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Чтобы убедиться в правильности вы�

сказывания, вынесенного в эпиграф, сле�

дует обратиться в недалекое прошлое.

Врачи�педиатры (детских гастроэнтеро�

логов, как и собственно специальности

«детская гастроэнтерология» тогда еще не

было) начала 60�х годов прошлого века

помнят, что хронические заболевания пи�

щеварительной системы у детей называ�

лись тогда «хронические неинфекцион�

ные заболевания пищеварительной сис�

темы». Это позволяло четко отграничить

эту группу заболеваний от, например, ки�

шечных расстройств, большинство кото�

рых имело инфекционную этиологию, но

искажало действительное положение

вещей, поскольку уже в те годы было из�

вестно, что в происхождении значитель�

ной части хронических воспалительных

заболеваний билиарной системы (холе�

циститов) играет роль бактериальная ин�

фекция и, как тогда полагали, лямблиоз.

Была известна и роль вирусной инфек�

ции в происхождении острого и хрони�

ческого гепатита, хотя диагноз чаще зву�

чал как болезнь Боткина. В то же время о

роли инфекционного фактора в этиоло�

гии хронических заболеваний пищевода,

органов гастро�дуоденальной зоны, под�

желудочной железы, кишечника речи не

шло. Поэтому появившиеся в начале 80�х

годов прошлого века убедительные сооб�

щения о роли бактерии Helicobacter pylori

в развитии хронического гастрита и яз�

венной болезни произвели эффект разор�

вавшейся бомбы.

Анализ знаний, накопленных медици�

ной ко второй половине ХХ ст. и полу�

ченных в последующие годы благодаря

развитию научных исследований и внед�

рению в практику информативных

инструментальных, морфологических,

иммунологических, биохимических и

других методов исследования, позволил

по�новому оценить роль инфекционного

фактора в происхождении хронических

заболеваний пищеварительной системы,

длительное время считавшихся неинфек�

ционными.

Хронические заболевания билиарной
системы

Если рассматривать проблему в истори�

ческом аспекте, то, как уже было сказано

выше, первыми заболеваниями пищева�

рительной системы, при которых роль

инфекционного фактора признавалась

достаточно очевидной, были хроничес�

кие холециститы, возможность развития

которых в детском возрасте была впервые

доказана киевскими учеными�педиатра�

ми. В настоящее время имеются результа�

ты многочисленных исследований, под�

тверждающие несомненную роль инфек�

ции в развитии заболевания, которая

проникает в желчный пузырь и внутрипе�

ченочные желчные ходы из кишечника, а

также по лимфатическим путям и гемато�

генно. В большинстве случаев билиарная

система инфицируется условно�патоген�

ной микрофлорой из нижележащих отде�

лов пищеварительного тракта, причем

появлению аутофлоры в желчи во многом

способствует дисбактериоз. Наряду с бак�

териальной флорой (кишечная палочка,

стрептококк, энтерококк, протей) этио�

логическое значение имеет вирусная ин�

фекция (энтеровирусы, вирусы инфекци�

онного гепатита), паразиты (описторхоз).

В последние годы все большую роль в

происхождении хронического холецис�

тита играют патогенные грибы. Исследо�

вания микрофлоры желчи порции «В» у

80 детей с хроническим холециститом,

проведенные на кафедре педиатрической

гастроэнтерологии и нутрициологии

Харьковской медицинской академии

последипломного образования (І.В. Жу�

равльова, 2006) совместно с микробиоло�

гической лабораторией Харьковского

НИИ микробиологии и иммунологии

им. И.И. Мечникова в 2002�2006 гг., по�

казали, что отсутствие бактериальной

флоры имеет место только у 10% боль�

ных. Моноинфекция выявлена у 64% де�

тей, ассоциации микроорганизмов – у

26%. У 82% детей моноинфекция харак�

теризовалась наличием грибов Candida

albicans, у 4% – Candida cruzei. У 6% детей

выявлена E. сoli, Str. faecalis выделен у 4%

детей, и лишь в отдельных случаях высе�

вались Н. alvei и C. freundii. В составе ас�

социированной микрофлоры преоблада�

ли следующие грибы: Candida albicans –

81%, Candida cruzei – у 14%, в сочетании

со Str. faecalis – 23%, E. сoli – 24%,

Acinetobacter aerogenes – 14%. Одновре�

менное исследование микрофлоры кала у

этих же детей также выявило преоблада�

ние патогенных грибов у 80% детей, в том

числе Candida albicans – у 91% и Candida

cruzei – у 9%. Проведенные исследования

позволяют подтвердить имеющиеся в ли�

тературе (Н.Б. Губергриц и соавт.) сведе�

ния о перераспределении возбудителей

хронического холецистита за счет увели�

чения удельного веса грибковой флоры.

Кроме того, сходство микрофлоры ки�

шечника и желчи подтверждает восходя�

щий путь проникновения инфекции. На�

конец, напрашивается чисто практичес�

кий вывод: этиотропная терапия хрони�

ческого холецистита должна проводиться

с учетом микрофлоры желчи, так как бес�

контрольное применение антибиотиков

может привести к противоположным ре�

зультатам.

Воспалительный процесс билиарной

системы формируется на фоне дискине�

тических расстройств, часто обусловлен�

ных аномалиями развития желчевыводя�

щих путей, что способствует развитию

холестаза и нарушению физико�химичес�

кого состава желчи и ее компонентов.

Сопутствующими факторами являются

гиподинамия, нерегулярный прием пищи

и несбалансированное питание, рефлюк�

сы, наследственная предрасположен�

ность, эндокринные расстройства, аллер�

гические, иммунные и аутоиммунные

факторы. Анатомо�топографическая бли�

зость, общность нейрогуморальной регу�

ляции, крово� и лимфообращения орга�

нов пищеварения оказывают содействие

одновременному их поражению. Вслед�

ствие изменений физико�химического

состава желчи нарушается внутриклеточ�

ное и пристеночное пищеварение; моторно�

эвакуаторные нарушения приводят к де�

синхронизации как по времени, так и по

объему поступления порций химуса из

желудка в двенадцатиперстную кишку,

что способствует нарушению процессов

метаболизма веществ и развитию хрони�

ческой интоксикации. 

Воспалительный процесс в желчном

пузыре оказывает существенное влияние

на формирование желчнокаменной бо�

лезни. При воспалении концентрация

желчных кислот в желчи снижается вслед�

ствие их всасывания. Воспаленная сли�

зистая оболочка выделяет экссудат, со�

держащий большое количество белка и

кальция, которые являются основой для

отложения солей. Вследствие генетичес�

кого или приобретенного дефекта синте�

за холестерина, желчных кислот или фос�

фолипидов печень продуцирует литоген�

ную желчь, в которой нарушено соотно�

шение между этими ингредиентами. За�

стой желчи, связанный с гипокинезией

желчного пузыря, способствует усилению

всасывания жидкости и водораствори�

мых веществ, в результате чего концент�

рация холестерина и билирубина в желчи

повышается, а желчных кислот – снижа�

ется. Развивается так называемая холе�

цистогенная дисхолия, представляющая

собой по сути физико�химическую ста�

дию желчнокаменной болезни.

