Инфекционная теория развития язвенной болезни.

Инфекционная теория появилась в середине 19 столетия и за длительный период развития на роль этиологического фактора, вызывающего воспалительные и эрозивно-язвенные изменения гастродуоденальной слизистой оболочки были предложены стрептококк, грибки рода Candida, спирохетоподобный организм Gastrospirillum hominis, E.coli (!) и другие.

Helicobacter pylori.

В 1983 году с открытием B.J.Marshall и J.R.Warren микроорганизмов, относящихся к классу кампилобактерий, а в последующем при уточнении видовой принадлежности - как Helicobacter pylori (ventriculi) инфекционная теория получила свое второе рождение. 

Современные исследователи придают этому микроорганизму большое значение как возбудителю патологического процесса в антральном отделе желудка и в местах желудочной метаплазии в двенадцатиперстной кишке. Helicobacter pylori - грамотрицательные бактерии S - образной формы, локализующиеся в подслизистом слое антрального отдела желудка и вырабатывающие протеазы, уреазы и цитопатические токсины, способствующие развитию гастрита. 

При хроническом гастродуодените H.pylori верифицируется в 72.8 - 80% случаев (Дорофеев А.А., 1991; Александрова В.А., 1997), а по другим данным в большем проценте случаев. Хотя в настоящее время продолжается дискуссия о механизме патологического воздействия, большинство современных исследователей считает доказанным участие пилорического геликобактера в формирование гастрита В. 

Эта точка зрения кажется наиболее приемлемой, так как имеются веские аргументы против непосредственного участия H.pylori в процессе язвообразования.

Как известно, пилорический геликобактер персистирует только на желудочном эпителии, а частота желудочной метаплазии, по данным В.Ю.Голофеевского (1994), колеблется от 10-15% при первичных дуоденальных язвах до 60-70%  у больных с длительным анамнезом заболевания. Эти факты заставили автора усомниться в этиологической значимости пилорического геликобактера для язвенной болезни.

Также были предприняты многочисленные попытки увязать H.pylori  с изменениями желудочной секреции посредством влияние на главные клетки, G, D- клетки, но результаты этих исследований неоднозначны и противоречивы.

В наших наблюдениях мы не выявили зависимости характера пепсиногенообразования от наличия H. pylori у 23 пациентов обоего пола в возрасте от 8 до 56 лет с различными вариантами проявлений гастродуоденальной патологии, с учетом стадии заболевания. Применение DE-NOL- теста и уреазного теста выявило Helicobacter pylori в 19 случаях из 23. 

Обнаружение Нр-инфекции не было связано с вариантом проявления гастродуоденальной патологии и стадией процесса. Коэффициент корреляции между значением ПАУ и выявлением Нр-инфекции составил - 0.25 (Т= - 1.15) при уровне значимости 0.261 и степени свободы 1.20, т.е. закономерностей, связанных со значением протеолитической активности уропепсиногена отмечено не было. Инфицированность Нelicobacter pylori не оказывала непосредственного влияния на значение протеолитической активности желудочного сока.

Но это наблюдение не уменьшает значимости Нр-инфекции для формирования гастрита и его значения для изменения защитных свойств слизистой оболочки желудка. 
В настоящее время H. pylori является не единственным претендентом на роль инфекционного фактора, принимающего участие в генезе язвенной болезни. В литературе имеются указания на то, что язвенная болезнь развивалась через 1-2 года после заболевания лямблиозом (Ланда А.Л., Илинич В.К., 1973). Хотя, по сведениям других авторов, перенесенный лямблиоз встречался в анамнезе у больных язвенной болезнью или был выявлен в процессе обследования в 7 % случаев.
В настоящее время существует устоявшееся мнение, что примерно у 60-70% взрослых людей формирование язвенной болезни начинается в детском и подростковом возрасте (Дорофеев Г.И., Успенский В.М., 1984).

Проследим некоторые клинические черты и общие закономерности развития язвенной болезни в детском возрасте. Анамнестическое обследование детей, которые унаследовали повышенные протеолитические свойства желудочного сока и у которых сформировались хронический гастродуоденит или язвенная болезнь, показало, что начало заболевания начиналось в разном возрасте, но имело некоторые сходные черты.

