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О Б Щ А Я  Х А Р А К Т Е Р И С Т И К А  Р А Б О Т Ы

Актуальность темы

В последние годч появились сообщения о значении микроор

ганизма H elicobacter pylori (HP) в возникновении острых и в 

формировании хронических воспалительных заболеваний желудка и 

12-персноЙ кишки (b.MttCshflll *, 1986. Н.А.^Йка, 1988, П.Я. 

Григорьев с соавт., 1987, А.А.Корсунский с соавт., 1989, Н.А. 

Коровина с соавг., 1989, В.Л.Филин с соаэт., 1991). Однако у 

детей не достаточно изучены распространенность геликобактрио- 

за, его клинические , иммунологические особенности, состояния 

иестных факторов защити; применение традиционных методов ле - 

чения хронических гастродуоденитов не всегда обеспечивает ст

ойкий терапевтический эффект. С этих позиций разработка поис

ка наиболее эффективных методов этиотролной и патогенетическ

ой терапии, изучение клиники, иммунологии и морфологии гели - 

кобактриоза является актуальной задачей гастроэнтерологии. 

Вышеизложенное послужило основанием к проведению настоящего 

исследования.

Целью исследования является наз'чно-обоснованная разрабо

тка клинических , параклинических критериев диагностики пило

рического геликобактриоза у детей, выявление особенностей им

мунологической реактивности, обуславливающей течение патоло - 

гического процесса и обоснование оптимального метода лечения 

геликобактриоза.

Реализация цели предусматривала решение следующих задач:

I. Определить распространенность HP при заболеваниях телудоч- 

но-кишечного тракта у детей, выявить клинические и паракли

нические особенности геликобактриоза.
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2. На основании полученных данньгх разработать для клиничес - 

кой практики диагностические критерии геликобактриоэа, что 

могло бы способствовать его ранней клинической диагностике.

3. Изучить особенности клеточного к гуморального иммунитета в 

r-/i зависимости от нозоологической формы.

4. Определить характер и степень морфологических изменений 

слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки.

5. Провести сравнительную оценку различных схем лечения пило

рического геликобактриоэа.

Научная новизна

В отличие от опубликованных данных проведено комплексное 

клиническое, иммунологическое, морфологическое и этиологичес

кое обследозание дете* с гастропатологией, что позволило раз

работать диагностические признаки геликобактриоэа и показать, 

что хроническое течение пилорического геликобактриоэа обусло

влено нарушением равновесия между содержанием секреторного 

иммуноглобулина S l(J А желудочного сока и степенью обсеменен- 

ности HP слизистой оболочки желудка.

Практическая значимость работы

Обоснована необходимость обследования на пилорический 

геликобактриоэ в детской гастроэнтерологической клинике, пре

дставлены клинические особенности, определена эффективность 

санации одно- и дъухкомпанентнкх схем лечения.

Основные положения, выносимые н защиту;

1. Развитие геликобактриоэа происходит на фоне гипоиммуногло- 

буликемии М, А, низких показателях секреторного иммуноглобу - 

лина s А желудочного сока.

2. Оптимальным” методами лечения геликобактриоэа является дву-
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хкомпонентнал терапия де-нолок' в сочетании с трихополом или 

монотерапия де-нолом.

Апробация работы

По материалам диссертации опубликована одна работа в це

нтральной печати, две работы в местной печати, основные поло

жения диссертации доложены на годичных научно-практических ко

нференциях ДМБ № 9 в 1992-1994 г.г., ГКБ № 16, ГКБ № 5, ГКБ 

№ 23 в 1993 г., прочитаны лекции на курсах ФУВ при кафедра 

детских инфекций УГМИ в 1993-1994 г. . г.Екатеринбурга.

Внедрение результатов работы в практику.

Результаты диссертации внедрены в рабсту гестроэнторо - 

логического отделения ДМБ £ 9 г.Екатеринбурга, основные по - 

ложения работы вошли в руководство для врачей постдипломной 

подготовки "Детские инфекционные болезни”, 1992, т.1, с.145- 

159.

Структура и объем диссертации.

Диссертация изложена на страницах машинописного те

кста, иллюстрирована рисунками, содержит таблиц, со

стоит из введения, обзора литературы, главы о материалах и 

методах, трех глав собственных исследований, заключения, вы - 

водов, практических рекомендаций, указателя литературы. Биб - 

ллография включает 34 отечественных и 75 иностранных источ

ников литературы.

