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Глава 1. Синдром срыгиваний и рвот у детей первого года жизни.

Склонность к срыгиваниям - одна из характерных черт детей раннего возраста, однако, при различных патологических состояниях эта склонность усиливается: срыгивания становятся более интенсивными, появляются рвоты. При устранении причинно-значимых факторов рвоты исчезают, а срыгивания могут сохраняться долго, хотя и меньшей интенсивности. Поэтому в литературе последних лет, особенно в зарубежной, наметилась тенденция для объединения этих состояний в синдром упорных рвот и срыгиваний - Persistant Regurgitation and Vomiting Syndrom in Infants. Учитывая, что патогенетической основой этих состояний явлется склонность к срыгиваниям, чаще используется другое название: Синдром Упорных Срыгиваний - Persistant Regurgitation Syndrom.

Этиология.

Имеется множество причин, усиливающих склонность детей раннего возраста к срыгиваниям и рвотам. Согласно классификации Керпель-Фрониуса Э. (1975) их можно разделить на две основные группы: 

1. Первичные, имеющие абдоминальное происхождению (причина находится в желудочно-кишечном тракте). Они могут быть

а) функциональными (недостаточность (халазия) кардии, ахалазия пищевода (кардиоспазм), пилороспазм, острый гастрит, обусловленный разными причинами, метеоризм)

б) органическими (пилоростеноз, кишечная непроходимость).

2. Вторичные, имеющие внеабдоминальное происхождение (причина находится вне желудочно-кишечного тракта).

Вторичные подразделяются на три большие группы: 

а) патология ЦНС, 

б) инфекционные заболевания,

в) нарушения обмена веществ.

Форма, в которой принятая пища извергается обратно, может быть различной и зависит от характера заболевания желудочно-кишечного тракта

Срыгивание (регургитация) – возврат содержимого пищевода или желудка (но не кишечника) в ротовую полость, без характерных для рвоты запахов. Состояние, самочувствие и настроение ребенка при срыгивании, как правило, не нарушаются. В извержении желудочного содержимого основную роль играют антиперистальтические движения мышц желудка при закрытом привратнике без участия брюшных и диафрагмальных мышц. Срыгивания могут возникать без участия ЦНС, в отличие от рвоты, и могут быть различными по времени появления, по количеству и качеству выделенной пищи.

Рвота (vomitus) - сложный рефлекторный акт, в результате которого содержимое желудка (и кишечника) извергается наружу через рот. Рвоте обычно предшествует саливация, учащенное дыхание и сердцебиение, а также тошнота, которая у новорожденных может проявляться беспокойством, отказом от еды, выталкиванием соски.

Появление рвоты у ребенка всегда настораживает, в то время как срыгивания часто встречаются у детей первых месяцев жизни и, как правило, являются признаком функциональных расстройств. 

Срыгивания часто встречаются в качестве самостоятельного синдрома у практически здоровых детей, а также в виде сопутствующей патологии при ряде заболеваний. Наиболее распространены срыгивания у детей первых месяцев жизни. Предрасполагающим фактором для возникновения срыгиваний в этот период являются незрелость сфинктерного аппарата пищевода и желудка, их моторики и иннервации. В связи с этим легко возникает рефлюкс содержимого желудка в пищевод и полость рта. При этом могут создаваться условия для развития рефлюкс-эзофагита и аспирационной пневмонии. Длительные срыгивания могут быть причиной нарушения обеспеченности ребенка необходимыми пищевыми веществами и приводить к развитию гипотрофии и задержке роста.

Анатомические и физиологические особенности, предрасполагающие к появлению рвот и срыгиваний у детей.

У новорожденного отмечается слабое развитие дна и кардиального отдела. Из-за относительно короткого пищевода, открывающегося нередко на верхушке желудочного мешка, входная часть располагается над диафрагмой и находится в грудной полости и сообщается через расширенное отверстие пищевода в диафрагме (hiatus esophageus) с частью желудка, находящегося в брюшной полости. Анатомический сфинктер в области перехода пищевода в желудок не выражен. Замыкание кардии обеспечивается клапанным аппаратом Губарева, в котором угол Гиса играет основную роль. Увеличение угла Гиса более 90 градусов (это бывает при наполненном желудке) приводит к нарушению замыкания кардии, что обуславливает появление недостаточности желудочно-пищеводного перехода - халазии кардии. На величину угла Гиса также влияют уровень газового пузыря в желудке, форма и положение желудка, расположение внутренних органов.
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Рисунок. Угол Гиса при пустом (а) и наполненном (б) желудке.

Благодаря значительному развитию печени к рождению желудок в первые недели жизни располагается в косой фронтальной плоскости. В связи с этим и дно его в положении лежа находится ниже антрально-пилорического отдела.

Пилорический отдел желудка функционально развит хорошо, что при относительно слабо развитой кардии позволяет сравнить желудок у ребенка первых месяцев жизни с “открытой бутылкой”. Повышение тонуса гладкой мускулатуры привратника у некоторых детей проявляется в виде спазма и затрудняет опорожнение желудка. У многих детей эти особенности сохраняются в грудном возрасте и даже после года. 

Общие патофизиологические механизмы при срыгиваниях обусловлены анатомо-физиологическими особенностями детского желудка: 

-функциональной недостаточностью кардии,

-выраженным тонусом мускулатуры привратника, 

-нарушениями моторики, проявляющимися гастроэзофагеальным рефлюксом.

В той или иной степени в генезе всех форм срыгиваний имеет значение участие всех компонентов. 

Среди причин, приводящих к срыгиваниям, иногда указывают на нарушение режима питания и правил ухода за ребенком. Это кажется недостаточно убедительным, поскольку у половины опрошенных врачей-педиатров дети упорно срыгивали. 

Основными причинами нарушения тонуса кардии и привратника считаются нарушение иннервации, повышение внутрибрюшного и внутрижелудочного давления, также допускается участие простагландинов, прогестерона, гастроинтестинальных гормонов - секретина, холецистокинина, секретина  и гастрина. В последнее время в генезе упорных срыгиваний у детей все большее значение придается гастрину (Приложения 3 и 4).

Различные формы синдрома упорных срыгиваний имеют особенности клинических проявлений, учет которых важен на этапе клинической диагностики. 

Абдоминальные причины возникновения синдрома упорных рвот и срыгиваний.

Аэрофагия является одной из самых распространенных причин срыгиваний. К аэрофагии склонны жадно сосущие, гипервозбудимые дети. Дети с аэрофагией беспокойны после кормления, у них может отмечаться вздутие в эпигастральной области после еды, при перкуссии определяется характерный коробочный звук. Через несколько минут после кормления ребенок срыгивает неизмененным молоком и воздухом. Отхождение воздуха сопровождается громким своеобразным звуком. Состояние детей при этом, как правило, не нарушается.

При кардиоспазме (ахалазии) рвота появляется во время кормления нествороженным молоком без примеси желудочного содержимого, ребенок “давится” во время еды. Патология связана с врожденным дефектом интрамуральных парасимпатических ганглиев в нижнем отделе пищевода, когда перистальтика его не сопровождается открытием кардии.

Халазия кардии - врожденная недостаточность кардиального отдела пищевода из-за недоразвития интрамуральных симпатических ганглиозных клеток. При недостаточности кардии наблюдается вытекание пищи вскоре после кормления, необильно, створоженным молоком, особенно при глубоком вдохе и при низком положении верхнего отдела туловища. Может отмечаться рвота потоком. Пищевод при рентгеноконтрастном исследовании выглядит широким, содержит воздух.

Среди первичных рвот и срыгиваний особое место занимают пилороспазм и пилоростеноз. 
Пилороспазм - затрудненное опорожнение желудка вследствие спазма мускулатуры привратника. Пилороспазм относят к функциональным нарушениям. 

При пилороспазме срыгивания появляются с первых дней жизни, однако, вначале они непостоянны. По мере нарастания объема питания, более отчетливым становится рвотный синдром. Рвота “отсроченная”, створоженным кислым содержимым без примеси желчи, не превышает объема съеденной пищи. Ребенок, несмотря на рвоты, прибавляет в массе, хотя эти прибавки недостаточны, при несвоевременно начатом лечении может развиться гипотрофия. Рентгенологически патологии не определяется, хотя при досмотре через 2 часа может отмечаться задержка эвакуации контрастной массы. При эндоскопическом обследовании обнаруживается сомкнутый в виде щели привратник, через который всегда можно пройти эндоскопом, что исключает органические причины пилородуоденальной непроходимости.

Пилоростеноз относят к органической патологии. Частота его колеблется от 1:150 у новорожденных мальчиков до 1:750 у новорожденных девочек.

Пилоростеноз чаще проявляется не сразу, а со 2-4-й недели жизни, упорными срыгиваниями, переходящими в обильную рвоту фонтаном. Рвота может возникать во время, сразу после кормления или через некоторое время.

Молоко всегда створоженное без примеси желчи, объем рвотных масс может превышать объем кормления. Длительная рвота может привести к потере массы и обезвоживанию, что проявляется сухостью кожных покровов, урежением мочеиспусканий, снижением тургора тканей, истощением подкожно-жирового слоя. Ребенок голоден, беспокоен, жадно сосет. Стул редкий, необильный.

У части детей отмечается видимая перистальтика желудка, которая усиливается при кормлении и пальпации пилородуоденальной зоны. Распространяясь, перистальтическая волна придает желудку форму песочных часов. Характерным является также небольшое вздутие в эпигастральной области и западение нижней части живота.

Рентгенологическим подтверждением диагноза служат симптомы:

- “антрального клюва” - заполнение бариевой взвесью начального пилорического канала, 

- симптом “усика” или “жгутика”, свидетельствующий о сужении и удлинении пилорического канала, 

- симптом “плечиков” или “фигурной скобки”- выбухание гипертрофированного привратника в просвет антрального отдела,

- избыточно выраженные складки слизистой оболочки в пилорическом канале.

Кроме того, могут быть приняты во внимание признаки, характеризующие состояние желудка и кишечника (жидкость в желудке натощак, скудное количество газов в кишечнике, замедленная эвакуация бария из кишечника, малое заполнение барием луковицы двенадцатиперстной кишки). 