Поскольку роль инфекционного фак�

тора в формировании билиарной патоло�

гии трудно переоценить, необходимость

проведения этиотропной терпапии ста�

новится очевидной. Антибактериальная

терапия назначается строго по показани�

ям: обострение хронического холецисто�

холангита, сопровождающееся воспали�

тельными изменениями крови (нейтро�

фильный лейкоцитоз, увеличение СОЭ),

выраженные признаки бактериальной

интоксикации, желчная колика, наличие

хронических очагов инфекции. Исполь�

зуются антибиотики широкого спектра

действия, хорошо проникающие в желчь

и создающие в ней лечебную концентра�

цию. Эффективность применения анти�

биотиков значительно возрастает, если

высеваемая микрофлора чувствительна к

ним. При стафилококковой инфекции

следует отдать предпочтение полусинте�

тическим антибиотикам пенициллиново�

го ряда (амоксициллин, оксациллин,

клоксациллин, ампиокс, амоксицил�

лин/клавуланат) или цефалоспоринам

второго�третьего поколений (цефаман�

дол, цефуроксим, цефотаксим, цефтри�

аксон); при инфекции, вызванной про�

тейной флорой, назначают метронида�

зол, нитрофурановые препараты (нифу�

рател, фуразолидон, фуразидин), полу�

синтетические аминогликозиды (гента�

мицин, амикацин, нетилмицин, тобра�

мицин); при синегнойной инфекции –

полусинтетические антибиотики пени�

циллинового ряда (карбенициллин, ка�

риндациллин, пиперациллин, пипера�

циллин/тазобактам, тикарциллин/клаву�

ланат), цефалоспорины (цефтазидим,

цефпиром), полусинтетические амино�

гликозиды, монобактамы (азтреонам),

карбапенемы (имипенем/циластатин).

Учитывая возрастающую роль грибковой

инфекции, назначают фунгицидные пре�

параты (натамицин). В зависимости от

степени выраженности воспалительного

процесса и признаков бактериальной ин�

токсикации продолжительность назначе�

ния антибиотиков составляет 7�14 дней

(в последнем случае целесообразно при�

менить последовательно два препарата).

Одновременно или (и) после курса лече�

ния с целью профилактики дисбактерио�

за показано назначение пре� и пробиоти�

ков, а для уменьшения явлений интокси�

кации – кальция пангамат в течение

2�3 нед.

При желчнокаменной болезни у боль�

ных с длительной желчной коликой или

частыми коликами на фоне хронического

холецистита также показано использова�

ние антибиотиков широкого спектра

действия (полусинтетические пеницил�

лины, цефалоспорины второго�третьего

поколений, полусинтетические амино�

гликозиды, в ряде случаев – фторхиноло�

новые противомикробные препараты)

7�дневными циклами, не менее двух цик�

лов на курс лечения.

При остром холецистите, особенно в

случаях резистентности штаммов грампо�

ложительных и грамотрицательных бак�

терий, кроме перечисленных антибиоти�

ков можно использовать фторхинолоно�

вые противомикробные препараты из

расчета 5�10 мг/кг массы тела в сутки –

ципрофлоксацин, офлоксацин, норфлок�

сацин и др. При этом возможный риск

неблагоприятного влияния фторхиноло�

нов на костно�хрящевую систему ребенка

перекрывает их широкий антибактери�

альный спектр без нарушения состава

нормальной кишечной флоры. 

Этиотропная терапия билиарной пато�

логии должна включать противомикоти�

ческие препараты как в случаях доказан�

ной грибковой этиологии, так и при при�

менении активных антибиотиков. В этом

плане заслуживает внимания противо�

грибковый антибиотик натамицин.

Хронические заболевания печени
Одной из наиболее серьезных проблем

патологии пищеварительной системы у

детей являются вирусные гепатиты, что

определяется широкой распространен�

ностью этих заболеваний и нередко не�

благоприятным исходом острого процес�

са с развитием хронического гепатита,

цирроза печени, гепатоцеллюлярной кар�

циномы. Смерть больного ребенка может

наступить как в остром периоде заболева�

ния, так и при наличии хронического

процесса. Проблема вирусного гепатита

в Украине не менее остра, чем проблема

СПИДа или туберкулеза, поскольку

п р и о б р е л а с о ц и а л ь н ы й х а р а к т е р

(О.М. Лук'янова та співавт., 2003).

Основным фактором формирования

хронического гепатита у детей является

острый вирусный гепатит. В настоящее

время известно несколько вирусов, вызы�

вающих острый гепатит (A, B, C, D, E, F,

Инфекционные аспекты детской
гастроэнтерологии

На глазах одного поколения врачей неинфекционная патология 
пищеварительной системы становится инфекционной.
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G, TT, SEN), которые имеют разную

структуру, биологические и эпидемиоло�

гические характеристики. Шесть из девя�

ти названных вирусов (В, С, D, G, TT,

SEN) теоретически могут быть ответ�

ственными за развитие хронического ге�

патита, так как доказана возможность их

персистенции в организме, но наиболь�

ший удельный вес в его формировании,

безусловно, имеют вирусы В, C и D. Хро�

низация заболевания связывается с внед�

рением в гепатоциты вируса с малой чу�

жеродностью, лишь постепенно вызыва�

ющего сенсибилизацию и мобилизацию

достаточного числа клонов лимфоцитов

и макрофагов, способных элиминировать

вирус. Вследствие этого он продолжи�

тельное время персистирует в организме,

что приводит к изменениям антигенных

свойств печеночных клеток. Гепатоциты

приобретают промежуточные антигены и

становятся антигеночужеродными. Обра�

зуются иммунные комплексы, способные

в присутствии комплемента повреждать

печень. Решающую роль в патогенезе

аутоиммунных расстройств играет нали�

чие у больного наследственно обусловлен�

ного недостаточного контроля Т�системы

над В�лимфоидной системой, что приво�

дит к неадекватности иммунного ответа.

Диагноз хронического гепатита осно�

вывается на сочетании вирусологичес�

ких, биохимических (биохимические

синдромы печени), инструментальных и

морфологических исследований.

Поскольку основными этиологически�

ми факторами в подавляющем большин�

стве случаев хронического гепатита у де�

тей являются НВV, НСV, НDV, их выявле�

ние имеет не только диагностическое, но

и прогностическое значение, определяет

тактику лечения. Для этого определяются

маркеры вирусов в сыворотке крови и

ткани печени методами иммунофермент�

ного, радиоиммунного анализа, имму�

ноблотинга (антигены и/или антитела к

ним), молекулярной гибридизации и по�

лимеразной цепной реакции (ДНК� и

РНК�вирусов). Современные возмож�

ности выявления маркеров вирусов гепа�

тита способствовали расшифровке этио�

логической сущности хронического гепа�

тита и значительно уменьшили группы

больных хроническими заболеваниями

печени неизвестной этиологии.

Следует отметить, что проблема этио�

логической диагностики вирусных гепа�

титов у детей, в том числе хронических, в

Украине не может считаться решенной

(Ю.В. Белоусов, Е.Н. Бабаджанян, 2000).

Только частные лаборатории располагают

возможностями полноценной этиологи�

ческой диагностики. В государственных

лабораториях в лучшем случае определя�

ют только поверхностный антиген вируса

гепатита В и суммарные антитела к виру�

су гепатита С, что совершенно недоста�

точно. Вместе с тем квалификация со�

трудников, а следовательно, надежность

многих частных лабораторий находятся

не на должном уровне, некоторые из них

используют устаревшие или более деше�

вые диагностические системы. Даже

частные лаборатории, как правило, не

определяют вирусы гепатита G и TT.

Между тем, для диагностики гепатита и

выявления фазы развития процесса

(а также результата активной иммуниза�

ции) необходимо определение всего

комплекса (всех АГ, антител, ДНК и

РНК) искомого вируса. Кроме того, сле�

дует иметь в виду, что все больше увели�

чивается количество мутантных вирусов.

