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Аннотация
В книге профессора Г. А. Анохиной получили отражение современные представления о причинах и механизмах наиболее часто встречающихся в клинической практике болезнях органов пищеварения. Издание содержит конкретные рекомендации по лечению болезней пищевода, желудка и кишечника с помощью лекарств, нутрицевтиков, диеты. Знания ученого и опыт практического врача позволили автору создать пособие, которое будет интересно для медицинских специалистов, понятно для пациентов, полезно для их родственников.


Галина Анохина
Болезни пищевода, желудка и кишечника


Предисловие

Как предотвратить развитие заболеваний пищеварителной системы, когда обращаться к врачу, как правильно питаться? Нужны ли антибиотики при язвенной болезни? Как долго принимать лекарства при изжоге? Когда вызывать хирурга? Ответы на эти и многие другие вопросы Вы найдете в книге, которая будет полезна врачу любой специальности.
Заболевания органов пищеварения относятся к наиболее распространенным болезням человека. Особенностью развития болезней желудочно-кишечного тракта является то, что они тесно взаимосвязаны между собой и поражение одного органа влечет за собой неизбежную реакцию другого. Сочетание нескольких заболеваний органов пищеварения пациенты любовно называют «букетом» и на вопрос врача:
— Что Вас беспокоит? — отвечают:
— У меня целый «букет» болезней.
Эта особенность обусловлена общей функцией, которую выполняют органы пищеварения — они переваривают пищу и каждый орган, начиная с полости рта, пищевода, желудка и заканчивая толстой кишкой, вносит свою лепту в этот процесс.
Процесс пищеварения часто называют пищеварительным конвейером, который не прекращает свою деятельность на всем протяжении светлой части суток, а у любителей кушать на ночь, пищеварение длится большую часть ночи. У некоторых людей рот не закрывается целый день, особенно в праздничные и выходные, когда пища заменяет походы в театр, прогулки и другие виды времяпрепровождения. Вспомните, кто не грешит этой привычкой? При этом совсем не учитывается возраст. Считается, если человек вышел на пенсию, то можно баловать себя всевозможными вкусными блюдами. Мы ведь это заслужили? Редко кто обращает внимание на то, что органы пищеварения тоже стареют и «устают» и их нужно щадить, точно так же как с возрастом человек щадит суставы, позвоночник и старается не поднимать тяжестей. Пренебрежительное отношение к органам пищеварения и болезням, которые их затрагивают, нередко становится частой причиной поздней диагностики опасных состояний. Недооценка важных симптомов может стать причиной развития осложнений, которые требуют вмешательства хирурга.
Каждый человек должен знать, как работает сложная пищеварительная система, какими признаками проявляются болезни, какими способами можно сохранить работу желудка и кишечника до глубокой старости. Чрезвычайно важны знания о болезнях системы пищеварения для врачей общей практики, специалистов смежных направлений медицины.