При фиброгастродуоденоскопии отмечается точечное отверстие в привратнике, конвергенция складок слизистой оболочки антрального отдела желудка в сторону суженого привратника. Различные эндоскопические проявления Т.Б.Надирадзе (1989) рассматривает как стадии развития пилоростеноза, наличие эзофагита и гастрита - как осложнение гипертрофии привратника. Привратник не раскрывается при инсуффляции воздухом и при проведении атропиновой пробы. Ввести фиброскоп в двенадцатиперстную кишку не представляется возможным. Эволюция взглядов на проблему пилороспазма и пилоростеноза отражена в приложении 4. 

Скользящая грыжа пищеводного отверстия диафрагмы клинически проявляется рвотой потоком или излиянием пищи обычно сразу после кормления и происходит вскоре после рождения. Нередко отмечается примесь крови к рвотным массам из-за эзофагита и застоя крови в отделе желудка, оказавшемся в грудной полости. Рентгенологически обнаруживают увеличение угла Гиса и избыточную подвижность кардиального отдела желудка, который легко проникает через пищеводное отверстие диафрагмы, особенно при надавливании на область эпигастрия и при наклоне туловища.
Острый гастрит из-за смены вскармливания, применения антибиотиков, эуфиллина, противовоспалительных препаратов внутрь проявляется беспорядочными многократными рвотами и срыгиваниями створоженным молоком, может быть с примесью желчи, обычно не сразу после кормления, часто сопровождается диареей.

При инфекционном гастроэнтерите усиливаются срыгивания и появляются рвоты. Стул частый, живот вздут, метеоризм, флатуленция, ухудшение общего состояния, интоксикация, обезвоживание, изменения в копрограмме - нарушения переваривания и всасывания: при присоединении колита слизь, лейкоциты, эритроциты. При аллергическом гастроэнтерите в клинической картине преобладают рвоты и срыгивания, которые, как и умеренное учащение стула и метеоризм, повторяются при введении пищи, являющейся аллергеном. В копрограмме - кристаллы Шарко-Лейдена, мыла жирных кислот.

При метеоризме срыгивания более выражены во второй половине дня на фоне общего беспокойства и вздутия живота. Состояние улучшается после отхождения газов. 

Появление рвоты и внезапное выраженное беспокойство ребенка может быть обусловлено острой хирургической патологией: незавершенным поворотом кишечника (частичная непроходимость), острой кишечной непроходимостью. При высокой кишечной непроходимости после первого же кормления появляется рвота с примесью желчи, которая с каждым кормлением усиливается и становится обильной. Низкая кишечная непроходимость проявляется неукротимой рвотой, при этом в рвотных массах вначале определяется содержимое желудка, затем появляется примесь желчи, а позднее - кишечное содержимое.

При инвагинации, чаще в возрасте 4 - 6 месяцев, возникают интермиттирующие боли в животе с рвотой, сосудистым шоком, перемежающиеся с бессимптомными периодами. При ректальном исследовании иногда находят кровяную слизь, при пальпации обнаруживают валикообразную опухоль.

Рвота, вздутие живота на фоне общего тяжелого состояния могут появляться при перитоните (аппендиците, дивертикулите).

Достаточно редкими причинами рвоты у детей являются пороки развития (атрезия хоан, атрезия пищевода), которые проявляются уже при первом приеме жидкости.

Основные клинические проявления при внеабдоминальных причинах рвот.

Особое место среди причин, обуславливающих вторичные рвоты и срыгивания, занимает патология центральной нервной системы. Срыгивания и рвота почти всегда отмечаются у новорожденных с внутричерепной родовой травмой, при этом рвотные массы бесцветные, содержат много слизи. 

Синдром  срыгиваний часто развивается на фоне перинатальной энцефалопатии – в сочетании с синдромом повышенной нервно-рефлекторной возбудимости, гипертензионно-гидроцефальным синдромом, а также вегето-висцеральным синдромом, проявляющимся дискинезией желудочно-кишечного тракта. Срыгивания при этом носят упорный характер, проявляются не только после, но и перед кормлением, нередко приводят к развитию гипотрофии.

Симптоматические формы рвот могут отмечаться при любых инфекционных заболеваниях: ОРВИ, отитах, пневмонии, сепсисе, особенно при острых кишечных инфекциях и нейроинфекциях. Для них характерны клинические проявления инфекционного заболевания, выраженная интоксикация.

Рвоты, связанные с нарушением обмена веществ.

При сольтеряющей форме адреногенитального синдрома наблюдается упорная, нарастающая с первых дней жизни рвота, с каждым днем усиливающаяся, приводя к обезвоживанию и снижению массы тела. Рвота не связана с кормлением, объем рвотных масс не превышает объема съеденной пищи. Важный отличительный признак рвоты такого происхождения – увеличение частоты и объема мочеиспусканий, повышение экскреции 17-кетостероидов. Для уточнения диагноза большое значение имеет экспертиза наружных гениталий. Дифференциальный диагноз адреногенитального синдрома с пилороспазмом и пилоростенозом приведен в приложении 1.

При дисахаридазной недостаточности отмечаются срыгивания, рвоты, упорная диарея, вздутие живота, снижение аппетита, беспокойство, которые сочетаются с недостаточными весовыми прибавками, гипотрофией. Стул учащенный, водянистый, пенистый, с зеленью, имеет кислый запах. Характерно снижение рН кала ниже 5.5, в копрограмме отсутствуют воспалительные изменения. Назначение эубиотиков и ферментов не всегда эффективно. Улучшение может наблюдаться при вскармливании кислыми смесями.

Моносахаридазная недостаточность характеризуется упорным, прогрессирующим течением и неэффективностью применения эубиотиков и ферментов. При галактоземии упорная рвота может наблюдаться с первых дней жизни, и часто является ведущим симптомом заболевания, также характерными признаками являются гепато-лиенальный синдром, плохие прибавки массы и даже потеря массы тела, затяжная желтуха. Дети при рождении часто имеют массу больше 5 кг и неохотно берут грудь. Заболевание встречается с частотой 1:20 000.

Наследственная непереносимость фруктозы. Врожденный ферментный дефект, который проявляется при введении в пищу фруктовых соков, когда внезапно появляются рвота, бледность, проливной пот, апатия и нарастающая сонливость (признаки гипогликемии). Дети инстинктивно отказываются от овощей и фруктов, испытывают отвращение к сладостям. Диагноз подтверждается обнаружением фруктозы в моче методом хроматографии. Частота патологии составляет 1:20000. 

При галактоземии и фруктоземии часто отмечаются выраженный метеоризм, флатуленция, разжиженный стул с кислым запахом. Также могут быть выражены симптомы угнетения ЦНС, мышечная гипо- или гипертония, судороги, респираторные расстройства. При галактоземии состояние улучшается после отмены молока, при фруктоземии - после отмены фруктовых соков и замены сахара глюкозой.

При наследственных заболеваниях аминокислотного обмена выражен рвотный синдром, ацидоз, часто кетоацидоз, симптомы угнетения ЦНС. Особое внимание следует обращать на необычный запах мочи: запах потных ног при изовалериановой ацидемии, кошачьей мочи при метилкротонилглицинурии, кленового сиропа при лейцинозе. Эти заболевания протекают остро, быстро прогрессируют. Их можно установить аминокислотным скринингом сыворотки крови и мочи. Некоторые заболевания из этой группы сопровождаются не только ацидозом и кетонурией, но и высоким содержанием аммиака в крови.

При поиске причин рвоты следует также учитывать возможность передозировки витамина D, а также другие варианты отравлений.

Принципы ведения детей с синдромом упорных срыгиваний.

Склонность детей раннего возраста к срыгиваниям общеизвестна и, если нет других патологических симптомов, не воспринимается врачом как  патологическое отклонение. Запись в истории развития “срыгивает нечасто, необильно”, обычно не предшествует какому-либо серьезному диагностическому выводу, а свидетельствует о том, что врач оценивает этого ребенка как вполне здорового. Привычным для нас критерием оценки состояния ребенка является не количество и частота срыгиваний, а прибавка массы. Если срыгивающий ребенок нормально прибавляет в массе, врач обычно ограничивается общими рекомендациями. 

Исключение составляют дети, которые начинают проявлять выраженные признаки беспокойства при сосании и после нескольких глотательных движений бросают грудь, кричат. Причиной этому могут быть болезненные ощущения, вызванные перистальтической волной, дошедшей до спазмированного привратника. Обычно назначают желудочные капли по1 капле 2-3 раза в день за 10 минут до кормления. По нашим наблюдениям, хорошо зарекомендовал себя риабал, который эффективно снижает тонус гладкой мускулатуры.

Даже если срыгивающий ребенок прибавляет в массе и хорошо развивается, не следует пренебрегать традиционными рекомендациями. Одним из основных правил является тщательное соблюдение техники вскармливания во избежание аэрофагии. При сосании ребенок должен плотно захватывать сосок с околососковой ареолой. Если ребенок кормится из бутылочки, отверстие в соске должно быть таким, чтобы молоко вытекало каплями, необходимо также следить, чтобы соска не была заполнена воздухом. После кормления ребенку следует придать вертикальное положение на 15-20 минут для того, чтобы он срыгнул воздух, также можно рекомендовать приподнятый головной конец кровати. Необходимо избегать перекорма у активно сосущих детей. Если при повторных контрольных вскармливаниях выясняется, что ребенок высасывает гораздо больше нормы, ему следует ограничить время кормления и делать перерывы для отдыха при жадном сосании.

Для детей, имеющих внеабдоминальную причину срыгиваний прежде всего требуется установить ее и, по возможности, устранить. 

Требуется тщательное неврологическое обследование с применением нейросонографии, ЭЭГ, эхоэнцефалографии, транскраниальной допплерографии.

Особенно важно исключить инфекционный характер патологии. Существует мнение, что дети с упорными срыгиваниями, особенно дети с пилороспазмом и пилоростенозом, не склонны к кишечным инфекциям, так как гиперпродукция соляной кислоты создает барьер для проникновения микроорганизмов. Однако, заражение может произойти в родах или через некоторое время после родов, когда солянокислый барьер еще не действует. Поэтому важно тщательное повторное обследование на микробную и протозойную инфекцию. 

