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Введение.

Актуальность проблемы.

Современные исследования констатируют ухудшение показате

лей здоровья у подрастающего поколения. Сохраняется стойкая тенден

ция к росту числа заболеваний органов пищеварения. За последние 10 

лет частота функциональных расстройств гастродуоденальной области 

у детей и подростков возросла на 84,9%, а частота органических заболе

ваний увеличилась на 124% [21].

Известно, что значительная часть функциональных расстройств 

прогрессирует и переходит в хронические заболевания, в ряде случаев с 

непрерывно-рецидивирующим течением и вовлечением в патологиче

ский процесс сопряжённых органов желудочно-кишечного тракта [15, 

22, 46, 70, 79, 147, 150].

Особая значимость гастродуоденальной патологии обусловлена 

регулирующей ролью желудка и двенадцатиперстной кишки, где выра

батываются биологически активные и гормоноподобные вещества, а 

также полипептидные гормоны, оказывающие влияние не только на 

функции пищеварительного тракта, но и на организм в целом [31].

В последние годы получены данные о тесной связи гормонов, 

вырабатываемых как центральными, так и периферическими эндокрин

ными органами с морфо-функциональным состоянием желудка и двена

дцатиперстной кишки [58, 78, 139, 157, 219, 333]. Установлено, что в 

условиях гормонального дисбаланса нарушается соотношение местных 

факторов защиты и «агрессии» в сторону увеличения последних [122, 

164].

Показано, что у детей, проживающих на территориях с природно 

обусловленным дефицитом йода имеет место высокая распространён



ность соматической патологии, среди которой патология органов пище

варения занимает ведущее место [98, 103, 118, 125, 244, 245].

Остаётся малоизученной роль гормонального дисбаланса в фор

мировании и хронизации воспалительного процесса в гастродуоденаль

ной области. В литературе приводятся данные о вовлечении в патологи

ческий процесс двух основных регулирующих систем: гипофиз -  щито

видная железа и гипофиз -  кора надпочечников [43, 139, 147, 148, 163, 

167]. Однако, сведения о направленности сдвигов регуляторных меха

низмов, даже при отдельной, достаточно очерченной нозологической 

форме, весьма противоречивы.

Таким образом, изложенное даёт основание полагать, что даль

нейшее изучение различных сторон патогенеза хронического гастро

дуоденита у детей представляет актуальную проблему. Прежде всего, 

это касается изучения механизмов формирования дисбаланса эндокрин

ных желёз при развитии хронической патологии верхних отделов пище

варительного тракта у детей. Последнее открывает возможности даль

нейшего усовершенствования методов диагностики, прогнозирования и 

дифференцированного подхода в лечении хронического гастродуодени

та у детей.

Цель работы.

Оценить функциональное состояние эндокринных желёз при 

хроническом гастродуодените у детей. Разработать программу рацио

нальной терапии с учётом выявленных нарушений.



Задачи.

1. Установить особенности клиники и течения хронического гастро

дуоденита у детей в зависимости от состояния функции эндокрин

ных желёз.

2. Определить уровень кортизола, тиреотропного гормона, свободных 

фракций трийодтиронина и тироксина в период обострения и ре

миссии хронического гастродуоденита у детей.

3. Изучить возможности использования экспертно-диагностического 

аппарата «Лира-100» для оценки исходной функции эндокринных 

желёз у детей с хроническим гастродуоденитом.

4. Использовать слабое импульсное сложномодулированное электро

магнитное поле для восстановления нарушенных функций эндок

ринных желёз и улучшения процесса репарации в комплексной те

рапии гастродуоденита у детей.

Научная новизна.

Нами установлены особенности клинического течения хрониче

ского гастродуоденита у детей в зависимости от возраста и длительно

сти процесса.

Очерчены клинические симптомы формирования вторичной от

носительной надпочечниковой недостаточности.

Получены данные, указывающие на наличие морфо

функциональных изменений щитовидной железы у детей с хроническим 

гастро ду оден итом.

Доказано, что снижение функциональной активности щитовид

ной железы и надпочечников у детей с хроническим гастродуоденитом 

способствуют развитию его непрерывно-рецидивирующего течения.



Разработана новая малоинвазивная диагностическая методика 

оценки функционального состояния эндокринных желёз, основанная на 

регистрации сигналов биоэлектромагнитной реактивности тканей орга

низма аппаратом «Лира-100» (уведомление о положительном результате 

формальной экспертизы: № гос. регистрации 99119177/14(020434), при

оритет от 7.09.99 г.).

Доказано эффективное воздействие на надпочечники слабого им

пульсного сложномодулированного электромагнитного поля аппаратом 

«Изумруд-020К», приводящее к восстановлению их функций и уско

ряющее репаративные процессы при гастродуодените у детей.

Практическая значимость работы.

Определены основные клинические симптомы хронического га

стродуоденита у детей с учётом дисфункции эндокринных желёз (щито

видной железы и надпочечников).

Доказана необходимость комплексного обследования детей с 

длительным, непрерывно-рецидивирующим течением хронического га

стродуоденита, включая оценку морфо-функционального состояния ги- 

пофизарно-тиреоидной системы и надпочечников.

Даны рекомендации по использованию новой диагностической 

методики оценки функционального состояния эндокринных желёз ап

паратом «Лира-100».

Обоснованы рекомендации по использованию слабого импульс

ного сложномодулированного электромагнитного поля аппаратом 

«Изумруд-020К» с учётом влияния на гормональный гомеостаз в перио

де обострения хронического гастродуоденита.



Внедрение результатов исследования.

Результаты исследования внедрены в работу гастроэнтерологиче

ского отделения ДКБ станции Свердловск-пассажирский. Научные вы

воды и практические рекомендации включены в учебный курс для сту

дентов, интернов и ординаторов кафедры пропедевтики детских болез

ней педиатрического факультета УГМА. Подано заявление о выдаче па

тента Российской Федерации на изобретение (уведомление о положи

тельном результате формальной экспертизы: № гос. регистрации 

99119177/14(020434), приоритет от 7.09.99 г.).

Апробация работы.

Основные положения, составляющие содержание диссертации 

обсуждались на итоговых научных конференциях студентов и молодых 

учёных УГМА (Екатеринбург, 1997, 1998, 1999). Работа представлена 

на постерной сессии в рамках конкурса молодых учёных на V Конгрес

се педиатров России «Здоровый ребёнок» (Москва, 1999) и на Межре

гиональной научно-практической конференции «Здоровье детей в со

временных социально-экономических и экологических условиях» (Уфа, 

1999).

По теме диссертации опубликовано 7 работ.



Положения, выносимые на защиту.

1. У детей с хроническим гастродуоденитом определены дополни

тельные симптомы, характеризующие функцию эндокринных же

лёз.

2. В периоде обострения хронического гастродуоденита выявляются 

нарушения функции эндокринных органов: гипофиза, щитовидной 

железы, надпочечников.

3. Вариант дисфункции эндокринных органов у детей с длительным 

течением хронического гастродуоденита -  снижение функциональ

ной активности щитовидной железы и надпочечников.

4. Комплексное лечение хронического гастродуоденита необходимо 

проводить с учётом выраженности дисфункции эндокринных же

лёз. Использование слабого импульсного сложномодулированного 

электромагнитного поля в периоде обострения заболевания норма

лизует функциональную активность эндокринных желёз.

Объём и структура диссертации.

Диссертация изложена на 145 страницах машинописного текста, 

иллюстрирована 22 таблицами, 10 рисунками. Приведено 5 клиниче

ских примеров. Диссертация состоит из введения, 5 глав, заключения, 

выводов, практических рекомендаций, указателя литературы, вклю

чающего 255 отечественных и 80 иностранных источников.



Глава 1. Обзор литературы.

1.1. Функционирование щитовидной железы в динамике 

роста у  детей и в условиях экологического неблагопо

лучия.

Щитовидная железа -  один из важнейших органов внутренней 

секреции человека. Особенно велико её значение для растущего орга

низма.

Основными гормонами щитовидной железы являются трийодти- 

ронин и тироксин. Исходными продуктами биосинтеза тиреоидных 

гормонов служат аминокислота тирозин и йод. Ежедневно детский ор

ганизм должен потреблять от 50 мкг (для детей первого года жизни) до 

150 мкг (для детей старше 12 лет) йода [13, 20, 50, 61]. Процесс биосин

теза тиреоидных гормонов осуществляется в три этапа: включение йода 

в щитовидную железу, органификация и конденсация. В процессе кон

денсации образуются тиронины -  трийодтиронин (Т3) и тироксин (Т4) 

[12, 42, 68, 69, 74, 96]. Основная часть циркулирующих гормонов (96 -  

97%) связана с транспортирующими белками плазмы крови, к которым 

относятся тироксин-связывающий глобулин, тироксин-связывающий 

преальбумин и сывороточный альбумин [28, 53, 74, 131]. Связанная с 

белками часть гормонов играет роль депо, из которого по мере исполь

зования свободных Т4 и Тз происходит их возмещение благодаря отще

плению от транспортного белка. Биологической активностью обладают 

только свободные фракции гормонов -  СТ3 и СТ4.

У здорового человека в ткани щитовидной железы в сутки синте

зируется около 90 мкг тироксина и 10 мкг трийодтиронина. Наибольшей



физиологической активностью обладает трийодтиронин, при этом при

мерно 20% гормона синтезируется в ткани щитовидной железы, а ос

тальные 80% образуются в периферических тканях путём трансформа

ции Т4 в Т3 (это так называемый реверсивный Т3); он обладает несколь

ко иным биологическим эффектом [2, 11, 12, 20, 36, 241, 290].

Физиологическое действие тиреоидных гормонов разнообразно. 

На мембранах клеток, на поверхности клеточных ядер и митохондрий 

практически всех тканей организма имеются специфические рецепторы 

для тиреоидных гормонов. Результатом связывания гормонов щитовид

ной железы с рецепторами становится активация генов синтеза РНК, 

что влечёт за собой усиление белкового синтеза. Именно поэтому ти- 

реоидные гормоны играют первостепенную роль в процессах обмена 

веществ и энергии, а также в процессах тканевого роста [96, 271]. Уста

новлено, что в больших (нефизиологических) дозах их анаболическое 

действие сменяется катаболическим [304].

Известна важная роль тиреоидных гормонов во все периоды рос

та и развития ребёнка: влияние на все виды обмена, на накопление им

мунных тел, обеспечивающих резистентность к специфическим и не

специфическим факторам окружающей среды, регулирующее воздейст

вие их на центральную и вегетативную нервную систему, формирование 

мозга ребёнка [97, 98, 211, 243, 244]. От того, насколько активно функ

ционирует тиреоидная система, зависит уровень общего здоровья [100].

Главным фактором регуляции функции щитовидной железы яв

ляется тиреотропный гормон (ТТГ). ТТГ стимулирует все этапы гормо- 

ногенеза в щитовидной железе, секрецию её гормонов, а также рост и 

размножение тиреоцитов. Секрецию ТТГ контролируют два основных 

фактора: эффект тиреоидных гормонов по механизму обратной связи, и



стимулы, опосредуемые ЦНС -  секреция тиреотропин-релизинг гормо

на (ТРГ) и соматостатина [25, 53, 76, 113, 133, 259, 279, 295].

Действие желёз внутренней секреции нельзя рассматривать обо

собленно, без учёта воздействия других эндокринных факторов. Так, 

например, кортизол понижает синтез и секрецию тиреоидных гормонов, 

уменьшает захват радиоактивного йода щитовидной железой. Имеются 

косвенные данные о возможности угнетающего действия глюкокорти- 

коидов на секрецию ТРГ. Адреналин и норадреналин, в зависимости от 

условий, могут как усиливать, так и подавлять функцию щитовидной 

железы [14, 76, 96].

По данным ряда авторов, функционирование щитовидной железы 

ребёнка во многом зависит от особенностей течения беременности. При 

влиянии в антенатальный период неблагоприятных факторов (фетопла

центарная недостаточность, гестозы первой и особенно второй полови

ны беременности, заболевания щитовидной железы у матери) развива

ются процессы деструкции фетальной щитовидной железы с избыточ

ным разрастанием соединительной ткани, её мукоидным набуханием и 

фиброзом [114, 138]. Учитывая, что тиреоидные гормоны, наряду с гор

монами надпочечников, играют существенную роль в постнатально- 

метаболической адаптации, у таких детей в периоде новорождённое™ 

выявляются признаки адаптационного напряжения, которые в ряде слу

чаев могут завершиться транзиторным гипотиреозом. При этом транзи- 

торный гипотиреоз может продолжаться от нескольких дней до не

скольких месяцев [27, 83, 84, 85, 112, 151, 152, 171, 175, 177, 204, 311, 

312].

На протяжении жизни масса щитовидной железы заметно увели

чивается к 10 -  12 годам, одновременно повышается содержание тирео

идных гормонов [69, 344]. По данным исследований некоторых авторов,



у детей наблюдаются два подъёма уровня Т4 в крови: в препубертате (8 

-  10 лет) и в позднем пубертате (15 -  16 лет). Повышение содержания Тз 

регистрируется максимальным в 5 — 6 лет, затем его уровень снижается 

и вновь повышается после 10 лет. Максимальная чувствительность щи

товидной железы к ТТГ также отмечена в 5 -  6-летнем возрасте [36, 

116]. По результатам других исследований, возрастной динамики ти

реоидных гормонов не обнаружено [257, 285]. Есть данные о снижении 

концентрации тиреоидных гормонов и нарастании ТТГ в крови в пред- 

и пубертатный периоды развития [86, 217, 265, 275, 300]. Следователь

но, в процессе роста и развития организма ребёнка функциональная ак

тивность щитовидной железы претерпевает изменения.

Ряд исследователей выделяют критические состояния, которые 

формируются перед очередным скачком развития. Такими критически

ми периодами являются: ранний неонатальный период -  вследствие 

стрессорной реакции организма на воздействие факторов новой среды 

обитания; первый год жизни -  в силу реабилитационных процессов и 

продолжающихся фазовых явлений, вызванных стрессорными реакция

ми первых минут и часов жизни; 15-летний возраст -  в результате изме

нений в процессе полового созревания [21, 166, 187]. Воздействие не

благоприятных факторов в эти периоды может привести к развитию па

тологических состояний вследствие абсолютной или относительной не

зрелости детского организма.

В исследованиях последних лет большое внимание уделяется 

влиянию неблагоприятных факторов окружающей среды на здоровье 

детского населения, главным образом, путём воздействия на механизмы 

адаптации, на основные регулирующие системы организма (эндокрин

ную, иммунную, нервную) [59, 66]. Одним из неблагоприятных факто

ров окружающей среды является недостаточность йода. Особенно чув



ствительны к йодной недостаточности дети и подростки [24, 130, 213, 

214, 243]. В России более 50% территории (Урал, Сибирь, Средняя 

Азия, Среднее и Верхнее Поволжье и др.) традиционно считаются йод- 

дефицитными [33, 100, 168]. Прекращение массовой йодной профилак

тики в этих регионах привело к увеличению распространённости энде

мического зоба, а также к увеличению доли узловых и смешанных форм 

зоба, аутоиммунного тиреоидита [1, 12, 26, 32, 33, 41, 51, 97, 165, 178, 

190, 242, 243,245,246].

Большинство исследователей указывают на повсеместную рас- 

протранённость патологии щитовидной железы как в России, так и за 

рубежом [13, 124, 126, 144, 153, 159, 165, 204, 230, 256, 272, 287, 288].

По результатам исследования Касаткиной Э.П. с соавт. (1995), 

частота эндемического зоба увеличивается с возрастом: от 27,5°/00 на 

первом году жизни, 400,0°/00 в дошкольном возрасте, 809,5°/оо в млад

шем школьном возрасте, до 860,8°/0о У детей старшего школьного воз

раста.

По данным литературы отмечены периоды подъёма заболеваемо

сти детей зобом в 3, 5, 7 и 12 лет. Последнее можно объяснить тем, что 

переход к каждому следующему, качественно новому этапу физическо

го и умственного развития требует напряжения гормоногенеза, в том 

числе повышенного образования тиреоидных гормонов. В условиях де

фицита йода потребность в гормонах щитовидной железы, по- 

видимому, обеспечивается гиперплазией её паренхимы. Поэтому дан

ные возрастные периоды можно считать критическими в связи с повы

шением риска возникновения нарушений гормонального гомеостаза, 

крайне нежелательного для растущего организма [98].

В течение длительного времени диффузное увеличение щитовид

ной железы без клинических признаков нарушения её функции на фоне



пубертата считалось физиологическим, компенсаторно-приспособитель

ным явлением, которое проходит бесследно по окончании периода рос

та [229, 276]. Однако, имеются указания на максимальный подъём час

тоты тиреоидной патологии именно в пубертатном периоде [130].

На функциональные и структурные изменения в щитовидной же

лезе могут влиять загрязнения окружающей среды и отходы промыш

ленного производства [63, 92, 121, 162, 214, 273, 316, 317, 326].

В литературе приводятся данные о роли других факторов, оказы

вающих влияние на рост тиреоидной патологии среди детского населе

ния, таких как неполноценное питание, витаминная недостаточность 

[73, 294, 318], социальные факторы -  низкий уровень жизни [52, 81]. 

Имеет значение негативное влияние некотрых медикаментов, часто ис

пользуемых в медицинской практике, таких как сульфаниламиды, мети- 

лурацил, салициловая кислота, стероиды, некоторые диуретики [12, 62, 

210, 306].

Заметное влияние на функционирование гипофизарно-тиреоид- 

ной системы оказывает стресс [158, 216].

В многочисленных публикациях подчёркивается роль наследст

венной предрасположенности в возникновении тиреоидной патологии 

[130, 140, 141, 199, 263,268].

У детей, испытывающих дефицит йода с первых лет жизни, от

мечены отставание в физическом и половом развитии [24, 38, 57, 209, 

227, 238], возрастание частоты инфекционных заболеваний [82, 236], 

формирование хронической патологии [98, 103, 118, 125, 244]. Щепля- 

гина J1.A. (1995) указывает, что одно из первых мест в структуре сома

тических заболеваний у детей из района зобной эндемии (427,00/оо) за

нимают болезни органов пищеварения. Данный класс заболеваний фор



мируется преимущественно из гастродуоденитов, болезней печени и 

желчных путей (328,1°/00)-

По результатам исследований Касаткиной Э.П. с соавт. (1994), 

болезни органов пищеварения у детей с эндемическим зобом занимают 

второе место (328,5°/оо) после заболеваний органов дыхания.

Гиперплазия щитовидной железы нередко сопровождается имму

нологической недостаточностью вследствие дефицита тиреоидных гор

монов [222].

В настоящее время определены наиболее информативные методы 

диагностики патологии щитовидной железы. К их числу относят паль- 

паторно-визуальный метод определения размеров и структуры органа, 

используемый с целью первичного скрининга [255, 330]. Исследования 

Цыб А.Ф. с соавт. (1988) показали, что ошибка данного метода состав

ляет в среднем от 50 до 100%. По данным Касаткиной Э.П. с соавт. 

(1995), точность этого метода составляет 65%.

Наибольшее число расхождений между данными пальпации и 

ультразвукового исследования (УЗИ) наблюдается при первой степени 

пальпаторного увеличения щитовидной железы в подростковом возрас

те. По мере нарастания степени увеличения щитовидной железы про

цент несовпадений снижается [33, 99, 329]. Однако, другие авторы вы

явили дстоверную корреляцию между пальпаторно определяемым зо

бом и объёмом щитовидной железы при ультразвуковом исследовании 

[87, 286].

Важным преимуществом ультразвукового исследования является 

возможность оценки не только эхоструктуры органа, но также его фор

мы и величины (объёма) [3, 90, 180, 225, 234, 260, 264, 282, 286].

Под гиперплазией щитовидной железы следует понимать диф

фузное увеличение органа при сохранной эхоструктуре и неизменённой



плотности [123, 250]. Негомогенность и неоднородность эхоструктуры, 

гипоэхогенность рассматриваются как достоверные признаки аутоим

мунного поражения щитовидной железы, частота которого в последнее 

время возрастает [135, 136, 182, 193, 197, 251, 310]. Особое значение 

имеет сонография в диагностике эктопии, аутоиммунного тиреоидита, 

узловых форм зоба у лиц с неизменённой функцией щитовидной желе

зы [263, 331].

Для оценки функционального состояния гипофизарно- 

тиреоидной системы используется неизотопная технология, созданная 

российско-британской фирмой «Амеркард» -  метод усиленной люми

несценции (система «Амерлайт», Великобритания). Определение веду

щих маркёров деятельности щитовидной железы -  общих и свободных 

фракций трийодтиронина (Т3, СТ3), тироксина (Т4, СТ4), а также тирео- 

тропного гормона является наиболее информативным в оценке функ

ционального состояния системы гипоталамус -  гипофиз -  щитовидная 

железа [53, 131, 332].

В настоящее время стратегическим диагностическим подходом к 

оценке гормонального статуса щитовидной железы является определе

ние свободного тироксина (СТ4) и тиреотропного гормона (ТТГ), так 

как на начальной стадии гипотиреоза уровни СТ4 снижаются раньше, 

чем уровни общего Т4, а уровни общего и свободного Т3 могут длитель

ное время находиться в пределах нормы (повышенное периферическое 

превращение Т4 в Т3 компенсирует потерю Т4) [53].