С О Д Е Р Ж А Н И Е  Д И С С Е Р Т А Ц И И

Материалы и методы исследования В настоящей работ* пред

ставлен анализ комплексного обследования 200 детей в возрасте 

7-14 лет (мальчиков - 94, девочек - 106). С целью уточнения

этиологии заболеваний органов жедудочно-кишечного трактэ псе
а



дети были обследованы на наличие геликобактриозной инвазии. 
Для этсго проводились иь'муноФерментный анализ определения 
специфических антител класса |д С с помсщыо наборов Anti 
И.pylori . ROCflE (Швейцария), выполненного на компле
кте иммунологического оборудования фирмы Л4 и цитоло
гический экспресс-метод: окраска мазка-отпечатка биоптата ан
трального отдела желудка по Рсмановскому-Гимзе с последующей 
прямой микроскопией при увеличении 630 и определением микроб
ных тел HP в голе зрения. При обследовании детей применялись 
клинико-анамнестический метод, эзофагогастрсдуоденоскопия, 
осуществляемая эндоскопами Olimpus G I F - Ц ;  C I F - P p ;  I F -Ю 
(Япония), ультразвуковое исследование гечени, желчного пузыря, 
поджелудочной железы, селезенки, почек на аппарате Toshiba 

f a l  3 S &(Япония), фракционное исследование желудочного сока по 
Лепорскому с применением парентерального раздражителя - гис - 
тамина в субмаксимальной дозе С,008 мг/кг, фракционное дуоде
нальное зондирование с последующими микроскопическим, биохими
ческим и фазово-контрастным исследованиями, роктороманоскопия 
аппаратом Красногвардеец Ре-ВС5, общи® клини^ские внализы 
крсви, мочи, биохимический анализ сыворотки крови, по показа
ниям проводилось бактериологическое исследование фекалий.

По результатам обследования, в зависимости от этиологи - 
чески подтвержденной геликобактриозной инвазии больные были 
разделены на одну основную и одну контрольную группу: первая- 
оснсзная - 130 детей с наличием пилорического геликобактриоза, 
вторая - контрольная - 70 детей с отсутствием ИР.

Для оценки состояния иммунитета иммунологический статус 
(Пределен у 60 детей в каждой группе. Для идентификации Т-ли
мфоцитов использовалась реакция розеткообразевания с эритро -



цитами барана (Е-РОК).

Для определения В-лимфоцитов использовалась реакция М-ро - 

зеткообразования с эритроцитами мыши. Применялся тест на чувст

вительность к теофиллину м Е-РОК. Количественное определение 

иммуноглобулинов осуществлялось методом радиальной иммунодиф - 

фузии в геле. Для оценки фагоцитоза применялся НСТ-тест с 

нитросиним тетразолием. Определение циркулирующих иммунных ком

плексов (ЦИКов) осуществлялось методом Ю.А.Гринкевич (1981 г.), 

основанном на селективной преципитации комплексов антиген-анти- 

тело в 3,75^ полиэтиленгликоле с последующим фотометрическим 

определением плотности преципитата. Определение уровня компле

мента в сыворотке крови осуществлялось путем титрования по 50^ 

гемолизу.

Определение секреторного иммуноглобулина s l j А, сыво - 

ротечных иммуноглобулинов А и 1<J С в базальном секрете

желудочного сока и ротоглоточном секрете проводилось 60 боль - 

кым первой группы и 70 больным второй. Иммуноглобулины опреде

лялись методом радиальной иммунодиффузии в геле по Манчини с 

использованием отечественных мпноспецифических ангисыворсток. 

Определение активности лизоцкма нефелометрическим методом р 

базальном секрете же^/дочного сока проведено 40 больным и в 

ротоглоточном секрете 60 больным обеих групп.

Морфологическое исследование биоптатов антрального, фун- 

дяльного отделов желудка, луковицы 12-перстной кишки проведено 
22 больным первой группы и 13 - второй; ' оно включало в себя 

окраску гематоксилин-эозином, окраску по Ван-Гизону, ПИК-рег, к- 

цию.

Математическая обработка полученных данных осущес.твляли^. 

методом вариационной статистики с расчетом среднего арифмети -
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ческого, среднеквадратичного отклонения, средней ошибки.

Характеристика полученных результатов: проведенное компл

ексное обследование детей с патологией желудочно-кишечного 

тракта позволили выявить пилорический геликобактриоэ у 65% бо

льных, при хроническом гастродуодените он отмечался чаще - у 

76,9$, чем без него - 42,8%. При хроническом гастродуодените, 

ассоциированным с HP, чаще имела место высокая или умеренная 

степень обсеменения, при отсутствии гастродуоденита -

низкая (р < 0,05 ).

Широкий спектр проведенных обследований позволил выявить 

основные различия б группах сравнения.

Основным клиническим диагнозом у большинства детей с ге - 

ликобактриозом был хронический гастродуоденит - 100 человек 

(76,,9$), сопутствующая патология функционально-сопряженных ор

ганов имела место у 52 больных (40%), вегето-сосудистая дисто

ния - у 43 (33,1%), хроническая ЛОР-патология - у 34 (26,1%), 

хроническая почечная патология - у 19 (14,6%), неврологическая 

патология - у 27 (20,8%), атопический дерматит - у 10 (7,7%).