Клинический пример: 

Миша Б., 2.5 мес. поступил в инфекционное отделение стационара с жалобами на упорные срыгивания, малую прибавку массы. 

Ребенок родился от первой беременности, протекавшей на фоне анемии, герпетической и микоплазменной инфекции. Токсикоза 2-ой половины беременности не отмечено. Роды срочные, масса при рождении 3500, длина 52 см, выписан на 4-е сутки.

На 8-ой день после родов мать и ребенка госпитализируют из-за лактостаза, грудное вскарливание сохраняется. На 4-й день пребывания в стационаре у ребенка возникает обильная двукратная рвота, содержимое которой окрашено в коричневый цвет. Появление рвоты связывалось с пищевой погрешностью матери - употребление копченого леща (!). С этого эпизода у ребенка почти после каждого кормления отмечались рвоты фонтаном, реже срыгивания, с месячного возраста отчетливо разжиженный стул. При обследовании на дисбактериоз определялся Staphylococcus aurens 10 2 - 10 7, Kl. pneumoniae 10 7. К 2-х месячному возрасту  масса ребенка составляла 3750. Диагноз направления: Гипотрофия III степени. Дисбактериоз кишечника. Пилороспазм. Перинатальная энцефалопатия. Лекарственная коррекция не проводилась.

При поступлении в стационар состояние ребенка расценено как удовлетворительное, активно сосет, эмоциональный тонус положительный, мочится достаточно. 

Диагноз при поступлении: Острый гастроэнтероколит стафилококковой этиологии, средней тяжести. Гипотрофия  II - III степени. Перинатальная энцефалопатия, ранний восстановительный период, синдром двигательных нарушений 

Анализ крови при поступлении: Hb - 139 , Er - 4.5 , Leuc -8.4 , С - 33, Л - 56, Э - 3, М - 8. Обследование на патогенную кишечную группу, ротовирусную инфекцию, кампилобактер - отрицательное. Посевы на условно-патогенную группу выявили  - St.aurens, Kl. pneumoniae, Enterobacter. При копроскопическом обследовании выявлены цисты лямблий. 

После назначения оксациллина и гентамицина отмечался светлый промежуток - ребенок не срыгивал в течение трех дней, после чего срыгивания и рвоты возобновились до 10 раз в день фонтаном, стул продолжал оставаться неустойчивым, 3-5 раз в сутки, со слизью и “белыми комочками”. После приема фуразолидона в течение 4 дней рвоты уменьшились до 1 раза в сутки.

 Так как за время пребывания в стационаре ребенок продолжал срыгивать, в массе не прибавил, и у него при объективном обследовании отмечалось умеренное вздутие верхней половины живота, а также при пальпации отмечались отчетливые антиперистальтические движения желудка, были проведены дополнительные исследования, которые подтвердили диагноз “пилоростеноз”:

Rg - Желудок натощак жидкости не содержит. После дачи бария он заполнил небольших размеров желудок. Первичная эвакуация есть через 30 минут. Дальнейшей эвакуации бария через 3 и 6 часов также почти не наступило.

ЭГДФС - Привратник сомкнут, отечен, контактно раним. Провести эндоскоп через пилорическое кольцо не представляется возможным. Заключение: эндоскопическая картина пилоростеноза. 

На десятый день пребывания в стационаре ребенку успешно проведена пилоротомия по Фреде - Рамштедту.

Однако при пероральном приеме жидкости срыгивания возобновились и продолжались в течение 19 дней от 3 до 14 раз в сутки, стул продолжал оставаться неустойчивым.

На повторной ЭФГДС выявлен отечный розовый привратник, просвет имеется, однако, провести аппарат 7 мм не удалось. Диагностирован вторичный пилоростеноз, частичная спаечная кишечная непроходимость.  Ребенок прооперирован повторно. На следующий день после операции срыгивания возобновились. Срыгивания уменьшились и состояние ребенка улучшилось только после курса противомикробной терапии.

Этот пример показывает, что рвоты и срыгивания могут быть следствием сочетания нескольких причин.

Частой причиной, усиливающей срыгивания, может стать метеоризм. При метеоризме рекомендуют эспумизан, дисфлатил, которые снижают поверхностное натяжение пузырьков и облегчают отхождение газов.

Существующие методы лечения синдрома срыгиваний направлены, главным образом, на снижение гастроэзофагеального рефлюкса. С этой целью назначают удерживание ребенка после кормления в вертикальном положении или в положении, противоположном позе Тренделенбурга (с поднятым головным концом кровати). Уменьшение срыгиваний может быть достигнуто за счет повышения вязкости молочных смесей. С этой целью в нашей стране традиционно использовали добавление к смесям в качестве загустителя 5% манной или рисовой каши. 

В последние годы появились новые специализированные продукты, предназначенные для предотвращения срыгиваний у детей. Они представляют из себя молочные смеси, в которые в качестве загустителя добавлены рисовые хлопья (смесь “Семолин”), или амилопектин (смесь “Энфамил АR”), или камедь, полученная из рожкового дерева - неперевариемый полисахарид, относящийся к классу растительных волокон (смеси Фрисовом и Нутрилон Антирефлюкс), или картофельный крахмал (смесь Нутрилон Омнео). Проведенные исследования показали, что смесь Нутрилон Антирефлюкс фирмы Nutricia обладает наиболее выраженным терапевтическим эффектом, действие смеси проявляется уже в первые 2-3 дня ее использования и ликвидация срыгиваний отмечена у 60%, а снижение их частоты у 40% детей. 
Существуют два пути решения проблемы срыгивания

-предотвратить обратное движение содержимого желудка

-улучшить опорожнение желудка

Способствуют опорожнению желудка низкое содержание жиров и высокое содержание углеводов в детской смеси Нутрилон Антирефлюкс. Смесь легко переваривается, опорожнение желудка улучшается. Вместе с тем бобы рожкового дерева способствуют загустеванию смеси, не перевариваются в желудке, поддерживают консистенцию его содержимого, стимулируют перистальтику желудка, казеин смеси образует хлопья под действием желудочного сока, что также способствует уменьшению рефлюкса и срыгиваний. 

При применении комплексной молочной смеси Нутрилон Омнео уменьшается заглатывание воздуха ребенком за счет более равномерной текучести смеси. Это достигается добавлением частично гидролизованного картофельного крахмала. При применении смеси Нутрилон Омнео легче решаются и другие проблемы желудочно-кишечного тракта у детей первого года жизни. Назначение Нутрилона Омнео входит в комплекс мер по профилактике и лечению дисбактериоза, метеоризма, кишечной колики и запоров. Лечебно- профилактический эффект применения Нутрилон Омнео связан с наличием в смеси комплекса классических пребиотиков (фруктоолигосахариды и галактоолигосахариды), структурированных жиров, сниженного содержания лактозы и наличием частично гидролизованных сывороточных белков.

Если ребенок находится на естественном вскармливании, 10-20 мл смеси вводят в бутылочке перед началом кормления; если ребенок находится на искусственном вскармливании можно перевести его на антирефлюксную смесь.

При недостаточной эффективности проводимых мероприятий прибегают к медикаментозной терапии. При упорных срыгиваниях целесообразно начать лечение с введения внутримышечных препаратов: показаны блокаторы допаминовых рецепторов - метоклопрамид (церукал, реглан) 1 мг/кг/сут в 3 приема. При достижении положительного эффекта, назначается спазмолитическая терапия через рот. При отсутствии изменений со стороны ЦНС можно рекомендовать реглан в растворе per os в той же дозировке.

Традиционная терапия так же не потеряла своего значения из-за ее доступности. Может быть рекомендована микстура Марфана по 1 чайной ложке 3 раза в день перед каждым кормлением, “спазмолитический коктейль” по 1 чайной ложке 3 раза в день перед кормлением (Приложение 2).

При эндоскопическом выявлении язв или эрозий показано назначение маалокса, обладающего антацидным, обволакивающим, противовоспалительным действием. Маалокс уменьшает воспалительные явления, снижая кислотность желудочного содержимого, что может  способствовать уменьшению срыгиваний. Назначают маалокс по 1 чайной ложке 3 раза в день в промежутках между кормлениями.

В последние годы накоплен положительный опыт применения риабала, обладающего спазмолитическим и снижающим секрецию соляной кислоты эффектами. Это антихолинэргический препарат, воздействующий на М-холинорецепторы. Раствор риабала назначают через рот в дозе 1 мг/кг/сут в 3 приема через рот за 20 минут до еды.

При подозрении на пилоростеноз ребенок подлежит обследованию и лечению в стационарных условиях, при подтверждении диагноза проводится оперативное лечение - внеслизистая пилоротомия по Фреде-Рамштедту. Консервативный метод лечения пилоростеноза (бужирование отверстия привратника эндоскопом) распространения не получил.

Когда же прекращаются срыгивания? Если основную роль в генезе “синдрома упорных срыгиваний” отвести гастрину, то при снижении его концентрации ниже определенного значения, оказывающего патологическое воздействие на моторику желудка.

При каких условиях это произойдет? Скорее всего, когда ребенок наберет массу, достаточную для того, чтобы снизить концентрацию гастрина, чья продукция, как мы предположили, определяется наследственностью. То есть, наша основная задача при ведении детей с синдромом упорных срыгиваний - контролировать прибавки массы. 

Если ребенок имеет в анамнезе указания на неблагополучное течение беременности и упорные срыгивания, следует помнить, что он предрасположен к гастродуоденальным заболеваниям. Как мы уже указывали выше, в литературе имеются указания на то, что крайние проявления сидрома срыгиваний могут в дальнейшем приводить к развитию гастродуоденальных заболеваний. Это мнение согласуется с предположением о наследственном повышении активности системы гастрин - протеолитические свойства интрагастральной среды, зависящие в большой степени от уровня пепсиногенообразования, так как “пептические” гастродуоденальные заболевания связаны с повышенным пепсиногенообразованием.

Глава 2. Рвота у детей старше года 

Рвота - сложный рефлекторный акт, происходящий с сокращением диафрагмы и мышц брюшной стенки, регулируемый центральной нервной системой, в результате которого происходит извержение содержимое желудка (иногда и кишечника) наружу через рот. Рвоте обычно предшествует саливация, учащенное дыхание и сердцебиение, а также тошнота.