Мутации приводят к снижению или пол�

ному отсутствию детекции вируса теста�

ми, базирующимися на использовании

антител к дикому типу вируса – «диагнос�

тическое бегство». Становится все более

очевидно, что мутации могут приводить к

развитию инфекции с атипичной сероло�

гией. Эти данные означают, что, во�пер�

вых, разрабатываемые диагностические

тесты должны быть адаптированы с уче�

том местных вариантов последователь�

ностей, и, во�вторых, основным требова�

нием к диагностическим тестам должна

быть их высокая чувствительность.

Отсутствие единых подходов к диаг�

ностике острых и хронических вирусных

гепатитов, к регулярности и последова�

тельности обследования детей является

серьезнейшей общемедицинской пробле�

мой, которую следует решать на государ�

ственном уровне. В первую очередь в за�

конодательном порядке нужно опреде�

лить необходимость лечения в инфекци�

онных отделениях не только острых, но и

хронических гепатитов, так как пребыва�

ние ребенка, больного хроническим гепа�

титом, в условиях соматического стацио�

нара до выявления его контагиозности

или безопасности чревато негативными

последствиями как для окружающих его

детей, так и для обслуживающего персо�

нала. Неудивительно, что именно меди�

цинские работники, особенно имеющие

дело с кровью и ее препаратами, а также

персонал хирургических отделений

представляют собой группу повышенного

риска заражения вирусными гепатитами

с парентеральной передачей инфекции.

Совершенно очевидна необходимость

создания республиканского детского ге�

патологического центра и специализиро�

ванных гепатологических отделений в

крупных городах, оснащенных необходи�

мой диагностической аппаратурой и сов�

ременными чувствительными тест�систе�

мами, причем первичное обследование

больных детей должно проводиться по

возможности амбулаторно. Хочется осо�

бенно подчеркнуть необходимость про�

ведения серологических исследований

именно современными тест�системами,

поэтому создание доступных высокочув�

ствительных диагностических систем яв�

ляется актуальной задачей отечественно�

го здравоохранения.

С трудностями этиологической диаг�

ностики вирусных гепатитов непосред�

ственно связана проблема носительства

вируса. По данным ВОЗ, около 400 млн

людей или 5% населения Земли являются

носителями вируса гепатита В и имеют

значительный риск развития цирроза пе�

чени и гепатоцеллюлярной карциномы.

Не менее трагичны исходы вирусного ге�

патита С, который в Украине только на�

чали регистрировать на государственном

уровне. Если на гепатит В проверяют

только беременных перед родами и то

лишь на поверхностный антиген, что не�

достаточно для диагностики, то на гепа�

тит С, не говоря уже о других формах ге�

патита, вообще не проводятся скринин�

говые исследования.

В этой связи не может не встать вопрос

о правомерности термина «носитель�

ство». Эти люди не считаются больными,

не подлежат лечению, но могут явиться

источником инфекции, в том числе воз�

можна передача вируса от матери к ре�

бенку в процессе родов. На наш взгляд,

термин «носительство» достаточно усло�

вен, чтоб не сказать неправомерен. По су�

ти так называемые носители являются

больными, у которых заболевание нахо�

дится в стадии не репликации, а интегра�

ции вируса. В любой момент под влияни�

ем каких�то неблагоприятных факторов

стадия интеграции (т.е. носительства без

размножения) может перейти в фазу

репликации. Как указывалось, по дан�

ным мировой статистики, вероятность

этого достаточно велика; следствием реп�

ликативной фазы является развитие хро�

нического гепатита, цирроза печени и ге�

патоцеллюлярной карциномы, что про�

исходит у 25% так называемых носителей.

Гепатологами уже признана необосно�

ванность термина «носительство» в отно�

шении вируса гепатита С. Особенностью

патогенеза этого заболевания является

отсутствие интеграции вируса в геном

инфицированных гепатоцитов; в любую

фазу заболевания происходит реплика�

ция вируса гепатита С; а те случаи, когда

у больного определяются только анти�

HCV антител класса IgG при нормальном

уровне трансаминаз и отсутствии анти�

HCV антитела класса IgM, следует рас�

сматривать как латентную фазу хрони�

ческого гепатита С, что требует соответ�

ствующей терапии и тщательного наблю�

дения. По�видимому, инфицированных

вирусом гепатита В нужно считать боль�

ными в фазе интеграции вируса (если не

доказано наличие острого или хроничес�

кого гепатита В в фазе репликации). Та�

кие дети должны находиться под посто�

янным клиническим и вирусологическим

контролем, поскольку переход процесса в

репликативную фазу с развитием заболе�

вания и, следовательно, контагиозности

ребенка в этом случае являются весьма

вероятными.

Течение и исход хронического вирус�

ного гепатита любой этиологии опреде�

ляется активностью репликации вируса

возбудителя. В соответствии с этим ос�

новной задачей лечения является сниже�

ние уровня вирусной репликации вплоть

до элиминации вируса (А.А. Баранов и

соавт., 2003; Н.Е. Зайцева и соавт., 2002;

Х.Х. Мансуров и соавт., 2003).

Эта основная задача не может быть ре�

шена с помощью диетических рекомен�

даций, гепатопротекторов, антитокси�

ческих препаратов, витаминов и т.д.

Единственным средством, позволяющим

воздействовать на уровень вирусной реп�

ликации, являются препараты интерфе�

рона. Применяются нативные и рекомби�

нантные интерфероны, обладающие про�

тивовирусной, иммуномодулирующей и

антилимфопролиферативной актив�

ностью. В настоящее время выделены три

вида интерферонов: альфа�, бета� и гамма�

интерфероны (ИФН). Альфа�ИФН син�

тезируют лейкоциты периферической

крови (ранее был известен как лейкоци�

тарный ИФН); бета�ИФН синтезируют

фибробласты (ранее был известен как

фибробластный ИФН); гамма�ИФН –

продукт стимулированных Т�лимфоци�

тов, NK�клеток и (возможно) макрофа�

гов (ранее был известен как иммунный

ИФН). В последнее время в терапии ви�

русного гепатита используются произ�

водные альфа�ИФН. Показаниями к их

назначению являются наличие маркеров

репликации вирусов, низкий уровень

ДНК� и РНК�вирусов в сыворотке крови;

высокая ферментемия (преимуществен�

но аланиновой аминотрансферазы), не�

большая продолжительность заболева�

ния, наличие лобулярных и перипорталь�

ных некрозов в ткани печени, отсутствие

тяжелых сопутствующих заболеваний.

Критериями эффективности интерфе�

ронотерапии являются клиническое

улучшение, нормализация активности

аминотрансфераз, исчезновение сыворо�

точных маркеров репликации вирусов,

улучшение морфологической картины

печеночной паренхимы.

После прекращения лечения могут

наступать обострения, частота которых

снижается при более длительном курсе

лечения с применением больших доз

противовирусных препаратов. Повтор�

ный курс лечения у больных во время

обострения болезни может не принести

положительных результатов. Среди при�

чин неэффективности лечения выделяют

появление мутантов вирусов, которые

«избегают» иммунного надзора; «недо�

ступные» локализации вирусов (внепече�

ночная репликация), а также холестаз,

избыточное отложение железа в ткани

печени, образование антител к ИФН.

В среднем терапия альфа�ИФН эффек�

тивна всего у трети больных хроническим

вирусным гепатитом В и у половины

больных хроническим вирусным гепати�

том С.

