Синдром рвот и срыгиваний.

В процессе анамнестического обследования пациентов, имеющих указания на отягощенное изжогой, гипертензией или протеиниурией течение беремености, обращало на себя внимание часто повторяющееся указание на наличие синдрома упорных срыгиваний в первом полугодии жизни. 

Анамнестические сведения о наличии срыгиваний и рвот, а также о наличии пренатальных проявлений в первом полугодии жизни были получены у 50 человек в возрасте от 1 мес до 38 лет. Синдром срыгиваний разной степени выраженности отмечался у 43 человек: у тридцати двух 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 7 детей не отмечалось срыгиваний в течение первого года жизни. 

Среди детей с синдромом упорных срыгиваний отягощенное течение беременности отмечалось у 39 , в том числе "изжога беременных"- у 15, "гипертензия беременных"- у 5, "протеинурия беременных"- у 3, в сочетании "изжога и гипертензия беременных" - у 16. Среди 7 детей, у которых не отмечались срыгивания, отягощенное течение беременности имелось в анамнезе у 1 ребенка, его мать отмечала "изжогу беременных". Т.е., в 91% случаев течение беременности  было отягощено. Это свидетельствует о сильной связи между отягощенным изжогой, гипертензией или протеинурией течением беременности и наличием синдрома упорных срыгиваний. В литературе имеются упоминания о том, что у детей с халазией кардии в акушерском анамнезе часто отмечается неблагополучное течение беременности (Н.П.Шабалов, 1984).

Мы предположили участие продуцируемых плодом гормонов системы гастрин-гастрин-реализующие факторы в неблагополучном течении беременности, а тесная корреляционная связь между синдромом рвот и срыгиваний и пренатальными маркерами пептической гастродуоденальной патологии обуславливает интерес к гастроинтестинальным гормонам как к возможным участникам патогенеза "синдрома упорных срыгиваний". Насколько обосновано это предположение?

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. Увеличении угла Гиса более 90 градусов приводит к нарушению замыкания кардии, что обуславливает появление недостаточности желудочно-пищеводного перехода - халазии кардии. На величину угла Гиса влияют уровень газового пузыря в желудке, форма и положение желудка, расположение внутренних органов. 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 слаборазвитой 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 (Воронцов И.М., 1984; Шабалов Н.П.,1997). 

Склонность детей к срыгиваниям - одна из характерных черт новорожденных и детей первых месяцев жизни (Шабалов Н.П., 1997), обусловленная функциональной недостаточностью кардии, выраженным тонусом мускулатуры привратника. Огромное значение имеет также нарушение моторики, проявляющееся гастроэзофагальным рефлюксом. Отечественными авторами халазия кардии и пилороспазм рассматриваются обособленно, так как имеются нюансы клинических проявлений при этих состояниях, в частности, время появления срыгиваний - через некоторое время после еды или ближе к следующему кормлению. В последнее время появилась тенденция к объединению этих состояний, так как и при одном и при другом функциональном нарушении имеются признаки участия второго и третьего компонентов (функциональная недостаточность кардии и выраженный тонус мускулатуры привратника).

Действительно, недостаточность кардии легко бы компенсировалась при соблюдении общих рекомендаций - вертикальное положение после кормления до срыгивания воздуха, приподнятый головной конец кровати. Так же как и застой пищи в желудке вследствие повышения тонуса привратника без дополнительных моторных усилий не приводит к рвоте фонтаном. Напомним, что рвота - стремительное выбрасывание содержимого желудка, в результате сокращений мышц брюшной стенки, диафрагмы и желудка. При срыгиваниях съеденная пища выделяется без участия мышц брюшной стенки и диафрагмы.

Срыгивания и рвоты могут быть важным сиптомом или усиливаться при многих заболеваниях: при первичных, когда патология находится в желудочно-кишечном тракте (выделяют органические и функциональные); при вторичных (симптоматические рвоты и срыгивания), когда причина находится вне пищеварительного тракта, в том числе при инфекционных заболеваниях, при церебральной патологии, нарушении обмена веществ. 

Среди причин, приводящих к срыгиваниям иногда указывают нарушение режима питания и правил ухода за ребенком. Это кажется нам особенно забавным, так как у половины опрошенных врачей-педиатров дети упорно срыгивали.

Общими при состояниях, проявляющихся срыгиваниями, являются слабость кардии и повышение тонуса привратника. Как указывают Мазурин А.В. и соавт. (1994), диспепсические нарушения, наблюдающиеся у новорожденных, в том числе гастроэзофагальный рефлюкс и нарушения пищеводных сфинктеров, при которых возникают срыгивания, являются актуальной проблемой перинатальной гастроэнтерологии.

Среди причин нарушения тонуса кардии и привратника авторы указывают на нарушение иннервации, повышении внутрибрюшного и внутрижелудочного давления, также допускают участие простогландинов, прогестерона, гастроинтестинальных гормонов секретина, холецистокинина, секретена и гастрина.

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 межпищеваретельный период он существенно не влияет на нижний пищеводный сфинктер.

Между тем, в литературе мнение о том, что гастрин повышает тонус нижнего пищеводного сфинктера укрепилось 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” (Илинич В.К., Радбиль О.С., 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 привратникаю. Как указывает А.М.Уголев (1978), низкие дозы гастрина 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. 