Начало рвотных движений сопровождается бледностью, усилением потоотделения, снижением артериального давления и брадикардией. Происходит глубокий вдох, опускается надгортанник и поднимается гортань, что предохраняет дыхательные пути от попадания туда рвотных масс. В акте рвоты важную роль играет сокращение диафрагмы и мышц брюшной стенки, которое сопровождается антиперистальтическими сокращениями мышц желудка при закрытом привратнике. Чаще рвота заканчивается низким своеобразным звуком, издаваемым на вдохе - ребенок как бы давится, после чего наступает плач.

Рвота сложный рефлекторный акт, который регулируется центральной нервной системой. Рвотный центр расположен в продолговатом мозге, вблизи чувствительного ядра блуждающего нерва. Рядом с ним располагаются кашлевой, сосудодвигательный, дыхательный центр. В нижней части дна IV желудочка располагается пусковая хеморецептивная зона.

Рвотный центр может возбуждаться импульсами из желудка и кишок (растяжение, недоброкачественная пища, токсические вещества), печени, почек, матки, вестибулярного аппарата. Рвота часто имеет защитное значение, освобождая желудок от недоброкачественной пищи или токсических веществ. Чем моложе ребенок, тем чаще у него возникает рвота. Рвота может быть механического, рефлекторного и центрального происхождения. 

Рвота съеденной пищей без примеси желчи наблюдается в основном у детей с заболеваниями внутренних органов, реже – при хирургической патологии (в первые часы инвагинации, непроходимости и при воспалительных процессах в брюшной полости). В более поздние сроки в рвоте появляется примесь желчи. Кровавая рвота отмечается при геморрагическом диатезе, сепсисе, варикозном расширении вен пищевода, эрозивном поражении пищевода. Рвота с примесью темной крови (“кофейной гущей”) наблюдается при воздействии на кровь желудочного сока, что возможно при эрозивно-язвенном поражении желудка и пищевода при заглатывании крови из носа и полости рта. В этих случаях одновременно может появляться и темный стул.

Рвота центрального происхождения может возникнуть при заболеваниях, сопровождающихся повышением внутричерепного давления (отеке и опухолях мозга, водянке мозга, сотрясении головного мозга), при интоксикациях любого происхождения, при токсическом воздействии на центр рвоты (отравлении угарным газом, препаратами наперстянки, апоморфином, химиотерапии, алкалозе, инфекциях)

Регуляция рвотного рефлекса осуществляется с участием многообразных нервно-рефлекторных звеньев. Основным афферентным путем рефлекторной дуги являются чувствительные ядра блуждающего нерва. Центр рвоты, расположенный в продолговатом мозге вблизи чувствительного ядра блуждающего нерва, входит в состав сетчатой формации и координируется влияниями, поступающими из коры больших полушарий, вестибулярного лабиринта и мозжечка. Эфферентным путем рвотного рефлекса служат диафрагмальный и блуждающий нервы. Принимают участие следующие нейротрансмиттеры: дофамин, гистамин, ацетилхолин, опиаты, серотонин, гамма-аминомасляная кислота, субстанция Р.

Основные механизмы развития рвоты у детей:

· Нервно-рефлекторный

· Центральный

· Условнорефлекторный

Наиболее часто тошнота и рвота развиваются по нервно-рефлекторному пути и являются результатом возбуждения центра рвоты под влиянием импульсов, поступающих по чувствительным волокнам блуждающего нерва из пищевода, желудка, кишечника, желчных и мочевыводящих путей, брюшины в ответ на растяжение стенок этих органов или воздействие некоторых веществ (например, сульфата меди, серотонина, простагландинов, свободных радикалов). Рецепторы блуждающего нерва в слизистой оболочке верхних отделов пищеварительного тракта (глотки, нижнего отрезка пищевода, привратниковой области желудка, 12-перстной и начальных отделов тощей кишки) характеризуются наиболее низким порогом раздражения. В этой связи, нарушения двигательной функции пищевода, желудка и начальных отделов тонкой кишки, сопровождающиеся нарушением процесса эвакуации пищи, способствуют появлению тошноты и рвоты. 

Рвоты центрального происхождения возникают при механическом раздражении мозга (сотрясении мозга, кровоизлияниях, воспалении мозговых оболочек, повышении внутричерепного давления), ишемии (нарушении кровообращения в вертебро-базиллярном бассейне). При рвоте на фоне повышения внутричерепного давления характерно наличие головных болей, светобоязнь и отсутствие тошноты. Возникновение тошноты более связано с нарушением перистальтики желудка и кишечника. К рвоте центрального происхождения можно отнести и случаи ее возникновения под влиянием патологических импульсов, поступающих из органа слуха и равновесия (при поражении лабиринта внутреннего уха, болезни движения – “кинетозе” или при интенсивном раздражении). 

Привычная условнорефлекторная рвота, имеющая, по сути, корковое происхождение, чаще отмечается у девочек. В данной ситуации сигналы поступают из высших нервных центров в ответ на неприятный запах, вкус, зрительные и словесные образы, эмоциональные переживания, стрессовые ситуации. Не имея в своей основе каких-либо анатомических изменений органов пищеварения или нервной системы, условно-рефлекторная рвота может достигать степени неукротимой.

При появлении рвоты у детей старше года следует учитывать следующую последовательность причин ее появления:

1. Желудочно-кишечные заболевания.

2. Инфекции.

3. Интоксикации.

4. Острые нарушения обмена веществ.

5. “Кардиальная” рвота.

6. “Абдоминальная “ рвота.

7. “Церебральная” рвота.

8. Редкие причины.

9. Психогенные причины.

10. Кровавая рвота.

1. Желудочно-кишечные заболевания различной этиологии (вирусной, сальмонеллезной, стафилококковой, коли-инфекции и т.д.) - наиболее частая причина внезапной рвоты у детей более старшего возраста. При заболеваниях глотки и пищевода может быть “пищеводная рвота”, она встречается при ахалазии кардии, эзофагоспазме, кандидозном, герпетическом или цитомегаловирусном фарингите и эзофагите. Пищеводная рвота развивается вследствие нарушения прохождения пищи в желудок и наступает вскоре после еды (спустя несколько минут после проглатывания), особенно после приема жидкости. Характерно наличие непереваренной пищи и, нередко, большого количества слизи. По существу “пищеводная рвота” представляет собой регургитацию. В ее реализации не участвует сложный рефлекторный механизм с участием центра рвоты в продолговатом мозге.

Рвота может быть начальным симптомом гастроэнтерита и предвестником энтерита, позднее присоединяется понос. Подозрение на инфекционное заболевание желудочно-кишечного тракта усиливается при наличии лихорадки и других признаков интоксикации; при указаниях на погрешности в питании, неблагоприятный эпидемиологический анамнез. Наиболее частые причины рвоты у детей старшего возраста – воспалительные заболевания органов брюшной полости и приобретенная непроходимость желудочно-кишечного тракта 

2. Инфекционные заболевания. Рвота относится к столь частым симптомам нарушения общего состояния у детей, что она может быть при многих инфекционных заболеваниях. 

- гриппозная инфекция; 

- ангина, прежде всего скарлатинозная (рвота как начальный симптом скарлатины);

- коклюш (рвота слизью в конце приступа кашля);

- энцефалиты и менингиты различной этиологии, для которых значимы симптомы поражения ЦНС: высокая температура, нарушение сознания, судороги, очаговая сипмтоматика, а также другие признаки: ассимметричные параличи при полиомиелите, увеличение слюнных желез при эпидемическом паротите, длительный анамнез и нарастающее нарушение сознания при туберкулезном менингите, геморрагическая сыпь при менингококковом менингите, гематурия при лептоспирозах, травма при кровоизлияниях.

3. Интоксикации. Рвота может возникать при отравлении большими дозами распространенных медикаментов (сульфаниламиды, антибиотики, салицилаты, антиконвульсанты, противоревматические средства, нитрофураны, пиперазин).

4. Острые нарушения обмена веществ.

Ацетонемические рвоты наблюдаются у детей с проявлениями нервно-артритического диатеза, частота которого составляет примерно 3-5% среди детей и нарастает в последнее десятилетие, повышая актуальность этой проблемы

Нервно-артритический (мочекислый диатез) является полигенно наследуемой аномалией обмена веществ, проявляющейся нарушением пуринового обмена с избыточной продукцией мочевой кислоты и ее предшественников, неустойчивостью углеводного и липидного обменов с наклонностью к кетозу вследствие нарушения энзимных регуляторных систем, что обусловливает предрасположенность ребенка к развитию хронических заболеваний опорно-двигательного аппарата, почек, желчного пузыря и гипертензионным реакциям. В генеалогическом анамнезе у этих детей прослеживается высокая распространенность подагры, мочекаменной болезни, пиелонефрита, функциональных нарушений нервной системы, сахарного диабета, холецистита, заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки, хронических заболеваний легких, болезней сердечно-сосудистой системы.

В клинической картине при нервно-артритическом диатезе доминируют два основных синдрома: нервно-психический (повышенная возбудимость, хорееподобные гиперкинезы, тики, ночные страхи, эмоциональная лабильность, ускоренное развитие психики и речи) и дисметаболический синдром (ацетонемические кризы, извращение аппетита, анорексия, медленные прибавки массы, “беспричинные” повышения температуры тела, транзиторные аритмии, функциональные шумы, приглушение тонов сердца).

У многих детей признаки невропатии имеются уже в раннем возрасте в виде периодического “беспричинного” возбуждения, беспокойства, снижения аппетита, срыгиваний, нарушения сна. Уратная нефропатия и боли в суставах, как правило, развиваются уже в школьном возрасте.