Для повышения эффективности ин�

терферонотерапии могут быть использо�

ваны комбинации его с другими препара�

тами. Наиболее эффективно сочетанное

применение альфа�ИФН и эссенциаль�

ных фосфолипидов, которые защищают

мембрану гепатоцитов от различных по�

вреждающих факторов, повышают анти�

оксидантные функции мембран, влияют

на клеточный цикл и клеточную диффе�

ренциацию, участвуют в синтезе проста�

гландинов, являются эмульгаторами жел�

чи и обеспечивают ее нормальное колло�

идное состояние, влияют на агрегацию

эритроцитов и тромбоцитов. Эссенци�

альные фосфолипиды эффективны в мо�

нотерапии гепатита В, повышают эффек�

тивность лечения при одновременном

использовании с альфа�ИФН при хрони�

ческом вирусном гепатите В, особенно

при вирусном гепатите С, могут также

применяться после окончания интерфе�

ронотерапии для снижения частоты по�

вторных обострений.

На фоне интерферонотерапии назна�

чают эссенциальные фосфолипиды по 1�

2 капсулы 3 раза в сутки на протяжении

24 нед. Лечение продолжают еще на про�

тяжении полугода при условии, что уро�

вень трансаминаз снизился. Если через 6�

12 мес уровень цитолитических фермен�

тов существенным образом не изменил�

ся, то противовирусная терапия считает�

ся бесперспективной.

При обосновании проведения проти�

вовирусной терапии детям следует пом�

нить, что лечение интерфероном доста�

точно дорогое, его эффективность далеко

не всегда адекватна затраченным сред�

ствам, а побочные реакции весьма часты

и опасны для неокрепшего детского орга�

низма. Поэтому вопрос о целесообраз�

ности использования интерферонотера�

пии нужно решать индивидуально в каж�

дом конкретном случае с большой ответ�

ственностью и осторожностью.

Альтернативой интерферонотерапии

или применению антивирусных препара�

тов являются специфические иммуноте�

рапевтические средства усиления или

расширения Т�клеточного ответа у хро�

нически инфицированных больных. Спе�

цифическая вакцинация с применением

рекомбинантных анти�HBV вакцин, ли�

попептидных Т�клеточных вакцин, инду�

цирующих нуклеокапсидспецифичный

CTL�ответ, или генетических вакцин, ко�

торые разрабатываются и изучаются в

клинических исследованиях, способству�

ют снижению репликации HBV у 50%

хронических вирусоносителей. В послед�

ние годы появились сообщения об

успешном применении при гепатите С

ронколейкина – рекомбинантного ин�

терлейкина�2, обладающего всеми свой�

ствами цитокинов. Первые результаты

Продолжение на стр. 48.

ZU_2009_21-1_Gastro.qxd  09.12.2009  18:57  Page 47



48 Тематичний номер • Листопад 2009 р. 

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ • ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

лечения свидетельствуют о том, что в

конце курса ПЦР НСV становится отри�

цательной в 70% случаев, а через год пос�

ле лечения – у 80% больных.

Кроме того, в терапии хронического

гепатита В применяется ламивудин –

ингибитор репликации вируса иммуноде�

фицита человека. Препарат оказывает

подавляющее действие на репликацию

НВV. Ламивудин назначается по тем же

показаниям, что и ИФН, а также в случа�

ях отсутствия эффекта от интерфероноте�

рапии. Рекомендуемая доза ламивудина

составляет 4 мг/кг массы тела в сутки (не

более 150 мг в сутки) в течение 52 нед.

Эффект лечения проявляется уже в

первые 3 мес применения препарата

(Х.Х. Мансуров и соавт., 2003). 

Профилактика хронического гепатита

предусматривает проведение рациональ�

ных противоэпидемических мероприя�

тий, которые предупреждают возникно�

вение инфекционного гепатита, своевре�

менное распознавание его и адекватное

лечение больных, а также предупрежде�

ние медикаментозных и токсичных пора�

жений печени. Учитывая многообразие

путей передачи вирусов острого гепатита

и огромное число источников инфекции,

можно утверждать, что наиболее перс�

пективным средством профилактики ост�

рого, а следовательно, и хронического ге�

патита является вакцинация. Первым эф�

фективным и по сути единым специфи�

ческим средством профилактики явились

вакцины против гепатита В. Обобщив

опыт применения этой вакцины, ВОЗ ре�

комендует как наиболее эффективную

меру специфической профилактики ге�

патита В введение вакцинации в нацио�

нальные календари профилактических

прививок вне зависимости от уровня но�

сительства НвsАg, что сделано в Украине.

С целью профилактики гепатита В на�

иболее широко применяются рекомбина�

нтные вакцины. 

Опыт применения вакцин для профи�

лактики гепатита В в ряде стран свиде�

тельствует о том, что, чем более широкий

охват вакцинацией групп риска, тем эф�

фективнее эта мера отражается на общей

заболеваемости гепатитом В. Реализация

массовой иммунизации против гепатита

В как детей, так и взрослых приводит к

резкому снижению заболеваемости этой

инфекцией и уровня носительства вируса

в 10�12 раз, в результате чего уменьшает�

ся число случаев хронического гепатита и

цирроза печени.

Несмотря на то что эффективность

специфической профилактики с по�

мощью вакцин гепатита В доказана и

принята во всем мире, остается ряд спор�

ных вопросов, подлежащих обсуждению

и решению.

Прежде всего это касается необходи�

мости предварительного обследования

детей на наличие маркеров гепатита В.

По мнению американских педиатров, та�

кое исследование оказывается дороже,

чем сама вакцинация. В то же время вве�

дение вакцины детям (и взрослым), име�

ющим постинфекционный иммунитет

или даже активную инфекцию, следует

рассматривать как позитивный, нежели

негативный фактор, поскольку известно,

что дополнительная доза иммунизирую�

щего антигена оказывает бустерный эф�

фект (обеспечивает вторичный иммун�

ный ответ). Этим объясняются попытки

лечить хронический гепатит В или «носи�

тельство» HBV введением вакцины.

На наш взгляд, с такой точкой зрения

следует согласиться. Поскольку от введе�

ния вакцины можно ожидать только по�

зитивный эффект, более рационально

проводить вакцинацию без предвари�

тельного дорогостоящего лабораторного

обследования. Предварительное обследо�

вание с определением носительства виру�

са либо антител к нему в крови следует

проводить лишь в случаях необходимости

исключения из подлежащих вакцинации

детей, инфицированных вирусом с мута�

цией HbsAg. У этих детей происходит

«вакцинное бегство» – нераспознавание

вируса нейтрализующими антителами,

индуцированными вакцинацией, и они

заболевают гепатитом В, несмотря на

полный курс иммунопрофилактики. Не

подлежат профилактическим прививкам

также дети с наличием HLA генотипа

DQ2, у которых не вырабатываются анти�

тела на вакцину против гепатита В в свя�

зи с генетически обусловленным отсут�

ствием иммунного ответа.

Особое значение имеет контроль состо�

яния иммунитета после вакцинации, кото�

рый практически не проводится, тогда как

действительно необходим. Уровень и про�

должительность сохранения поствакци�

нальных антител анти�HBs зависят от мно�

гих факторов: индивидуальных особеннос�

тей иммунного статуса, возраста ребенка,

массы тела, интенсивности циркуляции

вируса гепатита В в регионе. Необходима

разработка государственной программы по

регулярному (каждые 6�12 мес) контролю

за уровнем поствакцинальных антител ан�

ти�HBs с регистрацией данных о длитель�

ности сохранения поствакцинальных ан�

тител в различных регионах Украины в

разных возрастных группах, что важно для

отбора лиц, подлежащих дополнительной

вакцинации, а также выявления детей, от�

ветивших выработкой антител анти�HBs с

ранним (до 1 года) их исчезновением, так

как не исключена возможность их заболе�

вания гепатитом В в случае встречи с виру�

сом. Введение дополнительных доз вакци�

ны против HBV показано тогда, когда уро�

вень концентрации антител анти�HBs у ре�

бенка не достигает значимого уровня (10 м

МЕ/мл). В таких случаях следует вводить

дополнительные дозы вакцины с интерва�

лом в 3 мес с последующим серологичес�

ким контролем.