В контрольной группе - с отсутствием HP - реже (р < 0,05) имел 

место хронический гастродуоденит - у 30 человек (42,8%), чаще 

- хронический холецистит - у 22 человек (31,4%) или хроничес - 

кий колит - у 18 (26,7%), сопутствующая вегето-сосудистая дис

тония имела место у 14 человек (20%), хроническая JlOP-патоло - 

гия - также у 14 человек, хронические заболевания почек - у 8 

(11,4%), неврологическая патология - у 13 (18,6%), ^топический 

дерматит - у 6 (8,5%).

Больные с пилорическим геликобактриозом имели высокий ин

декс наследственной отягощенности по хроническим заболеваниям 

желудка и 12-перстной кишки. Выявлена наследственная предрас - 

п о л о ж р н ч о с т ь  по язвенной болезни родителей, больше с материн -



ской стороны, по хроническому гастродуодениту родителей, боль

ше с отцовской стороны, по хроническому гастродуодениту родст

венников, больше с отцовской стороны и сибсов (р < 0,05). 

Наследственчая отягощенность пс хронической патологии панкреа- 

то-билиарной зоны, кишечника чаще имела место в контрольной 

группе (р < 0,05 )-Таблица I. Исходя из этого, можно предполо

жить, что инвазия HP скорее всего является свяэутпцим звеном в 

реализации генетически детерминированного заболевания, а усло

вия внешней среды и состояния факторов защиты определяют сроки 

формирования патологии, с другой стороны, нельзя исключить се

мейное носительство HP и контактный путь заражения.

Анализ анамнестических данных не выявил достоверных раз - 

личий между группами: в обеих группах сравнения патологическое 

течение антенатального периода имело место у 43% больных, п* - 

тологическое течение перинатального периода - примерно у 16%, 

ранний период на искусственное вскармливание отмечался неско - 

лько чаще у детей с геликобактриозом - у 25% больных, чем без 

него - у 15% больных. В обеих группах имелся высокий индекс пе

ренесенных вирусных и бактериальных инфекций.

При анализе основных клинических симптомов заболевания 

при пилорическом геликобактриозе выявлены следующие особеннос

ти: больные дети отм чали наличие спонтанных эпигастральных 

или не локализованных, разлитых болей, не интенсивных, ногапих, 

тупых или характеризующихся чувством тяжести, дискомфорта с 

области эпигастрия, возникающих вне зависимости от врем1 ш 

приема пищи, появляющихся с периодичностью несколько раз в ме

сяц (р < ф5). Нарушения аппетита отмечалось у 1/3 больных.

Диспептический синдром имел место у большинства больных, в от

личие от контрольной группы больных с геликобактриозом чаще
7



Таблица I

НАСЛЕДСТВЕННАЯ ОТЯГОЩЕННОСТЬ ПО ХРОНИЧЕСКИМ ЗАБОЛЕВАНИЯМ 

ЖЕЛТОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА

Заболевание ГМ'1ша больных
I (НР+) 2 (HP—)
абс. % абс %

I.Язвенная болезнь:
- родителе? 25 19,2х 5 7,1х
- матетж ГТ 8,5х I 1,4х
- отца 14 10,8 4 5,7
- родственников 34 26,1 12 17,1
- по материнской линии 16 12,3 6 8,5
-  ПС О ТЦ О ВСКО Й  ЛИНИИ 14 II 4 6
- сибсов 4 3 О 2,8

. Хронически? гастюоду- 
, оденит:
- родителей 57 13,8 20 28,6х
- матери 31 24 13 I? ,5
- отца 26 20х 7 10*
- родственников 35 26,9х 8 11,4х
- по материнской линии 14 II 4 6
- го отцовской линии 15 11,5х 2 2,8х
- сибсоэ 16 12х 2 2,8х

. Хроническая патология 
других отделов ЖКТ:

- родителей 39 30х 36 51,4х
- матери 28 21,5х 25 • 35,7х
- отца II 8,5 II 15,7
- родственников 34 26,1 17 24,2
- по материнской линии 19 14,6 7 10
- по отцовско" линии II 8,5 4 6
- сибсов 4 3 6 8,5

х - различия достоверны при Р < 0,05.



беспокоила изжога (р < 0,05).

Астено-вегетативный синдром отмечался у половины пациен

тов с HP - таблица 2. При пилорическом геликобактриоэе харак

терна большая продолжительность заболевания, монотонное тече

ние болезни с отсутствием четко выраженных периодов сезонных 

обострений и ремиссий (р < 0,05). В исслепуемой группе имела 

место болезненность в эпигастрии при пальпации живота. Досто - 

верных различий других данных объективного обследования в сра

внении с контрольной группой не получено.