В общем анализе крови определяется умеренный лимфоцитоз. При биохимическом исследовании крови - повышенное содержание мочевой кислоты (норма для детей до года – 0,14 – 0,21 ммоль/л., после года 0,17 - 0,41 ммоль/л )

Ключевой механизм, обусловливающий развитие ацетонемий, связан с дефицитом фермента коэнзимного ацетилирования. Процессы ацетилирования занимают центральное место в межклеточном обмене веществ и наиболее интенсивно протекают в печени. Путем ацетилирования осуществляется окислительное декарбоксилирование пировиноградной кислоты, синтез и распад жиров, синтез ацетилхолина, стероидов и др. Угнетение фермента коэнзимного ацетилирования наступает при дефиците пантотеновой кислоты (предшественника СоА) в питании, при снижении сульфгидридных групп, при нарушениях пуринового обмена. Основными звеньями метаболических нарушений при ацетонемических состояниях являются повышение энергетических затрат, нарушение процессов гликолиза и липолиза, неполное окисление жирных кислот, накопление кетоновых тел - кетоацидоз и как следствие – эндогенная интоксикация, сопровождающаяся приступами неукротимых рвот. 

Рецидивы ацетонемических рвот чаще отмечаются в возрасте 1,5 - 7 лет (чаще между 3 и 5 годами) и обычно прекращаются к 9-11 годам. Нередко ацетонемические метаболические кризы возникают при инфекционных заболеваниях, стрессовых ситуациях, заболеваниях органов пищеварения. Провоцируют ацетонемию злоупотребление мясной, жирной пищей с малым количеством углеводов, физические и психические перегрузки.

Рвоты иногда появляются после коротких продромальных явлений (отсутствие аппетита, раздражительность, негативное поведение, головная боль), но могут появляться неожиданно и повторяться с различными интервалами до 80 раз в сутки. Вначале в рвотной массе - съеденная пища, затем лишь слизь с примесью крови или желчи. При полном отсутствии аппетита и обезвоженности в ответ на прием жидкости тотчас возникает рвота. Иногда бывают боли в животе, головная боль. Часто отмечаются болевые симптомы: коликообразные боли в животе, явления перитонизма, дизурические явления, боли в мышцах-разгибателях, мигрени, невралгии, артралгии, реже артриты. Симптомы инфекции, как правило отсутствуют, однако, интеркуррентная инфекция может спровоцировать приступ ацетонемической рвоты. В тяжелых случаях наблюдается явный кетоацидоз с типичным дыханием Куссмауля, симптомами поражения центральной нервной системы с нарушением сознания вплоть до комы или эпизодами клонико-тонических судорог. Параллельно с потерями электролитов развиваются преходящие вялые параличи или тетанические приступы вследствие гипервентиляции и гипокальциемии.

Что нужно делать при ацетонемических кризах?

В период ацетонемических кризов проводят следующие лечебные мероприятия: 

· при возникновении ацетонемической рвоты на 6-12 часов устанавливают голодную паузу. 

· проводят пероральную регидратацию глюкозо-солевыми растворами. Жидкость вводят через рот или при неукротимой рвоте – парентерально (физиологический или рингеровский растворы, 5% раствор глюкозы), питье в виде соков, компотов из сухофруктов, киселя, сладкого чая

· для улучшения выведения кетоновых тел из кишечника обязательно делают очистительную клизму. 

· унитиол (донатор SH-групп) в качестве активатора коэнзима А вводят внутримышечно из расчета 0,1 мг 5% раствора на 1 кг массы тела 1-2 раза в день в течение 7-8 дней

· с антикетогенной целью назначают витамин В12 по 500-1.000 мкг в сутки в течение 2-3 дней, затем по 100-300 мкг через день 3-5 инъекций

· эссенциале форте по 1-2 капсулы в день в течение 1-2 недель 

· пантотенат кальция по 50-100 мг 2 раза в сутки внутрь, 

· пиридоксин по 30 мг в сутки внутримышечно, 

· тиамин по 15 мг в сутки внутрь.

Для профилактики ацетонемических кризов при появлении предвестников ацетонемии проводят следующее лечение: 
· разгрузочная диета – яблочная, арбузная, картофельная  1-2 раза в неделю
· плановая метаболическая коррекция:
        -липоевая кислота (донатор сульфгидрильных групп) внутрь по 12 -25мг 2 раза в день,
     -пантотенат кальция 0,1 г 2 раза в день, 

     -пиридоксальфосфат 20-30 мг/сутки внутрь 

Циклы лечения продолжаются по 1 месяцу, 3 курса в году. 

В дальнейшем детям с нервно- артритическим диатезом необходимо:

· организовать правильное питание: 

     -на 1-м году жизни в качестве первого прикорма вводят кашу (гречневую, овсяную, перловую), мясо используют после 8 мес. 

     -в дошкольном и школьном возрасте исключаются продукты с высоким содержанием пуринов и животных белков (печень, почки, мозги, сало, сардины, сельдь, мясные бульоны, бобовые). Мясо следует употреблять в отварном виде, т.к. около половины пуринов переходят в бульон. Подлежат исключению также  колбасные изделия, грибы, мясные и рыбные наваристые бульоны, студень, некоторые овощи, (щавель, шпинат, ревень, петрушка, спаржа, цветная капуста), дрожжи, овсяная крупа, полированный рис, соусы, бобовые, рыба (сардина, треска, килька, судак, щука). Ограничиваются продукты, возбуждающие нервную систему: кофе, какао, крепкий чай, пряности, специи. Рекомендуется преимущественно молочно-растительная диета.

- ограничиваются мясо и рыба, которые дают в отварном виде 2-3 раза в неделю.

- потребность в белках удовлетворяют за счет молочных продуктов (сыр, творог), яиц, растительных (крупы, продукты моря), в жирах – за счет растительного (30-40%) и сливочного масла.

- обильное питье в виде соков, компотов, морсов.

- дополнительный прием пищи на ночь для исключения длительного перерыва в питании.

· Ежемесячно в течение 7-10 дней ощелачивание организма – молочно-растительные продукты, лимоны, добавки пищевой лимонной кислоты, щелочных минеральных вод (Боржоми, Смирновская, Славяновская и др.)

· Ни в коем случае насильственно не кормить ребенка!

· При появлении предшественников ацетонемической рвоты (анорексия, тошнота, запах ацетона изо рта, раздражительность, плаксивость) детей переводят на антикетогенную диету, которая предполагает, кроме ограничения пуринов, следующее:

- исключение из рациона животных белков на 2-4 дня, достаточное     потребление углеводов и белков за счет меда, каши, овощей, фруктов, молочных продуктов, яиц с постепенным введением с 4-6 дня жиров  (растительное и сливочное масло, сметана),

- дробное 5-6-разовое кормление с соблюдением принципа механического и химического щажения,

- ежедневное ощелачивание и обильное питье.

· Показаны курсы медикаментозной терапии обменных нарушений (при предвестниках ацетонемических рвот и острых интеркурентных заболеваниях):

· кокарбоксилаза 50-100 мг внутримышечно, 

· АТФ –1% раствор 1-2 мл внутримышечно,

- витамин В6 5% р-р 1мл в/м или пиридоксальфосфат по 0,01 3 раза в день внутрь,

- липоевая кислота по 0,025 3 раза в день,

- витамин Е 30% р-р по 5-10 капель 3 раза в день,

- оротат калия по 0,25 – 0,5 2-3 раза в день,

            - аскорбиновая кислота по 0,1-0,15 3 раза в день,

- питье – 5% р-р глюкозы первые 1-2 суток, затем отвары шишек хмеля,        брусничного листа, почечного чая. 

Детям с уратной нефропатией и артропатией назначают средства, способствующие уменьшению синтеза и выведению мочевой кислоты: аллопуринол по 0,1  3 - 4 раза в день, этамид по 0,35 4 раза в сутки 10-12 дней, уродан по 1 чайной ложке на 1/2 стакана воды 3-4 раза в день перед едой. 

Для улучшения показателей тканевого дыхания и стабилизации кислотно-основного состояния показана витаминотерапия. С этой целью назначают комплексные витаминные препараты (пиковит и другие) Витамины С, В1, В5 (пантотеновая кислота) входят в состав оксидаз, витамин РР (никотиновая кислота) в состав дегидрогеназ, т.е. является акцептором водородного иона. Пиковит для детей раннего возраста назначают в сиропе (по 5 мл 1-2 раза в день, в котором содержатся витамины группы В, а также витамины С, А, Е. Детям более старшего возраста можно назначить пиковит в жевательных пастилках по 2-4 в день. Пастилки кроме витаминов, содержит кальций и фосфор.

Гепатогенная рвота. Безжелтушный гепатит может проявляться рвотой, тошнотой, отсутствием аппетита, а также менингеальными или энцефалитическими симптомами.

Почечная рвота появляется при острой или нераспознанной хронической почечной недостаточности, при нарушении электролитного баланса может быть гипохлоремическая рвота

Рвота при диабетической прекоме сопровождается повышением сахара в крови и моче.

5. “Кардиальная” рвота более характерна для детей грудного возраста и значительно реже встречается после года. “Кардиальная” рвота отмечается при сердечной недостаточности, пароксизмальной тахикардии, миокардите у грудных и маленьких детей. Рвота часто является ведущим симптомом и сопровождается беспокойством, бледностью, отказом от пищи. При остром миокардите печень увеличена, плотна и безболезненна, в легких вследствие застоя появляются хрипы.

6. “Абдоминальная рвота”. Если рвота сочетается с болями в животе, нужно исключить абдоминальные причины нарушений. Рвота может быть одним из значимых симптомов, как при хронической, так и при острой патологии желудочно-кишечного тракта.

Приносящая облегчение рвота кислым содержимым (иногда с примесью крови - ”кофейная гуща”) довольно часто отмечается при гастродуоденальных язвах. При этом характерны боли в верхней половине живота, которые уменьшаются после приема пищи. Подтверждает диагноз эндоскопическое исследование желудка и двенадцатиперстной кишки.

Неукротимая многократная рвота, вздутие живота, опоясывающие боли могут быть симптомами реактивного панкреатита, данные физикального обследования при этом довольно скудные. Подтверждению диагноза способствует УЗИ-исследование, определение панкреатических ферментов в моче и сыворотке крови.

Рвота может также быть симптомом аппендицита, перитонита, острой кишечной непроходимости.

7. “Церебральная” рвота встречается при менингите, ботулизме, объемном процессе, адгезивном арахноидите, эпилепсии, мигрени, синдроме Меньера, чрезмерной инсоляции. 

8. К редким причинам рвоты относят: мигрень-абдоминальный синдром (синдром Аддисона), абдоминальную эпилепсию, закупорку мезентериальных артерий, синдром Брунса, синдром заднечерепной ямки, синдром Рейхманна, синдром Райли - Дея, гиперпаратиреоз, синдром Золлингера - Эллисона.