Что касается ревакцинации, то в соот�

ветствии с решением Комитета по про�

филактике вирусного гепатита В Евро�

пейского бюро ВОЗ проведение ее неце�

лесообразно, так как даже при отсутствии

защитного уровня специфических анти�

тел у ранее вакцинированных лиц при за�

ражении HBV успевает развиться анам�

нестическая реакция (иммунологическая

память организма), достаточная для пре�

дупреждения острого инфицирования

или хронического носительства вируса

гепатита В (при условии достижения при

проведении вакцинации значимого

уровня концентрации анти�HBs).

Введение в календарь профилактичес�

ких прививок в Украине вакцинации

против гепатита В представляет собой

серьезный шаг в правильном направле�

нии. Положительным фактором следует

считать возможное начало вакцинации в

возрасте 1�3 мес, а не в роддоме, необхо�

димо организовать тщательный контроль

за ее эффективностью и с учетом его ре�

зультатов при необходимости проводить

повторную вакцинацию. Целесообразно

отказаться от термина «носительство»

или признать его условность, понимая

под «носительством» фазу интеграции

инфекции. При наличии показаний сле�

дует шире практиковать противовирус�

ную терапию, понимая, что течение и ис�

ход процесса определяются степенью

репликации вируса. Необходима разра�

ботка отечественных тест�систем, более

дешевых, чем импортные, но не уступаю�

щих им по чувствительности. Лаборатор�

ные исследования на вирусы гепатитов

необходимо сделать если не бесплатны�

ми, то доступными для населения. Это

требует проведения комплекса мероприя�

тий, прежде всего организационных, по�

скольку проблема вирусных гепатитов у

детей (и у взрослых) требует неотложного

решения.

Гастродуоденальная патология
В настоящее время не вызывает сомне�

ния связь хеликобактерной инфекции с

гастродуоденальной патологией. В экспе�

рименте показано, что Н. рylori (Hp) от�

вечает всем трем постулатам Коха: обна�

руживается у больных, страдающих гаст�

ритом, его можно выделить у этих боль�

ных и культивировать на питательной

среде, введение чистой культуры этих

микроорганизмов здоровым добровольцам

вызывает развитие гастрита. Подтверж�

дено, что хеликобактериоз способствует

развитию гипоплазии лимфоидных фол�

ликулов, вплоть до возникновения

MALT�лимфомы, Нр играет причинную

роль в цепи событий, ведущих к раку же�

лудка, и классифицирован ВОЗ как обли�

гатный канцероген.

H. pylori – это спиралевидная грамот�

рицательная бактерия шириной 0,5 мкм и

длиной от 2 до 6,5 мкм. Основные отли�

чительные особенности Нр – многослой�

ная оболочка, униполярные жгутики и

высокая уреазная активность. Форма

микроорганизма и наличие жгутиков

позволяют ему проникать через защит�

ный слизистый барьер к покровному эпи�

телию желудка, а выраженная уреазная

активность в значительной степени спо�

собствует его колонизации и выживае�

мости в кислой среде.

Нр был выделен австралийскими уче�

ными Б. Маршаллом и Р. Уорреном в 1982

году. В настоящее время известно пять

видов штаммов Нр, два из которых пато�

генные, и приблизительно девять эпиде�

миологически не связанных. Нр обладает

множеством факторов патогенности,

позволяющих ему выживать и персисти�

ровать в агрессивной среде желудка. Их

условно разделяют на факторы колониза�

ции (подвижность, адгезия, уреазная ак�

тивность), персистенции (ферменты,

продукты метаболизма, липополисахари�

ды, кокковые формы) и непосредственно

вызывающие заболевание (провоспали�

тельные факторы, фосфолипазы, липо�

полисахариды, вакуолизирующий цито�

токсин Vac A, цитотоксинассоциирован�

ный антиген – Cag A, перекрестно реаги�

рующие антигены) (В.А. Исаков; T. Tacata

et al., 2002). Несмотря на большую геном�

ную гетерогенность Нр, большинство

штаммов можно разделить на два фено�

типа на основании наличия (тип 1) или

отсутствия (тип 2) экспрессии Vac A и Cag

A. Штаммы второго типа в своем боль�

шинстве вызывают развитие хроническо�

го гастрита, а штаммы первого типа –

язвенной болезни и рака желудка

(T. Tacata et al., 2001, Z. Xiang et al., 1995).

Пути передачи хеликобактериоза

окончательно не установлены. Обнару�

жение специфических антител к Нр в

крови новорожденных позволило пред�

положить трансплацентарный путь, но

снижение титров с возрастом ребенка

подтверждает проницаемость плацентар�

ного барьера только для этих антител.

Наиболее достоверным считается орально�

оральный путь передачи инфекции, не�

посредственный или через предметы лич�

ной гигиены, а также фекально�ораль�

ный из�за способности Нр при неблаго�

приятных условиях переходить в кокко�

вую форму и выводиться из организма.

Чаще всего инфицирование происходит

между членами семьи, что подтверждает�

ся выделением генетически идентичных

штаммов Нр у близких родственников.

В семьях, имеющих двух и более детей,

распространенность хеликобактериоза и

степень инвазии выше, а стойкая эради�

кация наступает только при условии

лечения всех членов семьи.

Со времени доказательства патоген�

ности Нр (1982) и до момента присужде�

ния Б. Маршаллу и Р. Уоpрену Нобелевс�

кой премии за это открытие (2005) прове�

дено громадное количество исследований

по изучению хеликобактерной инфек�

ции. Эти исследования продолжаются и

каждый раз вносят новые данные, касаю�

щиеся прежде всего диагностики и лече�

ния хеликобактериоза.

В марте 2005 года было проведено сове�

щание Европейской рабочей группы

EHPSG – «Маастрихт�3», во время кото�

рого ведущие европейские гастроэнтеро�

логи вновь обратились к различным

аспектам лечения хеликобактерной ин�

фекции.

Соостоявшиеся в 1996 и 2000 годах со�

вещания EHPSG получили названия

«Маастрихт�1» и «Маастрихт�2». Первый

из них принял рабочие рекомендации,

включающие основные показания к эра�

дикации Hp, утвердил три 7�дневные

тройные схемы лечения (схемы первой

очереди), включающие ингибиторы про�

тонной помпы и антибактериальные пре�

параты – амоксициллин в сочетании с

кларитромицином, амоксициллин в со�

четании с метронидазолом и кларитро�

мицин в сочетании с метронидазолом.

При неэффективности указанных схем

предлагалась схема квадротерапии, в ко�

торую, кроме блокатора протоновой пом�

пы включались препараты висмута, тет�

рациклин и метронидазол. Кроме того,

были определены основные показания к

проведению эрадикационной терапии.

Применительно к детскому возрасту в

группу «обязательных» были включены

пептическая язва желудка и двенадцати�

перстной кишки, хронический гастрит и

гастродуоденит. В группу «целесообраз�

ных» – гастроэзофагеальная рефлюксная

болезнь, функциональная диспепсия и

так называемые нестероидные гастропа�

тии, связанные с приемом нестероидных

Продолжение. Начало на стр. 46.

Инфекционные аспекты детской
гастроэнтерологии

Ю.В. Белоусов, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой педиатрической гастроэнтерологии и нутрициологии Харьковской медицинской академии
последипломного образования
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противовоспалительных препаратов, при

условии наличия у пациента хеликобак�

терной инфекции. 