Примерно у трети детей жалобы на боли в животе появились чрезвычайно рано - в 2-3 летнем возрасте. По высказыванию одной матери: "Как стал говорить, так и начал жаловаться". У трети детей боли появились позже - в 5 - 7 лет. Боли носили приступный характер. Чаще отмечались ноющие или схваткообразные по типу "кишечной колики", средней интенсивности или более сильные, иногда требующие исключения хирургической патологии. Связь с приемом пищи или физической нагрузкой не прослеживалась. В период усиления болей почти у всех детей отмечался неустойчивый стул, иногда несколько раз в день, и, что очень характерно, дефекация приносила облегчение. Для снятия боли эффективным оказывалось применение смекты и спазмолитиков (чаще но-шпы). Дети в этот период дружно локализовали боль в области пупка, несколько левее, т.е. в зоне Поргеса (проекция проксимальных отделов тонкой кишки), которая, как известно, является проекцией проксимальных отделов тонкой кишки. 

Иногда происходили срывы, что проявлялось клиникой острой кишечной инфекции. Практически у всех детей в анамнезе имелись указания на гастроэнтерит или энтероколит неустановленной этиологии. В период относительного благополучия у большинства отмечалась склонность к запорам и метеоризм. Примерно треть детей до появления болей в животе, связанных с приемом пищи, имела минимальные клинические проявления со стороны желудочно-кишечного тракта: запах изо рта, неприятный вкус во рту, нечастая отрыжка воздухом, однако при пальпации пилородуоденальной зоны дети ощущали определенный дискомфорт, у них при осмотре отмечались следы зубов на языке.

Появление связи болей с приемом пищи отмечалось, в основном, не ранее семилетнего возраста, хотя еще у половины детей подросткового возраста в болевом синдроме преобладали спастические боли, не связанные с приемом пищи. Зависимость болевого синдрома от приемов пищи формировалась постепенно, в течение 2-х и более лет. Сначала отмечались ранние боли как чувство быстрого насыщения, или реже маленькие дети проявляли склонность полежать после еды. Постепенно появляются тощаковые боли, дети жаловались на боли в животе сразу после подъема и перед сном, если ужин был ранним; иногда они не отождествляли свои ощущения с болью, но становились агрессивными и капризными. В этот период начинала появляться тошнота, горечь во рту, реже кислый вкус. Более чем у половины детей боли смещались в правое подреберье, у них при осмотре выявлялись клинические признаки дискинезии желчевыводящих путей. Примерно у трети больных пальпировался эластичный край печени, выступая из-под края реберной дуги по среднеключичной линии на 2-3, реже более сантиметров: болезненности при пальпации отмечалась редко. Эндоскопические изменения пилородуоденальной зоны у большинства детей находились в пределах "пищеварительной реакции", у некоторых выявлялись очаговые, реже распространенные изменения слизистой оболочки пилородуоденальной зоны. В зависимости от эндоскопических изменений на этой стадии заболевания ставился диагноз функциональное расстройство желудка или хронический гастродуоденит, как правило, в сопровождении дискинезии желчевыводящих путей. 

По мере того как усиливалась связь появления болей с приемом пищи, все чаще обнаруживались выраженные изменения на слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки, а также в нижней трети пищевода. В этом случае часто появлялась жалоба на изжогу. В этом периоде боли по типу "кишечной колики" отмечаются значительно реже, применение спазмолитиков и адсорбентов, а также дефекация мало влияли на болевой синдром.
Устойчивая связь болей с приемом пищи, а также появление сезонности свидетельствуют о том, что наступил клинический этап кислотно-пептической болезни.

Подобные наблюдения сделаны и другими авторами, так Запруднов А.М. (1985), показал как с возрастом увеличивался удельный вес болей, появление которых связано с приемом пищи. 

Л.П.Рябова и Ц.Г.Масевич (1975) выделяют два варианта болевого синдрома при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки у детей и подростков: 1) боль возникает внезапно, довольно интенсивная, имеет схваткообразный характер (типа колик), не связана с приемом пищи и временем суток; "классический" характер боли, характерный для язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. Первый тип наблюдается, в основном, у детей младшего школьного возраста и имеющих короткий анамнез заболевания. Подобное наблюдение сделано также Р.М.Филимоновым, который отмечал спастический тип болей и неустойчивый стул в анамнезе у больных дуоденальной язвой подростков.

Таким образом, по описанию многих авторов, начало заболевания у подавляющего большинства детей проходило под маской энтерита или энтероколита неустановленной этиологии с присоединявшимся несколько позже "синдромом правого подреберья". А это требует более пристального внимания к протозойной инфекции, так как клиническая картина первых этапов формирования кислотно-пепстической болезни во многом сходна с клинической картиной лямблиоза. 

Следующие несколько страниц будут посвящены сравнительно "молодой" инфекции, открытой чуть более 100 лет тому назад, а значит и мало изученной.

Lamblia intestinalis.