В контрольной группе боли чаще возникали в правом подре - 

берьеупараумбиликальной зоне, реже отмечалась эпигастральная и 

не локализованная болезненность (р < 0,05). В зависимости от 

времени приема пищи боли чаще появлялись после еды, реже - вне 

зависимости от времени приема пищи (р < 0,05). Для детей кон

трольной группы не характерно чувство тяжести, дискомфорта в 

области эпигастрия (р < 0,05). У большинства больных, как и в 

первой группе, имели место но-ющие, тупые по характеру, не ин

тенсивные боли. По периодичности возникновения в контрольной 

группе чаще имели место ежедневные боли, реже - несколько раз 

в месяц (р < 0,05). Астено-вегетативный синдром реже отмечал

ся в контрольной группе (р < 0,05). У большинства детей, как 

и в первой группе, наблюдались диспептические расстройства, у 

36$ - нарушение стула, у 43$ - изменения аппетита. Общая про - 

дохжительность заболевания чаще не .превышала одного года (р< 

0,05), не наблюдалась свыше 5 лет. Течение заболевания харак - 

теризовалось наличием четко выраженных периодов сезонных обос

трений и ремиссий (р < 0,05). При пальпации живота реже опре

делялась болезненность в области эпигастрия, чаще в правых от

делах (р < 0,05).



Таблица 2 
КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ ЗАБОЛЕВАНИЯ.

Основные клинические 
симптомы абс.

КР(+)
отн.%

НР(
абс.

-)
отн.%

I 2 3 4 5

I. Локализация болей:
21- эпигастрий 81 62,3х 30х

- правое подреберье 4 3х 16 22,8х
- параукбиликальные 13 10х 23 32,8х
- разлитые 32 24,6х 5 7,1х

2. Характер болей:
- нопцие 48 36,6 31 44,3
- туше 48 36,9 19 27,1
- сстрые 17 13 15 21,4
- чувство дискомфорта 17 13 - -
3. Интенсивность болей:
- слабая 82 63 48 68
- умеренная 46 35 17 24,3

4. Зависимость от приема
пищи:

- до еды 15 II,5 9 12,8
- после еды 25 19,2х 37 52,8х
- нет зависимости 90 69,2х 16 22,8х

5. Периодичность возник
новения:

- ежедневно 15 11,5х 24 34,3’
- 1-2 раза в неделю 66 50,7 34 48,6
- несколько раз в месяц 49 37х 7 10х

6. Диспептические расстрой
ства:

- тошнота 44 33,8 33 47,1
- периодическая рвота 16 12,3 10 14,3
- отрыжка 50 38,4 21 30
- изжога ,31 23,8х 3 4,3'
- метеоризм 10 30,7 24 34,3

ю



I 2 3 4 5

7. Изменения аппртита: 50 38,5 34 42,8
- сниженный 27 20,7 19 27,1
- избирательный 23 17,7 15 21,4

8. Нарушения стула: 43 33,1 25 35,7
- запоры 31 23,8 18 25,7
- неустойчивый 12 9,2 7 10

9. Астено-вегетативныЙ
синдром 63 48,5Л 18 25,7*

Общая продолжительность 
заболевания:

- до одного года II 8,5х 24 34,3х
- 1-3 года 53 40,8 34 48,6
- 3-5 лет 33 25,4 12 17,1
- свыше 5 лет 33 25,4 - -
Течрние заболевания:

- монотонное 116 89,2х 20 28,6х
- с четкими грзонными
обострениями 14 10,8" 50 71,4я

Болезненность при
пальпации:

- в эпигастрии 66 50,8х 15 21,4х
- в правом подреберье 4 3,1х 16 22,8х
- в подвздошных областях II 8,5 12 17Д
Сочетанная болезненность:

- в эпигастрии и правом 
подреберье 34 26,2 II 15,7

- в эпигастрии и правой
подвздошной области 15 11,5 4 ? 7

- в правом подреберье и 
правой подвздошной об
ласти 12 17,1

х - различия достоверны при Р <  0,05.



Сопоставляя кислотообразущую функцию желудка, у детей с 

геликобактриозом выявлено увеличение абсолютного количества 

свободной HCI в единицу времени - дебит/часа - в стимулирован

ном секрете (р < 0,05), что является, видимо, компенсаторной 

реакцией на инвазию HP - таблица 3.

Таблица 3

ПОКАЗАТЕЛИ КИСЛОТООБРАЗУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА (>?±m, ч=70 )

Дебит/час по свободной HCI в мг 
Группы больных Т о щ а к о в ы й  Базальный Стимулированный

Р секрет секрет секрет

1 (НР+) 12,895*1,97 31,13*5,79 86,95* 7,21

2 (HP—) 13,03*2,87 20,83*3,59 65,70*6,46

Р >0,05 >0,05 <0,05

Результаты первичного эндоскопического обследования при

ведены в таблице 4. У 65 из 130 детей с пилорическим гелико - 

бактриозом (50%) выявлена гиперплазия лимфоидных фолликул, 

характеризующаяся наличием мелких полусферических выбуханий 

до 3 мм на розовой или местами гиперемированной слизистой 

оболочке в виде "зернистости", "булыжной мостовой".