Таким образом, при йодной недостаточности поддержание го

меостаза осуществляется напряжением центральных и внутритиреоид- 

ных регуляторных механизмов, сопровождающихся компенсаторным 

увеличением щитовидной железы. При этом часто выявляемый субкли- 

нический гипотиреоз не является обязательно начальной стадией явного



клинического гипотиреоза [49]. Возможно, это начальная стадия очень 

большой группы заболеваний. Так, научные работы, проведённые в Мо

сковской области, показали, что параллельно с увеличением степени 

щитовидной железы нарастает частота и тяжесть поражения других ор

ганов, отражая формирование полиорганного патологического процесса 

[98].

На связь соматической патологии с диффузным увеличением щи

товидной железы указывают и другие авторы [4, 71, 106, 172, 202, 208, 

227, 296].

Таким образом, низкий уровень здоровья детей в эндемичной по 

зобу местности диктует необходимость уточнения роли регулирующего 

воздействия гипофизарно-тиреоидной системы в формировании хрони

ческой соматической патологии.



1.2. Значение гормонов коры надпочечников в процессах 

адаптации у  детей.

Надпочечникам принадлежит ведущая роль в поддержании го

меостаза как в физиологических условиях, так и при воздействии небла

гоприятных факторов окружающей среды. Гормоны, вырабатываемые 

корковым веществом, обеспечивают проявления общего адаптационно

го синдрома и неспецифическую защиту организма в условиях функ

ционального напряжения [74, 96, 154].

Известно, что кора надпочечников синтезирует около 50 различ

ных стероидных соединений, которые являются производными прегне- 

нолона, синтезирующегося из холестерина [36, 68, 69, 74, 96]. Однако, 

немногие из них обладают биологической активностью.

Гормоны коры надпочечников группируются в три основных 

класса в соответствии с их преобладающим действием:

1) глюкокортикоиды, имеющие полифункциональное назначение; ос

новным гормоном этой группы является кортизол, а также, синтези

руемый в меньшем количестве, кортикостерон;

2) минералокортикоиды, влияющие главным образом на регуляцию 

водно-солевого гомеостаза; самым активным гормоном этого класса 

является альдостерон;

3) половые гормоны, определяющие формирование вторичных поло

вых признаков.

При этом наблюдается перекрывание их биологической активно

сти; так, все природные глюкокортикоиды проявляют минералокорти- 

коидный эффект и наоборот [68, 74, 96, 154, 258, 262].

Кортизол является основным кортикостероидом человека. Фи

зиологическое действие его заключается в регуляции углеводного об



мена, электролитного баланса, распределения воды; он является имму

нодепрессантом и обладает противовоспалительными свойствами [113]. 

В плазме крови кортизол находится в связанной с белками и в свобод

ной формах. Основной связывающий белок плазмы — это а-глобулин, a 

гакже кортикостероид-связывающий глобулин (транскортин). Лишь 8% 

свободного кортизола представляет собой биологически активную 

фракцию [113, 154].

Секреция кортизола зависит от адренокортикотропного гормона 

(АКТГ), выделение которого, в свою очередь, регулируется кортико- 

гропин-релизинг-гормоном [25, 280]. Точкой приложения АКТГ в био

синтезе стероидов является ускорение превращения холестерина в пре- 

^ненолон за счёт активации синтеза белка, облегчающего перенос холе

стерина в митохондрии. АКТГ также стимулирует синтез холестерина, 

активизирует синтез ферментов, участвующих в стероидогенезе [68, 72, 

Ц 4, 201,212, 267].

Взаимосвязь между уровнем глюкокортикоидов крови, секрецией 

АКТГ и кортикотропин-релизинг-фактора осуществляется по принципу 

обратной связи [11, 68, 74, 154].

Функциональное состояние надпочечников у детей претерпевает 

значительные изменения. В периоде новорождённое™ имеет место ги

пофункция гипофизарно-адреналовой системы за счёт избыточного ко

личества циркулирующих кортикостероидов материнского происхож

дения. Собственная функциональная активность коры надпочечников 

повышается, по данным разных авторов, к 8 -  10 дню жизни [74, 112, 

114]. При патологическом течении беременности происходит наруше

ние процессов формирования коррелятивных взаимоотношений в гипо- 

физарно-адреналовой системе плода, что в постнатальном периоде при



водит к развитию гормональных эндокринопатий, а также истощению 

резервных адаптационных возможностей [114, 134, 176, 206, 207].

В процессе развития организма ребёнка происходит дальнейшее 

становление гипофизарно-адреналовой системы. Исследования Жуков

ского М.А. с соавт. (1972) показали, что у детей раннего дошкольного и 

младшего школьного возраста имеет место более низкая, по сравнению 

со взрослыми, секреция кортизола. Уровень экскреции метаболитов 

стероидных гормонов с возрастом достоверно увеличивается, достигая в 

пубертатном периоде уровня взрослых. Возрастные изменения наблю

дались и в экскреции 17-кетостероидов: отмечалось равномерное увели

чение к 10 годам, а в пре- и пубертатном периодах зафиксировано их 

скачкообразное повышение.

Этими же авторами установлено, что в пубертатный период у 

мальчиков значительно снижаются функциональные резервы коры над

почечников.

По данным исследований других авторов, наибольшая актив

ность коры надпочечников наблюдается в возрасте 7 - 8  лет, затем она 

снижается и опять возрастает к 10 годам. Высказано предположение, 

что стабилизация системы гипофиз -  кора надпочечников происходит 

после 8 лет [196].

Особое внимание уделяется пубертатному периоду, когда проис

ходят усиленные эндокринные перестройки в результате активации ги

пофиза и гипоталамуса [69, 247, 327].

Известно, что гипоталамо-гипофизарно-адреналовой системе 

принадлежит ведущая роль в адаптационно-компенсаторных механиз

мах [10, 44, 101, 115, 161, 194, 195,277,307, 309,323].

Отмечено, что у детей в условиях экологического неблагополу

чия адаптационно-приспособительный характер ответа эндокринной



системы извращается и характеризуется гиперфункцией надпочечников 

на фоне угнетения гипофизарных и тиреоидных функций [253]. В ряде 

случаев происходит истощение адаптационных возможностей, эквива

лентом чего является утяжеление и хронический характер течения забо

леваний [145].

По мнению Воронцова И.М. (1999), критические состояния раз

вития у детей могут сопровождаться транзиторными нарушениями 

адаптационных возможностей вследствие дисгармонизации в процессах 

роста, дифференцировки и созревания функций физиологических сис

тем и межсистемных отношений. По, несмотря на широкие адаптацион

ные возможности, избыточное влияние негативных факторов приводит 

к реакции дезадаптации, то есть к формированию болезни, что совпада

ет с тем или иным возрастным кризом.

Исследование функции коры надпочечников нередко бывает за

труднительным, так как клинические проявления при лёгкой степени 

надпочечниковой недостаточности неспецифические.

Широко используется неинвазивный метод ультразвукового ска

нирования надпочечников, при котором определяют форму, структуру и 

размеры органа [131, 289, 299]. По данным Sample W.F. (1978), досто

верность данного метода составляет 95%.

Для оценки функционального состояния коры надпочечников 

проводят исследование базальных уровней и спонтанной суточной сек

реции гормонов в крови и экскреции их метаболитов с мочой [131, 156].

Определение уровня кортизола наряду с определением уровня 

АКТГ является ведущим в диагностике различных дисфункций гипота- 

ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Концентрация кортизола 

определяется в сыворотке крови, взятой в утренние часы, когда наблю-



дается максимальный уровень стероида, с использованием метода уси

ленной люминесценции («Амерлайт», Великобритания) [113].

Дополнительным диагностическим критерием оценки функцио

нального состояния коры надпочечников является определение метабо

литов стероидных гормонов в моче -  17-оксикортикостероиды и 17- 

кетостероиды [11, 68, 74, 132, 156, 186, 314].

Таким образом, в растущем организме взаимоотношения между 

эндокринными железами отличаются большой подвижностью, а функ

циональные резервы гормонов относительно невелики. Воздействие не

благоприятных факторов в различные возрастные периоды приводит к 

нарушению нейроэндокринной регуляции, что, в свою очередь, служит 

пусковым механизмом в развитии патологических состояний с после

дующей трансформацией в хронические заболевания.



1.3. Роль эндокринных желёз в патологии верхних отде

лов пищеварительного тракта у  детей.

В настоящее время наметилась стойкая тенденция к росту числа 

гастроэнтерологических заболеваний среди детей [22, 23, 45, 46, 66, 89, 

94, 110, 117, 149, 184, 198, 203, 205, 223, 248, 252]. За последние 10 лет 

патология гастродуоденальной области среди детей и подростков воз

росла на 124% [21].

Наиболее высока распространённость болезней органов пищева

рения у детей в возрасте 5 -  6 и 9 -  12 лет, то есть в периоды наиболее 

интенсивных морфо-функциональных изменений в детском организме. 

Так, по данным Карповой С.С. с соавт. (1999), распространённость гаст

роэнтерологических заболеваний у детей младшей возрастной группы 

составляет 467,7°/00 и приближается к максимальным значениям -  

999,10/00 в возрасте 5 - 6  лет.

Установлено, что до 30% выявленных в эти возрастные периоды 

заболеваний проявляются функциональными нарушениями. Однако, 

значительная часть последних прогрессирует и переходит в хрониче

ские заболевания с вовлечением в патологический процесс сопряжён

ных органов [15, 22, 46, 70, 79, 147, 150].

Многочисленными исследованиями доказывается многофактор

ность влияния на формирование гастродуоденальной патологии у детей. 

Это наследственно-конституциональные и алиментарные факторы, 

вредные привычки, воздействие неблагоприятных экологических фак

торов, медикаментов, радиации, аллергенов и нервно-психическое пе

ренапряжение [8, 35, 51, 95, 102, 105, 107, 111, 127, 128, 146, 203, 224, 

226, 231, 235, 249]. В последнее время большое внимание уделяется ро

ли инфекционного фактора [7, 75, 108, 143, 150, 226, 261, 269, 274, 302,



303, 313, 315]. Доказана высокая степень обсеменённости Helicobacter 

pylori (HP) среди детей, больных хроническим гастродуоденитом [6, 29, 

30, 67, 88, 109, 110, 142, 155, 160, 169, 170, 184, 185, 189, 239]. Однако, 

многие авторы указывают на наличие Helicobacter pylori среди здоровых 

детей [5, 56, 88, 188, 189, 191, 283, 305].

Помимо вышеизложенных экзогенных факторов в развитии хро

нического гастродуоденита, немаловажную роль играют и эндогенные 

факторы — трудные для верификации висцеро-висцеральные влияния и 

обменно-эндокринные нарушения [91, 188].

Исследования ряда авторов показали, что морфо-функциональное 

состояние желудка и двенадцатиперстной кишки во многом зависит от 

деятельности эндокринных желёз [58, 78, 122, 139, 157, 164, 219, 333].

В литературе приводятся данные о том, что при патологии гаст

родуоденальной области выявляется заинтересованность таких эндок

ринных органов как гипофиз, щитовидная железа и надпочечники [43, 

139, 147, 148, 163, 167]. Кроме того, установлено существенное значе

ние не только количественных изменений того или иного гормона, но и 

качественного соотношения его с другими гормонами [78, 120, 148, 163, 

218].

Однако, сведения о направленности сдвигов регуляторных меха

низмов, даже при отдельной, достаточно очерченной нозологической 

форме, весьма противоречивы.

Так, Запруднов А.М. (1987) установил фазовые изменения гор

монов в динамике гастродуоденита у детей. В стадии обострения имеет 

место повышение в крови уровней соматотропного, тиреотропного гор

монов, инсулина, гастрина и тиреоидных гормонов. По мере стихания 

патологического процесса отмечается нормализация гормонального го

меостаза. По мнению автора, выявленные изменения носят неспецифи



ческий характер и отражают морфо-функциональные изменения слизи

стой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки.

Исследования Мазурина А.В. с соавт. (1980) показали, что в пе

риоде обострения хронического гастродуоденита у детей также имеет 

место повышение уровней гормонов гипофизарно-тиреоидного ком

плекса, а уровень кортизола остаётся в пределах возрастной нормы не

зависимо от стадии заболевания.

По данным Мосина В.М. (1974), в ряде случаев хроническая га

стродуоденальная патология сопровождается угнетением функции коры 

надпочечников. Исследования Никитиной Е.В. с соавт. (1997) не выяви

ли различий в уровнях гормонов в сыворотке крови (ТТГ, Т4, Т3, корти

зола) у детей с поражением гастродуоденальной зоны. Мусина Л.Ф. 

(1999) указывает, что в периоде обострения хронического гастродуоде

нита имеет место повышение уровней ТТГ и Т4 и снижение Т3. Возмож

но, противоречивость вышеуказанных исследований зависит от дли

тельности и тяжести течения патологического процесса. Снижение сек

реции отдельных гормонов при выраженности патологического процес

са может быть обусловлено истощением функциональных резервов со

ответствующих эндокринных механизмов [78, 237].

Особого внимания заслуживает взаимодействие гипофизарных 

гормонов и полипептидов, вырабатываемых специализированными 

клетками желудка и кишечника. В эксперименте установлены дистро

фические изменения в гипофизе и гипоталамусе в ответ на выключение 

двенадцатиперстной кишки [31, 104, 219]. Наоборот, удаление гипофиза 

приводит к развитию атрофических изменений слизистой оболочки же

лудка и двенадцатиперстной кишки [139,218].

Тиреотропный гормон, помимо общебиологического действия, 

непосредственно связанного с активацией деятельности щитовидной



железы, способен усиливать желудочную секрецию и повышать «агрес

сивные» свойства желудочного сока [4 3 ].

С другой стороны, усиление секреции специфическим образом 

стимулирует тиреоидную функцию и приводит к поступлению в кровь 

Тз и Т4, что также следует расценивать как адаптационный механизм. 

Установлено, что тиреоидные гормоны оказывают выраженное трофи

ческое действие на слизистую оболочку желудка [139]. Под их действи

ем изменяются структура и функции плазматических мембран, электри

ческие свойства цитомембран, активность генетического аппарата, син

тез белка в клетке и др. [183]. Кроме этого, тироксин угнетает секрецию 

и кислотообразование [148, 181].

По данным Туголукова В.Н. (1972), воздействие гипофиза на сек

реторный процесс желудка осуществляется посредством АКТГ, стиму

лирующего выработку кортикостероидов корой надпочечников. По

следние активируют дифференцировку молодых клеток слизистой обо

лочки. Экспериментально установлено, что глюкокортикоиды поддер

живают на физиологическом уровне продукцию соляной кислоты, ока

зывают трофическое влияние на тканевые элементы (обеспечивают 

нормальную гистологическую структуру дифференцированного эпите

лия желёз секреторного аппарата желудка).

Также известно, что АКТГ усиливает желудочную секрецию, 

снижает слизеобразование, замедляет трофические процессы в слизи

стой оболочке желудка [31].

Ряд авторов придерживается концепции о «функциональном ги- 

покортицизме», который сопровождается органическими изменениями 

гипофиза или надпочечников и развивается в результате их обратимого 

поражения при различных неэндокринных заболеваниях, в том числе и 

при хронической гастродуоденальной патологии. Особенностью «функ



ционального гипокортицизма» является его латентный характер, так как 

клинические его проявления минимальны и не привлекают внимания 

клиницистов. Так, при обследовании больных хроническим гастритом 

наблюдалось угнетение функциональной активности коры надпочечни

ков и снижение её резервов [78, 218]. При этом гипокортицизм чаще на

блюдается у больных с более длительным анамнезом заболевания. Ха

рактер и степень выраженности нейроэндокринных расстройств могут 

быть использованы как дополнительный критерий глубины развития 

патологического процесса [129].

Между двумя системами -  гипофиз-надпочечники и гипофиз- 

щитовидная железа имеются функциональные взаимоотношения [254]. 

Глюкокортикоиды в физиологических концентрациях способствуют 

реализации функции ТТГ [137]. В свою очередь, функциональное со

стояние надпочечников во многом зависит от действия инкрета щито

видной железы [139]. Тиреоидные гормоны способны снижать перифе

рическую активность кортикостероидов.

Кроме того, экспериментальным путём установлено, что дефицит 

тиреоидных гормонов в критические периоды развития мозга нарушает 

функциональную дифференцировку гипогаламических механизмов, 

контролирующих адренокортикотропную функцию гипофиза [179].

При глубоком изучении литературных данных отмечается совпа

дение отчётливого роста формирования гастродуоденальной патологии 

с пиком формирования эндокринных расстройств у детей в эндемичной 

по зобу местности. Последнее, на наш взгляд, заслуживает особого 

внимания и требует углублённого изучения механизмов дисбаланса эн

докринных желёз при развитии хронической патологии верхних отделов 

пищеварительного тракта у детей и подростков.



1.4. Использование и изучение влияния магнитных полей 

на функции эндокринных желёз.

В настоящее время отдельные виды магнитных полей с успехом 

применяются в разнообразных областях медицины в качестве одной из 

форм немедикаментозной терапии [16, 34, 37, 228]. В большинстве из

вестных методик магнитотерапии и электромагнитотерапии отсутствует 

объективное обоснование параметров лечения в соответствии с индиви

дуальными особенностями больного и тяжестью заболевания. Исследо

ватели в основном опираются на свой эмпирический опыт в установке 

средней интенсивности лечебных магнитных полей и электромагнитных 

полей, места воздействия и времени процедур без учёта обратных свя

зей от живого организма [64, 215].

Среди всех видов магнитных полей (МП) наиболее выраженной 

физиологической активностью обладают низкочастотные импульсные 

сложномодулированные электромагнитные поля [17, 18, 19]. При этом 

наблюдаемые магнитобиологические эффекты могут быть объяснены 

предполагаемой способностью магнитных полей «стирать» патологиче

скую информацию, несвойственную нормальной клетке [60].

МП может оказывать биологическое действие на организм тремя 

путями: прямым, рефлекторным и опосредованным (изменение биоло

гических жидкостей после обработки МП) [232]. Экспериментально до

казано воздействие МП на некоторые органы путём облучения целого 

организма или его областей [291, 292, 325].

Установленно, что особенностью живых организмов является их 

способность трансформировать энергию физических факторов в биоло

гический процесс [270, 293, 297]. Процесс перехода одного вида энер

гии в другой происходит либо путём непосредственного возбуждения



рецепторов или иных реагирующих тканей, либо сопровождается обра

зованием эндогенного тепла с изменением pH среды и образованием 

биологически активных соединении [278, 298, 319]. Биологически ак

тивные вещества способны оказывать возбуждающее действие не толь

ко в месте их образования, но и, распространяясь гуморальным путём, 

влияют на вегетативные центры, эндокринную систему, уровень обмен

ных процессов, состояние иммунной системы [255, 266, 320, 321].

С позиций адаптационного синдрома, МП, выступая в качестве 

неспецифического агента, могут вызывать в организме изменения, по

добные адаптационным реакциям различной степени выраженности, 

вплоть до стресса [47, 322], активировать симпатико-адреналовую сис

тему [39, 192,301].

МП могут как усиливать, гак и ослаблять тонус различных отде

лов ВНС, что имеет непосредственное отношение к управлению реак

циями организма [65, 240]. Под действием МП снижается тонус симпа

тического отдела ВНС и усиливается ваготонический эффект [40, 308, 

335].

Влияние МП на реакцию эндокринной системы зависит от про

должительности воздействия. Как правило, кратковременное воздейст

вие активирует функции эндокринных желёз, включает каскад много

численных метаболических процессов, направленных на повышение ре

зистентности организма. В то же время, длительно продолжающиеся 

повторные воздействия МП тех же параметров оказывает противопо

ложный эффект: угнетает активность гипофизарно-надпочечниковой 

системы, симпатико-адреналовой системы, половых гормонов; не сни

жается только функция щитовидной железы [119, 120, 121, 322].

Сложная колебательная система живого организма с различной 

частотой колебаний на разных иерархических уровнях (от организмен-



ного до клеточного и субклеточного) существует как единое целое бла

годаря резонансному взаимодействию, приводящему к синхронизации 

колебаний. В механизмах синхронизации главная роль отводится цен

тральной нервной и эндокринной системам. Использование низких час

тот изменяющегося магнитного ноля приводит к синхронизации работы 

на различных уровнях и, следовательно, обеспечивает устойчивость жи

вой системы. Возможность влияния переменного МП на организм с це

лью оптимизации его функционального состояния открывает новые 

перспективы диагностики и лечения [48].

Вышеизложенное послужило одной из теоретических предпосы

лок для использования нами в клинической практике низкочастотного 

импульсного сложномодулированно! электромагнитного поля.

Следует констатировать orcyi с i в и о в доступной для нас литера

туре данных о результатах изучения влияния магнитных полей на 

функциональную активность эндокринных желёз при формировании 

хронической органопатологии у детей.



Глава 2. Объём и методы исследования. Нормативы 

гормональных показателей и экскреция их метаболи

тов с мочой у детей от 4 до 16 лет.