В международной нозологической классификации заболевание, вызванное лямблиями, получило название giardiasis – жардиаз, по имени французского исследователя Альфреда Жиарда (Alfred Giard, 1846 - 1908), который первым в Западной Европе описал этот вид протозойной инфекции. На самом деле, впервые описание строения паразита было дано русским ученым Душаном Федоровичем Лямблем в 1859. Нетрудно подсчитать, Альфреду Жиарду в это время было 13 лет.

Компромисса удалось достичь, присвоив роду этой протозойной инфекции имя Giardia, а виду Lamblia - Giardia Lamblia, хотя в отечественной литературе чаще применяют название Lamblia intestinalis.

Giardia Lamblia - это микроскопический паразит, имеющий грушевидную, а в профиль серповидную форму, достигает  в длину 0.018-0.021 мм. Он снабжен на отсеченном конце овальной сосательной чашечкой, которой лямблии присасываются к эпителиальным клеткам ворсинок и крипт тонкой кишки. Движение лямблий состоит из перемены мест, описывая при этом круги, подобно полету ласточки, и в постоянном колебании. Органами движения являются 4 пары жгутиков.

Лямблии встречаются в двух морфологических формах развития: вегетативные формы и цисты.

Цисты лямблий овальной формы, бесцветные, с едва заметными внутренними органеллами. Длина их 8-14 мк, ширина 5-8 мк, а пропускная способность большинства водных фильтров больше 10 мк.

БИОЛОГИЯ ПАРАЗИТА. До сих пор недостаточно изучен вопрос о локализации паразита у человека. Авторы указывают на тонкую кишку как наиболее вероятное место локализации паразитов, которые питаются продуктами пристеночного пищеварения. Н.А.Декхан-Ходжаева (1970), обобщив литературные данные и собственные клинико - экспериментальные наблюдения допускает возможность персистирования паразита в двенадцатиперстной кишке, хотя по мнению других исследователей желчная среда губительна для лямблий. Этот факт является веским аргументом против возможности существования лямблий в желчном пузыре. М.З.Лейтман (1976) подчеркивает, что если лямблии и находили в прижизненно удаленном желчном пузыре или в абсцессах, то неизменно в гнойном содержимом. Хотя сведения о возможности поселения лямблий в желчном пузыре и желчных путях противоречивы, большинство авторов отрицают возможность функционирования паразита в такой агрессивной среде.

Вегетативные формы лямблий также обнаруживались в нижних отрезках толстой кишки, особенно в участках изъязвления и в удаленных червеобразных отростках. Имеются также сообщения об обнаружении лямблий в содержимом желудка, особенно часто при анацидных состояниях, что объясняется зиянием привратника и забросом в желудок дуоденального содержимого. Опубликованы данные о способности лямблий проникать в ткани тонкой кишки у экспериментальных животных и у людей. Исследователи обнаруживали лямблий в слизистом, подслизистом слоях и внутри ворсинок (Декхан -Ходжаева Н.А.,1970). 

Выделенные во внешнюю среду с калом цисты сохраняют жизнеспособность в водоемах от 70 дней до нескольких месяцев. Они сохраняют свои свойства после замораживания, и нагревания до 50 градусов.

Источником заражения является человек - носитель лямблий, независимо от того здоров он или болен, хотя лямблии являются паразитами не только человека, но и многих животных, начиная от амфибий и кончая позвоночными, хотя вопрос о патогенности лямблий грызунов и домашних животных для людей в литературе оценивается по-разному. А.А.Короленко (1963) приводит доказательства патогенности для морских свинок цист, выделенных у человека.

Распространение лямблиозных инвазий среди различных контингентов населения изучалось многими отечественными и зарубежными исследователями. В результате установлена повсеместная и довольно высокая зараженность лямблиями детей и взрослых. Причем, все авторы единодушно отмечают, что зараженность лямблиями детей в несколько раз превышает соответствующие показатели у взрослых.

Поэтому принято считать, что частота обнаружения лямблий у взрослых составляет в среднем 10-12 %, а у детей до 30-35%, а по некоторым авторам еще выше. 

Среди европейских городов эндемичными по лямблиозу являются Санкт-Петербург и Цюрих. Санкт-Петербург в сети Интернет в тематических публикациях, учитывая большую распространенность лямблиоза, называют Giardia-City.

Механизм передачи: фекально-оральный.

Пути передачи. Основной путь - водный. Цисты Giardia Lamblia в большом количестве содержатся в открытых водоемах и могут попадать к человеку с некипяченой водопроводной водой. Учитывая распространенность заболевания, большое значение приобретает также контактно-бытовой путь передачи.