9. Психогенная рвота отмечается у детей с лабильной психикой и провоцируется воэбуждением или страхом, иногда носит демонстративный характер. К рвоте у таких детей погут привести насильственное кормление или отвращение к пище.

10. Кровавая рвота бывает при носовых кровотечениях, варикозно расширенных венах пищевода, эзофагите, язвенной болезни, синдроме Маллори-Вейса.

Что надо делать при рвоте?

Независимо от возможной причины все дети с неоднократной рвотой подлежат обследованию в условиях стационара.

Для устранения и профилактики функциональных рвот необходимо: 

· не допускать перекорма,

· правильно прикладывать ребенка к груди (чтобы он захватил при сосании и околососковый кружок),

· делать перерывы для отдыха при жадном сосании,

· бутылочку со смесью держать под углом, а не горизонтально,

· отверстие в соске должно быть небольшим,

· 10-15 мин после кормления держать ребенка в вертикальном положении, чтобы вышел проглоченный воздух,

· во время рвоты следует приподнять ребенка и повернуть на бок, обернуть вокруг шеи пеленку или салфетку. После рвоты обтереть лицо, снять грязное белье,

· не кормить ребенка, по крайней мере, в течение 2 часов,

· если ребенок попросит пить, дать ему 1-2 глотка воды, если рвота не повторится и ребенок просит еще, то через 15-20 мин дать еще немного воды, если после рвоты благополучно прошло несколько часов и ребенок просит, есть, дайте ему что-нибудь легкое.

· если рвота возобновится, ничего не давайте в течение 2 часов. Затем начните с чайной ложки воды или раскрошенного льда, через 20 мин дайте 2 чайные ложки воды. Увеличивайте количество воды очень осторожно, чтобы не спровоцировать новую рвоту, поскольку с каждой рвотой ребенок теряет больше, чем он выпил.
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Приложение 1. Дифференциальный диагноз пилороспазма, пилоростеноза и адреногенитального синдрома (по Ю.Е.Вельтищеву).

	Признак
	Пилороспазм
	Пилоростеноз
	Адреногенитальный синдром

	Начало
	Первые дни жизни
	2-3 неделя жизни
	1-я неделя жизни

	Перистальтика желудка
	Необильная, 

наблюдается редко
	Характерная в виде

 песочных часов
	Иногда наблюдается

	Пальпация привратника
	Нет
	В 80-90% случаев удается
	Нет

	Пигментация кожи
	Не бывает
	Не бывает
	Наблюдается

	Натрий сыворотки
	Нормальный 
	Уменьшен
	Низкий уровень

	Калий сыворотки
	То же
	Низкий
	Высокий

	Хлор сыворотки
	То же
	То же
	Низкий уровень

	КОС
	Сдвигов нет
	Метаболический 

алкалоз
	Метаболический ацидоз

	Экскреция натрия с мочой
	Не меняется
	Очень низкая
	Резко увеличена

	Экскреция 17-кетостероидов
	То же
	Снижена
	Резко увеличена (в норме 0.5-1 мг/сут)

	Рентгенологическое исследование желудка
	Проходимость не нарушена
	Задержка контраста в желудке до 24 ч
	Эвакуация замедлена


Приложение 2. Препараты, применяемые при синдроме упорных срыгиваний.

	Название и состав.
	Форма выпуска
	Дозировка
	Кратность 

	Желудочные капли
	Настойка: по 50.0 во флаконе. 
	по 1капле
	3 раза в день

	Микстура Марфана.
	Натрия бромид и

настойка валерианы по 2.0, 

экстракт белладонны XII капель развести в 100 дистиллированной воды.
	по 1 чайной ложке
	3 раза в день за 30 минут до кормления.


	Название и состав.
	Форма выпуска
	Дозировка
	Кратность ия.

	“Спазмолитический коктейль”
	2.5% р-р аминазина и пипольфена по 1.0; 0.25% р-р дроперидола 1.0; 0.25% р-р новокаина 100 мл
	По 1 чайной ложке
	3 раза в день за 30 минут до кормления.

	Эспумизан

(симетикон)
	Эмульсия для приема внутрь: 100 во флаконе.
	 по 1 чайной ложке
	3-4 раза в день.

	Церукал (метоклопрамид)
	Ампулы для в/м инъекций 2.0

В 1 ампуле 10 мг метоклопрамида.
	1 мг/кг/сут
	3 раза в/м

	Реглан

(метоклопрамид)
	Раствор для приема внутрь 0.1%-200.0 во флаконе.

Мерная ложка 5.0 - 5 мг


	1/мг/кг/сутки
	3 раза в день перед кормлением.

	Маалокс

(разрешен к применению с 4 месяцев)
	Суспензия для приема внутрь:250.0 во флаконе.  
	1/2 чайной ложки 
	3 раза в сутки.

	Риабал
	Раствор для приема внутрь: 50.0 во флаконе. 

Мерная пипетка 0.4 мл - 2 мг. 
	1 мг/кг/сутки
	3 приема за 20 минут до еды.


Приложение 3. Гастрин и его влияние на тонус верхних 

отделов желудочно-кишечного тракта.

В настоящее время доказано, что желудочно-кишечный тракт выполняет эндокринную функцию, выделяя ряд гормонов. Само слово "гормон" было введено для определения гастрина и секретина и обозначения передачи химического вещества через кровь. Хотя известно несколько десятков гормонов желудочно-кишечного тракта, ни одному из них не уделялось столько внимания, как гастрину.

Гастрин синтезируется эндокринными G-клетками, расположенными преимущественно в антральном отделе желудка, в меньшем количестве в 12-перстной и тощей кишке, фундальном отделе желудка, нижней трети пищевода и поджелудочной железе. Он гетерогенен по своей структуре и состоит из нескольких форм: "большой гастрин" (G-34) включает в себя 34, ”малый” гастрин (G-17) - 17 аминокислотных остатков. Известен еще ряд форм существования гастрина, но их роль еще недостаточно ясна (R.S. Yallow, S.A.Berson, 1970).

В последние годы установлено, что выделение гастрина осуществляется с помощью медиатора бомбезина, служащего нейротрансмиттером внутри стенки желудка и состоящего из трех основных форм - бомбезинподобный пептид, гастриносвобождающий пептид и нейромедин В (М.К. Гроссман и соавт., 1981). 

Среди исследований, изучающих гастрин, наибольший удельный вес имеют работы, посвященные его роли в генезе гастродуоденальных заболеваний, в частности, пептической дуоденальной язвы. Гастрин считается облигатным стимулятором желудочной секреции: соляной кислоты и пепсиногена (М.К. Гроссман и соавт., 1981); Уголев А.М., Радбиль О.С., 1995). Значение повышения концентрации гастрина - гипергастринемии в происхождении гастродуоденальных заболеваний признается большинством исследователей. Однако, было показано, что гипергастринемия выявляется не только при патологических, но и при физиологических состояниях, таких как беременность и период новорожденности.

Хотя в настоящее время гастрин относят к самым изучаемым гормонам, механизм его влияния на моторику различных отделов желудка еще недостаточно ясен. А.М.Уголев (1978) указывает на стимуляцию тонуса гладкой мускулатуры нижнего эзофагального сфинктера среди эффектов, вызываемых низкими дозами гастрина. Влияние высоких доз гастрина на этот сфинктер не оговаривается. 

Вместе с тем, З.Ито и соавт.(1981) показали, что гастрин повышает давление нижнего пищеводного сфинктера, но только в период пищеварения. При введении гастрина в межпищеварительный период он существенно не влияет на нижний пищеводный сфинктер [2].

Между тем, в литературе укрепилось мнение о том, что гастрин повышает тонус нижнего пищеводного сфинктера, и несоответствие клинических проявлений этому положению авторы описывают с большой осторожностью: “Давно известно, что экзогенный гастрин повышает давление в области нижнего пищеводного сфинктера. Все же следует отметить, что резко повышенный уровень гастрина (пернициозная анемия, синдром Золлингера-Эллисона) не обязательно связан с увеличением давления нижнего пищеводного сфинктера” (В.К. Илинич, О.С Радбиль., 1979). Можно продолжить перечень физиологических и патологических состояний, сопровождающихся гипергастринемией: вторая половина беременности, период новорожденности, язвенная болезнь - и согласиться с авторами, что эти состояния не обязательно связаны с увеличением давления нижнего пищеводного сфинктера, а, скорее, наоборот, при них чаще наблюдается недостаточность кардии.

Остается также не до конца ясным характер влияния гастрина на тонус привратника. Как указывает А.М.Уголев (1978), низкие дозы гастрина вызывают  торможение сокращения сфинктера пилорического сфинктера и торможение эвакуации содержимого из желудка. Характер воздействия высоких доз не указывается. Но, исходя из клинической картины состояний, связанных с гипергастринемией, нет оснований предполагать другой характер воздействия. 

Патофизиологи склонны рассматривать младенческие нарушения моторики желудка в одном ряду с нарушениями при язвенной болезни: ”Тяжелым расстройством моторики, ведущим к нарушению эвакуации пищевых масс из желудка, является пилороспазм. Наблюдается он при язвенной болезни, некоторых видах гастрита и пилородуоденита, полипозе желудка и других заболеваниях органов брюшной полости и сопровождается компенсаторным усилением перистальтики и гипертрофией мышечной оболочки желудка. К явлениям пилороспазма может присоединиться гипертрофический стеноз привратника - у детей в возрасте от 10 дней до 4 месяцев” (Бутенко Г.М. и соавт., 1985).

Из этого следует, что  гипергастринемия периода новорожденности и грудного возраста может играть определенную роль в возникновении моторных нарушений верхних отделов желудочно-кишечного тракта: снижении тонуса кардии и повышении тонуса привратника. 
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Приложение 4. Синдром срыгиваний 

и течение беременности.

При анамнестическом обследовании пациентов, которые родились от беременностей, протекавших с “изжогой”, “гипертензией” или “протеинурией беременных”, обращало на себя внимание часто повторяющееся указание на наличие синдрома упорных срыгиваний в раннем возрасте. Анализ анамнестических данных показал, что дети, родившиеся от беременностей, протекавших с указанными особенностями, срыгивали достоверно чаще, чем дети, родившиеся от нормально протекавших беременностей.