Под наблюдением находилось 123 ребёнка в возрасте от 4 до 16 

лет, получавших лечение в специализированном гастроэнтерологиче

ском отделении Детской клинической больницы станции Свердловск- 

пассажирский (главный врач Байков Ю.М.)

Большинство детей составили девочки -  62,6% (77 человек), 

мальчики -  37,4% (46 человек).

Учитывая морфо-функциональные особенности растущего орга

низма среди обследуемых детей, выделены следующие группы: 4 - 6  

лет — 9 человек (7,3%), 7 - 1 0  ле1 -  44 человека (35,8%), 1 1 - 1 3  лет -  47 

человек (38,2%), 1 4 - 1 6  лет -  23 человека (18,7%).

При поступлении в стационар нами тщательно анализировались 

данные анамнеза:

- жалобы родителей;

- наследственность с выявлением патологии щитовидной желе

зы у ближайших родственников:

- течение беременности, родов и периода новорождённости;

- наличие в анамнезе лруi их заболеваний: поражение JIOP- 

органов, частые респираторные инфекции, острые кишечные 

заболевания, глистно-паразитарные инвазии; заболевания 

нервной, эндокринной и мочевыделительной систем;

- давность возникновения первых симптомов поражения орга

нов пищеварения и их динамика;

- эффективность проводимого лечения и частота обострений.



При объективном осмотре оценивался общий статус детей с вы

явлением патологических синдромов, касающихся поражения органов 

пищеварения.

Проводилась оценка физического развития: рост измерялся вер

тикальным ростомером, определение массы тела осуществлялось с по

мощью рычажных весов с точностью до 50 г, окружность груди измеря

лась сантиметровой лентой при спокойном дыхании. Интерпретация ан

тропометрических параметров проводилась по таблицам центильного 

распределения признака (Воронцов И.М., 1986), что позволило дать 

объективную индивидуальную характеристику физического развития 

обследуемых.

Особое внимание уделялось выраженности симптомов хрониче

ской интоксикации, включая гипернигментацию отдельных участков 

кожи (естественных складок, шеи, кожи i руди и живота, околопупочной 

области, локтей и коленей).

Лабораторный комплекс исследований включал:

- общеклинический лабораторный минимум;

- биохимические исследования крови: гепатограмма, протеино- 

грамма, липидный спектр крови, уровень сахара крови, по по

казаниям -  гликемическая кривая;

- бактериологические исследования: определение уловно

патогенной флоры в кале, исследование кала на дисбактериоз;

- определение лизоцима в кале.

Всем детям проводилась внутрижелудочная рН-метрия аппара

том «Гастроскан-5», выполнялась диагностическая эзофагогастродуоде- 

носкопия японским аппаратом «Olinipus GIF-ЗО» с биопсией слизистой 

оболочки антрального отдела желудка, а также ультразвуковое исследо



вание органов брюшной полости с определением типа сократимости 

желчного пузыря аппаратом «Toshiba SSD-240».

Степень увеличения щитовидной железы определяли визуально- 

пальпаторным методом, используя классификацию О.В. Николаева 

(1966), согласно которой:

0 — щитовидная железа не пальпируется;

1 степень — увеличенная железа ясно прощупывается, но незамет

на на глаз при глотании;

II степень - увеличенная железа хорошо пальпируется, и заметна 

на глаз при глотании;

III степень -  «толстая шея», увеличенная железа хорошо заметна 

при осмотре;

IV степень -  резко увеличенная железа, ясно выраженный зоб, 

меняющий конфигурацию шеи;

V степень -  зоб достигает больших размеров.

Для оценки состояния щитовидной железы проводилось её ульт

развуковое сканирование в режиме реального времени на аппарате 

«Toshiba SSD-240» с использованием высокочастотного (7,5 мГц) сек

торного механического датчика с водной насадкой. Преимуществами 

данного метода являются отсутствие противопоказаний и специальной 

подготовки, а также возможность определения размеров органа, его 

формы и эхоструктуры.

Объём каждой доли щитовидной железы вычислялся по формуле: 

V = d , x  d2 х  ds х  0.479 [см3/, 

где dj -  длина, d2 -  поперечный размер, d3 -  переднезадний размер доли, 

0,479 -  коэффициент поправки на эллипсоидность; общий объём органа 

являлся суммой объёмов правой и левой долей и выражался в см3. Ве

личина перешейка при вычислении общего объёма не учитывалась, если



толщина перешейка не превышала 1,0 см. Степень увеличения щито

видной железы по данным ультрасонографической волюмометрии оце

нивалась следующим образом:

I степень -  превышение объёма до 100%;

II степень -  превышение объёма от 100 до 200%;

III степень -  превышение объёма от 200 до 300%.

Функциональное состояние гпиофизарно-тиреоидной системы

оценивалось по уровню гормонов в сыворотке крови. Определялись 

следующие показатели: тиреотропный юрмон (ТТГ), свободная фрак

ция тироксина (СТ4), свободная фракция грийодгиронина (СТ3). Забор 

крови у пациентов проводился в утренние часы натощак. Определение 

уровней гормонов осуществлялось на базе Центра лабораторной диаг

ностики г. Екатеринбурга (главный врач -  д. м. н. Бейкин Я.Б.) с ис

пользованием метода усиленной люминесценции неизотопной техноло

гии (система «Амерлайт» британской фирмы «Амершам»). Полученные 

результаты сравнивались с региональными нормативами соответст

вующих возрастных групп, разработанными на базе Центра (Князев 

Ю.А. с соавт., 1998).

Учитывая данные литературы о высокой частоте выявления ау

тоиммунных процессов в щитовидной железе, в ряде случаев проводи

лось исследование уровня антител к тиреоглобулину (АТ-ТГ).

Исследование морфо-функционального состояния надпочечников 

включало ультразвуковую диагностику в режиме реального времени на 

аппарате «Toshiba SSD-240» с использованием конвексного датчика (3,5 

/ 3,75 мГц). Определялись форма, размеры и структура органа.

Функциональное состояние коры надпочечников оценивалось по 

уровню кортизола сыворотки крови, взятой утром натощак, определяв

шегося ранее описанным методом.



В качестве дополнительного критерия исследования функции ко

ры надпочечников определялся уровень суточной экскреции 17-кетосте- 

роидов с мочой по известной методике с М-динитробензолом. Методика 

включает ряд химических реакции: гидролиз, экстракция, очистка, 

цветная реакция с последующим расчётом показателя по формуле:

П х Д
X — х  3,4674 (ммоль/сут),

20
где X -  уровень 17-кетостероидов, I I -  показания фотоэлектрокалори

метра, Д -  суточный диурез (л), 20 -  количество взятой в опыт мочи 

(мл), 3,4674 -  коэффициент пересчёта.

Все дети осматривались JlOP-врачом, стоматологом, невропато

логом. По показаниям применялось рентгенологическое исследование 

желудочно-кишечного тракта, электрокардиография, кардиоинтерва- 

лография, реоэнцефалография, электроэнцефалография, эхо-энцефа

лография, рентгеноурологическое исследование, а также осмотры неф

ролога, кардиоревматолога и эндокринолога.

Помимо традиционных методов исследования функции эндок

ринных желёз, нами разработана оригинальная методика оценки гормо

нального гомеостаза организма при помощи экспертно

диагностического аппарата «Лпра-КЮ». разработанного и изготовлен

ного в отделе медицинской кибернетики центральной научно- 

исследовательской лаборатории УГМА. Прибор защищён патентами 

Российской Федерации: патент № 2107964, приоритет 28.04.95; № 

96121429 / 07 (028062), приоритет 28.04.95; патент № 208020, приоритет 

01.08.94. Принцип действия прибора основан на анализе изменения па

раметров наведённых информационных электромагнитных полей непо

средственно в структуре живых тканей. Прибор предназначен для диаг

ностики патологии (предпатологии), а именно для определения микро



циркуляции и обменных процессов на функциональном и анатомо

морфологическом уровнях.

Нами разработана математическая модель, которая помогает оце

нить функциональное состояние энлокринной системы организма ре

бёнка.

Данная методика обеспечиваем повышение достоверности и опе

ративности, так как учитывает наличие взаимосвязи в функциональной 

активности основных эндокринных желёз: гипофиза, щитовидной желе

зы и надпочечников. Кроме этого, достоверность предлагаемого спосо

ба повышается благодаря тому, что расчётная формула индекса гормо

нального состояния организма учитывает контролируемый количест

венный параметр -  уровень ТТГ, а чакже состояние иммунитета путём 

введения в неё коэффициента привитое i и.

Подано заявление о выдаче 1киента Российской Федерации на 

изобретение: уведомление о положичельном результате формальной 

экспертизы: № гос. регистрации 991 19177/14(020434), приоритет от 

7.09.99 г.

Расчётная формула индекса выглядит следующим образом:

(Q, + QJ  -v О,
J = -----------------  ,

( V / Q 4)
где J -  индекс гормонального состояния организма, Qi -  индекс функ

ционального состояния щитовидной железы, Q2 -  индекс функциональ

ного состояния надпочечников, Q3 -  значение текущего коэффициента 

привитости, Q4 -  максимальное значение коэффициента привитости, Y 

-  количество тиреотропного гормона в организме пациента.

За норму принимают значения J в диапазоне от 5,0 до 7,5 единиц, 

субкомпенсацию констатируют для J ог 3,0 до 5,0 и от 7,5 до 10,0 еди



ниц, декомпенсацию констатируют для значений J меньше 3,0 и выше 

10,0 единиц.

Результаты лабораторных исследований в работе представлены в 

единицах международной системы (СИ) и обработаны методами вариа

ционной статистики. Вычислялись: средняя арифметическая (М), сред

неквадратичное отклонение (ст), среднеквадратичная ошибка (т ) , коэф

фициент Стьюдента (t) с последующим определением уровня достовер

ности различий (р). Для выяснения корреляционных взаимосвязей ряда 

показателей использовался линейный коэффициент корреляции (г). Ма

тематическая обработка проведена на IBM PC AT 386 DX-33 с исполь

зованием программы MS Excel 2.0 пакета MS Office 6.0 в операционной 

среде MS Windows 3.11.

Результаты проведённых исследований сопоставлялись с данны

ми отечественных авторов (Таблица 2.1).



Таблица 2.1. Показатели гормонов в сывортке крови и экскреции их метаболитов у здоровых детей раз

личных возрастных групп.

Возраст,
годы

ТТГ, мМЕ/л СТ3, пмоль/л СТ4, пмоль/л Кортизол,
нмоль/л 17-кетостероиды, 

ммоль/сут 
Жуковский М.А., 1989Князев Ю.А. с соавт., 1998

1 , 1 - 3 0,7 ± 0 ,5 7 7,30 ±0,71 19,52 ± 3 ,3 4

319,0 ± 117,0
3,8 ± 0,2

3 , 1 - 6 1,81 ±0,61 7,16 ±0,91 21,26 ± 3 ,0 7 5,9 ± 0,2

6 , 1 - 1 1 1,68 ± 0 ,8 7 6,65 ± 0,89 20,31 ± 2 ,8 9

442,0 ± 193,0

8,85 ±0 , 5

11,1 -  15 1,52 ± 0 ,7 5 5,22 ± 0,56 15,76 ± 3 ,6 6 17,7 ± 1,85

1 5 , 1 - 2 0 1,90 ±0,71 5,69 ± 1,04 15,86 ±3 , 10 27,6 ± 0,45



Глава 3. Клиническая характеристика детей с хрони

ческими гастродуоденитами.

Под наблюдением находились 123 ребёнка с хроническим гаст

родуоденитом в возрасте от 4 до 16 лет. Из них 62,6% (77 человек) со

ставили девочки и 37,4% (46 человек) -  мальчики.

У 68,3% обследуемых диагноз хронического гастродуоденита 

был выставлен впервые; 31,7% детей имели ранее установленный диаг

ноз и находились на диспансерном учёте у гастроэнтеролога.

Длительность заболевания колебалась в широких пределах: от 6 

месяцев до 6 лет и составляла в среднем у детей 4 - 6  лет -  0,8 ± 0,16 г., 

7 -  10 лет -  1,6 ± 0,99 г., 11 -  13 лет -  2,1 ± 1,39 г., 14 -  16 лет -  2,9 ± 

1,68 г.

Необходимо отметить, что большинство обследуемых (63,4%) 

указывали на отсутствие сезонности обострения хронического гастро

дуоденита. Патологический процесс в гастродуоденальной области 

имел тенденцию к непрерывно-рецидивирующему течению с быстрым 

(43,9%) или медленным (19,5%) прогрессированием основных клиниче

ских симптомов. Лишь у 36,6% детей выявлена сезонность обострений: 

весенне-осенний период -  20,4%, зимний -  8,9%, летний -  7,3%.

При анализе анамнестических данных установлено, что 84,6% 

обследуемых детей имели отягощённую наследственность по гастроэн

терологическим заболеваниям.



Таблица 3.1. Частота заболеваний желудочно-кишечного тракта 

среди родственников детей, больных хроническим гастро

дуоденитом (% ).

Хронический гаст
рит (гастродуоденит)

Язвенная бо
лезнь

Другие заболева
ния желудочно- 

киш ечного тракта
I линия 
родства 48,4 8,9 22,8

II линия 
родства 13,3 5,7 9,8

По данным, представленным в таблице 3.1, явно превалирует 

удельный вес хронического гастрита (гастродуоденита) у родственни

ков первой линии.

Воздействие неблагоприятных факторов в периоде прогенеза, в 

анте- и интранатальном периодах развития имело место в 62,6% случаев 

(Таблица 3.2). Отягощённый акушерский анамнез в виде медицинских 

абортов, выкидышей, бесплодия отмечался у 16,7% матерей. Патологи

ческое течение беременности наблюдалось в 72,4% случаев. В периоде 

беременности женщины страдали анемией (10,6%), имели обострение 

хронических заболеваний (8,1%), переносили острые респираторные 

вирусные инфекции (6,5%). Реже выявлялись дисфункции щитовидной 

железы (5,7%).

Нарушения интранатального периода в виде затяжных или стре

мительных родов, слабости родовой деятельности, оперативного родо- 

разрешения (кесарево сечение) отмечены у 17,0% обследуемых.

Перинатальное поражение нервной системы гипоксического, 

травматического или смешанного генеза наблюдалось у 37,4% детей.



Таблица 3.2. Особенности анте-, интра- и неонатального периодов 

развития детей с хроническим гастродуоденитом.

Н еблагоприятны е ф акторы %

Отягощённый акушерский анамнез 16,7
Гестоз I половины беременности 26,0
Гестоз II половины беременности 21,2
Гестоз на протяжении всей беременности 16,3
Угроза прерывания беременности 8,9
Анемия 10,6
Обострение хронических очагов инфекции 8,1
ОРВИ 6,5
Стремительные роды 9,8
Слабость родовой деятельности 2,4
Затяжные роды 2,4
Оперативное родоразрешение 2,4
Обвитие пуповины 8,1
Перинатальное поражение ЦНС 37,4
Недоношенность 9,8
Переношенность 3,3

Анализ характера вскармливания обследуемых детей выявил, что 

показатель естественного вскармливания на первом году жизни соста

вил 37,4% (Таблица 3.3). Большинство детей с гастродуоденальной па

тологией (62,6%) были рано переведены на искусственное вскармлива

ние, из них 11,4% детей получали искусственные молочные смеси с ро

ждения.



Таблица 3.3. Х арактер вскарм ливания детей с хроническим гастро

дуоденитом.

Х арактер вскарм ливания Абсолютное число %
Искусственное с рождения 14 11,4
Искусственное с 1 месяца 21 17,1
Естественное до 3 месяцев 19 15,4
Естественное до 4 месяцев 23 18,7
Естественное до 6 месяцев 10 8,1
Естественное до 1 года и старше 36 29,3

В анамнезе отмечалась высокая инфекционная и глистно-пара- 

зитарная заболеваемость (Таблица 3.4). Кишечные инфекции переноси

ли 40,7% детей, в том числе 11,4% имели инфекционные энтероколиты 

на первом году жизни. Процент глистно-паразитарных инвазий соста

вил 73,9%.

Таблица 3.4. Х арактер и частота заболеваний у обследуемых детей 

по данны м  анамнеза.

Нозологические формы %

Острые кишечные инфекции, дизентерия 
(в т.ч. болели неоднократно)

40,7
9,8

Глистно-паразитарные инвазии:
- лямблиоз 33,3
- энтеробиоз 26,0
- аскаридоз 14,6
Частые острые респираторные вирусные инфекции 23,6
Воспалительные заболевания мочевыделительной системы 16,3
Пищевая аллергия 18,7
Лекарственная аллергия 4,1

Также в анамнезе обследуемых детей имелись указания на упор

ные срыгивания (16,3%), рвоту «фонтаном» (3,2%), диарею (5,7%) на



протяжении первых трёх месяцев жизни, не связанные с патологией же

лудочно-кишечного тракта.

Ведущим субъективным симптомом у детей с хроническим гаст

родуоденитом являлась боль в животе. Боли после еды наблюдались у 

39,8% обследуемых, до еды — у 11,4%, не связанные с приёмом пищи — 

у 4,1% детей. Реже беспокоили ночные боли (1,6%) (Таблица 3.5). У 

большинства детей (58,3%) они были интенсивными, с продолжитель

ностью до 20 — 30 минут, у 9,8% боли носили схваткообразный харак

тер, у 13,0% отмечался ноющий, продолжительный характер боли. У 

57,7% детей они локализовались в эпигастральной области, у 28,4% - в 

пилородуоденальной зоне, 4,9% детей указывали на отсутствие опреде

лённой локализации.

Часто абдоминальные боли стихали самостоятельно или после 

приёма пищи (64,3%), реже требовалась медикаментозная коррекция 

(28,4%). В ряде случаев (7,3%) дети консультировались хирургом по по

воду приступа острых болей.

Вторым по частоте при хроническом гастродуодените определял

ся синдром желудочной диспепсии: тошнота (38,2%), рвота (17,9%), из

жога (12,2%), отрыжка воздухом (30,1%) и съеденной пищей (2,4%), 

привкус горечи (8,9%) или кислого (5,7%) во рту, неприятный запах изо 

рта (8,9%). Тошнота чаще беспокоила по утрам, до приёма пищи. У 

5,7% детей рвота приносила облегчение и представляла застойное со

держимое желудка. Диспепсический синдром сопровождался снижен

ным или избирательным аппетитом (34,9% и 15,4% соответственно).

Изменения характера стула в виде запоров выявлены у 56,9% об

следуемых, диареи -  у 5,7%. Неустойчивый стул (чередование запоров и 

диареи) имели 4,9% больных.



Таблица 3.5. Частота основных жалоб у детей с хроническим гаст

родуоденитом (%).

Симптомы %
I. Абдоминальные боли

1. Время появления
после еды 39,8
до еды 11,4
провоцируемые физической нагрузкой 5,7
не связанные с приёмом пищи 4,1
ночные боли 1,6

2. Локализация болей
в эпигастральной области 57,7
в пилородуоденальной области 28,4
в эпигастрии и пилородуоденальной области 4,1
в правом подреберье 13,8
в левом подреберье 1,6
неопределённой локализации 4,9

3. Характер болей
интенсивные 58,3
ноющие 13,0
схваткообразные 9,8

II. Симптомы желудочной диспепсии
тошнота 38,2
отрыжка воздухом 30,1
рвота 17,9
изжога 12,2
запах изо рта 8,9
привкус горечи во рту 8,9
привкус кислого во рту 5,7
отрыжка съеденной пищей 2,4

III. Симптомы кишечной диспепсии
запоры 56,9
диарея 5,7
неустойчивый характер стула 4,9
метеоризм 2,4



Помимо основных жалоб, касающихся поражения органов пище

варения, ряд детей предъявляли такие жалобы, как общая слабость и 

повышенная утомляемость (39,8%), частые головные боли различной 

локализации (52,8/о), потливость (15,4%), эмоциональная лабильность 

или плаксивость (8,9% и 7,3% соответственно), снижение памяти 

(24,4%), рассеянность, невнимательность (16,2%).

Физическое развитие у 48,8% детей было средним (Таблица 3.6). 

Удельный вес детей, имеющих физическое развитие выше среднего, вы

сокое и очень высокое (29,3%) немного превышал таковой у детей с 

развитием ниже среднего, низким и очень низким (21,9%). Отклонения 

в физическом развитии сопровождались его дисгармоничностью в 

29,3% случаев.

Таблица 3.6. Показатели физического развития детей с хрониче

ским гастродуоденитом (%).

Уровень физического развития
очень низкое 6,5
низкое 2,4
ниже среднего 13,0
среднее 48,8
выше среднего 11,4
высокое 8,1
очень высокое 9,8

Г армоничность
гармоничное 70,7
дисгармоничное 23,6
резко дисгармоничное 5,7



При осмотре у подавляющего количества детей, наряду с сим

птомами хронической интоксикации (бледность кожного покрова, пара- 

орбитальный цианоз, сухость кожи), выявлялась гиперпигментация от

дельных участков кожи (естественных складок, шеи, груди и живота, 

пупочного кольца, локтей, коленей) разной степени выраженности. По 

нашему мнению, данные симптомы («грязной» шеи, «грязных» локтей и 

коленей, двухцветности груди и живота, прокрашенности естественных 

складок и пупочного кольца) являются клиническими проявлениями от

носительной надпочечниковой недостаточности.