Спустя четыре года консенсус «Мааст�

рихт�2» подтвердил эффективность схе�

мы с применением кларитромицина и

амоксициллина и отметил нарастающую

устойчивость Нр к метронидазолу, в связи

с этим предпочтение было отдано схеме с

двумя антибиотиками. Что касается по�

казаний к проведению эрадикации, то

применительно к детской практике они

остались фактически прежними.

«Маастрихт�3» подтвердил эффектив�

ность основной схемы эрадикации пер�

вой линии – блокаторы протонной пом�

пы, амоксициллин и кларитромицин,

исключая конкретные регионы, в кото�

рых устойчивость Нр к кларитромицину в

популяции превышает 20% (Украина к

таким регионам не относится – авт.).

В качестве схемы эрадикации второй

линии по�прежнему рекомендуется при�

веденная выше схема квадротерапии с

тетрациклином и метронидазолом. При

неэффективности указанных схем реко�

мендуется увеличение дозы амоксицил�

лина и блокаторов протонной помпы и

удлинение курса эрадикации до 14 дней.

Возможна также замена в схеме квадроте�

рапии метронидазола фуразолидоном.

Были уточнены показания к назначению

антихеликобактерной терапии – подтве�

рждена не только целесообразность, но и

ее необходимость в случаях достоверного

подтверждения хеликобактерной инфек�

ции у больных функциональной диспеп�

сией, гастроэзофагеальной рефлюксной

болезнью и гастропатиями вследствие

приема нестероидных противовоспали�

тельных препаратов. 

Основные положения консенсуса

«Маастрихт�3» были обсуждены на Все�

мирном конгрессе гастроэнтерологов в

Монреале в сентябре 2005 года. Приме�

нительно к схемам и содержанию антихе�

ликобактерной терапии была подтверж�

дена нарастающая резистентность Нр к

метронидазолу в странах Европы и Аме�

рики (19�42% в Европе и 33�37% в США).

Была отмечена неэффективность соче�

танного применения кларитромицина и

метронидазола (снижение эрадикации с

87% до 13%) и высокая чувствительность

Нр к амоксициллину и тетрациклину. 

К сожалению, все рассматриваемые

схемы лечения и показания к их приме�

нению разработаны применительно к

взрослым больным. Между тем распро�

страненность хеликобактерной инфек�

ции в детском возрасте весьма значитель�

на: по данным российских педиатров, ин�

фицирование Нр в различных регионах

России составляет от 72% до 95%, а расп�

ространенность среди членов семей ин�

фицированных – 89%. (К.В. Арифулли�

на, 2006). Эпидемиологические исследо�

вания свидетельствуют, что распростра�

ненность хеликобактериоза увеличивает�

ся с возрастом, причем инфицирование

возможно уже на первом году жизни.

Среди 5�6�летних детей инфицирован�

ность составляет 40�45%, а к 14�15 годам

достигает уровня взрослых и сохраняется

в пределах 65�75% (Ю.В. Белоусов,

Н.В. Павленко, 2003; С.Д. Салтанова,

2006). Хеликобактерная инфекция более

распространена в экономически и эколо�

гически неблагополучных странах. Час�

тота гастродуоденальной патологии в

детском и подростковом возрастах в на�

шей стране не вызывает сомнений – она

подтверждена многочисленными иссле�

дованиями педиатров (Ю.В. Белоусов и

соавт., 2006; О.В. П'янкова та співавт., 2006),

хотя общие цифры инфицированности

украинских детей несколько ниже рос�

сийских. Столь же несомненна связь

гастродуоденальной патологии с инфек�

цией Hp у детей. По данным детского

гастроэнтерологического центра г. Харь�

кова, инфицированность Нр у детей с

гастродуоденальной патологией состав�

ляет 56�84% (Т.А. Денисюк, 2006;

С.А. Ржаная, 1992). В настоящее время с

необходимостью диагностики и лечения

хеликобактерной инфекции у детей при�

ходится сталкиваться не только специа�

листам�гастроэнтерологам, но и педиат�

рам широкого профиля. Соответствую�

щая литература, в том числе методичес�

кая, посвященная этим вопросам, безус�

ловно, нуждается в постоянном обновле�

нии и коррекции с учетом мирового и на�

копленного украинской педиатрической

гастроэнтерологией опыта.

Около 20 лет проводятся исследования,

посвященные диагностике и лечению ин�

фекции Hp, на кафедре педиатрической

гастроэнтерологии и нутрициологии

Харьковской медицинской академии

последипломного образования. Еще в

1992 году была защищена диссертация

(С.А. Ржаная), посвященная хеликобак�

терной инфекции у детей. Инфицирован�

ность детей в период с 1989 по 1991 год,

по данным автора, составляла 67% и на�

растала пропорционально возрасту, дав�

ности гастроэнтерологического анамнеза

и не зависела от пола и наследственной

отягощенности. Постоянно проводится

апробация и внедрение в практическое

здравоохранение новых методов диагнос�

тики и лечения хеликобактерной инфек�

ции. За последние 6 лет опубликованы

три методические рекомендации

(Ю.В. Бєлоусов та співавт., 2006,

О.М. Лук'янова та співавт.; Е.М. Лукья�

нова, Ю.В. Белоусов, М.Ф. Денисова,

2004), посвященные гастродуоденальной

патологии у детей и утвержденные МЗ

Украины (две совместно с Институтом

ПАГ АМН Украины). Это позволяет по�

делиться накопленным опытом и выска�

зать некоторые соображения относитель�

но диагностики и лечения инфекции

Helicobacter pylori в современных усло�

виях.

Прежде всего обратим внимание на

диагностику. Не подлежит сомнению тот

факт, что диагностические процедуры

нужно проводить с учетом специфики

детского возраста. При достаточной ин�

формативности они должны быть мини�

мально инвазивными или вообще не ин�

вазивными (О.П. Яковлева и соавт.,

2006). Это заставляет использовать преж�

де всего дыхательные тесты. Полученные

нами данные (К.В. Савицкая, И.В. Пол�

торацкая, 2006) свидетельствуют о высо�

кой степени корреляции дыхательного

теста (Хелик�теста) с биопсионными

уреазными тестами (в частности, уреаз�

ным Хелпил�тестом). К сожалению, ди�

агностические тесты, основанные на ре�

акции ПЦР со слюной, буккальным эпи�

телием и калом, не оправдали себя – они

информативны только при взятии биоп�

тата, что в педиатрии нежелательно

(Ю.В. Белоусов, Н.В. Павленко, 2003;

К.В. Савицкая, И.В. Полторацкая, 2006).

Способы диагностики Нр, основанные

на иммуноферментных исследованиях,

во�первых, требуют взятия крови; во�

вторых, недостаточно информативны у

детей младшего возраста; в третьих, не

дают возможности оценить результаты

лечения из�за длительного сохранения

титра антител. Итак, метод выбора – ды�

хательный тест и лишь при отрицатель�

ном результате – иммуноферментный,

но не биопсийный.

Лечение хеликобактерной инфекции у

детей должно проводиться только при

получении убедительных данных о ее на�

личии. Даже пептическая язва желудка и

двенадцатиперстной кишки ассоцииро�

вана с Нр далеко не во всех случаях, не го�

воря уже о хроническом гастродуодените,

в том числе эрозивном (Ю.В. Белоусов,

2004). Тем более это касается гастроэзо�

фагеальной рефлюксной болезни, функ�

циональной диспепсии и нестероидных

гастропатий. Назначение антибактери�

альных препаратов, прежде всего анти�

биотиков, должно быть обоснованным.