Таблица 4
ДАННЫЕ ЭНДОСКОПИИ

Форма гастродуоденита
I

абс.
(НР+)

• %

Группы больных
2 (НР-

абс.
-)

%

I 2 3 4 5

I. Поверхностная 25 19,2 13 18,5
- антрум-гастрит II 8,5 - -
-пангастрит 10 7,7 9 12,8
- гастродуоденит 4 3,1 4 5,7



I 2 3 4 5

2. Гиперплазия 
лимфоидных 
фолликул 65 50х 10 14,3х

- антрум-гастрит 31 23,8х 4 5,7х
-пангастрит 18 13,8х 4 5,7х
- гастродуоденит 16 12,3х 2 2,8х

3. Эрозивный бульбит 6 4,6 2 2,8

4. Субатрофический 
антрум-гастрит 4 з д 5 7,1

5. <Цуодено-гастраль- 
ный рефлекс *13 10 5 7 Д

* - различия достоверны при Р <J 0,05.

Выявляемая гиперплазия лимфоидных фолликул при гелико - 

бактриозе, морфологической основой которой являются лимфопла- 

змоцитарная инфильтрация и наличие лимфоидных фолликул в соб

ственной пластинке слизистой, является, по-видимому, реакцией 

лимфсидной ткани слизистой оболочки на инфекционный фактор - 

HP.

При сравнении показателей иммунограммы у детей с гелико- 

бактриозом со здоровыми детьми выявлено снижение общего коли

чества лейкоцитов, лимфоцитов периферической крови (р< 0,001), 

Т-лимфоцитов (р < 0,05), их популяций (р <  0,05), соотноше - 

ния Т-тфр/Т-тфч (р < 0,001), НСТ-теста (р<0,05), Ц!!К (р < 

0,01), сывороточного иммуноглобулина М (р <0,01) - табли

ца 6. При сопоставлении иммунологических показателей детей с 

геликобактриозом и контрольной группы выявлено снижение общего 

количества лейкоцитов, лимфоцитов периферической крови (р < 

0,001), Т-тфч фракции лимфоцитов (р< 0,05), а также иммуногло

булина № (р <  0,01) у д^теП с HP - таблица 5.
13



Таблица 5

ПОКАЗАТЕЛИ ИММУНОГРАММЫ ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА ПРИ НАЛИЧИИ

и отсутствии нр (X- пг , а = 60 )

Показатели иммунограммы Группы 
I (НР+)

больных
2 (НР-)

Здоровые
(3 )

Р
1-3

Р
2-3

Р
1-2

лейкоциты W 7 7  

ЛИмф оЦ ИТЫ Ю 9/л
моноциты 1C9/л 
Т-лимфоциты Ю 9/л 
Т-тфр лир.<фоциты 10 /л 
Т-тфч лимфоциты 109/л 
Т-тфр/Т-тфч 
В-лимфоциты 109/л 
Ш %
ЦИК
СН» 50
иммуноглобулин А г/л
иммуноглобулин М г/л
иммуноглобулин С г/л

4>745*0,16
1,285*0,11
0,335*0,04
0,925*0,05
0,74*0,04
0,365*0,02
1,89*0,11
0,245*0,07
14,61*2,54
54,01*8,14
44,05*1,66
1,135*0,16
0,96*0,11
10,485*0,77

5,715*0,21
2,05*0,12
0,35*0,04
1,005*0,05
0,795*0,04
0,44С*0,025
1,825*0,15
0,31*0,030
15,79*2,55
63,98*10,78
46,45*1,86
1,41*0,17
1,445*0,14
11,68*0,78

6,20*0,31
2,73*0,15
0,31*0,04
1,47*0,09
0,95*0,09
0,52*0,06
2,62*0,13
0,41*0,04

20,63*1,38
80,31*5,90
45,08*0,72
1,22*0,08
1,30*0,10
10,74*0,28

< 0,001
< 0,001
>0,05
<0,001
<0,05
<0,05
<0,001
>0,05
<0,05
<0,01
>0,05
>0,05
<0,01
>0,05

>0,05
>0,05
>0,05
< 0,001
>0,05'
>0,05
< 0,001
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

<0,001
<0,001
>0,05
>0,05
>0,05
<0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
<0,05
>0,05



У детр& контрольно? группы - с отсутствием геликобактрио- 
за-в сравнении со здоровыми отмечалось снижение Т-лимфоцитов, 
соотношения Т-тфр/Т-тфч (р < 0,001) - таблица 5.