У каждого второго ребёнка вышеперечисленные симптомы были 

выражены умеренно (63,4%). Значительные проявления относительной 

надпочечниковой недостаточности имели место у 28,5% детей с дли

тельностью хронического гастродуоденита более двух лет.

Параллельно, со стороны кожного покрова, определялись сим

птомы полигиповитаминоза («заеды» в углах рта, хейлит, фолликуляр

ный гиперкератоз, ломкость и поперечная исчерченность ногтей) и гли- 

стно-паразитарной инвазии (поперечные складки кожи на животе, пиг

ментация белой линии живота, глубокие поперечные складки в области 

локтевых сгибов). Выявлялись признаки холестаза как проявление дис- 

кинезий билиарной системы (пальмарная и плантарная субиктеричность 

кожи, краевая субиктеричность склер, симптом «бабочки» на твёрдом 

нёбе).

Наряду с этим, у 43,1% детей констатировались симптомы дисба

ланса вегетативной нервной деятельности в виде мраморности кожи, 

повышенной влажности и похолодания верхних и нижних конечностей, 

изменения кожного дермографизма, склонности к артериальной гипото

нии. Последние симптомы значительно чаще выявлялись у детей 1 1 - 1 3  

и 14 -  16 лет.



При поверхностной ориентировочной пальпации определялась 

болезненность в эпигастральной (57,7%) и пилородуоденальной (28,4%) 

зонах (Таблица 3.7). Болезненность по ходу толстой и тонкой кишок ди

агностировалась у 18,7% и 5,7% обследуемых, в правом и левом подре

берьях — у 12,2%, в подвздошных областях — у 7,3%, при пальпации пе

чени -  у 8,1 % больных.

Болезненность в точке Кера и положительные пузырные симпто

мы определялись у 30,9% детей, в точках проекции поджелудочной же

лезы (Мейо-Робсона, Дежардена, Кача) — у 10,6% обследуемых.

Таблица 3.7. Частота основных клинических симптомов, вы являе

мых у детей с хроническим гастродуоденитом.

Симптомы %
Обложенность языка 100,0
Болезненность при пальпации

- в эпигастральной зоне 57,7
- в пилородуоденальной зоне 28,4
- по ходу толстой кишки 18,7
- в правом и левом подреберьях 12,2
- в точках проекции поджелудочной железы (Мейо-Роб
сона, Дежардена, Кача) 10,6

- при пальпации края печени 8,1
- в подвздошных областях 7,3
- по ходу тонкой кишки 5,7

Положительные пузырные симптомы (Мерфи, Ортнера, Кера) 30,9
Увеличение печени 11,4

При исследовании сердечно-сосудистой системы достаточно час

то выявлялась аритмия со склонностью к брадикардии (22,8%) или та-



хикардии (16,3%), которая подтверждалась электрокардиографическим 

исследованием. В одном случае диагностирована экстрасистолия.

Помимо анамнестических данных, субъективных и объективных 

симптомов, всем детям проводился полный комплекс лабораторных и 

инструментальных методов исследований.

Показатели периферической крови у большинства детей в перио

де обострения хронического гастродуоденита отражали течение воспа

лительного процесса. Определялись лейкопения, умеренный нейтрофи- 

лёз и лимфоцитопения; при наличии глистно-паразитарной инвазии -  

эозинофилия. В динамике на фоне проводимого лечения отмечался уме

ренный лимфоцитоз.

В биохимическом анализе крови имела место диспротеинемия за 

счёт увеличения содержания белков а 2- и у-глобулинов, отражающих 

интенсивность воспалительных процессов. В ряде анализов, при пато

логии гепатобилиарной системы, диагностировалось повышение тимо

ловой пробы.

Согласно целям и задачам работы нами также оценивался уро

вень холестерина сыворотки крови -  источника синтеза гормонов коры 

надпочечников. Средний уровень его составил у детей 4 — 6 лет — 3,9 ± 

0,7 ммоль/л, 7 — 10 лет -  3,8 + 0,8 ммоль/л, 1 1 - 1 3  лет — 3,5 ± 0,8 

ммоль/л, 1 4 - 1 6  лет — 4,0 ± 1,0 ммоль/л (при норме 4,15 ± 1,05 ммоль/л).

Изменения в копрологических исследованиях зачастую отражали 

поражение того или иного отдела желудочно-кишечного тракта. Пора

жение гастродуоденальной области сопровождалось наличием в копро- 

грамме неизменённых и изменённых мышечных волокон, неперевари- 

мой и переваримой клетчатки, детрита. При недостаточности поджелу

дочной железы определялся нейтральный жир. Нарушение желчевыде- 

ления сопровождалось наличием жирных кислот. При патологии ки-



шечника в копрограмме имели место внутриклеточный крахмал, йодо- 

фильная флора, бактерии, дрожжевые грибы.

Анализ результатов внутрижелудочной рН-метрии показал, что 

пик повышенного кислотообразования приходится на возраст 1 1 - 1 3  

лет (Таблица 3.8, Рисунок 3.1). Необходимо отметить высокий удель

ный вес детей, имеющих повышенную кислотность желудочного сока 

во всех возрастных группах. Исключение составляли дети от 4 до 6 лет.

Таблица 3.8. Характер кислотообразующей функции желудка по 

данным внутрижелудочной рН-метрии у детей различ

ных возрастных групп (%).

Возраст, годы
Кислотность желудочного сока

пониженная нормальная повышенная

4 - 6  (п = 9) 22,2 55,6 22,2

7 - 1 0  (п = 44) 13,6 20,5 65,9

1 1 -1 3  (п = 47) 2,1 21,3 76,6

1 4 -1 6  (п = 23) 8,7 26,1 65,2

Повышенная кислотность желудочного сока диагностировалась 

при значениях pH в теле желудка от 1,3 до 0,9 ед. Средние показатели 

pH желудочного сока у детей, имеющих повышенную кислотность, по 

сравнению с нормальной кислотностью представлены в таблице 3.9.



Рисунок 3.1. Распределение детей (в %) с обострением гастродуоденита в зависимости от уровня 

кислотообразующей функции желудка и возраста.

Возраст, годы
КИСЛОТНОСТЬ

□  п о н и ж е н н а я  □  н о р м а л ь н а я  □ п о в ы ш е н н а я



Таблица 3.9. Сравнительная характеристика показателей кислото

образующей функции желудка по данным рН-метрии у де

тей с гастродуоденитом по возрастам.

Кислотность желудочного сока Р
Возраст, годы гиперацидность нормацидность 1:2

1 2

4 - 6 1,10 ±0,02 
п = 2

1,40 ±0,05 
п = 5 <0,01

7 - 1 0 0,90 ± 0,05 
п = 29

1,40 ±0,05 
п = 6 <0,01

1 1 -1 3 0,95 ± 0,03 
п = 36

1,49 ±0,08 
п= 10 <0,01

1 4 -1 6 0,93 ± 0,09 
п= 15

1,50 ±0,01 
п = 6 <0,01

По результатам ультразвуковой диагностики органов брюшной 

полости выявлялась разнообразная патология (Таблица 3.10).

Таблица 3.10. Характер патологии, выявленной при ультразвуко

вых исследованиях у обследуемых детей (%).

Результаты УЗИ Количество 
больных, %

1. Признаки панкреатопатии 32,5
2. Деформация желчного пузыря 9,8
3. Признаки холецистита 8,9
4. Утолщение стенок желчного пузыря 8,9
5. Увеличение печени 8,1
6. Признаки жирового гепатоза 7,3
7. Структурные изменения в печени 2,4



У каждого больного определялась сократительная функция 

желчного пузыря методом динамической волюмометрии. Установлено, 

что дискинезию желчевыводящих путей по гипертонически- 

гиперкинетическому типу имели 90,9% детей. Такие дискинетические 

расстройства часто сочетаются с хроническим гастродуоденитом ввиду 

особенностей анатомического расположения, общности иннервации и 

кровоснабжения и имеют функциональный характер [31].

Результаты эзофагогастродуоденоскопии подтверждали воспали

тельные изменения в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперст

ной кишки разной степени выраженности. У каждого второго ребёнка 

эндоскопически хронический гастродуоденит характеризовался выра

женной гиперемией слизистой оболочки, отёчностью и утолщением 

складок. На поверхности слизистой оболочки антрального отдела или 

тела желудка определялась бугристость по типу «булыжной мостовой». 

Такая эндоскопическая картина характерна для НР-ассоциированного 

гастрита. По результатам биопсии Helicobacter pylori выявлялся у 85,3% 

обследумых. В ряде случаев (7,3%) диагностировалось поражение пи

щевода (эзофагит), 20,3% больных имели дуоденогастральный рефлюкс, 

2,4% - гастроэзофагеальный рефлюкс.

Результаты электрокардиографии выявили следующие отклоне

ния сердечной деятельности: брадикардия (2 2 ,8%), синусовая аритмия 

(16,3%), неполная блокада правой ножки пучка Тиса (6,5%), синусовая 

тахикардия (3,3%), нарушение проводимости (4,1%), повышение элек

трической проводимости миокарда ( 1 ,6%), миграция водителя ритма 

( 1 ,6%), экстрасистолия (0 ,8%).

Особенностью периода обострения хронического гастродуодени

та у детей школьного возраста было наличие синдрома вегетативной 

дистонии (43,1%). С возрастом увеличивался процент детей, имеющих



данную патологию. Так, в группе детей 7 —10 лет вегетативная дисто

ния диагностирована у 36,4%, 11 -  13 лет -  у 53,2%, 14 -  16 лет -  у 

52,2% больных.

По результатам кардиоинтервалографии исходный вегетативный 

тонус расценивался как эйтонический у 43,4% обследуемых, ваготони- 

ческий — у 47,2%, симпатикотонический — у 9,4%. Вегетативная реак

тивность у большинства детей (79,2%) была гиперсимпатикотониче- 

ской, реже встречалась нормальная и асимпатикотоническая (15,1% и 

1,9% соответственно). Последнее свидетельствует о разбалансировке 

вегетативной регуляции в период обострения хронического гастродуо

денита с нарушением адаптационных механизмов.

Комплексное обследование детей с патологией гастродуоденаль

ной области показало, что в 10 0 % случаев в патологический процесс во

влекаются сопряжённые органы желудочно-кишечного тракта (Таблица 

3.11). Наиболее часто диагностировались хронические заболевания ки

шечника (58,5%), воспалительные заболевания желчного пузыря 

(22,8%), глистно-паразитарные инвазии (41,5%).

Помимо поражения органов пищеварения, 45,5% детей имели со

путствующую патологию органов мочевыделительной системы, среди 

которой первое место по частоте занимали воспалительные заболевания 

и дизметаболические нефропатии (21,9% и 17,1% соответственно). У 

26,8% обследуемых диагностировалась патология нервной системы.

Часто выявляемая гиперплазия щитовидной железы I и II степени 

(92,7%), а также другие эндокринопатии у детей с хроническим гастро

дуоденитом, возможно, отражают нарушение нейроэндокринной регу

ляции.



Таблица 3.11. Частота сопутствующих заболеваний у детей с хро

ническими гастродуоденитами (%).

Нозологические формы | %
1 . Заболевания органов пищ еварения

1 . 1 . Хронические заболевания кишечника (колиты и энтероко
литы) 58,5

1.2 . Хронический холецистит 22,8
1.3. Дуоденогастральный рефлюкс 20,3
1.4. Эзофагит 7,3
1.5. Реактивный панкреатит 7,3
1 .6 . Реактивный гепатит 4,1
1.7. Хронический панкреатит 1,6
1.8. Дискинезии билиарной системы

по гипертоническому типу 90,9
по гипотоническому типу 9,1

2. Глистно-паразитарны е инвазии
2.1. Лямблиоз 26,0
2.2. Энтеробиоз 11,4
2.3. Аскаридоз 4,1

3. Заболевания органов мочевыделения
3.1. Дизметаболическая нефропатия 17,1
3.2. Хронический пиелонефрит 15,4
3.3. Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря 6,5
3.4. Тубулоинтерстициальный нефрит 4,9
3.5. Хронический цистит 1 ,6

4. А ллергические заболевания
4.1. Нейродермит 1 ,6
4.2. Аллергический дерматит 0,8

5. Заболевания Л О Р-органов
5.1. Гипертрофия нёбных миндалин II -  III степени 4,1
5.2. Хронический тонзиллит 2,4
5.3. Хронический синусит 0,8
5.4. Аденоиды 0,8

6 . Кариес 27,6
7. Н еврологические заболевания

7.1. Вегетативная дистония 43,1
7.2. Доброкачественная внутричерепная гипертензия 10 ,6
7.3. Минимальная церебральная дисфункция 8,9



7.4. Церебрастенический синдром 6,5
7.5. Невроз 0,8

8. Заболевания эндокринной системы
8.1. Гиперплазия щитовидной железы I степени 70,7
8.2. Гиперплазия щитовидной железы II степени 22,0
8.3. Гиперплазия щитовидной железы III степени 0,8
8.4. Аутоиммунный тиреоидит 9,8
8.5. Субклинический гипотиреоз 8,1
8 .6 . Задержка физического развития 22,8
8.7. Задержка полового развития 13,8
8 .8 . Ожирение 12 ,2

Проведённое обследование показало, что основными факторами 

риска в возникновении хронического гастродуоденита у детей являются 

отягощённая наследственность по гастроэнтерологическим заболевани

ям, неблагоприятное течение антенатального и интранатального перио

дов развития, ранний перевод на искусственное вскармливание, наличие 

в анамнезе высокой инфекционной патологии желудочно-кишечного 

тракта и глистно-паразитарной заболеваемости.

Длительность заболевания хроническим гастродуоденитом в 

среднем составила 2,0 ± 1,4 года.

Хронический гастродуоденит характеризовался непрерывно- 

рецидивирующим течением с быстрым прогрессированием основных 

признаков заболевания. Частыми клиническими симптомами являлись, 

интенсивный характер абдоминальных болей с локализацией в эпигаст

ральной и пилородуоденальной областях, желудочная и кишечная (за

поры) диспепсии, симптомы гиперпигментации отдельных участков 

кожи разной степени выраженности. Последнее, наряду с такими сим

птомами, как общая слабость, утомляемость, снижение памяти, бради- 

кардия, по-видимому, является отражением дисфункции эндокринных 

желёз.



У большинства детей школьного возраста хронический гастро

дуоденит сопровождается повышением кислотообразующей функции 

желудка.

Отмечено, что во всех случаях хронического гастродуоденита в 

патологический процесс вовлекаются сопряжённые органы пищевари

тельного тракта. Обращает внимание высокий процент детей, имеющих 

сопутствующую патологию со стороны органов мочевыделительной 

системы, а также нервной и эндокринной систем.

Всё вышеперечисленное даёт основание считать, что хрониче

ский гастродуоденит у детей нередко сочетается с поражением других 

органов и ситем, включая эндокринную. Последнее диктует необходи

мость определения роли нейроэндокринной регуляции в развитии и 

хронизации патологического процесса.

Особенностям функционального состояния эндокринных желёз у 

детей с хроническим гастродуоденитом посвящена следующая глава.



Глава 4. Особенности функционального состояния 

эндокринных желёз (щитовидной железы и надпочеч

ников) у детей с хроническим гастродуоденитом.

Развитие любого заболевания сопровождается расстройством го

меостаза, находящегося под контролем эндокринных желёз. Среди по

следних немаловажная роль принадлежит щитовидной железе и надпо

чечникам. Их взаимодействие обусловливает устойчивость организма к 

неблагоприятным факторам окружающей среды и поддерживает опре

делённый уровень адаптационных механизмов в условиях формирова

ния хронической патологии.

Учитывая вышесказанное, нами была проведена комплексная 

оценка морфо-функционального состояния щитовидной железы и над

почечников у детей в периоде обострения хронического гастродуодени

та.

Согласно существующему алгоритму диагностики наиболее рас

пространённых заболеваний щитовидной железы, всем детям с хрони

ческим гастродуоденитом обязательно проводились осмотр и пальпация 

шеи.

Результаты визуально-пальпаторного исследования щитовидной 

железы у обследуемых детей представлены в таблице 4.1 и на рисунке 

4.1.



Таблица 4.1. Частота увеличения щитовидной железы у наблюдае

мых детей по данным визуально-пальпаторного исследова
ния (%).

Размеры щитовидной железы Абсолютное число детей %

Не увеличена 8 6,5
Гиперплазия I степени 87 70,7
Гиперплазия II степени 27 22,0
Гиперплазия III степени 1 0,8
Итого 123 100

По данным таблицы определено, что высокий удельный вес име

ет гиперплазия органа I степени (70,7%).

Частота увеличения щитовидной железы в зависимости от воз

раста, определяемая визуально-пальпаторным методом, представлена в 

таблице 4.2 и на рисунке 4.2.

Таблица 4.2. Частота увеличения щитовидной железы у детей с 

хроническим гастродуоденитом в зависимости от возраста, 

определяемая визуально-пальпаторным методом.

Степень 
увеличе

ния щито
видной же

лезы

Г руппы детей

4 - 6  лет 7 - 1 0  лет 1 1 - 1 3  лет 14 -  16 лет

абс.
число

% абс.
число % абс.

число % абс.
число %

0 2 22 ,2 2 4,5 2 4,3 2 8,7
I 4 44,5 33 75,0 34 72,3 16 69,6

II 2 22 ,2 9 20,5 1 1 23,4 5 21,7

III 1 1 1 , 1

Итого 9 100 44 100 47 10 0 23 100



Рисунок 4.1. Частота увеличения щитовидной железы у наблюдаемых детей по данным визуально-пальпаторного 
исследования (%).

□  Не увеличена
□  Гиперплазия I степени

□  Гиперплазия III степени
□  Гиперплазия II степени



Рисунок 4.2. Распределение детей (в %) с хроническим гастродуоденитом в зависимости от степени увеличения 
щитовидной железы, определяемой визуально-пальпаторным методом.

4 - 6  лет 7 - 1 0  лет 11 -1 3  лет 14-16  лет 
Степень увеличения 

□ 0 □ I ПИ Dill



Во всех возрастных группах также превалирует гиперплазия ор

гана I степени. У каждого пятого ребёнка выявлялась II степень увели

чения щитовидной железы. Исключение составляли дети 4 — 6 лет, у ко

торых реже диагностировалась гиперплазия I и II степени (44,5% и 

22,2% соответственно), однако в одном случае выявлена III степень 

увеличения щитовидной железы.

У большинства детей (93,5%) при пальпации щитовидная железа 

была диффузно-однородной, мягко-эластичной консистенции.

8 человек (6,5%) имели плотную консистенцию щитовидной же

лезы с гладкой или неровной поверхностью, что, согласно литератур

ным данным, расценивается как вероятный признак аутоиммунного по

вреждения.

Учитывая, что визуально-пальпаторный метод определения раз

меров щитовидной железы является в какой-то мере субъективным и не 

отражает истинных размеров органа, всем детям обязательно проводи

лось ультразвуковое сканирование.

Метод УЗИ позволяет наиболее точно оценить размеры и струк

туру органа. Индивидуальная оценка объёма щитовидной железы про

водилась в соответствии с данными средних объёмов у здоровых лиц 

(Н.Б. Шабалов, 1996, А.Ф. Цыб и соавт., 1990).

Результаты волюмометрии представлены в таблице 4.3.

Сравнительная характеристика объёма щитовидной железы об

следуемых детей с нормативными показателями в зависимости от воз

раста представлена в таблице 4.4.



Таблица 4.3. Показатели объёма щитовидной железы у обследуемых 

детей различных возрастных групп (см3).

Возраст Объём щитовидной железы Показатель достовер
ности различий (Р)

1 4 - 6  лет 
(п = 9) 5,59 ±0,35

1:2 <0,01 
1:3 <0,01 
1:4 <0,01

2 7 - 1 0  лет 
(п = 44) 7,07 ± 0,29 2:3 <0,01 

2:4 <0,01

3 1 1 -1 3  лет 
(п = 47) 10,79 ±0,40 3:4 <0,01

4 1 4 -1 6  лет 
(п = 23) 15,06 ±0,87

Таблица 4.4. Сравнительная характеристика объёма щитовидной 

железы у обследуемых детей с нормативными показателя

ми по данным УЗИ.