Рекомендуемые схемы эрадикацион�

ной терапии являются руководством к

действию, но не догмой. Их нужно тща�

тельно продумать и строго дифференци�

ровать с учетом возраста, характера нозо�

логической формы, индивидуальных осо�

бенностей ребенка и наличия коморбид�

ных заболеваний (В.Д. Лукашук та

співавт., 2004; С.Л. Няньковський,

О.С. Іваненко, 2004). Врач, безусловно,

вправе модифицировать схему, соблюдая

ее принципы по существу. Так, в совре�

менных условиях в педиатрической прак�

тике оправдана замена метронидазола

нитрофурановыми препаратами, а анти�

биотика – препаратами висмута.

Назначение одновременно двух анти�

биотиков – в классических схемах амок�

сициллина и кларитромицина – следует

считать допустимым лишь в случаях тя�

желого и осложненного течения язвен�

ной болезни при наличии сопутствующей

патологии. Влияние мощных антибиоти�

ков на организм ребенка многогранно и,

безусловно, сказывается на характере

биоценоза, и не только толстокишечного.

В тех случаях, когда все же приходится

прибегнуть к назначению двух антибио�

тиков, их нужно «прикрывать» противо�

грибковыми и пробиотическими препа�

ратами, которые желательно применить

до, во время и после окончания мощной

антибиотической терапии. Назначение

пробиотиков должно сопровождать и

другие схемы лечения хеликобактерной

инфекции, включающие антибиотик.

Оптимальной следует считать схему ле�

чения хеликобактерной инфекции у стар�

ших детей, включающую амоксициллин

(антибиотик, к которому Нр наименее

резистентна) и препараты висмута в соче�

тании с ингибиторами протонной пом�

пы; у младших детей базисными должны

явиться именно препараты висмута в со�

четании с нитрофуранами на фоне блока�

торов Н
2�рецепторов гистамина. Приме�

нение в детском возрасте (даже у старших

детей) тетрациклина следует считать не�

допустимым, метронидазола – нецелесо�

образным. Комбинированные антихели�

кобактерные препараты, содержащие в

блистере два антибиотика и ингибитор

протонной помпы, рассчитаны на взрос�

лых и могут применяться лишь у старших

детей при тяжелых деструктивных про�

цессах.

Далеко не все рекомендации для взрос�

лых, принятые Маастрихтскими согла�

шениями, могут быть перенесены в педи�

атрическую практику. Так, на наш взгляд,

в детском возрасте не следует применять

схемы квадротерапии, а также повышать

дозу антибиотика и антисекреторного

препарата практически вдвое или увели�

чивать продолжительность курса антихе�

ликобактерной терапии до 14 дней.

По окончании лечения (спустя 28�30

дней) обязательно нужно контролировать

эффективность антихеликобактерной те�

рапии, причем для объективизации ре�

зультатов целесообразно провести одно�

временно два метода.

Высказанные нами соображения, бе�

зусловно, не являются истиной в послед�

ней инстанции. Они требуют обсужде�

ния, обмена опытом и выработки обосно�

ванных рекомендаций на уровне

Минздрава Украины. Диагностику и ле�

чение хеликобактерной инфекции нужно

проводить не только в условиях стацио�

нара, но и амбулаторно, иными словами,

борьба с хеликобактерной инфекцией

представляет собой не узко гастроэнтеро�

логическую, а общепедиатрическую

проблему.

ІІІ конгресс педиатров Украины (2006)

принял решение о создании рабочей

группы по выработке рекомендаций по

диагностике и лечению хеликобактерной

инфекции с учетом особенностей детей

Украины. Следует поторопиться с реали�

зацией решения и сделать работу комис�

сии постоянной, как, например, в Рос�

сии, потому что меняющиеся условия и

накопленный опыт требуют постоянной

оценки и коррекции существующих ре�

комендаций.

Хронические заболевания кишечника
Известно, что в этиологии хроничес�

ких воспалительных заболеваний кишеч�

ника играет роль инфекционный фактор:

это подтверждается как началом многих

из них после перенесенной кишечной

инфекции, так и наличием патогенных

возбудителей в кишечнике больных хро�

ническим энтеритом, колитом, воспали�

тельной болезнью кишечника (неспеци�

фический язвенный колит (НЯК) и бо�

лезнь Крона). 

Хронический неспецифический неяз�

венный колит (ХННК) – одно из наибо�

лее распространенных заболеваний детс�

кого возраста, в основе которого лежит

сочетание элементов воспаления и дист�

рофии слизистой оболочки с функцио�

нальными расстройствами толстой киш�

ки (Ю.В. Белоусов, В.Д. Садчиков,

О.Ю. Белоусова, 2000).

Существенное место в этиологии

ХННК занимают перенесенные парази�

тарные инвазии и кишечные инфекции,

такие как дизентерия, сальмонеллез, но

чаще этиология острого кишечного рас�

стройства остается нерасшифрованной

(L.G. Levis, 1994). Однако начало постоян�

ных болезненных проявлений – чаще все�

го нарушений стула и болей в животе –

связывается с перенесенной кишечной

инфекцией. У многих детей имеют место

паразитарные заболевания (лямблиоз) и

гельминтозы, роль которых в происхожде�

нии хронического колита также представ�

ляется несомненной. Подтверждением ро�

ли микробной флоры является также дис�

бактериоз кишечника, который присут�

ствует практически у всех больных ХННК.

Патологический процесс, по�видимо�

му, реализуется с помощью двух основ�

ных механизмов: алиментарного, приво�

дящего к нарушениям моторики толстой

кишки с последующим развитием воспа�

лительного процесса, и непосредствен�

ного воздействия инфекционного и па�

разитарного факторов на слизистую обо�

лочку толстой кишки с развитием дисби�

оза, воспалительного процесса и после�

дующими нарушениями моторики киш�

ки. Нарушения режима и характера пита�

ния, двигательные расстройства толстой

кишки, перенесенные кишечные инфек�

ции и связанный с ними дисбиоз, кото�

рые нередко между собой сочетаются,

являются основными факторами, играю�

щими роль не только в этиологии, но и в

патогенезе ХННК (О.Ю. Бєлоусова, 2004).

Продолжение на стр. 50.
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Бактериальные аминокислоты – метабо�

литы индол и скатол – имеют патогене�

тическое значение в развитии воспали�

тельного процесса слизистой оболочки

кишечника. В результате жизнедеятель�

ности условно�патогенных микроорга�

низмов увеличивается количество гиста�

мина, что влечет за собой сенсибилиза�

цию организма, ослабление клеточной и

гуморальной защиты. Обладая хорошей

способностью адаптироваться в условиях

окружающей среды, условно�патогенные

микроорганизмы создают конкуренцию

нормальной микрофлоре кишечника. Де�

фицит бифидофлоры влечет за собой на�

рушение процессов переваривания, вса�

сывания, усвоения питательных веществ. 

В периоде обострения заболевания, при

сочетании воспаления с выраженными

явлениями кишечного дисбиоза, который

обычно предшествует ХННК и сопровож�

дает его, приходится прибегать к назначе�

нию антибактериальной терапии, которая

обычно проводится короткими курсами.

Используются антибиотики (ампицил�

лин, эритромицин), плохо всасываемые в

кишечнике сульфаниламидные препара�

ты (фталазол, сульгин), производные

8�оксихинолина (интестопан, нитроксо�

лин, мексаформ), нитрофураны (фуразо�

лидон, фуразидин), налидиксовая кисло�

та. Широкое распространение получили

препараты сульфазалин и месалазин, об�

ладающие противовоспалительным и ан�

тибактериальным эффектом. Однако при

их назначении следует иметь в виду воз�

можное побочное действие (у 3�4% боль�

ных), обусловленное токсическим воздей�

ствием на ткани. Это определяет необхо�

димость тщательного контроля лечения с

учетом фармакокинетики препаратов.