При определении иммуноглобулинов в базальном секрете же

лудочного сока и в ротоглоточном секрете у детей с пилоричес

ким: геликобактриозом имело место снижение выявляемости секре

торного иммуноглобулина s А в сравнении с контрольной гру

ппой (р < 0,05) - таблица 6.

Таблица 6

ВЫЯВЛЯЙ,'ОСТЬ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ В БАЗАЛЬНОМ СЕКРЕТЕ 

Ж В Д Д О Ч Ш )  СОКА И В РОТОГЛОТОЧЮМ СЕКРЕТЕ

Желудочный сок 
Иммуноглобулины Группа больных р

I 2 
абс, % абс. %

Ротоглоточный секрет 
Группа больных Р 

I 2 
абс. % абс. %

Секреторный sjjA 23 28,7 41 58,6<0,05 
Сывороточный А 21 26,? 27 38,6>0,05 
Сывороточный /J Q 19 23,7 25 35,7>0,05 
а 80

26 35 41 58,6 <0,05 
23 28,7 24 34,3 >0,05 
21 26,2 22 31,4 >0,05 
70

У детей с геликобактриозом имелось снижение уровня секре

торного иммуноглобулина S 1д А в базальном секрете желудоч 

ного сока в сопсставлении с контрольной группой (р <£ 0,05) -

таблица 7. Достоверных различий содержания иммуноглобулинов 

ротоглоточного секрета между группами не получено.

Достоверных различий содержания лизоцима в базальном се - 

крете желудочного сока и в ротоглоточном секрете между группа
ми не получено.

Таким образом, персистенция пилорического геликобактриоза 

приводит к снижению выявляемости секреторного иммуноглобулина



s l j А в базальном секрете желудочного сока и в ротоглоточном 

секрете, а также к снижению уровня секреторного sly А базаль

ного секрета желудочного сока, что может быть обусловлено уг - 

метением синтеза секреторного иммуноглобулина А или его

связыванием с HP. Нарушения местных факторов защиты создают 

благоприятные условия для длительной персистенции HP.

Таблица 7

СОДЕРЖАНИЕ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ В БАЗАЛЬНОМ СЕКРЕТЕ 

ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА И В РОТОГЛОТОЧНОМ CDKPETE ( X ± т  , Г/Л)

Иммуногло
булины

Желудочный сок 
Группы больных Р 
I 2

Ротоглоточный секрет 
Группы больных Р 
I 2

Секретор
ный I»J А
а

Сыворото
чный iq М
Г1

Сыворото
чный /<j (J

а

) ■

0,257-0,015 0,345±0,03<0,05 

23 37

0,198$0,008 0,21±0,02 >0,05 

21 27

Э,213-0,007 0,263-0,005>0,OS 

19 25

0,326^0,03 0,379-0,018>0,05 

28 .36

0,199-0,03 0,213±0,02 >0,05 

23 24

0,284^0,02 0,320-0,003>0,05 

21 22

При сопоставлении патоморфологических изменений, у больных 

с пилорическим геликобактриозом чаще имела место хроническая 

форма воспаления слизистой оболочки желудка и луковицы 12-перст- 

ной кигпки (р < 0,05), характеризующаяся наличием выраженной ли- 

мфоплазмоцитарной инфильтрации, достигающей базальных отделов 

слизистой, наличием активности в виде присутствия в инфильтрате 

значительного количества гранулоцитов,очагового или диффузного 

склероза, изменением секреции - таблица 8. Наибольшие изменения 
16



Таблица 8
МОРСОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА, ЛУКОВИЦЫ 12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ

У ДЕТЕЙ С НАЛКЧ1ЕМ И ОТСУТСТВИЕМ HP

Показатель

Антрум 
Группа больных Р 

НР(+) НР(-) 
абс. % абс. %

Тело 
Группа больных 
НР(+ НР( 
абс. % абс.

\

Р
-)

%

ад
Группа больных Р 
НР(+) НР(-) 

абс. % абс. %

I. Форма:
- хронический 18 81,8 5 38,5 <0,05 14 63,6 4 30,8 <0,05 16 72,7 2 15,4<Т),05
- острый 2 9,1 3 23,1 >0,05 4 18,2 2 15,4 >0,05 3 13,6 8 61,503,05

2. Морфология:
- активность 20 90,9 2 15,4 <0,05 9 40,9 - 9 40,9 -
- атрофия 5 22,7 I 7,7 >0,05 2 9,1 - - 3 16,3 -
- метаплазия I 4,5 - - I 4,5 - - I 4,5 -

3. Качествен - 
ные измене
ния:

- изменения 
секреции 18 81,8 5 38,8 <0,05 12 54,5 4 30,8 >0,05 2 9,1 2 15,4 >0t0f

- склероз 15 68,2 3 23,1 <0,05 6 27,3 I 7,7 X), 05 7 31,8 I 7,7>о,ое



определялись в антральном отделе желудка. У большинства де - 
тей с геликобактриозом - 63,6# - тлелась распространенная

форма с вовлечением антрального, фундального отделов желудка 

и луковицы 12-перстной кишки. Морфологические изменения описа

ны в соответствии с Сиднейской классификацией гастритов, при - 

нятой на 9 Всемирном конгрессе гастроэнтерологов в 1990 г. - 

таблица 8.