Возраст

Объём щитовидной железы (см3)
Показатель 

достоверности 
различий (Р) 

1:2

дети с хрониче
ским гастро
дуоденитом

здоровые дети 
(Цыб А.Ф. с со

авт., 1990)
1 2

4 года (п=4) 6,40 ± 1,16 1,71 ±0,69 <0,01
6 лет (п=5) 4,94 ± 1,28 2,45 ± 0,92 <0,01
7 лет(п=8) 5,23 ±0,58 2,94 ± 1,17 <0,01
8 лет(п=9) 6,99 ± 0,73 3,53 ± 1,16 <0,01
9 лет(п=13) 7,97 ± 0,72 4,16 ± 1,63 <0,01
10 лет (п=14) 7,29 ± 0,26 4,32 ± 1,35 <0,01
11 лет (п=9) 7,83 ± 0,85 4,89 ± 1,52 <0,01
12 лет (п=15) 10,55 ±0,54 6,40 ± 2,03 <0,01
13 лет (п=23) 12,11 ±0,53 7,43 ± 2,82 <0,01
14 лет (п=12) 14,88 ± 1,23 8,02 ± 2,75 <0,01
15 лет (п=7) 15,06 ± 1,28 9,51 ±3,23 <0,01
16 лет (п=4) 15,87 ±3,87 10,14 ± 3,12 <0,05



По данным, представленным в таблице 4.4, видно, что объём щи

товидной железы у детей с хроническим гастродуоденитом превышает 

таковые значения у здоровых детей в 1 ,5  -  2 раза.

В зависимости от степени увеличения щитовидной железы у об

следуемых детей были получены следующие результаты волюмометрии 

(таблица 4.5).

Таблица 4.5. С равнительны е показатели объёма щ итовидной желе

зы у наблюдаемых детей (см3).

Возраст,
годы

Степень увеличения щитовидной железы
Р0 I 11

1 2 3

4 - 6 2,88 ± 0,52 
(п=2)

5,16 + 0,33 
(п-4)

7,35 ± 1,40 
(п=2)

1:2 <0,05 
2:3 —

7 - 1 0 5,29 ± 0,39 
(п=2)

8,11 ±0,41 
(п=33)

9,45 ± 0,48
(п=9)

1:2 <0,01 
2:3 <0,1

11 -  13 9,50 ± 0,40 
(п=2)

12,69 ±0,80 
(п=34)

14,71 ±0,96 
(п=11)

1:2 <0,01 
2:3 <0,01

1 4 - 1 6 12,02 ±0,82 
(п=2)

18,38 ± 1,23 
(п=16)

19,56 ± 1,24 
(п-5)

1:2 <0,01 
2:3 —

Таким образом, сопоставление визуально-пальпаторного и ульт

развукового методов исследований выявило, что пальпаторно опреде

ляемое увеличение щитовидной железы сопровождалось увеличением 

её объёма при УЗИ.

Необходимо отметить, что у большинства детей с хроническим 

гастродуоденитом (90,2%) по данным УЗИ определялась неизменённая 

эхоструктура ткани.

Реже диагностировались патологические изменения в виде гете

рогенной структуры (9,8%), повышения эхогенности ткани щитовидной



железы (4,1%) и мелкокистозного перерождения органа (1,6%). Соглас

но литературным данным, вышеперечисленные изменения являются 

достоверными признаками аутоиммунного тиреоидита. В связи с чем 

этим детям ( 1 2  человек) обязательно проводилось определение аутоан

тител к тиреоглобулину. Уровень последних составил 3,39  ± 0,64 

мкг/мл, что в 1,5 раза превышает нормативные показатели (0,6 (0,0 -  

2 ,0) мкг/мл).

Изучение функционального состояния гипофизарно-тиреоидной 

системы проводилось путём определения уровней ТТГ и свободных 

фракций гормонов щитовидной железы (СТз и СТ4) в сыворотке крови.

Результаты обследования представлены в таблице 4.6 и на рисун

ках 4.3, 4.4, 4.5.

Как следует из представленных в таблице данных, у детей всех 

возрастных групп в периоде обострения хронического гастродуоденита 

имеет место достоверное повышение уровня ТТГ (р < 0,01) и снижение 

СТ4 (р < 0,01, р < 0,05). Уровень СТ3 также имел тенденцию к сниже

нию в группах 4 — 6 и 7 -  10 лет (р < 0,05). У детей 11 — 13 лет отмеча

лось некоторое повышение уровня СТз (р < 0,01), а в возрасте 1 4 - 1 6  

лет последний оставался в пределах возрастной нормы. Отмечено, что 

максимальное повышение уровня ТТГ в сравнении с показателем у здо

ровых детей наблюдалось в группе обследуемых 11 — 13 лет.



Таблица 4.6. Показатели функционального состояния гипофизарно-тиреоидной системы у детей в периоде 

обострения хронического гастродуоденита.

ТТГ, мМЕ/л СТ4, пмоль/л СТз, пмоль/л
Воз
раст,
ГП ЛК1

обследуе
мые дети

здоровые
дети

Р обследуе
мые дети

Здоровые
дети

Р обследуе
мые дети

здоровые
дети

Р

1 2 1 :2 3 4 3:4 5 6 5:6

4 - 6 2,36 ±0,19
1,81 ±0,61 < 0,01

16,38 ± 1,22
21,26 ±3,07 < 0,01

6,34 ±0,75
7,16 ±0,91 <0,05п = 9 ст = 0,56 а  = 3,60 а  = 2,26

7 - 1 0 2,07 ±0,11
1,68  ±0,87 < 0,01

15,83 ±0,59
20,31 ±2,89 < 0,01

6,06 ± 0,74
6,65 ± 0,89 <0,05п = 40 а  = 0,74 а  = 3,16 ст = 2,24

1 1 - 1 3 2,36 ±0,14
1,52 ±0,75 < 0,01

14,78 ±0,52
15,76 ±3,66 <0,05

5,98 ±0,33
5,22 ± 0,56 < 0,01IIС

а  = 0,92 а  = 3,11 ст = 1,18

1 4 - 1 6 1,94 + 0,14
1,52 ±0,75 < 0,01

14,32 ±0,75
15,76 ±3,66 < 0,01

5,20 ±0,21
5,22 ± 0,56

п = 22 ст = 0,62 а  = 3,07 Q II о



Рисунок 4.3. Уровень тиреотропного гормона в сыворотке крови у детей в периоде обострения 

хронического гастродуоденита в зависимости от возраста (мМЕ/л).

2.5
мМЕ/л

2

1.5

0 ,5

4 - 6 7 - 1 0 1 1 - 1 3

□  О б с л е д у е м ы е  П З д о р о в ы е

1 4 - 1 6
Возраст, годы



Рисунок 4.4. Уровень свободной фракции тироксина в сыворотке крови у 

детей в периоде обострения хронического гастродуоденита в 
зависимости от возраста (пмоль/л).

4 - 6 7 - 10 1 1 - 1 3

О б сл ед у ем ы е  □  З д о р о в ы е

14 -1 6
Возраст, годы

Рисунок 4.5. Уровень свободной фракции трийодтиронина в сыворотке 

крови у детей в периоде обострения гастродуоденита в 

зависимости от возраста (пмоль/л).

4 - 6 7 - 10 1 1 - 1 3

Ю б сл ед у ем ы е П З д о р о в ы е

1 4 - 1 6
Возраст, годы



Нами найдена сильная положительная корреляционная связь ме- 

жду уровнями ТТГ в сыворотке крови и показателями кислотности же

лудочного сока в группах детей 4 -  6 лет (г = + 1 ,0 ), 7 -  10  лет (г = +0 ,7 5 ) 

и 14 — 16 лет (г = +0,73). Корреляционная связь средней силы обнаруже

на у детей 11 -  13 лет (г = +0,67) (Рисунок 4 .6).

У большинства детей с хроническим гастродуоденитом (91,9%) в 

периоде обострения функциональное состояние щитовидной железы 

расценивалось как эутиреоидное. Однако в 8 , 1 % случаев ( 10  человек) 

был впервые диагностирован субклинический гипотиреоз. Средний 

уровень ТТГ у этих детей составил 3,88 ± 0,28 мМЕ/л, а СТ4 -  16,81 ±

2,08 пмоль/л.

Заслуживает внимания, что в этой группе обследуемых оказа

лись дети 7 - 1 3  лет с длительным (более 2 лет), непрерывно- 

рецидивирующим течением хронического гастродуоденита.

У всех детей с субклиническим гипотиреозом отмечался интен

сивный характер абдоминальных болей. При осмотре, помимо синдро

мов поражения органов пищеварения, выявлялись значительно выра

женные клинические симптомы относительной надпочечниковой недос

таточности (гиперпигментация отдельных участков кожи), склонность к 

брадикардии.

По результатам эзофагогастродуоденоскопии, в одном случае ди

агностирован эрозивный бульбит. У остальных детей изменения слизи

стой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки имели выражен

ный характер (яркая гиперемия, отёчность, утолщение складок, бугри

стость слизистой оболочки) и сопровождались повышением кислотооб

разующей функции желудка.

Пальпаторно определяемая гиперплазия щитовидной железы I 

степени у 5 человек и II степени у 2 человек подтверждалась увеличе



нием объёма при УЗИ. Заслуживает внимания, что в ряде случаев сни

жение функциональной активности щитовидной железы не сопровож

далось увеличением объёма органа.

Параллельно у детей с субклиническим гипотиреозом выявлялись 

изменения морфо-функционального состояния надпочечников. Уровень 

кортизола имел тенденцию к снижению и в среднем составил 295,5 ± 

73,6 нмоль/л. Экскреция 17-кетостероидов с мочой превышала нор

мальные показатели здоровых детей в 2 — 3 раза (среднее значение 29,88 

± 7,32 ммоль/сут).

Вышеописанные особенности функционального состояния над

почечников сопровождались их гиперплазией (по результатам УЗИ).

Таким образом, нами обнаружено, что у большинства детей хро

нический гастродуоденит сопровождается изменениями со стороны ги- 

пофизарно-тиреоидной системы. Последнее, по нашему мнению, явля

ется отражением лабильности нейроэндокринной регуляции у детей, 

особенно в возрасте 7 - 1 3  лет.

Морфо-функциональное состояние надпочечников у детей с хро

ническим гастродуоденитом изучалось по данным ультразвукового ис

следования, уровню кортизола в сыворотке крови, а также экскреции 

метаболитов гормонов коры надпочечников с мочой (17-кетостероиды).

По результатам ультразвукового исследования гиперплазия над

почечников диагностирована у 13,8% обследуемых детей (17 человек). 

В ряде случаев выявлялись неоднородность структуры (2,4%) и повы

шение плотности ткани ( 1 ,6%) надпочечниковых желёз.

Чаще гиперплазия надпочечников имела место у детей в возрасте 

7 - 1 3  лет с длительностью хронического гастродуоденита 2 года и бо

лее.



У этой же группы обследуемых при объективном осмотре выяв

лялись значительно выраженные симптомы гиперпигментации отдель

ных участков кожи. Последнее является клиническим признаком отно

сительной надпочечниковой недостаточности, формирующейся при 

длительном течении воспалительного процесса.

У детей в периоде обострения хронического гастродуоденита па

раллельно найдено достоверное снижение уровня кортизола по сравне

нию со здоровыми детьми (таблица 4.7, рисунок 4.7), что указывает на 

снижение функциональной активности коры надпочечников.

Таблица 4.7. Уровень кортизола сыворотки крови у детей в перио

де обострения хронического гастродуоденита.

Возраст, годы

Кортизол, нмоль/л

Рдети с хрониче
ским гастродуо

денитом
здоровые дети

-Рь 1 Os З
4 II 00 271,7 ± 135,5

442,0 ± 193,0

< 0,01o
'IIо1 338,1 ± 148,5 < 0,01

1 1 - 1 3  (n = 39) 312,8 ± 177,6 < 0,01

1 4 - 1 6  ( n =  14) 346,5 ± 146,6 < 0,05

Между уровнем ТТГ и уровнем кортизола найдена сильная об

ратная корреляционная связь в группах детей 4 - 6  лет (г = -0,84) и 14 -  

16 лет (г = -0,89). В возрастных группах 7 - 1 0  лет и 1 1 - 1 3  лет выявле

на связь средней силы (г = -0,65 и г = -0,57 соответственно) (Рисунок 

4.6). Следовательно, наряду с повышением уровня ТТГ отмечалось 

снижение уровня кортизола, что, вероятно, обусловлено единым регу-



лирующим механизмом между центральными и периферическими эн
докринными железами.

Таким образом, изменения функциональной активности желёз 

внутренней секреции являются закономерными и взаимосвязанными.

О функциональном состоянии надпочечников можно также су

дить по экскреции метаболитов стероидных гормонов. Известно, что 17- 

кетостероиды являются метаболитами глюкокортикоидов лишь на 10  — 

15% [74]. Основная часть предшественников 17-кетостероидов — это ан

дрогены надпочечников (60%) и половых желёз (около 30%). Следова

тельно, по уровню 17-кетостероидов можно в целом судить о функцио

нальной активности коры надпочечников.

Данные суточной экскреции 17-кетостероидов с мочой обследуе

мых детей представлены в таблице 4.8 и на рисунке 4.8.

Таблица 4.8. П оказатели экскреции 17-кетостероидов у детей с хро

ническим гастродуоденитом в сравнении со здоровыми 

детьми.

Возраст, годы

17-кетостероиды, ммоль/сут

Рдети с хрониче
ским гастродуо

денитом
здоровые дети

4 - 6  (п = 7) 20,6 ± 13,0 3,8 ± 0,2 < 0,01

7 - 1 0  (п = 36) 14,62 ±8,12 5,9 ± 0,2 < 0,01

1 1 - 1 3  (п = 34) 19,22 ± 11,18 8,85 ±0,5 < 0,01

1 4 - 1 6  ( п=  12) 25,95 ± 14,40 17,7 ± 1,85 < 0,05

У всех детей имело место достоверное повышение экскреции 17- 

кетостероидов. Между уровнем ТТГ и показателями экскреции 17-



кетостероидов также обнаружена сильная положительная корреляцион

ная связь в группах обследуемых 4 - 6  лет (г = + 1 ,0), 7 - 1 0  лет (г = 

+0,7), 1 4 - 1 6  лет (г = +0,9), и средней силы -  у детей 1 1 - 1 3  лет (г = 

+0,57) (Рисунок 4.6.).

Таким образом, в периоде обострения хронического гастродуоде

нита имеет место истощение адаптационных возможностей надпочеч

никовых желёз. Подтверждением является снижение уровня кортизола в 

сыворотке крови и, в ряде случаев, компенсаторная гиперплазия надпо

чечников. Повышение экскреции 17-кетостероидов с мочой можно рас

ценивать как результат усиленного катаболизма гормонов коры надпо

чечников, в том числе и кортизола в условиях хронического воспали

тельного процесса.



Рисунок 4.6. К оррелятивны е связи между уровнями гормонов в сы воротке крови, кислотностью  

желудочного сока и показателям и  17-кетостероидов у обследуемых детей.

7 - 1 0  лет

К

14 -  16 лет

К



Рисунок 4.7. У ровень кортизола в сы воротке крови у детей в периоде обострения хронического 

гастродуоденита в зависимости от возраста (нмоль/л).

о р о в ы е 

дуемые

1 4 - 1 6
возраст, годы



Рисунок 4.8. П оказатели  суточной экскреции 17-кетостероидов с мочой у детей с хроническим 

гастродуоденитом  в сравнении со здоровы м и детьм и в зависимости от возраста 

(ммоль/сут).
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К линические наблюдения.

Выписка из истории болезни №1.
Оля К , 10 лет, находилась в гастроэнтерологическом отделении 

ДКБ ст. Свердловск-пасс. в феврале — марте 1999 года. При поступле
нии жаловалась на интенсивные боли в эпигастральной области до 
приёма пищи, снижение аппетита. Стул со склонностью к запорам (1 
раз в 2 — 3 дня). Беспокоили слабость, вялость, утомляемость.

Самочувствие девочки ухудшилось в течение последнего года до 
поступления в стационар.

Анамнез заболевания. Боли в животе беспокоят с 3-летнего 
возраста. С 6 лет состоит на диспасерном учёте у  гастроэнтеролога 
по поводу хронического гастродуоденита.

Анамнез жизни. Девочка от IV беременности, протекавшей на 
фоне эндемического зоба II степени, гестоза I и II половины. Родилась 
от вторых срочных родов с массой 2800 г, длиной тела 51 см. На пер
вом месяце жизни отмечались срыгивания. Грудное вскармливание до 1 
года. Перенесенные заболевания: в 2 года -  энтеробиоз, в 2 г 6 м -  лево
сторонняя пневмония; в 3 года -  вульвовагинит, аскаридоз. До 3 лет 
часто болела простудными заболеваниями. В 4 года -  аллергический 
дерматит, в 5 лет -  ДЖВП, в 6 лет -  хронический гастродуоденит, 
лямблиоз.

Наследственность отягощена по гастроэнтерологическим забо
леваниям: у  матери -  хронический гастродуоденит, хронический холе
цистит.

Объективный статус. Состояние при поступлении средней 
степени тяжести за счёт интоксикационного и болевого синдромов; 
самочувствие неплохое. Физическое развитие среднее, гармоничное, 
пропорциональное. Кожа бледная; имеет место параорбитальный циа
ноз, бледность носогубного треугольника. Значительно выражены сим
птомы «грязной» шеи, локтей и коленей, гиперпигментация естествен
ных складок, пупочного кольца, кожи боковых поверхностей живота. 
Кожа сухая, выражены симптомы полигиповитаминоза. Имеется очаг 
хронической инфекции -  кариес зубов. Язык густо обложен белым на
летом; саливация снижена.

Органы дыхания без патологии. Сердечная деятельность удов
летворительная; ЧСС = 92 в 1 мин., АД 90/60 мм рт. ст.

Живот при пальпации болезненный в эпигастральной и пилоро
дуоденальной областях, в холедохо-панкреатической точке и в точке 
Мейо-Робсона.

Органы мочевыделительной системы без патологии.



При осмотре шея не изменена. При пальпации щитовидной же
лезы определяется увеличенный перешеек мягко-эластичной конси
стенции.

Лабораторное обследование. В общем анализе крови и мочи -  
без патологических изменений. В копрограмме — дрожжевые грибы + ,  

йодофилъные бактерии +. Обнаружены яйца аскарид. Лизоцим кала 
1%.

Биохимический анализ крови без патологических изменений.
По данным УЗИ брюшной полости с определением типа сокра

тимости желчного пузыря — деформация желчного пузыря; признаки 
панкреатопатии; гиперкинетически-гипертонический тип дискинезии 
желчного пузыря.

Внутрижелудочная рН-метрия — базальная нормацидность же
лудочного сока (pH 1,2).

Заключение эзофагогастродуоденоскопии: умеренно выражен
ный гастродуоденит.

УЗИ щитовидной железы: объём органа 8,0 см3. Структура ор
гана однородная, эхогенность обычная. Заключение: гиперплазия щито
видной железы I  степени.

УЗИ надпочечников: форма треугольная, контуры ровные, 
структура однородная, эхогенность обычная. Размеры: справа -  19 х 
10 мм, слева — 14 х 10 мм. Заключение: гиперплазия обоих надпочечни
ков.

Исследование гормонального профиля: ТТГ — 1,0 мМЕ/л, СТ4 -  
20,2 пмоль/л, кортизол — 105,0 нмоль/л.

Экскреция 17-кетостероидов -7 ,8  ммоль/сут (норма -  8,85 ±  0,5 
ммоль/сут).

Клинический диагноз: Хронический первичный гастродуоденит 
с сохранённой кислотообразующей функцией желудка, период обостре
ния. Дискинезия билиарной системы по гипертоническому типу. Реак
тивный панкреатит. Аскаридоз. Гиперплазия щитовидной железы I 
степени. Эутиреоз.

Данное клиническое наблюдение -  пример формирования отно

сительной надпочечниковой недостаточности, симптомами которой яв

ляются значительно выраженная гиперпигментация отдельных участков 

кожи, гиперплазия надпочечников по данным УЗИ, низкий уровень кор

тизола в сыворотке крови (105 нмоль/л) и снижение уровня 17-



кетостероидов в моче (7,8 ммоль/сут). Функциональная активность ги- 

пофизарно-тиреоидной системы не изменена, но имеет место гиперпла

зия щитовидной железы I степени. Последнее, по-видимому, является 

компенсаторной реакцией на воздействие неблагоприятных эндогенных 
и экзогенных факторов.

Выписка из истории болезни №2.
Алёна В., 10 лет, находилась в гастроэнтерологическом отделе

нии ДКБ ст. Свердловск-пассажирский с 19.03.99 по 7.04.99 г.
При поступлении девочка жаловалась на ноющие, продолжи

тельные боли в эпигастральной области, возникающие после еды, тош
ноту, снижение аппетита. Беспокоят слабость, частые головные боли 
в вечернее время. Стул со склонностью к запорам. Периодически беспо
коят боли в правом подреберье при физических нагрузках.

Анамнез заболевания. Боли в животе беспокоят с 8-летнего 
возраста. Ухудшение самочувствия девочка отмечает в течение по
следних 3-х месяцев. К  врачу обратилась впервые.

Анамнез жизни. Девочка от VI беременности, протекавшей на 
фоне гестоза первой и второй половины, ОРЗ в первом триместре, 
анемии I  степени. Родилась от II срочных родов. I, III, IV и V беремен
ности -  медицинские аборты. От II беременности -  девочка (14 лет); 
имеет хронический гастродуоденит, хронический холецистит.

Масса при рождении 2800 г, длина тела 49 см. В периоде ново- 
рожденности перенесла гемолитическую болезнь по АВО -  несовмес
тимости. На грудном вскармливании до 4 месяцев.