Одним из свойств лямблиозной инфекции является способность вызывать количественные и качественные отклонения гуморального иммунитета, которые сопровождаются развитием иммунодепрессивного состояния. 

Отчетливо прослеживается генетический контроль восприимчивости к лямблиозу. У людей с персистирующим лямблиозом очень высока частота встречаемости антигенов главного комплекса гистосовместимости HLA-B5, DR3, DR4, DR7. Гаплотип A1 и B5 считают маркерами предрасположенности к лямблиозу. Среди пациентов, инфицированных лямблиями, выявлено преобладание людей с II (А) группой крови (Н.П.Шабалов, Ю.И.Староверов, 1998). 

Длительность паразитирования лямблий в кишечнике неизвестна, по данным разных авторов колеблется от 10 до 240 дней. Многие исследователи указывают на возможность персистирования лямблиоза вследствие аутоинвазии.

В отличии от глистной инвазии, имеющей сложные циклы развития и требующей для размножения, если не смены хозяев, то, хотя бы внешней фазы развития, протозойная инфекция размножается в организме хозяина без всяких прочих условий. 

Иммунитет при лямблиозе нестойкий, нестерильный, стадиеспецифичный, он снижается при ликвидации вегететивных форм. В настоящий момент вопрос о значении иммунитета для самоизлечения от лямблиоза нельзя считать решенным, отметим в порядке дискуссии, что на возможность реинвазии указывают все авторы, а это заставляет усомниться в неизбежности самоизлечения от лямблий. 

Диагностика.

Наличие лямблиозной инвазии устанавливалось путем обнаружения цист лямблий в кале или их вегетативных форм в дуоденальном содержимом. В оформленном стуле можно обнаружить цисты лямвлий, в кашицеобразном стуле могут встречатся как цисты, так и вегетативные  формы, которые быстро погибают.

Выявление лямблиозных инвазий на основании обнаружения цист лямблий в кале даже при рекомендованном 6-ти кратном исследовании далеко не всегда бывает результативным из-за «феномена прерывистого цистовыделения» - цисты простейших появляются в кале периодически (Н.А.Декхан-Ходжаева, 1970). Длительность "немых" промежутков составляет 8-12, а по мнению других авторов до 14 дней (А.Л.Ланда, В.К.Илинич, 1973). Причину прерывистого выделения цист многие видят в изменении иммунореактивных свойств макроорганизма.

Исследование дуоденального содержимого на присутствие вегетативных форм лямблий также не дает исчерпывающих данных о наличии этих простейших в кишечнике, хотя процент их обнаружения при однократном обследовании гораздо выше - до 68-87%.

Использование электронной микроскопии биоптатов слизистой оболочки также не всегда позволяет исключить лямблиоз, так как заселение лямблий может носить мозаичный характер. Иммунологические методы обнаружения лямблиозных антигенов в кале и сыворотке крови пока не получили широкого распространения. Кроме того, отсутствие специфических противолямблиозных иммуноглобулинов не является свидетельством отсутствия лямблиозного инфицирования.

Эти обстоятельства требуют от клиницистов особой настороженности, учета клинических и параклинических признаков заболевания.
КЛАССИФИКАЦИЯ ЛЯМБЛИОЗА. Классификаций лямблиоза предложено достаточно много. Первая наиболее полная классификация и наиболее подробное описание клинической картины лямблиоза, касающееся проявлений со стороны желудочно-кишечного тракта, принадлежит А.М.Семенову (1959).

Классификация А.М. Семенов.

1. Лямблиоз без клинических проявлений.

2. Лямблиоз с клиническими проявлениями:

а) функциональные изменения внутренних органов,  сердечно-сосудистый невроз, нарушение секреторно-моторной деятельности  желудка, дискинезии желчного пузыря, желчных ходов, кишечника;

б) функционально-морфологические  изменения  внутренних органов (гастрит, дуоденит, энтероколит, колит, холецистит, гепатит, цирроз печени и различные их сочетания).

КЛИНИКА.

В основу описания клинических проявлений лямблиоза у взрослых со стороны желудочно-кишечного тракта легли наблюдения, сделанные А.М.Семеновым (1959):

Основные жалобы на боли в животе, отличающиеся как по локализации, так и по характеру, силе, продолжительности. Часто боли в животе носили ноющий тупой характер, были длительными и постоянными, локализовались то в области правого подреберья, то в подложечной области, то распространялись по всему животу. Наряду с тупыми и длительными болями в правом подреберье иногда наблюдались резкие боли, носящие характер печеночных колик. Отличительной особенностью болей в животе являлось отсутствие, как правило, зависимости их появление или усиления от характера и времени приема пищи.