Анамнестические сведения о наличии срыгиваний и рвот в первом полугодии жизни, а также о наличии пренатальных проявлений, были получены у 60 человек в возрасте от 1 месяца до 38 лет.

Синдром срыгиваний разной степени выраженности отмечался у 43 человек: у 32 человек были срыгивания до 2-10 месяцев почти после каждого кормления, из них у 9 наблюдалось отставание в физическом развитии; у 7 был рентгенологически или эндоскопически подтвержден диагноз пилороспазм, трое были прооперированы по поводу пилоростеноза. У 17 детей не отмечалось срыгиваний в течение первого года жизни. 

Среди детей с синдромом упорных срыгиваний отягощенное течение беременности отмечалось у 39 (90.7%) , в том числе "изжога беременных"- у 15, "гипертензия беременных"- у 5, "протеинурия беременных"- у 3, в сочетании "изжога и гипертензия беременных" - у 16. 

Среди 17 детей, у которых не отмечались срыгивания, отягощенное течение беременности имелось в анамнезе у 2 детей (11.8%), их матери отмечали "изжогу беременных".

Это свидетельствует о сильной связи между отягощенным изжогой, гипертензией или протеинурией течением беременности и наличием синдрома упорных срыгиваний. В литературе также имеются упоминания о том, что у детей с халазией кардии в акушерском анамнезе часто отмечается неблагополучное течение беременности [1].

Ранее нами были получены клинические данные о взаимосвязи генетически детерминированного уровня пепсиногенообразования у детей с особенностями течения беременности у их матерей. Дети, имевшие генетически детерминированное повышенное пепсиногенообразования, как правило, рождались от беременностей, протекавших с диспепсическими расстройствами, в частности, с изжогой беременных, что предполагает возможность стимуляции матери гастрином плода. Повышенные значения пепсиногенообразования отмечались также у детей, родившихся от беременностей, протекавших с “гипертензией” и “протеинурией беременных” [2]. Нельзя исключить, что определенную роль в генезе отягощенного течения беременности и синдрома упорных срыгиваний играют определенную роль гормоны пищеварительной системы, в частности гастрин.

Анализ литературных данных, посвященных изучению гастрина в системе мать – плод - новорожденный, приведен в приложении 5.
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Приложение 5. Гастрин в системе мать - плод -новорожденный.

Причины и значение феноменов гипергастриемии беременных и гипергастриемии новорожденных до конца не ясны, что побудило нас провести анализ работ, посвященных изучению гастрина и гастринреализующих факторов у беременных, новорожденных, а также в опытах на животных.

R.R.Attia и соавт. (1982) определяли концентрацию гастрина в крови беременных женщин, в зависимости от срока гестации, а также рожениц и родильниц в сравнении с небеременными контрольной группы. Полученные результаты отчетливо показали прогрессивное увеличение концентрации гастрина с увеличением срока беременности. Концентрация гастрина была наиболее высокой в родах, практически не изменялась в течение 5 минут сразу после родов и снижалась через 30 минут [1]. Подобное наблюдение было сделано P.J.Rooney и соавт. (1974) [2], и другими исследователями [3,4,5,6], которые также выявили повышенный уровень концентрации гастрина во 2-ом и 3-ем триместре беременности по сравнению с небеременными женщинами.

Отмечено повышение концентрации не только гастрина, но и бомбезина. Так, в опытах на овечьих плодах было показано, что плазма овечьих плодов и их маток имели более высокую концентрацию гастриносвобождающего пептида по сравнению с небеременными овцами [7].

Концентрацию гастрина в амниотической жидкости одни исследователи отмечают как достоверно меньшую [1] по сравнению с матерью и новорожденным, другие как достоверно большую [8]. Содержание его в плаценте оказалось высоким [1].

Хотя не все авторы отмечали изменение концентрации гастрина в течение беременности [9], более высокий его уровень у новорожденного по сравнению с сывороточным гастрином матери констатируют все доступные нам исследования. Концентрация гастрина в пуповинной крови новорожденного достоверно превышала уровень материнского гастрина и возрастала в течение первых суток жизни [1,5,6,10,11].

A.R.Euler и соав. (1978) определили концентрацию гастрина у 217 новорожденных. Контроль составили 802 взрослых без синдрома Золлингера-Эллисона. Средняя концентрация гастрина у новорожденных примерно в 3 раза превышала таковую у взрослых (100 pg/ml и 39 pg/ml соответственно). У 29 (13%) новорожденных показатели гастрина превышали 200 pg/ml и у 5 были выше 500 pg/ml, в то время как у взрослых все показатели были ниже 200 pg/ml. Тем не менее, авторы отметили дальнейшее нарастание уровня гастрина у новорожденных в первые 4-8 часов жизни [12].

Гипергастринемия сохраняется в течение всего периода новорожденности и у доношенных и у недоношенных), достигая пика на 4-6 сутки после рождения, и остается достоверно выше чем у здоровых взрослых людей в течение еще 24 дней [6,12,13,14,15]. Причем, G.Marchini и соавт. (1992) отметили, что концентрация гастрина в плазме новорожденных была в несколько раз выше, чем в желудочном соке [16].

В течение всего периода гипергастринемии J.Gryboski и W.A.Walker (1983) характеризуют базальную секрецию соляной кислоты у новорожденных как низкую [17]. Желудочный сок только что родившегося ребенка имеет нейтральную или слабощелочную реакцию, с рН - 6,0 - 8,0 из-за заглатывания слабощелочной амниотической жидкости [5,12,18]. Однако, определение рН желудочного содержимого через 4 часа после рождения показало, что желудочный сок уже в первые часы жизни становится кислым, через 6 часов базальная секреция становится эквивалентной таковой у взрослых, рН снижается до 2,2, через 48 часов до 1. Затем рН стабилизируется на уровне 3,2, но у некоторых новорожденных может иметь место гипер- или ахлоргидрия [5,17,19]. Большинство исследователей считают продукции соляной кислоты прямым следствием гипергастринемии. Мнение L. von Berger и соавт. (1976), связывающих гипергастринемию новорожденных связана с первым кормлением (через 5 часов после родов), то есть со стимуляцией продукции гастрина и соляной кислоты специфическим действием пищи [5], поддерживается не всеми. В других работах показано снижение рН через 4 часа после родов, т.е. еще до первого кормления [19].

Что касается причин возникновения феномена "гипергастринемии новорожденных", то, по мнению большинства авторов, его нельзя объяснить трансплацентарным переходом материнского гормона к плоду, так как:

- концентрация гастрина у матери достоверно ниже концентрации гастрина в пуповинной крови новорожденного [1,5,11].

- короткое время полужизни гастрина (3,2 - 15,8 мин.) [20] не согласуется с известным фактом его повышения 4-6 дню жизни новорожденного [5,6].

- возможность перехода гастрина через плаценту от матери к плоду ограничена (возможно, из-за отрицательного градиента концентрации); L.von Berger и соавт. (1976) в опытах с меченым I-125 гастрином показали, что через 15 минут после его введения беременной самке крысы, в крови у плода определялось только 6,1%/мл от концентрации материнского гастрина [5].

- концентрация гастрина в вене пуповины не превышала концентрацию в артериях пуповины новорожденного [1,21].

Таким образом, способность плода самостоятельно продуцировать гастрин считается доказанной [13], что подтверждается также обнаружением зрелых G-клеток в слизистой антрального отдела желудка [22]. По данным ряда авторов, основной циркулирующей формой гастрина у новорожденных является G-34. Поскольку G-34, в основном, метаболи​зируется в почках, то сниженный почечный клирес у новорожденных может иметь значение в развитии неонатальной гипергастринемии [13]. По мнению M.A.Read (1992), в генезе неонатальной гипергастринемии у людей и животных также может иметь значение высокая концентрация бомбезина в сыворотке крови новорожденного [23]. Концентрация бомбезина в грудном молоке матери в три раза превышает концентрацию в сыворотке крови [24]. Исследователями не было отмечено разницы в уровне гастрина и кислотной продукции в зависимости от вида родоразрешения [16,19] оценки по Apgar, пола, массы и длины тела при рождении [5], а также от течения беременности [12].

Если авторы допускают возможность продукции гастрина новорожденными, то каковы же источники гипергастринемии беременных?

Этот вопрос в литературе обсуждается крайне скупо. Авторы ограничиваются констатацией данного факта и обсуждением его значения в акушерской практике.

Тем не менее, М.А.Polacek и E.H.Ellison (1966) считают несомненной связь гипергастринемии беременных и увеличение кислотной продукции у новорожденных [10]. Так как возможность перехода материнского гастрина через плаценту ограничена [5], высказывались и другие мнения относительно источника гипергастринемии.

J.Rooney и соавт. (1975) выразили сомнение в том, что плод является источником гипергастринемии беременных на том основании, что у кормящих матерей также наблюдается высокий уровень активной желудочной секреции [2]. Тем не менее, данный аргумент не может считаться существенным, так как в других работах было показано снижение кислотной продукции после родов более чем в три раза [25].

R.R.Attia и соавт. (1982) подчеркнули, что хотя уровень гастрина у новорожденных был достоверно выше, чем у их матерей, коэффициент корреляции этих показателей составил 0,6 с высокой степенью вероятности (p<0,001). Автор допускает, что часть продукции гастрина может осуществляться или плодом, или плацентой (учитывая высокое содержание его в плаценте), или обоими сразу [1].

Однако, продукция гастрина только плацентой не объясняет нарастания уровня гастрина в периоде новорожденности. Если же допустить возможность продукции гастрина плодом и транспорта его в кровяное русло матери, становятся легко объяснимыми следующие факты:

- прогрессивное повышение концентрации гастрина в течение беременности [2,3];

- снижение концентрации гастрина в сыворотке крови матери сразу после родов [1,2,3,4,11];

- достоверно более высокое содержание гастрина в артериях пуповины новорожденного по сравнению с концентрацией его у матери [1,11,21];

- большая концентрация гастрина в артериях пуповины, по которым идет кровь от плода к матери, по сравнению с венами пуповины [21];

- нарастание уровня гастрина и увеличение кислотной продукции в первые дни жизни новорожденного [12,17,19].