На первом году жизни наблюдалась по поводу гипертензионно- 
гидроцефального синдрома. В 7 лет — лямблиоз, энтеробиоз. Дискинезия 
билиарной системы на фоне деформации желчного пузыря.

Наследственность отягощена: у  отца -  язвенная болезнь двена
дцатиперстной кишки; у  деда (по материнской линии) -  рак желудка.

Объективный статус. Состояние средней степени тяжести. 
Девочка правильного телосложения, пониженного питания. Физическое 
развитие ниже среднего, гармоничное, пропорциональное. Кожа блед
ная, выражены симптомы интоксикации и гиповитаминоза. Имеет ме
сто гиперпигментация отдельных участков кожи.

Язык умеренно обложен белым налётом. Саливация снижена. 
Имеются кариозные зубы.



При пальпации живота определяется болезненность в эпигат- 
ральной и пилородуоденальной областях, в правом подреберье; болез
ненность в холедохопанкреатической точке, в точке Кера; положи
тельные симптомы Мерфи, Ортнера-Грекова.

Со стороны органов дыхания, сердечно-сосудистой системы и 
органов мочевыделения патологии не выявлено.

Визуально щитовидная железа не определяется. Пальпаторно 
увеличен перешеек, консистенция мягко-эластичная.

Лабораторное обследование. Общий анализ крови и общий ана
лиз мочи без патологических изменений. Биохимический анализ крови в 
пределах возрастной нормы.

Проведение УЗИ брюшной полости патологии не выявило.Тип со
кратимости желчного пузыря — гиперкинетический-гипертонический.

По данным внутрижелудочной рН-метрии определена базальная 
гиперацидность желудочного сока (pH О,9).

Эзофагогастродуоденоскопия -  выраженный гастродуоденит 
(изменения слизистой оболочки по типу «булыжной мостовой»).

УЗИ щитовидной железы: объём органа 6,9 см3 (средний объём 
для данного возраста 4,51 ±1,39 см3). Структура однородная, эхоген- 
ность обычная. Заключение: гиперплазия щитовидной железы I степе
ни.

УЗИ надпочечников: форма треугольная, контуры ровные, 
структура однородная, эхогенность обычная. Размеры 18 х 11 мм 
справа и 16 х 10 мм слева. Заключение: гиперплазия обоих надпочечни
ков.

Исследование гормонального профиля: : ТТГ - 2 ,1  мМЕ/л, СТ4 -  
16,4 пмоль/л, кортизол — 380 нмоль/л.

Экскреция 17-кетостероидов - 9 ,6  ммоль/сут (норма -  8,85 ±0,5  
ммоль/сут).

Клинический диагноз: Хронический гастродуоденит с повы
шенной кислотообразующей функцией желудка, период обострения. 
Дискинезия билиарной системы по гипертоническому типу. Гиперпла
зия щитовидной железы 1 степени. Эутиреоз.

Вышеописанное клиническое наблюдение также показывает 

формирование относительной надпочечниковой недостаточности. По

вышенная экскреция 17-кетостероидов свидетельствует об усиленном 

метаболизме гормонов коры надпочечников. Эутиреоидное состояние 

щитовидной железы поддерживается компенсаторным увеличением ор-



гана. Однако, уровень ТТГ приближается к верхней границе нормы, что 

можно расценивать как напряжённость адаптационных механизмов.



Глава 5. Новые методы диагностики и коррекции на

рушенных функций эндокринных желёз.

В процессе проводимых исследований нами использовалась но

вая диагностическая методика оценки функционального состояния эн

докринных желёз, основанная на регистрации сигналов биоэлектромаг- 

нитной реактивности (БЭМР) тканей организма аппаратом «Лира -  

100».

В основе измерений индекса БЭМР лежит свойство живой ткани 

преобразовывать электромагнитные колебания, наведённые внешними 

электромагнитными полями, а именно: гео- и гелиомагнитными, яв

ляющимися низкочастотными импульсными сложномодулированными, 

наиболее адекватными живому организму. При воздействии на живой 

организм внешних электромагнитных полей в тканях также наводится 

низкочастотное импульсное сложномодулированное электромагнитное 

поле в виде электромагнитных колебательных процессов, но его спек

тральный состав отличается от спектрального состава воздействующего 

электромагнитного поля [19]. Таким образом, в живых тканях форми

руются «ответные» электромагнитные колебательные процессы со стро

го индивидуальными параметрами, обусловленными обменными про

цессами и микроциркуляцией. Следовательно, параметры электромаг

нитных колебательных процессов в живой ткани соответствуют опреде

лённому функциональному и морфологическому состоянию.

В предлагаемой методике значения индексов БЭМР измеряются в 

исследуемых точках на поверхности кожи в области проекции щито

видной железы и надпочечников и соответствуют функциональному и 

морфологическому состоянию исследуемых тканей в зоне этих точек. В 

формировании электромагнитных колебаний участвуют все слои тка-



ней, но параметры более глубоких слоев носят более стабильный харак

тер, чем поверхностных, что позволяет практически исключить влияние 

внешних факторов на результат измерения.

Использование зон на поверхности кожи в качестве исследуемых 

упрощает методику за счёт доступности кожного покрова, что повыша

ет оперативность и достоверность способа.

Кроме того, в предлагаемом малоинвазивном методе нами ис

пользовались парные точки симметрии. Последнее позволяло учесть 

наличие функциональной асимметрии и зафиксировать возможные ва

рианты локализации активных зон в области исследуемых органов.

Суть методики заключается в следующем: у пациента измеряют 

индекс БЭМР в парных точках симметрии в области щитовидной желе

зы (зрительно область щитовидной железы делится на 2 симметричные 

части) и в области надпочечников (симметрично относительно позво

ночника на уровне X -  XI грудных позвонков). Результаты измерений 

фиксируют, после чего высчитывают среднее значение измеренных ин

дексов БЭМР. Затем путем физиологического воздействия (пальпация 

шеи и физическая нагрузка -  1 0  приседаний) приводят щитовидную же

лезу и надпочечники в активное состояние и выполняют повторное из

мерение индексов БЭМР в тех же точках. Результаты измерений фикси

руют и вычисляют их средние значения. После этого выявляют наличие 

реакции щитовидной железы и надпочечников на физиологическое воз

действие, для чего высчитывают индекс функционального состояния 

щитовидной железы и надпочечников соответственно по формулам:

Qi = 1 - Z i / Z 2, для Z/ <Z2, или Q] = 1 - Z 2/ Z h для Z/ > Z2, 

где Qi -  индекс функционального состояния щитовидной железы, 

Z) и Z2 -  средние значения индекса БЭМР, измеренных до и после фи



зического воздействия в исследуемых точках в области щитовидной 
железы;

0 ,2 = 1 -Z3/ Z 4, для Z } <Z4, m u Q2= 1 - Z 4/ Z 3, для Z3>Z 4,

где Q2 -  индекс функционального состояния надпочечников, Z3 и 

Z4 средние значения индексов БЭМР, измеренные до и после физиче

ского воздействия в исследуемых точках в области надпочечников.

После чего оценивают гормональное состояние организма путем 

вычисления индекса по формуле:

(Qi + Q J x Q s
( Y / Q 4 )

Расчётная формула учитывает индивидуальное состояние им

мунной системы пациента посредством введения в неё коэффициентов 

привитости Q3 и Q4: Q3 -  текущий коэффициент привитости, соответст

вует количеству прививок, полученных пациентом на данный момент 

времени; Q4 -  максимальное значение коэффициента привитости, соот

ветствующее получению всех прививок, положенных для данного воз

раста. Значение максимального коэффициента привитости оптимизиро

вано путем компьютерной обработки материалов исследований и при

нято равным 0,34. Также в формулу введен контролируемый параметр Y 

-  уровень ТТГ, что позволяет учитывать функциональную активность 

гипофиза.

Формула для оценки гормонального состояния организма в целом 

получена эмпирически и оптимизирована посредством компьютерной 

обработки результатов исследований.

В ходе работы нами была обследована группа детей в количестве 

40 человек, из них 22 человека с хроническим гастродуоденитом. Всем 

детям обязательно проводилось ультразвуковое исследование щитовид-



ной железы и надпочечников, а также определялись гормоны в сыво
ротке крови (ТТГ, СТ3, СТ4 и кортизол).

37,5% детей (15 человек) имели нормальные размеры щитовид

ной железы при УЗИ, у 50,0% (20 человек) диагностирована гиперпла

зия органа I степени, у 5,0% (2 человека) -  И степени, и у 7,5% (3 чело

века) -  III степень гиперплазии; 10,0% обследуемых (4 человека) имели 

гиперплазию надпочечников.

Функциональное состояние щитовидной железы расценивалось 

как эутиреоидное у 80,0% детей, субклинический гипотиреоз имели 

12,5% и явный клинический гипотиреоз — 2,5% обследуемых. В 5,0% 

случаев диагностирован тиреотоксикоз.

Далее полученные результаты расчёта индекса гормонального 

состояния организма будут описаны в сравнении последнего со значе

ниями уровня ТТГ как показателя функциональной активности основ

ного источника гормонов -  гипофиза, и «стратегического» маркера в 

оценке статуса щитовидной железы.

При измерении индекса БЭМР ткани щитовидной железы и над

почечников и расчёте индекса гормонального состояния организма J 

нами получены следующие результаты: у 27,5% обследуемых ( 1 1  чело

век) регистрировались показатели J в пределах нормальных значений от

5,0 до 7,5 единиц. При этом уровень ТТГ у этих детей был в пределах 

нормы и колебался от 0,5 мМЕ/л до 1,6 мМЕ/л (Рисунок 5.1).

17,5% детей (7 человек) имели J в пределах от 3,0 до 5,0 или от 

7,5 до 10,0 единиц, то есть значений, указывающих на субкомпенсацию 

деятельности эндокринных желёз. Уровень ТТГ у этих пациентов коле

бался от 1,7 мМЕ/л до 2,4 мМЕ/л.

У остальных детей (55,0% -  22 человека) значения J определя

лись в пределах до 3,0 или выше 10,0 единиц, что расценивалось как де-



компенсация деятельности желёз внутренней секреции. Уровень ТТГ в 

данной группе обследуемых составил от 2,5 мМЕ/л до 8,5 мМЕ/л. У 2 

человек ТТГ имел очень низкие значения -  0,0 -  0,01 мМЕ/л. То есть в 

этой группе оказались дети с субклиническим и явным клиническим ги

потиреозом, тиреотоксикозом, а также дети с уровнем ТТГ, прибли

жающимся к верхней границе нормы.

Известно, что пределы колебаний нормальных значений ТТГ 

достаточно велики: от 0,2 до 2,9 мМЕ/л [113]. Однако, способ расчёта 

индекса J позволяет их ограничить и выделить значения, при которых 

наступает субкомпенсация и декомпенсация деятельности эндокринных 

органов. Последнее обеспечивает раннюю диагностику функциональ

ных нарушений со стороны желёз внутренней секреции.

Таким образом, с использованием нового малоинвазивного теста 

нами диагностирован значительно больший процент детей (72,5%), 

имеющих дисфункции эндокринной системы, требующих проведения 

своевременной коррекции.

В группе детей с хроническим гастродуоденитом (22 человека) 

также выявлялись изменения индекса гормонального состояния орга

низма. Субкомпенсация диагностирована у 36,4% детей (8 человек), де

компенсация -  у 22,7% (5 человек). В этой же группе обследуемых ока

залось 4 человека с нормальными показателями ТТГ (0,9—1,6 мМЕ/л), но 

с низкими или высокими значениями индекса J. По нашему мнению, 

суб- и декомпенсация наступали за счёт истощения адаптационно

компенсаторных возможностей надпочечников, так как у этих детей оп

ределялась их гиперплазия при УЗИ, а уровни кортизола сыворотки 

крови регистрировались за пределами нижней границы нормы (ниже

249,0 нмоль/л). Таким образом, в периоде обострения хронического га



стродуоденита дисфункции эндокринной системы имел каждый второй 
ребёнок.

Нами установлено, что субкомпенсация деятельности эндокрин

ных желёз регистрировалась у детей с длительностью заболевания 1 ,5 - 2  

года, а декомпенсация -  3 года и более.

При поступлении у этих детей выявлялся интенсивный или 

схваткообразный характер абдоминальных болей, имели место симпто

мы желудочной (тошнота, рвота, отрыжка, изжога) и кишечной (запоры) 

диспепсии. Дети жаловались на головные боли, общую слабость, утом

ляемость, лабильность настроения, невнимательность.

В анамнезе у всех обследуемых имелись указания на воздействие 

неблагоприятных факторов в анте-, интра- и неонатальном периодах 

развития (отягощенный акушерский анамнез, гестоз II половины бере

менности или на протяжении всей беременности, обострение очагов 

хронической инфекции и наличие острых респираторных вирусных ин

фекций; переношенность или недоношенность; преждевременные или 

стремительные роды; перинатальные энцефалопатии, внутриутробное 

инфицирование). Большинство детей (12 человек) рано переводились на 

искусственное вскармливание (с 1 - 2  месяцев) либо получали искусст

венные смеси с рождения. Все дети неоднократно переносили глистно

паразитарные инвазии, у каждого второго ребенка в анамнезе имелись 

кишечные инфекции.

При объективном осмотре определялись значительно выражен

ные симптомы интоксикации и гиперпигментации отдельных участков 

кожи. Наряду с клиническими симптомами поражения гастродуоде

нальной зоны выявлялись симптомы поражения других отделов желу- 

дочно-кишечного тракта.



У каждого третьего ребенка с субкомпенсацией и декомпенсаци

ей диагностировалась вегетативная дистония по ваготоническому типу с 

гиперсимпатической реактивностью. Со стороны сердечной деятельно

сти 5 человек имели склонность к брадикардии.

Изменения слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной 

кишки по данным эзофагогастродуоденоскопии в виде яркой гипере

мии, отёчности, утолщения складок, в ряде случаев бугристости, сопро

вождались повышением кислотности желудочного сока.

У детей со значениями J до 5,0 и выше 7,5 единиц параллельно 

определялись морфо-функциональные изменения щитовидной железы и 

надпочечников. Гиперплазия щитовидной железы I степени, определяе

мая визуально-пальпаторным методом, подтверждалась увеличением её 

объёма при УЗИ. Однако, у 5 человек объём органа оставался в преде

лах возрастной нормы. Гиперплазия надпочечников диагностирована у 

4 человек.

При исследовании гормонального профиля сыворотки крови об

следуемых обнаружено, что уровень ТТГ имел тенденцию к повыше

нию (2,35 ± 0,21 мМЕ/л), СТ3 и СТ4 снижались (4,48 ± 0,09 пмоль/л и

13,8 ± 1,38 пмоль/л соответственно), уровень кортизола был низким 

(255,17 ± 74,88 нмоль/л).

Таким образом, диагностируемые путем расчёта индекса J со

стояния субкомпенсации и декомпенсации у 59,1% детей с хроническим 

гастродуоденитом сопровождались клиническими и морфо

функциональными отклонениями со стороны желёз внутренней секре

ции. Предложенный нами малоинвазивный метод диагностики должен 

найти практическое применение при массовом обследовании детей.





К линические наблюдения.

Пример 1. Катя К., 10 лет, находилась в гастроэнтерологиче
ском отделении ДКБ ст. Свердловск-пасс. в марте-апреле 1999 года. 
При поступлении жаловалась на приступообразные режущие боли над 
пупком, длительные ноющие боли в эпигастрии, боли колющего харак
тера в левом и правом подреберьях, провоцируемые физической нагруз
кой. Беспокоили тошнота, периодически рвота, общая слабость, 
утомляемость. Аппетит снижен.

Анамнез заболевания. Первые признаки заболевания появились в 
возрасте 8 лет. С 9 лет девочка состоит на диспансерном учёте у  га
строэнтеролога с диагнозом: Хронический гастродуоденит. Амбула
торно проводимое лечение без эффекта. Девочка направлена в стацио
нар.

Анамнез жизни. Девочка от I  беременности, протекавшей на 
фоне гестоза II половины, анемии I степени, гриппа и ангины в I поло
вине беременности. Родилась в срок с массой 3300 г, длиной тела 52 см. 
На грудном вскармливании до 8 месяцев. Перенесенные заболевания: на 
первом году жизни — дисбактериоз кишечника, в 3 года -  ветряная ос
па, в 4 года -  лямблиоз. Наследственность отягощена по гастроэнте
рологической патологии: у  отца язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки, у  бабки по линии матери -  хронический холецистит.

Объективный статус. Состояние средней степени тяжести за 
счёт интоксикационного и абдоминального болевого синдромов. Девоч
ка правильного телосложения, удовлетворительного питания. Кожа 
бледная, выражены симптомы хронической интоксикации и гиперпиг
ментации кожи, симптомы полигиповитаминоза и глистно- 
паразитароной инвазии. Язык густо обложен белым налётом.

Со стороны органов дыхания патологии не выявлено.
Сердечная деятельность удовлетворительная. Частота сердеч

ных сокращений 64 удара в минуту.
Пальпаторно определялась болезненность в эпигастральной и 

пилородуоденальной областях, в правом подреберье, в точках Мейо- 
Робсона и Кера; положительные симптомы Мерфи и Ортнера.

При пальпации щитовидной железы определялся увеличенный пе
решеек мягко-эластичной консистенции.

Инструментальные методы исследования.
ФГС: гастродуоденит / - / /  степени выраженности. Эзофагит;
рН-метрия: базальная нормацидность желудочного сока;



УЗИ брюшной полости с определением типа сократимости 
желчного пузыря: признаки панкреатопатии; гипертонически-гипер- 
кинетический тип сокращения.

УЗИ щитовидной железы: объём органа 8,5 см3, (увеличение объ
ёма на 16,6%), структура однородная, эхогенность обычная. Заключе
ние: гиперплазия I  степени.

УЗИ надпочечников: без патологии.
Гормональный профиль: ТТГ -  2,4 мМЕ/л

СТ4-  16,2 пмоль/л 
кортизол -656 ,0  нмоль/л.

Клинический диагноз: Хронический первичный гастродуоденит 
с сохраненной кислотообразующей функцией желудка, период обостре
ния. Дискинезия билиарной системы по гипертоническому типу. Лямб- 
лиоз. Реактивный панкреатит. Гиперплазия щитовидной железы I 
степени. Эутиреоз.

Исследование аппаратом «Лира-100».
Исходное измерение индексов БЭМР:

• симметричные парные точки на поверхности кожи в области 
щитовидной железы: правая доля -  0,89, левая доля -  1,04;

• симметричные парные точки в области надпочечников: справа -  
0,37, слева — 1,46.

Измерения после пробы с физической нагрузкой:
• в области щитовидной железы: правая доля — 1,69, левая доля — 

1,89;
•  в области надпочечников: справа —1,16, слева — 2,06.

Средние значения индексов БЭМР до и после воздействия физи
ческим фактором:

• щитовидная железа
Z, = (0,89+ 1,04) /2  =  0,965
Z2= (1,69+ 1,89)/2 = 1,79

• надпочечники
Z3 =  (0,37 + 1,46)/2  = 0,915
Z4 = (1,16 + 2 ,06)/2  = 1,61
Индекс функционального состояния щитовидной железы:
Qi = (1 — 0,965 /1,79) х 100% = 46,0
Индекс функционального состояния надпочечников:
Q2 = ( l -  0,915 /1,61) х 100% =  43,0
Индекс гормонального состояния организма:
текущий коэффициент привитости Qs=0,26, что соответству

ет 17 прививкам;
Q4=0,34;



уровень ТТГ -2 ,4  мМЕ/л
J=  (46,0 +  43,0) х 0 ,26/(2,4/0,34) =3,3
Вывод: индекс гормонального состояния организма соответст

вует диапазону значений, принятых за субкомпенсацию (от 3,0 до 5,0). 
Последнее подтверждается изменениями морфо-функционального со
стояния щитовидной ж'елезы (гиперплазия органа I  степени при УЗИ, 
уровень ТТГ приближается к верхней границе нормы - 2 ,4  мМЕ/л при 
нормальных значениях до 2,9 мМЕ/л) и надпочечников (повышение уров
ня кортизола — 656,0 нмоль/л при нормальном диапазоне значений до
635,0 нмоль/л).

Пример 2. Марина К., 14 лет, находилась в гастроэнтерологиче
ском отделении ДКБ ст. Свердловск-пасс. в марте 1999 года. При по
ступлении жаловалась на приступообразные боли в эпигастральной 
области, возникающие после еды, тошноту и изжогу. Аппетит сни
жен. Также беспокоили частые головные боли в височных областях, 
утомляемость, плохая переносимость душных помещений.

Анамнез заболевания. Длительность заболевания -  3 года. 
Ухудшение самочувствия девочка отмечает ежегодно в весенне
осенний период. К  врачу-гастроэнтерологу обратились впервые в 13 
лет; проводимое амбулаторное лечение без эффекта.