Второй по частоте жалобой были указания на диспепсические явления. Основной жалобой, по нашим наблюдениям являлась горечь, неприятный вкус и сухость во рту. Часто выявлялась изжога и отрыжка воздухом, реже тошнота и рвота. Эти явления редко бывают связаны с приемом и характером пищи и в ряде случаев проявляются натощак.

Часто бывают жалобы на расстройство стула, причем чаще отмечаются запоры, реже смена запоров поносами и поносы. Выраженность запоров различна - от затруднения дефекации при ежедневном стуле до задержек в течение 6-8 дней без возможности самостоятельного опорожнения кишечника. При этом испражнения редко имели вид плотных комков или шариков. Чаще отмечался мягкий, плохо оформленный кал.

При поносах стул был обильным, жидкой консистенции, сопровождался большим количеством газов. Частота стула колебалась от 2-3 до 6-8 раз на протяжении суток. 

У некоторых больных наблюдались явления ложной диарреи ("запорные поносы" по Певзнеру). 

Часто отмечалось нарушение аппетита, непереносимость мясной и молочной пищи. При удовлетворительном аппетите дети могут плохо прибавлять в весе.

У детей заражение лямблиями может произойти очень рано, еще в грудном возрасте, что не удивительно, если учесть распространенность этой инфекции. Заболевание манифестирует энтеритом, чаще с умеренными клиническими проявлениями. Основные изменения касаются не частоты, а качества стула: стул до 6-7 раз, интоксикация не выражена, может отмечаться вздутие живота, обильные газы, реже брызжущий кал. У маленьких детей в стуле часто появляются беловатые или окрашенные комочки по типу "рубленных яиц", иногда с примесью зелени. Наиболее характерными для лямблиоза считаются зловонный пенистый или серовато-беловатый замазкообразный кал, который бывает у детей более старшего возраста.

Через несколько дней (или недель, или месяцев) острота явлений стихает, присоединяются явления спастического колита, который проявляется склонностью к запорам, или чередованием запоров и поносов.

Заболевание также может начаться остро с гастроэнтерита, энтерита или энтероколита и сопровождаться высокой лихорадкой. Для острого начала лямблиозной инфекции характерен более старший возраст начала заболевания, отрицательные результаты бактериологического и серологического исследований, умеренные изменения крови (лимфоцитоз у трети больных), отсутствие эффекта от применения антибиотикотерапии, хороший эффект при применении фуразолидона. Так же могут протекать обострения у давно болеющих детей. Для нашего региона характерно подострое начало в раннем возрасте и длительное хроническое течение лямблиоза.

В последующем заболевание проявляется болями, чаще спастического характера, не связанными с приемом пищи, преимущественно в окружности пупка; из диспепсических явлений - неприятным запахом изо рта, сухостью и горечью во рту, отрыжкой воздухом и т.д. Проявления со стороны желудочно-кишечного тракта соответствуют данному ранее писанию клинической картины гастродуоденита у детей на раннем этапе, но связь болей с приемом пищи появляется не у всех. 

Слабовыраженными могут быть также и болевые пузырные симптомы. Температура тела у части больных держится на субфебрильных цифрах.

Печень определяется увеличенной у многих больных детей и взрослых: у некоторых прощупывается ее край, у других она выходила из-под края реберной дуги до 3-6 см. Поверхность печени обычно гладкая, консистенция плотноватая, край острый. 

Увеличение печени далеко не всегда сопровождается ее болезненностью при пальпации, это отмечается лишь у части больных, да и то не достигает выраженной степени.

На основании клинических наблюдений Гилянгер еще в 1953 году допускал возможность выделения лямблиями в кровь человека особого токсина, который, воздействуя на многие органы и системы, обеспечивают многообразие клинических проявлений при лямблиозе. Следует заметить, что до настоящего времени этот токсин еще не определен. 

По нашему мнению, увеличение печени связано с усилением нагрузки по выполнению дезинтоксикационной функции. Особенно убедителен в этом плане тот факт, что увеличение печени носит  временный характер, после лечения она уменьшается. У детей, пролеченных от лямблиоза, мы наблюдали уменьшение размеров ранее гипертрофированных миндалин и аденоидов, а также периферических лимфатических узлов. У небольшой части больных до лечения отмечалось увеличение края селезенки.

Несмотря на то, что лямблиозный токсин еще не выделен, определены некоторые его характеристики. С первых шагов исследователи отмечали его патологическое воздействие на нервную систему.