При лечении пилорического геликобактриоза применялись 

одно- и двухкомпанентные схемы. В качестве этиотропного специ

фического средства при монотерапии использовались препараты, к 

которым HP имеет высокую чувствительность In Vit ГО ; де-нол 

(субцитрат висмута) в суточной дозе 240-480 мг в зависимости 

от возраста, курсом 4 недели, или трихопол в суточной дозе 

375-500 мг курсом 10 дней. При двухкомпанентной схеме применя

лось сочетание де-нола с трихополом в возрастных дозировках. 

Для сравнения эффективности указанных сх^м лечения больные бы

ли разделены на три группы: первую составили 22 человека, про

леченных де-нолом, вторую - 22 человека, пролеченных трихопо - 

лом, и третью - 16 человек, пролеченных де-полом в сочетании с 

трихополом. Учитывалась степень обсеменения HP до и после ле - 

чения по Л.И.Аруину ; высокая (+++) - свыше 50 микробных 

тел в поле зрения при увеличении 630, средняя (++) - 20-50 ми

кробных тел в поле зрения и слабая (+) - до 20 микробных тел в 
поле зрения.

Помимо этиотропного лечения во вс«х группах проводилась 

комплексная терапия, включающая диету, антациды (альмагель, 

гастрофарм), средства, улучшающие репаративные процессы (сол- 

косерил, актовегин), спазмолитики или холинолитики (но-шпа, 

папаверин, галидор, церукал, реглан), седативные (валериана, 

пустырник), витамины групп.! В,Е, физиолечение, по показаниям -
13



желчегонные препараты, ферменты, биопрепараты.

Критериями оценки результатов лечения являлись клиническая, 

эндоскопическая, морфологическая динамика, изменения степени об- 

семененности HP. Повторная эндоскопия с прицельной биопсией ан - 

трального отдела желудка проводилась через четыре недели от на - 

чала лечения. Динамическое морфологическое исследование слизист

ой оболочки антрального отдела, где наблюдаются наиболее выраже

нные патологические изменения при геликобактриозе, проводилось 

пяти человекам из каждой группы.

В результате лечения де-нолсм из 22 больных HP в динамике 

не обнаружен у 16 человек - эффективность санации составила 

72,7%; у 6 человек с наличием HP после лечения уменьшилась сте - 

пень обсеменения пилорическим геликобактриозом. Клинически у де- 

дей с гастродуоденитом к 3-5 дню от начала лечения купировались 

болевой, диспептический синдоомы, улучшилось самочувствие, к 

7-10 дню исчезла локальная болезненность в эпигастрии и пилоро - 

дуоденальной зонах. Повторное эндоскопическое исследование пока

зало, что у детей, пролеченных де-нолом, тлелось исчезновение 

отека, гиперемии слизистой, пристеночной мутной слизи и свобод - 

ной жидкости натощак в желудке, сохранялась гиперплазия лимфоид

ных фолликул. Динамическое морфологическое исследование антраль-о
ного отдела желудка проведено 5 больным с гиперплазией лимфоид - 

ных фолликул. Гистологически диагностирован хронический неактив

ный антрум-гастрит: отмечалась незначительная лимфоплазмоцитар - 

ная инфильтрация, в инфильтрате определялись единичные сегменто

ядерные лейкоциты, сохранялись очаговые дистрофические изменения 

железистого эпителия, изменения со стороны микроциркуляторного 

русла.

22 человека вместе с базисной терапией получили курс трихо-



пола длительностью 10 дней. По результатам повторного исследова

ния отмечена санация 1ГР у 9 человек - эффективность санации 40,9%, 

И? 13 больных с повторным обнаружением HP уменьшение степени об

семенения на порядок отмечалось только у четырех человек. К кон

цу курса лечения трихополом у всех больных была отмечена положи

тельная клиническая динамика в виде исчезновения болей и диспеп- 

тическнх явлений. Повторное эндоскопическое исследование показа

ло, что у ft человек уменьшился огек, гиперемия слизистой, прис - 

теночная слизь, сохранялась лимфоидная гиперплазия. У 8 человек 

выраженной положительной динамики не обнаружено. Морфологическое 

динамическое исследование антрального отдела желудка проводилось 

у двух больных, санированных от HP,и у трех с низкой степенью 

обсеменения в результате лечения. Гистологически у всех диагнос

тирован хронический антрум-гастрит, у санированных от HP - не 

активный, у больных с HP - активный.