Анамнез жизни. Девочка родилась от 11 беременности, проте
кавшей на фоне гестоза I и II половины, от вторых срочных родов. 
Масса при рождении 4450 г, длина тела 55 см. На первом году наблю
далась невропатологом с диагнозом: Перинатальное поражение ЦНС. 
На грудном вскармливании до 2 месяцев. Перенесенные заболевания: в 4 
месяца, в 5 лет и 10 лет -  острый бронхит, в 3 года -  инфекционный 
гепатит А, в 10 и 13 лет — энтеробиоз, лямблиоз. Наследственность 
отягощена по гастроэнтерологическим заболеваниям: у  матери — хро
нический гастродуоденит, хронический холецистит.

Объективный статус. Состояние средней степени тяжести за 
счёт интоксикационного и абдоминального болевого синдромов. Девоч
ка правильного телосложения, удовлетворительного питания. Физиче
ское развитие среднее, гармоничное, пропорциональное. Кожа бледная, 
значительно выражены симптомы интоксикации и гиперпигментации 
отдельных участков кожи. Определяются кожные признаки полигипо
витаминоза. Имеется очаг хронической инфекции -  кариес зубов. Язык 
густо обложен белым налетом по всей поверхности; саливация сниже
на.

Со стороны органов дыхания без патологии.



Сердечная деятельность удовлетворительная. Частота сердеч
ных сокращений 72 удара в минуту.

При пальпации определяется болезненность живота в эпигаст
ральной и пилородуоденальной областях, в точке Мейо-Робсона, при 
пальпации печени; положительный симптом Ортнера.

Пальпаторно определяется перешеек щитовидной железы мяг
ко-эластичной консистенции.

Инструментальные методы исследования:
ФГС: гастродуоденит II степени выражнности;
рН-метрия: базальная гиперацидность желудочного сока;
УЗИ брюшной полости с определением типа сократимости 

желчного пузыря: признаки панкреатопатии; гипертонически- 
гиперкинетический тип сокращения;

КИГ — исходный вегетативный тонус ваготонический, вегета
тивная реактивность по гиперсимпатическому типу.

УЗИ щитовидной железы: объём органа 12,1 см3, структура од
нородная, эхогенность обычная. Заключение: без патологии.

УЗИ надпочечников: гиперплазия обоих надпочечников.
Гормональный профиль: ТТГ -  1,6 мМЕ/л

СТ4 -1 5 ,5  пмоль/л 
кортизол -176 ,0  нмоль/л

Клинический диагноз: Хронический первичный гастродуоденит 
с повышенной кислотообразующей функцией желудка, период обостре
ния. Дискинезия билиарной системы по гипертоническому типу. Реак
тивный панкреатит. Вегетативная дистония по ваготоническому ти
пу с гиперсимпатической реактивностью.

Исследование аппаратом «Лира-100».
Исходное измерение индексов БЭМР:

• симметричные парные точки на поверхности кожи в области 
щитовидной железы: правая доля -  5,6, левая доля -  5,13;

•  симметричные парные точки в области надпочечников: справа -  
3,52, слева -  1,57.

Измерения после пробы с физической нагрузкой:
• в области щитовидной железы: правая доля — 6,65, левая доля — 

6,82;
• в области надпочечников: справа — 2,37, слева — 1,92.

Средние значения индексов БЭМР до и после воздействия физи
ческим фактором:

• щитовидная железа
Z, =  (5,61 +  5 ,13)/2  = 5,37 
Z2 =  (6,65 +  6,82)/2  = 6,735



•  надпочечники
Z3 = (3,52 + 1,57)/2  = 2,545 
Z4 = (2,37 + 1,92)/2 = 2,145
Индекс функционального состояния щитовидной железы ■
Q, = (1 -5 ,3 7  /  6,735) х 100% =20,3
Индекс функционального состояния надпочечников:
Q2 = ( l -  2,145 /  2,545) х 100% = 15,7 
Индекс гормонального состояния организма: 
текущий коэффициент привитости Q3=0,25, что соответству

ет 16 прививкам;
Q4=0,34;
уровень ТТГ -  1,6 мМЕ/л 
J  = (20,3 + 15,7) х 0,25 / ( 1 , 6 /  0,34) = 1,9
Вывод: индекс гормонального состояния организма соответст

вует диапазону значений, принятых за декомпенсацию (до 3,0). В дан
ном случае изменений со стороны щитовидной железы не выявлено, од
нако имеют место гиперплазия надпочечников при УЗИ и низкий уро
вень кортизола в сыворотке крови (176,0 нмоль/л). Последнее можно 
расценивать как истощение адаптационно-компенсаторных возмож
ностей организма, которое также нашло отражение в индексе гормо
нального состояния организма в виде показателя декомпенсации дея
тельности эндокринных желёз.

В предыдущих главах нами было показано, что хронический га

стродуоденит у детей имеет длительное прогрессирующее течение с во

влечением в патологический процесс желёз внутренней секреции (щи

товидной железы и надпочечников). Заинтересованность последних ди

агностируется известными клинико-инструментальными и лаборатор

ными методами исследования, а также предложенным нами малоинва

зивным методом путём определения индекса БЭМР ткани эндокринных 

органов.

Заслуживает внимания, что у детей с хроническим гастродуоде

нитом преобладающим является снижение функциональной активности 

щитовидной железы и надпочечников, которое можно рассматривать



как истощение адаптационных возможностей организма ребёнка при 

длительном воздействии неблагоприятных факторов.

Также отмечено, что традиционно проводимое, общепринятое 

лечение хронического гастродуоденита не всегда оказывается эффек

тивным и патологический процесс приобретает непрерывно- 

рецидивирующий характер течения.

С учётом выраженности воспалительного процесса в гастродуо

денальной области детям назначались противовоспалительные и анта- 

цидные препараты, спазмолитики, прокинетики, препараты, стимули

рующие процессы регенерации и метаболизма, ферменты. Нередко, при 

выявлении признаков HP-ассоциированного гастродуоденита по дан

ным эзофагогастродуоденоскопии (отёчность слизистой оболочки, уго

щение складок, выраженная бугристость по типу «булыжной мосто

вой») и исследования морфобиоптатов, назначалась трёхкомпонентная 

схема лечения: де-нол, амоксициллин, трихопол.

Нами проведена оценка функциональной активности гипофизар- 

но-тиреоидной системы и надпочечников по мере стихания воспали

тельного процесса в гастродуоденальной зоне на фоне общепринятой 

схемы лечения. Результаты представлены в таблице 5.1.



Таблица 5.1. Динамика показателей гормонов сыворотки крови у 

детей с хроническим гастродуоденитом на фоне общепри

нятой схемы лечения.

Гормоны

До лечения 
(п=20)

После лечения 
(н=20) Р

1:2
1 2

ТТГ, мМЕ/л 2,32 + 0,24 1,96 ±0,13 < 0,01

СТ3, пмоль/л 7,08 ± 0,4 7,28 + 0,41 —

СТ4, пмоль/л 14,2 ±0,57 14,46 ±0,4 —

Кортизол, нмоль/л 296,0 ± 33,9 324,63 ±41,48 <0,05

Установлено, что на фоне проводимого лечения уровень ТТГ 

имел тенденцию к снижению, уровни тиреоидных гормонов (СТ3 и СТ4) 

не изменялись, а уровень кортизола повышался. Однако, полной норма

лизации показателей не происходило. Возможно, процесс восстановле

ния нарушенных функций эндокринных желёз более продолжительный 

и зависит в каждом отдельном случае от длительности и выраженности 

патологического процесса в гастродуоденальной области.

С учётом вышесказанного были изучены возможности корриги

рующего, немедикаментозного воздействия на функциональное состоя

ние эндокринных органов.

В предыдущих главах при исследовании объективного статуса 

нами описан такой часто выявлямый симптом, как гиперпигментация 

отдельных участков кожи, который, по-видимому, является отражением 

относительной надпочечниковой недостаточности. Кроме того, парал

лельно определялись снижение уровня кортизола и, в ряде случаев, ги-



перплазия надпочечниковых желез при УЗИ, указывающие на снижение 

функциональной активности последних.

Поэтому была предпринята попытка воздействия на надпочечни

ки наиболее физиологичным для организма слабым импульсным слож- 

номодулированным электромагнитным полем (ИСМЭМП).

В работе использовался аппарат “Изумруд-020К”, разработанный 

и изготовленный в отделе медицинской кибернетики Центральной на

учно-исследовательской лаборатории УГМА (защищен патентом Рос

сийской Федерации № 5057055/14/036557 с приоритетом от 29.07.92).

Аппарат имеет автоматическую динамическую замкнутую систе

му обратной связи, что позволяет максимально оптимизировать процесс 

диагностики и лечения, учитывая индивидуальные особенности пациен

та.

Технические характеристики аппарата «Изумруд-020К»: ампли

туда значений импульсов не более 15 мТл, частота следования импуль

сов -  от 20 до 80 Гц, модулирование гармоники в пределах 500 -  800 

кГц, сложномодулирование гармоники спектра около 1 МГц.

Воздействие осуществлялось лечебными индукторами, установ

ленными на область надпочечниковых желез (справа и слева). Длитель

ность воздействия — 10  минут, количество процедур — 5.

Лечение ИСМЭМП проведено группе детей (15 человек) в воз

расте от 7 до 13 лет. Воздействие осуществлялось параллельно с обще

принятой медикаментозной схемой лечения в периоде обострения хро

нического гастродуоденита.

Чтобы оценить эффективность воздействия ИСМЭМП на эндок

ринную систему и на организм в целом, в обследуемой группе детей 

проводилось исследование объективного статуса, а также определялись 

уровни гормонов в сыворотке крови как до, так и после лечения.



Установлено, что на фоне проводимого лечения ИСМЭМП отме

чалось улучшение самочувствия, быстро (на 3 -  4 день) купировался аб

доминальный болевой синдром, исчезали симптомы желудочной дис

пепсии, нормализовался аппетит; интоксикационный синдром имел от

чётливую тенденцию к уменьшению. В группе детей, получавших толь

ко медикаментозное лечение, выявлялась более медленная положитель

ная динамика основных клинических синдромов.

Результаты исследования гормонального профиля детей, полу

чавших лечение ИСМЭМП представлены в таблице 5.2.

Таблица 5.2. Д инам ика показателей гормонов сыворотки крови у 

детей с хроническим гастродуоденитом на фоне лечения 

ИСМ ЭМ П.

Г ормоны
До лечения 

(п=15)
После лечения 

(п=15)
Р

1:2
1 2

ТТГ, мМЕ/л 2,02±0,17 1,16+0,13 <0,01

СТ3, пмоль/л 5,25±0,53 7,27±0,29 <0,01

СТ4, пмоль/л 15,52+1,05 15,83±0,83 —

Кортизол, нмоль/л 255,27±24,33 404,4+105,82 <0,01

В динамике лечения выявлено достоверное (р < 0,01) снижение 

уровня ТТГ и повышение концентрации СТз. Уровень СТ» также имел 

тенденцию к повышению. Заслуживало внимания достоверное (р < 0,01) 

повышение уровня кортизола, приближающееся к нормальному сред

нему значению.



Таким образом, при воздействии ИСМЭМП на надпочечники 

происходит восстановление функциональной активности не только над

почечниковых желёз, но и гипофизарно-тиреоидной системы, что обу

словлено наличием тесной взаимосвязи между эндокринными железа

ми.

Сравнительная характеристика эффективности воздействия про

водимого лечения показывает, что при использовании традиционного 

медикаментозного лечения уровень кортизола повышается в 1,2 раза с 

таким же параллельным снижением уровня ТТГ. При дополнительном 

воздействии ИСМЭМП на надпочечники происходит повышение уров

ня кортизола и закономерное снижение уровня ТТГ практически в 2 

раза. Показатели тиреоидных гормонов имели тенденцию к повышению 

(Рисунок 5.2).

Следовательно, с целью коррекции дисфункций эндокринных 

желёз у детей с хроническим гастродуоденитом, наряду с медикамен

тозным лечением, можно рекомендовать вышеописанный немедикамен

тозный метод воздействия ИСМЭМП.



Рисунок 5.2. Динамика показателей гормонов сыворотки крови у детей с хроническим гастродуоденитом при 

разных методах лечебного воздействия.

1 -  до лечения; 2 -  на фоне общепринятого медикаментозного лечения; 3 на фоне дополнительного лечения ИСМЭМП.



Клиническое наблюдение.

Выписка из истории болезни. Федя М., 11 лет, находился в га
строэнтерологическом отделении ДКБ ст. Свердловск-пасс. в марте 
1999 года. При поступлении мальчик жаловался на ноющие боли выше 
пупка, купирующиеся после приёма пищи, отрыжку, привкус кислого во 
рту. Стул фрагментированный, один раз в 2 — 3 дня. Также беспокоили 
головные боли, общая слабость, утомляемость, невнимательность, 
энурез.

Анамнез заболевания. Жалобы на боли в животе беспокоили с 7 
лет. В течение 2 лет к врачу не обращались. С 9 лет мальчик взят на 
диспансерное наблюдение врача-гастроэнтеролога с диагнозом: Хрони
ческий гастродуоденит с повышенной кислотообразующей функцией 
желудка. Несмотря на проводимое лечение, отмечалось прогрессиро
вание основных клинических симптомов поражения желудочно- 
кишечного тракта. Ребенок направлен в стационар.

Анамнез жизни. Мальчик родился от I беременности, проте
кавшей на фоне гестоза I  и II половины и обострения хронического пие
лонефрита в I  половине беременности. Роды срочные. Родился с массой 
2500 г, длиной тела 47 см. В периоде новорожденности -  Внутриут
робная гипотрофия. Внутриутробное инфицирование. Пренатальная 
энцефалопатия. Мальчик с рождения получал искусственные замени
тели грудного молока. Перенесенные заболевания: в 8 месяцев -  острый 
гастрит, до 5 лет -  частые респираторные заболевания, в 3 года -  
острая пневмония, в 5 лет -  острый правосторонний гайморит, в 9 лет 
-  нейрогенная дисфункция мочевого пузыря, энтеробиоз. С рождения 
мальчик состоит на диспансерном учёте у  невропатолога с диагнозом: 
Эписиндром на резидуально-органическом фоне. Неврозоподобное заи
кание. Наследственность отягощена по гастроэнтерологической па
тологии: у  отца — хронический гастрит, у  матери — хронический холе
цистит.

Объективный статус. Состояние средней степени тяжести за 
счёт интоксикационного и абдоминального болевого синдромов. Маль
чик правильного телосложения, удовлетворительного питания. Кожа 
бледная, имеют место симптомы хронической интоксикации, значи
тельно выражена гиперпигментация отдельных участков кожи (шеи, 
груди и живота, естетсвенных складок, локтей и коленей). Со стороны 
кожи определяются симптомы полигиповитаминоза и глистно
паразитарной инвазии.

Язык густо обложен белым налётом; саливация снижена.
Со стороны органов дыхания патологии не выявлено.
Сердечная деятельность удовлетворительная.



При пальпации живота выявляется болезненность в эпигаст
ральной и пилородуоденальной областях.

Органы мочевыделительной системы без патологии. 
Щитовидная железа визуально-пальпаторным методом не опре

деляется.
Лаборатоное обследование.
Общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический анализ 

крови — без патологических изменений. В копрограмме: жирные кисло
ты + , нити мицелия + , непереваримая и переваримая клетчатка +, 
бактерии + , лейкоциты 0-1-2 в поле зрения; обнаружены цисты лямб
лий.

УЗИ брюшной полости: признаки панкреатопатии;
ФГС: гастродуоденит I-1I степени выраженности; 
рН-метрия: базальная гиперацидность желудочного сока (pH

1, 0).
УЗИ щитовидной железы: объём органа 7,5 см3, структура од

нородная, эхогенность обычная. Заключение: без патологии.
УЗИ надпочечников: размеры 14x14 мм справа и 14x16 мм слева, 

структура неоднородная, плотность повышена. Заключение: гиперпла
зия обоих надпочечников.

Консультации JlOP-врача: Хронический гайморит вне обостре
ния; невропатолога: Эписиндром на резидуально-органическом фоне. 
Первичное неврозоподобное заикание.

Гормональный профиль: ТТ Г - 0,5 мМЕ/л
СТз — 6,1 пмоль/л 
СТ4 -1 3 ,2  пмоль/л 
кортизол — 301,0 нмоль/л 

Клинический диагноз: Хронический первичный гастродуоденит 
с повышенной кислотообразующей функцией желудка, обострение. 
Лямблиоз. Эписиндром на резидуально-органическом фоне. Первичное 
неврозоподобное заикание. Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря.

По поводу основного заболевания получал лечение: спазмолитики, 
препараты висмута, ферменты, витамины. Проведен курс воздействия 
ИСМЭМП аппаратом «Изумруд-020К» на область надпочечников №5. 

Гормональный профиль в динамике лечения:
Т Т Г - 1,5 мМЕ/л 
СТ3 - 6,6 пмоль/л 
СТ4 —15,4 пмоль/л 
кортизол — 400,0 нмоль/л



Описанное клиническое наблюдение показывает эффективность 

воздействия ИСМЭМП на надпочечники. Отмечалась нормализация 

уровня кортизола и уровня ТТГ в сыворотке крови; тиреоидные гормо

ны (СТз и СТ4) имели тенденцию к повышению.



Заключение.

Высокий уровень распространённости гастродуоденальной пато

логии, раннее формирование хронического воспалительного процесса, 

недостаточная эффективность проводимой терапии определяют акту

альность дальнейшего изучения механизмов развития заболеваний же

лудка и двенадцатиперстной кишки и поиска новых методов коррекции 

выявленных нарушений.

Целью данного исследования явилась оценка функционального 

состояния эндокринных желёз (щитовидной железы и надпочечников) у 

детей с хроническим гастродуоденитом.

Под наблюдением находилось 123 ребёнка в возрасте от 4 до 16 

лет из специализированного гастроэнтерологического отделения ДКБ 

станции Свердловск-пассажирский.

Для диагностики хронического гастродуоденита в условиях ста

ционара использовался широкий спектр клинико-лабораторных и инст

рументальных методов исследования, применяемых в гастроэнтероло

гической практике. При поступлении анализировались жалобы и дан

ные анамнеза. Оценивался объективный статус с выявлением синдро

мов поражения органов пищеварения. Особое внимание уделялось на

личию симптомов, характеризующих функцию эндокринных желёз 

(щитовидной железы и надпочечников), таких как общая слабость, по

вышенная утомляемость, снижение памяти, брадикардия и гиперпиг

ментация отдельных участков кожи. Всем детям проводилась оценка 

морфо-функционального состояния щитовидной железы и надпочечни

ков. О степени увеличения щитовидной железы судили на основании 

визуально-пальпаторного метода, используя классификацию О.В. Нико



лаева (1996). Далее проводилось ультразвуковое исследование эндок

ринных желёз и определялось содержание гормонов в сыворотке крови: 

ТТГ, СТз, СТ4 и кортизола.

Кроме того, нами отрабатывалась оригинальная малоинвазивная 

диагностическая методика оценки гормонального гомеостаза организма 

с помощью экспертно-диагностического аппарата «Лира-100», разрабо

танного и изготовленного в отделе медицинской кибернетики централь

ной научно-исследовательской лаборатории УГМА. Принцип действия 

прибора основан на анализе изменения параметров наведённых элек

тромагнитных полей непосредственно в структуре живых тканей. При

бор предназначен для диагностики патологии (предпатологии), а имен

но для определения микроциркуляции и обменных процессов на функ

циональном и анатомо-морфологическом уровнях. Разработана матема

тическая модель, которая позволяет оценить функциональное состояние 

эндокринной системы ребёнка путём расчёта индекса J.

Такой комплексный подход к изучению формирования хрониче

ского гастродуоденита у детей позволил провести клинико

лабораторные сопоставления с изучением патогенетических взаимосвя

зей между дисфункциями эндокринных органов и хроническим воспа

лительным процессом в гастродуоденальной области. Последнее необ

ходимо для внедрения в практику новых критериев диагностики нару

шенных функций эндокринных желёз, наравне с исследованием уровня 

гормонов.

Анализ анамнестических данных у детей с хроническими гастро

дуоденитами выявил ряд факторов риска в возникновении воспалитель

ных заболеваний гастродуоденальной зоны. К ним относятся: отяго

щённая наследственность по гастроэнтерологическим заболеваниям 

(84,6%), воздействие неблагоприятных факторов в периоде прогенеза, в



анте- и интранатальном периодах развития (62,6%), а также в неона

тальном периоде (37,4%), ранний перевод на искусственное вскармли

вание (62,6%), кишечные инфекции (40,7%) и глистно-паразитарные 
инвазии (73,9%).

В анамнезе обращали внимание указания на упорные срыгивания 

(16,3%), рвоту «фонтаном» (3,2%), диарею (5,7%) в течение первых трёх 

месяцев жизни, не связанных с патологией желудочно-кишечного трак

та. По-видимому, данные симптомы отражали нарушения нейроэндок

ринной регуляции и процессов адаптации вследствие перенесённой ги

поксии в анте- и интранатальном периодах развития.

Длительность заболевания колебалась в широких пределах -  от 6 

месяцев до 6 лет -  и была наименьшей (до 1 года) у детей 4 - 6  лет. Де

ти 7 -  10 лет имели стаж заболевания до 2,5 лет, 1 1 -1 3  лет -  до 3,5 лет, 

1 4 -1 6  лет -  до 4,5 -  6 лет.