При выборе препаратов учитывается

характер кишечного дисбиоза: при

стафилококковом дисбиозе показаны

препараты нитрофуранового ряда, при

дисбиозе, связанном с увеличением пато�

генных штаммов кишечной палочки, а

также протейном дисбиозе – налидиксо�

вая кислота. Нитрофурановые препараты

можно комбинировать с большинством

антибиотиков, что позволяет снизить до�

зы каждого из этих средств. При необхо�

димости антибиотики можно сочетать с

салазопрепаратами, но сочетать антибио�

тики с производными 8�оксихинолина

нерационально.

Одновременно с антибактериальной

терапией проводится коррекция кишеч�

ного дисбиоза. В последние годы отдается

предпочтение препаратам, сочетающим

свойства пробиотиков и пребиотиков. 

НЯК представляет собой хроническое

заболевание с прогрессирующим течением,

в основе которого лежит воспалительный

процесс в толстой кишке с выраженными

деструктивными изменениями слизистой и

подслизистой оболочки. С этиологической

точки зрения НЯК следует рассматривать

как полиэтиологическое заболевание

(Е.Г. Цимболова и соавт.). Факторами риска

являются генетические особенности орга�

низма ребенка, наследственная предраспо�

ложенность, сенсибилизация различными

видами антигенов, психические травмы.

Наиболее важными звеньями патогене�

за НЯК являются изменения кишечной

микрофлоры с развитием дисбактериоза,

аутоиммунные процессы, реакции гипер�

чувствительности замедленного типа, на�

рушение микроциркуляции в слизистой

оболочке кишечника, расстройства психо�

эмоциональной сферы. В результате угне�

тения защитной функции фагоцитарной

системы в кишечнике резко увеличивает�

ся количество патогенных и условно�па�

тогенных бактерий, что способствует мас�

сивному поступлению в кровь микробных

метаболитов с развитием аллергизации

организма и тяжелых токсических реак�

ций. При контакте со специфическим

антигеном (микроорганизмы, паразиты,

пищевые ингредиенты, аутоантигены раз�

ных типов) образуются сенсибилизиро�

ванные Т�лимфоциты, что приводит к ги�

перчувствительности замедленного типа.

Против антигенов слизистой оболочки

толстого кишечника в организме образу�

ются антитела, приводящие к возникнове�

нию воспалительной реакции и процес�

сов, близких к кризам отторжения. Отме�

чается повышение концентрации имму�

ноглобулина G и снижение уровня имму�

ноглобулина А в сыворотке крови. Изме�

няется состояние клеточного иммунитета:

снижается абсолютное число лимфоцитов

и нарушается их способность к бласттранс�

формации, уменьшается содержание

супрессорных Т�лимфоцитов, а также Т� и

В�лимфоцитов в реакции розеткообразо�

вания, угнетена фагоцитарная функция

нейтрофилов. В возникновении рециди�

вов НЯК существенную роль играют раз�

личные стрессовые ситуации.

В результате повреждения стенки толс�

той кишки развивается хронический вос�

палительный процесс с поражением сли�

зистой, подслизистой, мышечной оболоч�

ки и лимфоидной ткани, причем воспале�

ние приобретает некротический и язвен�

ный характер, часто осложняется кровоте�

чением, а также перфорацией с последую�

щим перитонитом. Обычно поражается

весь толстый кишечник – от прямой киш�

ки до баугиниевой заслонки слепой кишки.

Основу медикаментозной терапии при

НЯК составляют препараты группы

5�аминосалициловой кислоты (сульфаса�

лазин, месалазин), обладающие противо�

воспалительным и антибактериальным

эффектом. Препараты назначаются 2�3

раза в сутки после еды. Первоначальная

доза сохраняется до получения клиничес�

кого эффекта, затем уменьшается на 1/3.

Если на протяжении двух недель состоя�

ние ребенка не ухудшилось, суточную до�

зу вновь снижают на 1/3, постепенно

подбирают минимальную дозу, обеспечи�

вающую клиническую ремиссию. Мини�

мальную дозу препарата назначают до

конца курса лечения в стационаре и затем

в амбулаторных условиях при легкой и

среднетяжелой форме не менее 2�4 мес,

при тяжелой – не менее 6 мес. Если при

снижении дозы препарата наступает

ухудшение, то следует вернуться к преды�

дущей дозировке. При необходимости

препараты можно применять в свечах и

микроклизмах в виде 5% суспензии.

Применение антибиотиков ограничи�

вается случаями септических осложне�

ний, так как они усиливают аллергичес�

кие процессы и усугубляют дисбактериоз.

Антибиотики (гентамицин, бруламицин,

амикацин, производные цефалоспори�

нов) и метронидазол назначают в воз�

растных дозировках курсами по 7�10 дней

в сочетании с витаминами и противог�

рибковыми препаратами. Перспективно

использование нового для Украины анти�

биотика – рифаксимина.

Болезнь Крона (синонимы: терминаль�

ный, регионарный илеит, гранулематоз�

ный энтероколит) – хроническое рециди�

вирующее заболевание, характеризующе�

еся гранулематозно�язвенным поражени�

ем преимущественно терминального отде�

ла подвздошной части ободочной кишки.

Этиология заболевания неизвестна.

В патогенезе важное значение придается

генетическим факторам, прежде всего ге�

нетически детерминированным аномали�

ям функции нейтрофильных фагоцитов,

которые при болезни Крона обладают бо�

лее низкой, чем у здоровых пациентов, фа�

гоцитарной активностью. Установлена оп�

ределенная связь заболевания с генетичес�

ки обусловленными маркерами – антиге�

нами главного комплекса гистосовмести�

мости НLА. Предполагается, что при бо�

лезни Крона возникает специфический,

ассоциированный только с этим заболева�

нием антиген, имеющий детерминанты с

нативным кишечным эпителием. Аутоим�

мунные процессы при болезни Крона при�

обретают патологический характер и при�

водят к развитию тяжелых системных и ло�

кальных воспалительных реакций в сли�

зистой кишечника (B.E. Sands, 2000). 

Лечение детей с болезнью Крона прак�

тически не отличается от терапии НЯК.

Препараты группы 5�аминосалициловой

кислоты при гранулематозном колите ме�

нее эффективны (препаратом выбора

обычно является месалазин), поэтому их

часто сочетают с кортикостероидами.

При наличии лихорадки обязательно на�

значение антибиотиков. 

Таким образом, роль инфекционного

фактора в развитии хронических заболе�

ваний пищеварительной системы у детей

несомненна, и удельный вес бактериаль�

ной, грибковой, вирусной инфекции бу�

дет увеличиваться. Это определяет необ�

ходимость усиления профилактического

направления в педиатрической гастроэн�

терологии, причем, кроме неспецифи�

ческой профилактики, содержание кото�

рой хорошо известно, но не всегда реали�

зуется в должном объеме, возрастает роль

специфической профилактики, относи�

тельно недавно вошедшей в клиническую

практику благодаря внедрению вакцина�

ции против хронического гепатита В.

Разработка новых методов специфичес�

кой профилактики, в частности против

Hp и некоторых других инфекций, явля�

ется чрезвычайно актуальной. Нацелен�

ность врача�педиатра на выявление и са�

нацию инфекционного агента должна

быть постоянной.

Список литературы находится в редакции.

Продолжение. Начало на стр. 46.
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