Вопрос о значении гастрина в генезе “синдрома рвот и срыгиваний”, а вернее его крайних проявлений - пилороспазма и пилоростеноза уже обсуждался в 70-х годах.

Пилороспазм и пилоростеноз.

C.Я.Долецкий и соавт. (1984) приводит описание клинической картины пилоро​стеноза: срыгивания между 2-ой и 4-ой неделей жизни, быстро переходящие в рвоту фонтаном, видимая перистальтика желудка в виде "песочных часов" и прощупывание плотного привратника. Эндоскопическими признаками пилоростеноза считаются воронкообразный вход в привратник и выбухающая форма привратника. Различные эндоскопические проявления Т.Б.Надирадзе (1989) рассматривает как стадии развития пилоростеноза, наличие эзофагита и гастрита как осложнение гипертрофии привратника.

При пилороспазме срыгивания появляются с первых дней жизни, однако вначале они непостоянны. По мере нарастания объема питания, более отчетливым становится рвотный синдром. Ребенок, несмотря на рвоты, прибавляет в массе, хотя эти прибавки недостаточны (Шабалов Н.М., 1997). 

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, сокращаясь в ответ на любые раздражители. 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 пилороспазма является возникновение локальной аномалии пищеварительной трубки на данном участке под влиянием какого-либо вредного фактора. Само по себе утолщение не обуславливает выраженной непроходимости пило​рического 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). Хотя вызывает некоторое сомнение,что створоженное молоко способно вызвать изъязвление слизистой оболочки желудка. Пилороспазм, по мнению авторов, возникает вторично, вследствие раздражения привратника, что усиливает непроходимость пилорического канала (Фомина Г.Б., 1962; Ситковский Н.Б., Кукуруза Ю.П., 1973). 

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 (Мазурин А.В. и соавт., 1994; Долецкий С.Я., 1984; Шабалов Н.П., 1997). 

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, об этом же свидетельствует тот факт, что из однополых близнецов чаще заболевают оба, из разнополых только один - мальчик (Getz J., Betke K., 1961). В настоящее время эта теория также имеет своих сторонников. Большинство исследований, в том числе, последних лет направлено на улучшение диагностики и дифференциальной диагностики между пилороспазмом и пилоростенозом, коррекции состояния и лечению этой патологии (Долецкий С.Я и соавт., 1984; Стюхин C.И., 1988; Надирадзе Т.Б., 1989; Левин М.Д., 1985a,b). 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. 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 течением беременности, наследственностью, гипергастринемией и гиперхлоргидрией, а также с последующим развитием у этих детей гастродуоденальных заболеваний. Это обуславливает рассмотрение проблемы в ассоциации с состояниями, сопровождающимися повышением уровня гастрина.

В 1990 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 гиперэкскреции соляной кислоты. Автор проводит аналогию с известным опытом J.A.Dodge и соавт.(1973 а,ь,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.

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 пища подвергается ощелачивающему воздействию, после чего привратник открывается и пропускает новую порцию пищи. Если кислотность поступившей пищи чрезмерно увеличена, это может привести к более длительному периоду закрытия привратника, а впоследствии к привычному спазму. В результате может возникнуть смыкание привратника и разовьется клиническая картины пилоростеноза (если есть анатомические изменения привратника) или усилятся проявления пилороспазма - появление рвоты фонтаном (если привратник не изменен). 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. 

Давайте подведем итоги, от чего же может зависеть степень выраженности “синдрома упорных срыгиваний”?  В первую очередь, наверное, 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. К легким формам срыгиваний  одинаково склонны мальчики и девочки, пилоростеноз бесспорно чаще встречается у мальчиков. О значении пола мы будем говорить позднее. 

Склонность детей раннего возраста к срыгиваниям общеизвестна и, если нет других патологических симптомов, не воспринимается нами 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 ребенок нормально прибавляет в массе, значит, он отдает избыток пищи, который получил при излишне активном сосании. Как было показано ранее, срыгивавшие дети часто имели в анамнезе особенности течения, заставляющие предположить у них повышенную продукцию гастрина, а значит и повышенную желудочную секрецию - повышенный “аппетит”. В то же время, дети, родившиеся от беременности с “изжогой” или “гипертензией беременных”, и не проявлявшие склонности к срыгиваниям, часто имели патологические прибавки массы вплоть до развития паратрофии на естественном вскармливании. То есть, в некоторых случаях склонность к срыгиваниям может служить регулятором прибавки массы и иметь положительное приспособительное значение. 

Если срыгивающий ребенок нормально прибавляет в массе, врач обычно ограничивается общими рекомендациями. Исключение составляют дети, которые проявляют резкие признаки беспокойства при сосании после нескольких глотательных движений. Причиной этому могут быть болезненные ощущения, вызванные перистальтической волной, дошедшей до спазмированного привратника. Таким детям показаны антихолинэгические препараты, которые обладают спазмолитическим эффектом и снижают секрецию соляной кислоты. По нашим наблюдениям, хорошо зарекомендовал себя риабал. 

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 в массе. Если срыгивающий ребенок плохо прибавляет в массе, то к нему следует применить меры лечебного воздействия, опять таки с целью добиться нормальной прибавки в массе.

Как мы уже указывали выше, в литературе имеются указания на то, что крайние проявления синдрома 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.