По нашему мнению, механизм дополнительной стимуляции гастрином плода секреторной функции желудка матери может иметь важное приспособительное значение, так как помогает удовлетворять возросшую потребность беременной женщины в усвоении питательных веществ. При рождении прекращается передача гастрина матери, его концентрация в крови и желудке новорожденного нарастает, что, вероятно, является пусковым механизмом для начала секреторной деятельности желудка и перехода к энтеральному питанию. Исследователи подчеркивают роль гипергастринемии в адаптации к энтеральному питанию [13,14,15].

В оценке физиологического значения повышения уровня гастрина и бомбезина у плода и новорожденного авторы подчеркивают их роль в развитии внутренних органов: желудочно-кишечного тракта [8,26] и легких [27,28].

Таким образом, анализ литературных данных не позволяет исключить возможности влияния плода на концентрацию гастрина в сыворотке крови матери.

Учитывая, что одним из эффектов гастрина является торможение эвакуации пищи из желудка за счет повышения тонуса гладкой мускулатуры привратника, гипергастринемия может оказывать влияние на появление диспепсических нарушений, в том числе и срыгиваний в периоде новорожденности и первом полугодии жизни. По мнению А.В.Мазурина и соавт. (1994) синдром срыгиваний является актуальным вопросом перинатальной гастроэнтерологии [31], и для понимания проблемы нам представляются перспективными дальнейшие клинико-лабораторные сопоставления между наличием диспепсических расстройств у беременных, упорных срыгиваний у детей первого полугодия жизни и уровнем активности гастрина в системе мать - плод - новорожденный.
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Приложение 6. 

История изучения проблемы пилороспазма и пилоростеноза.

На основании сообщения, сделанного датским врачом Hirschsprung (1887) была выявлена зависимость определенного симптомокомплекса заболевания от патологических изменений. Описывая утолщение привратника при пилоростенозе, он отнес это нарушение к врожденным. Отсутствие гипертрофии привратника у части грудных детей, у которых наблюдались рвоты и истощение, дало основание Thomson (1895) предположить, что первичным является пилороспазм, который приводит к рабочей гипертрофии привратника.

В 1898 году Pfaundler выдвинул дуалистическую теорию пилоростеноза и пилороспазма, которая легла в основу современных воззрений на данную патологию. Он отнес пилороспазм и пилоростеноз к различным нозологическим единицам со сходной клинической картиной, но имеющим различное происхождение. Причиной пилороспазма он считал нарушение иннервации пилорического отдела, а пилоростеноза - врожденную аномалию привратника.

С тех пор исследователи вносили вклад в развитие и той и другой теории. По мнению М.С.Маслова (1960), Г.Н.Сперанского и А.С.Розенталя (1953) и других сторонников спазмогенной теории, неблагоприятные факторы внешней и внутренней среды являются причиной возникновения спазма мышц привратника, который сокращается в ответ на любые раздражители [1, 2]. Длительный и многократно повторяющийся спазм мышц привратника приводит к его гипертрофии, гиперплазии и к дальнейшему сужению выхода из желудка.

Дуалистическая теория нашла свое развитие в работах других видных ученых. Скворцов М.А. (1957) полагает, что основной причиной пилоростеноза является возникновение локальной аномалии пищеварительной трубки на данном участке под влиянием какого-либо вредного фактора. Само по себе утолщение не обуславливает выраженной непроходимости пилорического канала, чем объясняется отсутствие явных симптомов заболевания в первые дни жизни больного. Затруднение эвакуации пищи ведет к усилению перистальтики желудка, застою в нем, отеку и изъязвлению слизистой (застойный гастрит) [3]. Хотя вызывает некоторое сомнение, что створоженное молоко способно вызвать изъязвление слизистой оболочки желудка, воспалительные и эрозивно-язвенные изменения антропилородуоденальной зоны обнаруживаются достаточно часто. Пилороспазм, по мнению авторов, возникает вторично, вследствие раздражения привратника, что усиливает непроходимость пилорического канала [4,5].

Н.Б.Ситковский и Ю.П.Кукуруза (1973) полагают, что скорость появления и степень выраженности клинической картины пилоростеноза зависит, в основном, от времени появления пилороспазма и его интенсивности. Следовательно, непроходимость пилорического канала обуславливается двумя факторами - анатомическими (стойкими и однообразными по характеру) и функциональными (изменяющими свою интенсивность и составные компоненты). Соотношение этих факторов у разных детей и на протяжении заболевания может варьировать в значительной степени.

Таким образом, анализ литературных данных показывает, что не все исследователи склонны четко разграничивать пилороспазм и пилоростеноз, хотя большинство современных авторы склонны отнести эти состояния к двум разным группам: пилороспазм - функциональное нарушение, пилоростеноз органическая врожденная патология [6,7, 8]

Также не может считаться решенным вопрос об этиологии и патогенезе этих состояний. Основное внимание в решении этой проблемы исследователи уделяют пилоростенозу как более тяжкому страданию.

R.Rinvik (1940), C.Benson и M.Warden (1953), учитывая высокую частоту поражения пилоростенозом родственников больных, основное значение придают наследственности. Было показано, что частота пилоростеноза среди родственников больных достигает 2%, что превышает частоту заболевания в популяции в 20-30 раз [9,10]. Oб этом же свидетельствует тот факт, что из однополых близнецов чаще заболевают оба, из разнополых только один - мальчик [11]. В настоящее время пилоростеноз все чаще относят к болезням с наследственным предрасположением. Большинство исследований, в том числе, последних лет направлено на улучшение диагностики и дифференциальной диагностики между пилороспазмом и пилоростенозом, коррекции состояния и лечению этой патологии [11,12,13,14,15]. Несмотря на то, что в лечении пилоростеноза достигнуты значительные успехи, резко снизилась летальность и уменьшилось число осложнений, вопросы этиологии и патогенеза продолжают оставаться актуальными.

Г.Е.Середа и З.С.Грибова (1989) рекомендуют провести тщательный пренатальный и генеалогический анализ при обследовании детей с синдромом рвот и срыгиваний, учитывая, что подобные клинические проявления могут давать многие наследственные заболевания: адреногенитальный синдром, гипоальдостеронизм, галактоземия, фруктоземия [16]. А.В.Мазурин и соавт. (1994) отмечают, что в первые дни жизни гастро-эзофагальный рефлюкс возникает более часто, к 2-х недельному возрасту его частота падает, а затем вновь возрастает. Такая закономерность, по мнению авторов, объясняется тем, что трансплацентарно переданные матерью гормоны, особенно прогестерон, распадаются (прогестерон снижает тонус нижнего пищеводного сфинктера), а синтез собственного гастрина, повышающего тонус сфинктера, наблюдается позднее, чем и объясняется увеличение частоты гастроэзофагального рефлюкса.

Таким образом, в литературе имеются данные о связи "синдрома cрыгиваний" с неблагополучным теченем беременности, наследственностью, гипергастринемией и гиперхлоргидрией, а также с последующим развитием у этих детей гастродуоденальных заболеваний.

Вопрос о значении гастрина в генезе пилороспазма и пилоростеноза периодически обсуждался в специальной литературе. В 1990 г. М.Д.Левин, анализируя собственные наблюдения и литературные данные, отмечает, что единственный фактор, который явно отличает больного врожденным гипертрофическим пилоростенозом от здорового ребенка, является резкое увеличение кислотности желудочного содержимого за счет гиперсекреции соляной кислоты [17]. Автор проводит аналогию с известным опытом J.A.Dodge и соавт. (1973,1976). Введение пентагастрина 20 беременным собакам вызвало пилорическую гипертрофию у 28% и гастродуоденальные изъязвления у 16% их щенков. Гистологическая картина была похожа на пилорическую гипертрофию новорожденных [18,19].

Этот опыт убедительно показывает, что высокие концентрации гастрина способны привести к пилорической гипертрофии. Но сама гипертрофия еще не приводит к развитию клиники пилоростеноза. Здесь все авторы единодушно указывают на наличие какой-то функциональной причины или комплекса причин, которые вызывают спазм гипертрофированного привратника. 

Выше мы обсуждали влияние гастрина на тонус пилорического сфинктера, кроме того, его значение может быть опосредовано стимуляцией секреции соляной кислоты. Нельзя исключить, что среди причин, приводящих к длительному спазму, определенное значение имеет гиперсекреция соляной кислоты. Известно, что механизм открытия и закрытия привратника связан с рН луковицы двенадцатиперстной кишки. Когда в луковицу попадает кислое желудочное содержимое, привратник закрывается, поступившая в двенадцатиперстную кишку пища подвергается ощелачиванию, после чего привратник открывается и пропускает новую порцию пищи. Если кислотность поступившей пищи чрезмерно увеличена, это может привести к более длительному периоду закрытия привратника. В результате может возникнуть смыкание привратника и разовьется клиническая картина пилоростеноза (если есть анатомические изменения привратника - избыточное развитие соединительной ткани и неправильное расположение мышечных волокон с дефицитом нервных клеток), или усилятся проявления пилороспазма - появление рвоты фонтаном (если привратник не имеет выраженных морфологических изменений). Мы полагаем, что гипергастринемия новорожденных, а в некоторых случаях, гиперсекреция соляной кислоты, может играть определенную роль в генезе “синдрома срыгиваний” и при более легких проявлениях, создавая склонность к срыгиваниям. 

Подведем итоги, от чего же может зависеть степень выраженности “синдрома упорных срыгиваний”? В первую очередь, вероятно, от генотипических особенностей ребенка, его способности продуцировать гастрин. Исходя из представлений о взаимодействии материнского гастрина и гастрина плода, вероятно, имеет значение собственный уровень гастрина у матери - высокая концентрация материнского гастрина будет препятствовать поступлению гастрина плода, и его избыток может оказать влияние на формирование гипертрофированного привратника. Возможно, сезонность может оказывать определенное влияние, известно, что пилоростеноз чаще встречается осенью, хотя в литературе этот факт не нашел отражения. Без сомнения, имеет значение пол ребенка. К легким формам срыгиваний одинаково склонны мальчики и девочки, пилоростеноз бесспорно чаще встречается у мальчиков.
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