Еще Д.Ф.Лямбль назвал открытый им микроорганизм "паразитом тоски и печали". Гилянгер (1953) полагал, что выделяемый лямблиями токсин обладает особенными нейротропными свойствами.

А.М.Семенов (1959) описывает наличие у больных общих невротических симптомов: повышенной нервной возбудимости, раздражительности, плаксивости, головных болей, плохого сна, слабости, сердцебиения и одышки, болей в области сердца и головокружений. Эти симптомы в той или иной степени встречались у каждого больного, хотя и не нашли отражения в классификации.

Ланда А.Л. и Илинич В.К. отмечают у больных дискинезиями двенадцатиперстной кишки и дуоденитами лямблиозной этиологии локальный гипергидроз, тремор век, акроцианоз. У детей один из наиболее частых симптомов при лямблиозе - это бруксизм или скрип зубами во время сна.

Эльштейн Н.В. (1962) указывает, что ведущие проявления лямблиоза делают клиническую диагностику вполне возможной. Автор наблюдал функциональное расстройство нервной и сердечно-сосудистой систем у 44.1% больных, субфебрильную температуру у 33%, эозинофилию у 54.7%, сочетанное поражение двенадцатиперстной кишки и желчных путей, гипоацидный или анацидный гастрит.

За последующие после публикации А.М.Семенова (1959) годы, представления о роли лямблиозной инфекции в патологии желудочно-кишечного тракта еще более расширились. В литературе появились указания на то, что через 1.5-2 года после заболевания лямблиозом у части больных сформировалась язвенная болезнь. Это нашло свое отражение в классификации, предложенной Ландой А.В. и Илиничем В.К.(1973).

Клинико-генетическая классификация Ланды А.В. и Илинича В.К. (1973) включает в себя:

А. Лямблионосительство.

Б. Лямблиоз как основное заболевание:

1. Кишечная форма (Местное воздействие простейших на слизистые.)

Клинические варианты:

Дискинезия двенадцатиперстной кишки (как правило, длительное течение; выздоровление, возможен переход в хронический дуоденит).

Дуоденит (острое течение, исход - выздоровление, возможен переход в хронический дуоденит; или хроническое течение). Период заболевания: обострение, фаза ремиссии.
Энтерит (острое течение, исход - выздоровление, переход в хронический энтерит с присоединением колита). Период заболевания: - обострение, фаза ремиссии.
Энтероколит (острое течение, исход - выздоровление, переход в хронический энтероколит; хроническое течение с частыми рецидивами). Период заболевания: обострение, фаза ремиссии.
2.Гепато-билиарная форма.

Дискинезия желчных путей (течение, как правило, длительное, исход - выздоровление, переход в хронический холецистит, холецистоангиогепатит)

Холецистит (острое течение, исход - выздоровление, переход в хронический холецистит; хроническое течение с частыми рецидивами, присоединение ангиогепатита.) Период заболевания: обострение, фаза ремиссии.

Холецистоангиогепатит (как правило, хроническое течение с частыми рецидивами). Период заболевания: - обострение, фаза ремиссии.

3. Комбинация 1 и 2.

4. С клиническими проявлениями преимущественно со стороны желудка.

Функциональные расстройства желудка (длительное течение, исход - выздоровление, возможен переход в хронический гастрит, гастродуоденит и язвенную болезнь). Период заболевания: фаза ремиссии, обострение.

Гастриты (хроническое течение, исход - выздоровление, возможен переход в хронический гастродуоденит и язвенную болезнь). Период заболевания: фаза ремиссии, обострение.
5. С клиническими проявлениями преимущественно со стороны поджелудочной железы (Патогенез, по преимуществу, нейро-гуморальный).

Панкреатит (Течение хроническое) Период заболевания: - обострение, фаза ремиссии.

6. С клиническими проявлениями преимущественно со стороны сердечно-сосудистой системы (Патогенез, по преимуществу, нейро-гуморальный).

Нейроциркуляторная дистония по гипертоническому типу (длительное течение, исход - выздоровление).

Нейроциркуляторная дистония по гипотоническому типу (длительное течение, исход - выздоровление).

7. С клиническими проявлениями преимущественно со стороны нервной системы (Патогенез, по преимуществу, нейро-гуморальный).

Нейроциркуляторная дистония по гипотоническому типу.

Невроз типа неврастении (длительное течение, исход - выздоровление).

В. Лямблиоз как сопутствующее заболевание.