16 человек пролечены двухкомпанентной терапией де-нолом в

сочетании с трихополом в возрастных дозировках. При повторном 

обследовании HP определялся лишь у одного больного - эффектна - 

ность санации составила 93,75%. Клинически отмечалась купирова

ние болевого, диспептическсго синдрома на 2-4 день от начала 

лечения, исчезновения локальней болезненности э эпигастрии и 

пилородуоденальной зонах на 7-10 день. Динамическое эндоскопиче

ское исследование показало отсутствие отека, гиперемии слизистой, 

пристеночной слизи, эпителизациг эрозий, сохранялась гиперплазия 

лимфоидных фолликул. Морфологическое исследование антрального 

отдела желудка, проведенное после лечения, показало наличие хро
нического ье активного антрум-гастрита.

Таким образом, из предложенных схем лечения оптимальной в

плане санации HP, положительной клинической, эндоскопической и
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морфологической динамики является сочетанная терапия де-нола с 

трихополом. Исчезновение активности и уменьшение степени ьос - 

палительных изменений у санированных больных подтверждать эти

ологическое и патогенетическое значение пилорического геликобак- 

триоза в возникновении и развитии хронического гастродуоденита.

Таким образом, проведенное комплексное исследование позво

ляет уточнить некоторые стороны патогенеза геликобактриоза у 

детей: одним из условий хронического течения геликобактериоза 

является генетическая предрасположенность к нему, отмечаемая у 

большинства больных. При инвазии HP адгезируется на эпителиаль

ных клетках желудка, проникает в межклеточные промежутки. Генез 

повреждения слизистой оболочки желудка сложен и не однозначен, 

не исключается непосредственное повреждающее действие фермен - 

тов, продуктов метаболизма HP на эпителиальные клетки.

Участие иммунокомпетентных клеток в развитии хронического 

гастродуоденита при геликобактриозе достаточно проблематично, 

выявленная нами Т, Т-тфр, Т-тфч-лимфопения не исключает разви

тие иммунопатологической реакции Ш типа, когда при постоянном 

наличие антигенов HP поддерживается хроническое воспаление. 

Низкое содержание секреторного иммуноглобулина А желу -

дочного сока обусловлено участием его в реакции яноиген-анти - 

тело с образованием иммунных комплексов, а также снижением его 

секреции в результате развивающегося склероза слизистой.

В ы в о д ы

I. Пилорический геликобактериоз - заболевание, для которого ха

рактерно затяжное или хроническое течение, отсутствие четко вы

раженных периодов сезонных обострений и ремиссий, наличие сопу

тствующий патологии функционально сопряженных органов.



В отличие от хронического гастродуоденита, не ассоциирован - 

ного с HP, при хроническом гэликобактриозном гастродуодените 

чаще наблюдаются упорные боли в эпигастральной области или 

разлитые, боз четкой локализации, возникающие вне паЕИсимос- 

ти от времени приема пищи, появляющиеся с периодичностью не

сколько раз в месяц.

При пилорическом геликобактриозе у детей характерна лейкопе

ния, лимфопения, Т-тфр, Т-тфч лимфопения, снижение сыворото

чного иммуноглобулина М и снижение концентрации секреторного 

иммуноглобулина slj А в желудочном соке.

У детей с пилорическим геликобактриозом отмечается наследст

венная отягощенность по хроническим заболеваниям желудка к 

12-перстной кишки со стороны родителей и родственников. 

Эндоскопической формой гастродуоденита у большинства детей с 

геликобактриозом является гиперплазия лимфоидных фолликул 

слизистой оболочки; гистологически при HP определяется хрони

ческое воспаление слизистой оболочки желудка и 12-перстной 

кишки, сопровождающееся активностью, изменением секреции, на

личием очагового или диффузного склероза, нарушением микро - 

циркуляторного русла.

Оптимальным методом лечения пилорического геликобактриоза яв

ляется двухкомланентная терапия де-нолэм в сочетании с три - 

хополом - эффективность санации 93,75%.
•г

Практические рекомендации 

Диагностический алгоритм пилорического геликобактриоза у де

тей включает подробный сбор анамнеза, проведения эндоскопи - 

ческого, цитологического, морфологического и иммунологического 

обследования, проводимых в условиях специализированной клиники.



2. Наличие наследственной отягощенности по хроническим заболе

ваниям гастродуоденальной зоны, монотонного течения заболе

вания, лимфоидной гиперплазии слизистой оболочки желудка 

требуют исключения инвазии HP.

3. Рекомендуется метод лечения геликобактриоэа, заключающийся 

в сочетанной терапии де-нолом курсом 4 недели и трихополом 

курсов 10 дней в возрастных дозировках.
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