Отмечено, что большинство обследуемых (63,4%), независимо от 

возраста, имели непрерывно-рецидивирующий характер течения пато

логического процесса в гастродуоденальной области с быстрым про

грессированием основных клинических симптомов у 43,9% детей. Воз

можно, такое течение гастродуоденита у детей приводит к быстрому ис

тощению адаптационных возможностей организма, в том числе и со 

стороны нейроэндокринной системы.

Клинические симптомы обострения хронического гастродуоде

нита у всех обследуемых были типичными. Дети предъявляли жалобы 

на боли в животе, связанные с приёмом пищи (51,2%) с локализацией в 

эпигастральной (57,7%) и пилородуоденальной (28,4%) областях. Одна

ко, обращало внимание, что у большинства (58,3%) боли были интен

сивными с продолжительностью до 20 — 30 минут. В 100% случаев име



ли место симптомы желудочной диспепсии. У каждого второго ребёнка 

выявлялась кишечная диспепсия в виде запоров.

Дополнительно, при оценке объективного статуса нами описан 

такой симптом, как гиперпигментация отдельных участков кожи разной 

степени выраженности: умеренно (63,4%) или значительно (28,5%), что 

зависело от длительности хронического гастродуоденита. Установлено, 

что при длительности заболевания более двух лет определялась значи

тельно выраженная гиперпигментация кожи. Помимо этого, ряд детей 

предъявляли такие жалобы, как общая слабость и повышенная утомляе

мость (39,8%), частые головные боли различной локализации (52,8%), 

потливость (15,4%), эмоциональная лабильность или плаксивость (8,9% 

и 7,3% соответственно), снижение памяти (24,4%), рассеянность, нев

нимательность (16,2%).

Хронический воспалительный процесс в гастродуоденальной об

ласти у большинства детей протекал на фоне повышенной кислотности 

желудочного сока по данным внутрижелудочной рН-метрии. Пик по

вышенного кислотообразования отмечался в возрасте 7 -  10 и 11 -  13 

лет.

Результаты эзофагогастродуоденоскопии подтверждали диагноз 

гастродуоденита. Изменения слизистой оболочки в виде яркой гипере

мии, отёчности и утолщения складок, бугристости по типу «булыжной 

мостовой» имел каждый второй ребёнок. По результатам биопсии, 

Helicobacter pylori выявлялся у 85,3% обследуемых.

Особенностью периода обострения хронического гастродуодени

та у детей школьного возраста было наличие синдрома вегетативной 

дистонии (43,1%). С возрастом увеличивался процент детей, имеющих 

данную патологию. Так, в группе детей 7 —10 лет вегетативная дисто

ния диагностирована у 36,4%, 1 1 -1 3  лет -  у 53,2%, 1 4 -1 6  лет у 52,2%



больных. Вегетативный тонус расценивался как ваготонический (47,2%) 

или симпатикотонический (9,4%) с вегетативной реактивностью по ги- 

персимпатическому типу у большинства детей (79,2%). Последнее сви

детельствует о разбалансировке вегетативной регуляции в период обо

стрения хронического гастродуоденита с нарушением адаптационных 

механизмов.

Установлено, что хронический гастродуоденит у детей сочетался 

с поражением других органов желудочно-кишечного тракта в 100% 

случаев. Помимо этого, каждый третий ребёнок имел сопутствующую 

патологию органов мочевыделительной системы, у каждого четвёртого 

диагностировалась патология нервной системы.

Таким образом, определение факторов, способствующих утяже

лению и длительному течению хронических гастродуоденитов у детей, 

имеет важное значение в прогнозировании динамики этого заболевания.

При углублённом обследовании нами обнаружено, что у боль

шинства детей (93,5%) по данным визуально-пальпаторного метода ис

следования определялась гиперплазия щитовидной железы. Во всех 

возрастных группах превалирует I степень гиперплазии (от 44,5% до 

75,0%). Реже выявлялась II степень увеличения органа (от 20,5% до 

23,4%). В одном случае диагностирована III степень увеличения органа 

в возрастной группе 4 — 6 лет. По нашему мнению, такой высокий про

цент диагностируемых изменений со стороны щитовидной железы не 

является случайным.

Сопоставление визуально-пальпаторного и ультразвукового ме

тодов исследования выявило, что пальпаторно определяемая гиперпла

зия щитовидной железы сопровождалась увеличением её объёма при 

УЗИ. Средние объёмы щитовидной железы у детей с хроническим гаст



родуоденитом, по результатам УЗИ, превышали таковые у здоровых де
тей в 1 ,5 -2  раза (р < 0,01).

В большинстве случаев (90,2%) эхоструктура ткани щитовидной 

железы сохранялась неизменённой (эндемический зоб). У детей, имею

щих патологические изменения в виде гетерогенной структуры и повы

шенной эхогенности ткани органа диагностировался аутоиммунный ти- 

реоидит (9,8%). Параллельно определялось повышение титра антител к 

тиреоглобулину (3,39 ± 0,64 мкг/мл). Каких-либо особенностей течения 

гастродуоденита в этой группе детей не выявлено.

Изучение функционального состояния гипофизарно-тиреоидной 

системы показало, что в периоде обострения хронического гастродуо

денита имеет место достоверное повышение уровня ТТГ (р < 0,01) и 

снижение СТ4 (р < 0,01, р < 0,05) во всех возрастных группах. Уровень 

СТз также имел тенденцию к снижению в группах детей 4 -  6 и 7 -  10 

лет (р < 0,05). В группе обследуемых 1 1 - 1 3  лет отмечалось некоторое 

повышение СТ3 (р < 0,01), а в возрасте 14 -  16 лет последний оставался 

в пределах возрастной нормы. Следует отметить, что максимальное по

вышение уровня ТТГ в сравнении с показателем у здоровых детей на

блюдалось в группе обследуемых 1 1 -1 3  лет.

Полученные результаты подтверждают мнение В.А. Виноградова 

(1983) о том, что повышение уровня ТТГ отражает усиление функцио

нальной активности гипоталамо-гипофизарного звена нейроэндокрин

ной регуляции. ТТГ оказывает не только общебиологическое действие, 

непосредственно связанное с деятельностью щитовидной железы, но 

также способен усиливать желудочную секрецию и повышать «агрес

сивные» свойства желудочного сока. Последнее отчётливо прослежива

ется наличием повышенного кислотообразования у большинства обсле

дуемых детей во всех возрастных группах (от 65,2% до 76,6%). Исклю



чение составляли дети 4 - 6  лет, где половина детей имели нормальные 

показатели кислотности желудочного сока (55,6%). Кроме того, нами 

найдена сильная положительная корреляционная связь между уровнем 

ТТГ и показателями кислотности желудочного сока у детей 4 - 6  лет (г 

 ̂1 >0), 7 —10 лет (г — +0,75) и 1 4 —16 лет (г = +0,73); связь средней си

лы у детей И -  13 лет (г = +0,67). Данная закономерность отражает 

влияние эндокринных желёз (в частности, гипофиза) на функциональ

ное состояние желудка.

Известно, что тиреоидные гормоны оказывают трофическое дей

ствие на слизистую оболочку желудка, а тироксин, помимо этого, по

вышает концентрацию гастромукопротеина (Липовский С.М., 1972). По 

результатам проведённого исследования мы обнаружили снижение 

уровня тиреоидных гормонов, что указывает на нарушение соотноше

ния между факторами защиты и «агрессии» в сторону увеличения по

следних.

Необходимо также учитывать, что Уральский регион является 

эндемичным по зобу. У детей, проживающих в йоддефицитных услови

ях, в гипофизарно-тиреоидной системе развиваются компенсаторные 

изменения, которые заключаются в следующем: дефицит йода вызывает 

снижение уровня СТ4; уровень СТз сохраняется в пределах нормальных 

значений более длительное время за счёт периферического превращения 

СТ4 в СТз. В свою очередь, снижение СТ4, а в дальнейшем и СТз, при

водит к повышению синтеза ТТГ, последнее вызывает гиперплазию щи

товидной железы (Касаткина Э.П., 1997). В случаях нарушения меха

низма компенсации возможно развитие субклинического, а в некоторых 

случаях клинического гипотиреоза. Следовательно, учитывая взаимо

связь гормонов гипофизарно-тиреоидного комплекса с морфо

функциональным состоянием желудка и двенадцатиперстной кишки,



увеличение содержания ТТГ и снижение уровня тиреоидных гормонов в 

крови можно трактовать как один из факторов, приводящих к обостре

нию и рецидивированию гастродуоденальных заболеваний.

У большинства детей с хроническим гастродуоденитом (91,9%) в 

периоде обострения функциональное состояние щитовидной железы 

расценивалось как эутиреоидное. Однако в 8,1% случаев (10 человек) 

был впервые диагностирован субклинический гипотиреоз. Средний 

уровень ТТГ у этих детей составил 3,88 ± 0,28 мМЕ/л.

Заслуживает внимания, что у детей, имеющих субклинический 

гипотиреоз (8,1% - 10 человек), имели место более выраженные клини

ческие симптомы хронического гастродуоденита, включая ранее опи

санные кожные проявления относительной надпочечниковой недоста

точности. Отмечено, что в этой группе оказались дети 7 - 1 3  лет с дли

тельностью хронического гастродуоденита более 2 лет. По результатам 

инструментальных методов исследования, изменения слизистой обо

лочки желудка и двенадцатиперстной кишки имели выраженный харак

тер и сопровождались повышенной кислотностью желудочного сока. В 

одном случае диагностирован эрозивный бульбит.

Таким образом хронический гастродуоденит у большинства де

тей сопровождается изменениями со стороны гипофизарно-тиреоидной 

системы. Последнее, по нашему мнению, является отражением лабиль

ности нейроэндокринной регуляции у детей, особенно в возрасте 7 - 1 3  

лет.

Оценка морфо-функционального состояния надпочечников у на

блюдаемых детей выявила наличие их гиперплазии при УЗИ у 13,8% 

(17 человек). Следует отметить, что гиперплазия надпочечников чаще 

выявлялась у детей 7 —13 лет. Показатель функциональной активности 

коры надпочечников — уровень кортизола - у детей с хроническим гаст



родуоденитом всех возрастных групп был снижен. Параллельно опреде

лялось снижение уровня холестерина в сыворотке крови -  основного 

источника биосинтеза стероидных гормонов.

Между показателями ТТГ и кортизолом найдена сильная обрат

ная корреляционная связь в группах детей 4 - 6  лет (г = -0,84) и 14 -  16 

лет (г 0,89). В возрастных группах 7 —10 лет и 11 — 13 лет выявлена 

связь средней силы (г — -0,65 и г == -0,57). Следовательно, параллельно 

повышению уровня ТТГ отмечалось снижение уровня кортизола, что, 

вероятно, обусловлено единым регулирующим механизмом между эн

докринными железами.

Обнаружено, что снижение уровня кортизола сопровождалось 

повышением экскреции 17-кетостероидов с мочой. Последнее можно 

расценивать как результат усиленного катаболизма гормонов коры над

почечников в условиях хронизации воспалительного процесса.

Использование нового диагностического метода оценки функ

ционального состояния эндокринных желёз аппаратом «Лира-100» по

зволило диагностировать состояния субкомпенсации (36,4%) и деком

пенсации (22,7%) деятельности последних у детей с хроническим гаст

родуоденитом. В предлагаемой методике способ расчёта индекса J по

зволяет ограничить широкие пределы колебаний нормальных значений 

ТТГ (от 0,2 до 2,9 мМЕ/л) и выделить значения, при которых наступает 

субкомпенсация и декомпенсация деятельности эндокринных желёз.

Так, установлено, что при нормальных значениях индекса J (от 

5,0 до 7,5 единиц) уровень ТТГ колебался в пределах от 0,5 до 1,6 

мМЕ/л. Значениям индекса J, указывающим на субкомпенсацию (от 3,0 

до 5,0 и от 7,5 до 10,0 единиц) соответствовали пределы колебаний ТТГ 

от 1,7 до 2,4 мМЕ/л. При показаниях индекса J до 3,0 и выше 10,0 еди- 

ниц, соответствующих декомпенсации деятельности эндокринных же



лёз, уровень ТТГ в сыворотке крови определялся от 2,5 мМЕ/л и выше, 
либо менее 0,5 мМЕ/л.

Субкомпенсация деятельности эндокринных желёз регистриро

валась у детей с длительностью заболевания 1,5 — 2 года, а декомпенса

ция -  3 года и более. Эти состояния сопровождались морфо-функцио- 

нальными изменениями щитовидной железы и надпочечников.

Следовательно, предложенный малоинвазивный метод диагно

стики позволяет провести комплексную оценку функциональной актив

ности эндокринных желёз у детей с хроническим гастродуоденитом. 

Проведённое сопоставление результатов исследования аппаратом «Ли

ра-100» с данными клинико-лабораторных и инструментальных методов 

исследования указывает на достоверность предлагаемого способа.

Кроме того, предложенный метод диагностики является более 

информативным, так как даёт возможность с большей степенью вероят

ности выявлять функциональные нарушения эндокринных желёз 

(59,1%), в то время как традиционные методы исследования позволяют 

их диагностировать в 21,9% случаев. Последнее обеспечивает раннюю 

диагностику дисфункций желёз внутренней секреции.

Таким образом, на основании вышеизложенного можно утвер

ждать, что обострение хронического гастродуоденита сопровождается 

нарушением функции эндокринных органов (гипофиза, щитовидной 

железы, надпочечников). Последнее необходимо учитывать при назна

чении комплекса реабилитационных мероприятий.

Известно, что в лечении хронического гастродуоденита имеется 

широкий арсенал лекарственных средств, оказывающих противовоспа

лительный, антацидный и регенерирующий эффект. Однако, при их ис

пользовании не удаётся добиться стойкой стабилизации. Установлено, 

что у большинства детей имеет место непрерывно-рецидивирующий ха-



и з

рактер течения воспалительного процесса, несмотря на проводимое ле

чение. Поэтому нами проведена оценка функционального состояния эн

докринных желёз у детей на фоне традиционной схемы медикаментоз

ного лечения.

С учётом выраженности воспалительного процесса в гастродуо

денальной области детям назначались противовоспалительные и анта- 

цидные препараты, спазмолитики, прокинетики, препараты, стимули

рующие процессы регенерации и метаболизма, ферменты. Нередко, при 

выявлении косвенных признаков HP—ассоциированного гастродуодени

та по данным эзофагогастродуоденоскопии (отёчность слизистой обо

лочки, утощение складок, выраженная бугристость по типу «булыжной 

мостовой») и исследования морфобиоптатов, назначалась трёхкомпо

нентная схема лечения: де-нол, амоксициллин, трихопол.

На фоне проводимого лечения, по мере стихания воспалительно

го процесса в гастродуоденальной области отмечалась тенденция к 

снижению уровня ТТГ (до 1,96 ± 0,13 мМЕ/л) и повышению уровня 

кортизола (до 324,63 ± 41,48 нмоль/л). Показатели тиреоидных гормо

нов не изменялись. Возможно, процесс восстановления нарушенных 

функций эндокринных желёз более продолжительный и зависит в каж

дом отдельном случае от длительности и выраженности патологическо

го процесса в гастродуоденальной области.

С учётом вышесказанного, были изучены возможности корриги

рующего немедикаментозного воздействия на функциональное состоя

ние эндокринных органов. С позиций стимулирующего воздействия на 

железы внутренней секреции (в частности, на надпочечники), с целью 

коррекции гормонального гомеостаза, в качестве дополнительного ле

чения использовалось ИСМЭМП. Воздействие осуществлялось лечеб

но-диагностическим аппаратом «Изумруд-020К».



Установлено, что на фоне лечения ИСМЭМП происходило бы

строе купирование основных клинических симптомов поражения гаст

родуоденальной области и наблюдалась нормализация показателей гор

монального профиля: снижение уровня ТТГ (до 1,16 ± 0,13 мМЕ/л), по

вышение СТ3 (до 7,27 ± 0,29 пмоль/л) и СТ4 (до 15,83 ± 0,83 пмоль/л), 

повышение уровня кортизола (до 404,4 ± 105,82 нмоль/л).

Таким образом, при воздействии на надпочечники ИСМЭМП 

происходит восстановление функциональной активности не только над

почечниковых желёз, но и гипофизарно-тиреоидной системы.

Механизм такого воздействия можно рассматривать следующим 

образом: воздействие на надпочечники ИСМЭМП восстанавливает 

функциональную активность коры надпочечников, повышая выработку 

кортизола; кортизол оказывает тормозящее действие (по типу «обрат

ной» связи) на функции гипофиза, в частности, на выработку ТТГ. По

мимо этого, нормализация уровня ТТГ приводит к снижению желудоч

ной секреции, то есть подавляется механизм стимуляции кислотообра- 

зования. Повышение тиреоидных гормонов, обладающих трофическим 

действием на слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной киш

ки, оказывает противовоспалительное действие, ускоряя процесс репа

рации. Механизм повышения тиреоидных гормонов остаётся неясным. 

Возможно, глюкокортикоиды оказывают стимулирующее воздействие 

на функциональную активность щитовидной железы.

Следовательно, у детей в периоде обострения хронического гаст

родуоденита, наряду с медикаментозным лечением, можно рекомендо

вать метод воздействия ИСМЭМП.

Ввиду частого выявления эутиреоидного зоба у обследуемых де

тей, по мере стихания воспалительного процесса в гастродуоденальной 

области в комплекс реабилитационных мероприятий включались пре-



параты йода (Антиструмин, Калия йодид 200) с целью профилактики 

йодной недостаточности. При выявлении субклинического гипотиреоза 

назначался L- тироксин из расчёта 2,8 мкг/кг/сут. с последующим дис

пансерным наблюдением у эндокринолога.

Таким образом, комплексное обследование 123 детей с гастро

дуоденитом позволило установить наличие нарушений функциональной 

активности ряда эндокринных желёз. Последнее существенно меняет 

тактику лечения детей в специализированных гастроэнтерологических 

отделениях стационаров и, в дальнейшем, на этапе реабилитации.



Выводы.

1. Наряду с основными клиническими проявлениями хронического га

стродуоденита определены дополнительные симптомы, характери

зующие функцию эндокринных органов: общая слабость и повышен

ная утомляемость (39,8%), снижение памяти (24,4%), брадикардия 

(22,8%), гиперпигментация отдельных участков кожи (99,1%).

2. Хронический гастродуоденит у детей имеет непрерывно- 

рецидивирующий характер течения (63,4%) с нарушением функции 

щитовидной железы (93,5%) и надпочечников (13,8%).

3. При хроническом гастродуодените у детей найдено снижение функ

циональной активности щитовидной железы и надпочечников, что 

сопровождается повышением уровня ТТГ, снижением уровней СТ3 и 

СТ4 и снижением уровня кортизола.

4. Использование нового информативного метода диагностики функ

ционального состояния щитовидной железы и надпочечников аппа

ратом «Лира-100» с определением индекса гормонального состояния 

позволяет с большей степенью вероятности выявить состояние суб

компенсации (36,4%) и декомпенсации (22,7%) деятельности эндок

ринной системы.
5. Определены пределы значений индекса J: нормальное —  от 5,0 до 

7,5 единиц при уровне ТТГ от 0,5 до 1,6мМЕ/л; состояние субком

пенсации —  от 3,0 до 5,0 и от 7,5 до 10,0 единиц при уровне ТТГ от 

1,7 до 2,4 мМЕ/л и состояние декомпенсации —  до 3,0 и выше 10,0 

единиц при уровне ТТГ от 2,5 мМЕ/л и выше либо менее 0,5 мМЕ/л.

6. Метод воздействия импульсным сложномодулированным электро

магнитным полем лечебно-диагностическим аппаратом «Изумруд- 

020К» на надпочечники оказывает положительный эффект и должен 

быть включён в комплексную программу лечения обострения гастро

дуоденита наряду с традиционной схемой.



Практические рекомендации.

1. Общепринятый диагностический алгоритм хронического гастродуо

денита у детей необходимо дополнить исследованием морфо

функционального состояния желёз внутренней секреции (щитовид

ной железы и надпочечников).

2. Для определения степени дисфункции эндокринных желёз рекомен

дуется использовать малоинвазивную диагностическую методику 

аппаратом «Лира-100» с подсчётом предложенного нами индекса 

гормонального состояния.

3. В периоде обострения хронического гастродуоденита, наряду с ме

дикаментозным лечением, целесообразно использовать слабое им

пульсное сложномодулированное электромагнитное поле с целью 

восстановления нарушенных функций эндокринных желёз.
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Приложение.

Список сокращений.

ТТГ -  тиреотропный гормон;

СТз— свободный трийодтиронин;

СТ4 -  свободный тироксин;

АТ-ТГ -  антитела к тиреоглобулину;

АКТГ -  аденокортикотропный гормон;

ТРГ -  тиреотропин-релизинг гормон;

УЗИ -  ультразвуковое исследование;

МП -  магнитное поле;

БЭМР -  биоэлектромагнитная реактивность;

ИСМЭМП -  импульсное сложномодулированное электромагнитное по

ле.