Примеры клинических диагнозов:

1. Лямблиоз. Кишечно-гепато-билиарная форма. Хронический холецистит в стадии обострения, хронический дуоденит. Вторичный  хронический панкреатит с преимущественным поражением внешнесекреторной функции поджелудочной железы.

2. Лямблиоз с клиническими проявлениями со стороны сердечно-сосудистой системы. Нейроциркуляторная дистония гипертонического типа. Экстрасистолическая аритмия.

Предложенная классификация отражает патологию внутренних органов и систем у взрослых, в то время как у детей инвазированных лямблиями также имеются подобные проявления со стороны желудочно - кишечного тракта.

Изучение 834 детей, инвазированных лямблиями, показало, что среди них преобладали больные гастроэнтерологического профиля: с гастродуоденитами, холециститами, язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, различными дискинезиями (31%).

Среди обследованных оказалась большая группа с "чистым" лямблиозом (24%), который протекал с клинической симптоматикой гастрита, дуоденита, холецистита. Однако, при тщательном клиническом обследовании у этой группы больных никаких этиологических факторов, кроме лямблий, не было выявлено. Связь вышеуказанной симптоматики с паразитированием лямблий в верхнем отделе тонкой кишки подтвердилась также эффективностью противолямблиозного лечения. Имеются и другие аргументы в пользу участия лямблий в формировании хронических, рецидивирующих заболеваний желудочно-кишечного тракта.
Клиническая картина начала заболевания у детей имеет типичную картину лямблиоза, значительно позже появляются черты, присущие собственно "кислотно-пептической болезни". Кроме того, некоторые клинические проявления у больных с язвенной болезнью также требуют обследования для исключения этого диагноза. Например, жалобы на горечь и сухость во рту. Или часто встречающаяся эозинофилия. Или увеличение размеров печени, которое часто определяется у язвенных больных, но которое мы привыкли объяснять какими-либо другими причинами, так как эти симптомы не укладываются в привычные для описания болевой и диспепсический синдромы при язвенной болезни.

Снижение настроения, раздражительнось, склонность к депрессиям, иногда вспышки немотивированной агрессии при выраженных интеллектуальных преимуществах и, зачастую, успешно построенной карьере - нередко встречающийся портрет язвенного больного. Проявление определенных психологических черт у "язвенников" настолько выражено, что язвенную болезнь часто определяют как прихосоматическое заболевание. Но что является причиной, а что следствием?

Действительно, стрессорные ситуации способны обострить язвенную болезнь или даже вызвать рецидив. Выше мы обсуждали механизм стрессорного влияния на язвообразование, так же как и истоки особых интеллектуальных способностей, и склонились к тому, что они определяются конституциональными особенностями индивидуума. Откуда же склонность к депрессиям, отрицательный эмоциональный тонус, негативистское восприятие жизни? После прочтения этой главы ответ напрашивается сам собой. 

Таким образом, общеизвестные клинические проявления, характерные для лямблиоза, часто встречаются и при язвенной болезни. Не будем спешить с выводами, но, тем не менее признаем, что у Ланды А.В. и Илинича В.К. (1973) имелись основания связать лямблиоз и язвенную болезнь.

Тем более, что современные схемы лечения язвенной болезни, во многих случаях дающие хороший результат, включают в себя препараты, обладающие эффективностью в отношении лямблий. 

Каков же механизм патогенного воздействия лямблий? Как было указано выше, исследователи указывают на проксимальные отделы тонкой кишки как на место локализации лямблий, если быть точнее, то их присутствие допускается в дистальных отделах двенадцатиперстной кишки. Литературные источники указывают на изменение слизистого слоя тонкой кишки: повреждение гликокаликса, механическое блокирование слизистой оболочки тонкой кишки, изменение ее структуры: сосочки укорачиваются, а крипты становятся более глубокими, а также на появление лимфоцитарно-плазматической инфильтрации подслизистой оболочки (Шабалов Н.П., Староверов Ю.И., 1998). 

Заинтересованные области: луковица двенадцатиперстной кишки, пилорический, а тем более, антральный отдел и тело желудка находятся вне зоны непосредственного обитания лямблий. Да и характер поражения слизистой оболочки при эрозивном гастродуодените и язвенной болезни исключает непосредственное влияние паразитов.

При решении этого вопроса следует учитывать еще одно свойство паразита - способность вызывать сенсибилизацию организма. 

Здесь мы опять оказываемся в двоякой ситуации: с одной стороны давно известна способность паразита сенсибилизировать организм и вызывать аллергию, и это положение поддерживается современными авторами, с другой стороны, в классификацию лямблиоза только в последнее время включены аллергические проявления как клинический вариант проявления лямблиоза (М.Э.Винников, М.Г.Денисова, 1937; Н.В.Эльштейн, 1962; Н.П.Шабалов Н.П., Ю.И.Староверов, 1998). 

