструктивным аппендицитом – у 86%, местным перитонитом – у 100%, а при распространенном перитоните – у 94,4%. Из этого следует, что патологические адаптационные реакции были установлены у большей части больных, поступивших в стационар с деструктивным аппендицитом и аппендикулярным перитонитом.

Очевидно и то, что патологические реакции необходимо переводить в физиологические, так как РА и РТ способствуют повышению неспецифической резистентности организма [8]. Поэтому понятно стремление врача к длительному поддержанию в организме реакции активации, которые для больного наиболее благоприятны в прогностическом отношении.

В течение физиологических процессов общее обезболивание вносило обычно легкие, обратимые изменения, но все же не всегда способствовало устранению патологических реакций кровообращения на операционную травму. По мнению ряда исследователей, гемодинамический компонент операционной травмы является лишь частью адаптационной реакции организма.

На 1–3 сутки после операции патологические реакции изменились незначительно по сравнению с исходными во всех изучаемых группах. Это можно объяснить стрессовым влиянием операции и общего обезболивания на состояние  адаптационных реакций, которые являются реакцией организма на операционную травму и поддерживаются на патологическом уровне. В последующие 5–7-е сутки исследований процент физиологических адаптационных реакций (РА, РТ) увеличивался, особенно у больных с деструктивным аппендицитом, и показатели соответственно составляли 60,6% и 50,1%. При местном перитоните физиологические реакции были несколько ниже – 44,9%. Подобную динамику можно объяснить использованием при лечении распространенного перитонита дискретного плазмафереза и форсированного диуреза. Процент больных с патологическими стрессовыми реакциями также изменился: у больных с деструктивным аппендицитом был равен 21,8%, с местным перитонитом – 31,2%, при распространенном – 26,7%. При анализе результатов исследования на 5–7 сутки после операции мы отметили, что среди больных, оперированных по поводу деструктивного аппендицита, процент пациентов с нормальными показателями был равен 60,5%. При местном и распространенном перитоните – 44,9% и 50,1% соответственно. Однако, у 18,3% больных с деструктивным аппендицитом отмечалась промежуточная зона (РС–РА и РС–РТ). Подобная реакция у больных с местным перитонитом была в 23,9% случаев и у 23,1% больных с распространенным перитонитом.

Однако, несмотря на целенаправленную коррекцию нарушений реологических свойств крови и микроциркуляции, у больных с аппендикулярным перитонитом морфологические параметры “белой” крови, характерные для стрессовых реакций, к 10–14-м суткам у некоторой части пациентов сохранялись. Так, у больных с местным перитонитом РС составили 12,4%, а при распространенном аппендикулярном перитоните патологические адаптационные реакции составили 18,2%. Выявление больных с наличием патологических адаптационных реакций, которые являлись критерием к изменению тактики лечебных мероприятий (при прогрессировании перитонита выполняли релапаротомию, вносили коррекцию в дезинтоксикационную терапию и экстракорпоральную детоксикацию).

В группе из 23 больных с общим перитонитом, где в комплекс лечения входила лапаростомия, курс дискретного плазмафереза, периоральное введение АЭС ЖКТ, нормализация адаптационных реакций проходила быстрее, и морфологические показатели “белой” крови изменялись в сторону активации и реакции тренировки уже к 10–14 суткам послеоперационного периода. Это обусловлено ранним восстановлением кишечной перистальтики, выделением из брюшной полости большого количества гнойного экссудата при наличии лапаростомы (за 3–4 суток выделялось 550–800 мл экссудата). При использовании системы трубчатых дренажей количество отделяемого за этот же период составляло 40–60 мл. Следовательно, при лапаростомии в сочетании с приемом внутрь АЭС ЖКТ явления эндотоксикоза снижались значительно быстрее, что в свою очередь благоприятно сказывалось на неспецифических адаптационных процессах.

Выводы

Изучение данных неспецифических адаптационных реакций свидетельствует, что воспалительный процесс в брюшной полости является сильным раздражителем, и у большинства больных организм отвечает развитием патологических реакций стресса, чаще наблюдающихся при местном и распространенном перитоните и зависящих от давности процесса. Следовательно, перечисленные показатели с учетом стадии воспалительного процесса и наличии общих проявлений эндотоксикоза могут быть использованы в клинике как вспомогательные критерии прогнозирования при осложнениях перитонита аппендикулярного происхождения.

Использованный способ оценки неспецифической реактивности организма прост, доступен, может быть рекомендован в качестве дополнительного критерия при обследовании больных.

Применение АЭС ЖКТ в комплексном послеоперационном лечении больных с аппендикулярным перитонитом приводит не только к восстановлению моторики ЖКТ, но и стимулирует защитные силы организма, способствует выведению шлаков, что особенно важно у детей, ослабленных гнойным процессом.
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� Понятия “сфинктер” и “клапан” не однозначны [11].
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