Для ознакомления с теорией вопроса мы рекомендуем обратиться к последним публикациям на эту тему (Шабалов Н.П., Староверов Ю.И., 1998).

Следует иметь в виду свойство лямблий сенсибилизировать организм и вызывать аллергию при обращении к еще одной теории возникновения язвенной болезни - аллергической теории.

Веские доводы в пользу аллергической теории, кумулируя собственные наблюдения и литературные данные, приводят Малов Ю.С. и соавт. (1994). Одним из аргументов, по мнению авторов, является то, что морфологическая картина язв желудка, полученных при воспроизведении феномена Артюса, почти ничем не отличалась от пептической язвы желудка человека. 

Сходство анатомического субстрата пептической язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, на взгляд автора является важнейшим доказательством аллергической природы язвенной болезни. Анатомическая картина этих поражений характеризуется фибриноидным некрозом соединительной ткани, ее волокон и стенки сосудов, инфильтрацией вокруг полиморфно-ядерными и плазматическими клетками. Определенную роль в патогенезе язвенной болезни играет гиперчувствительность замедленного типа (IY тип аллергии).
По данным авторов, у 47% больных язвенной болезнью обнаружено умеренное повышение IgE в крови. Выявленные изменения белкового спектра сыворотки крови у больных язвенной болезнью, проявляющиеся увеличением альфа и гамма - глобулинов крови близки к изменениям белковых фракций у больных с аллергическими проявлениями.

Аллергические реакции были отмечены у 70% пациентов с язвенной болезнью. У многих можно найти симптомы аллергического диатеза: крапивницу, хроническую экзему и др. С другой стороны, установлено, что число страдающих язвенной болезнью среди имеющих аллергические реакции значительно больше, чем в общей популяции. 

Подобные наблюдения сделаны и у детей. Так, по данным Г.А.Cамсыгиной и соавт. (1997), аллергический заболевания, такие как  атопический  дерматит, пищевая аллергия, бронхиальная астма, отмечаются у трети (29.2%) детей с хроническим гастродуоденитом. 

У больных язвенной болезнью встречается немало признаков, свойственных аллергическим заболеваниям. Для них характерны повышение тонуса блуждающего нерва, чувствительности нервных окончаний к действию медиаторов, увеличение содержания ацетилхолина и гистамина в крови и слизистой оболочке желудка.

Считается, что увеличение эозинофилов в крови и в шоковом органе является показателем аллергизации организма. Скопления эозинофилов в слизистой оболочке желудка и особенно вокруг язвы наблюдали многие исследователи (Лазовский Ю.М., 1956; Голофееевский В.Ю., 1994). 

Малов Ю.С. и соавт. (1994) показали, что эозинофилия при однократном исследовании выявлялась у 14.8% больных язвенной болезнью, при двукратном у 26%. Повышенное процентное содержание эозинофилов чаще встречается не в фазу обострения болезни, а в период ремиссии.

Возможно, что роль инфекционного фактора при язвенной болезни сводится к изменению свойств пищеварительной системы. Влияние Helicobacter pylori, Giardia lamblia (и других?) приводит к повреждению слизистой оболочки, подслизистого и мышечного слоев желудка и двенадцатиперстной кишки (возможно, и всей кишечной трубки), а также аппарата нервной регуляции, которое препятствует нормальному функционированию желудочно-кишечного тракта. Это касается, прежде всего, моторных нарушений  и регенераторных возможностей слизистой оболочки. 

Механизм влияния инфекции на слизистую оболочку еще не изучен, но в настоящее время считается общепризнаным, что лямблиоз в совокупности с повышенной кислотно-пептической агрессией желудочного сока и хеликобактериозом относится к факторам риска язвенной болезни двенадцатиперстной кишки (Н.П. Шабалов Н.П., Ю.И.Староверов, 1998).

Нельзя исключить, что на изменение регенераторных свойств слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки влияет и другая инфекция. Это влияние может проявляться через ослабление защитных свойств макроорганизма и, соответственно, создание условий для роста Helicobacter pylori и Lamblia intestinalis; а также за счет непосредственного влияния на слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки. Причем, локализация микроба в организме не обязательно должна быть ограничена пилородуоденальной зоной. При поиске причинно-значимой инфекции особое внимание должно быть уделено эндотоксинобразующим микрорганизмам, склонным к персистированию. С этой точки зрения заслуживает внимания иерсиниозная инфекция.