Глава 1
Нарушения в работе органов пищеварения — не всегда болезнь


Частая патология желудочно-кишечного тракта

К наиболее распространенным болезням органов пищеварения относят кислотозависимые заболевания, такие как гастроэзофагальная рефлюксная болезнь, функциональная диспепсия, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. Распространенность гастроэзофагальной рефлюксной болезни составляет около 40 % взрослого населения; функциональной диспепсии 10–20 % молодого населения; пептической язвы желудка, двенадцатиперстной кишки около 10 % взрослого населения США, Европы, России. В последние годы значительную проблему составляют поражения желудка, вызванные приемом нестероидных противовоспалительных препаратов (индометацина, ипобруфена, диклофенака и других).
Система органов пищеварения занимает важнейшее место в организме человека, как в анатомическом, так и в функциональном смысле. Любые нарушения в работе этой системы оказывают непосредственное влияние на состояние всего организма.
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Большинство заболеваний органов пищеварения характеризуется длительным, часто пожизненным течением, и врач должен решать вопрос не только медикаментозного лечения, которое он проводит согласно установленным стандартам и протоколам, утвержденным ассоциациями врачей, но и вопросы профилактики прогрессирования заболевания и развития осложнений. В качестве профилактических мероприятий используются: коррекция образа жизни, питания и средства, оказывающие положительное влияние на структурно-функциональное состояние органов пищеварительной системы. Все заболевания пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки делят на функциональные (связанные с нарушением функции) и органические (обусловленные существованием анатомических, морфологических изменений органов).
Функциональные заболевания верхних отделов желудочно-кишечного тракта занимают одно из ведущих мест в структуре патологии органов пищеварения. Каждый третий случай обращения пациентов к врачам по поводу гастроэнтерологических жалоб обусловлен функциональными расстройствами деятельности органов пищеварительной системы. Количество пациентов с функциональными заболеваниями органов пищеварения увеличивается, особенно среди детей, подростков, лиц молодого и среднего возраста.
Диагностика функциональных заболеваний желудочно-кишечного тракта часто вызывает значительные трудности у практических врачей, приводя к большому числу ненужных обследований, а главное, к нерациональной терапии. При этом часто назначается большое количество препаратов, которые не оказывают влияния на причины развития функциональных заболеваний желудочно-кишечного тракта. Такое лечение приносит кратковременное исчезновение или уменьшение симптомов болезни, которые быстро появляются при их отмене.
Пациенты в поисках причины болезни и чудодейственного средства избавления от нее, делают множество ненужных исследований. Они ходят от одного врача к другому, посещают различных целителей, используют всевозможные методы лечения, которые рекомендуют им знакомые, попадают в зависимость от болезни. При этом болезнь, которая по своей сути является легкой и не угрожает жизни пациента, превращается в тяжелое «наказание», ухудшает качество жизни, занимает все мысли и стремления приводит к развитию депрессии. Больным с функциональными заболеваниями пищеварительной системы приходится сталкиваться с незнанием и непониманием своей проблемы.

Дискомфорт в результате нарушений функции

В чем суть функциональных заболеваний органов пищеварения? Для понимания сущности функциональных заболеваний органов пищеварения следует различать два похожих понятия. Первое — это функциональные нарушения органов пищеварения и второе — нарушения функций при органических поражениях (язвенной болезни, гастрите и других) пищеварительной системы.
Основными функциями органов пищеварения являются:
• секреция;
• переваривание;
• всасывание;
• моторика;
• активность микрофлоры;
• состояние иммунной системы пищеварительного тракта.

Все перечисленные функции пищеварительной системы связаны между собой и если в начале заболевания может иметь место нарушение только одной функции, то по мере прогрессирования нарушаются и остальные. Таким образом, у больного с функциональными и органическими заболеваниями желудочно-кишечного тракта, как правило, в той или иной степени нарушены все функции. При органических заболеваниях нарушения функции обусловлены воспалением, атрофией или другими изменениями со стороны клеток, мышц, сосудов, облочек органов пищеварения.
При функциональных заболеваниях нарушения моторной, секреторной и других функций возникают без указанных изменений тканей органов пищеварения. Итак, согласно современным представлениям, функциональные заболевания — это разнообразная комбинация гастроэнтерологических симптомов без структурных или биохимических нарушений органов пищеварительной системы.
При функциональных заболеваниях причины нарушений пищеварения лежат вне органа, функция которого нарушена, и связаны с нарушением нейро-гуморальной регуляции — механизмов нервного и гормонального управления. Механизмы нарушений нервной регуляции, связанные с психоэмоциональными и стрессовыми факторами, органическим поражением центральной нервной системы, изменениями эндокринных органов (щитовидной железы, изменениями половых гормонов, надпочечников, вторичной вегетативной дистонией) — самые частые причины появления симптомов дисфункции органов желудочно-кишеного тракта. Очевидно, что, в некоторых случаях, симптомы неблагополучия могут быть и не связаны с болезнью органов пищеварения.
К функциональным нарушениям верхних отделов желудочно-кишечного тракта относят:
• гастроэзофагальный рефлюкс;
• заболевания, которые сопровождаются отрыжкой — аэрофобия, необьяснимая избыточная отрыжка;
• заболевания, которые сопровождаются тошнотой и рвотой;
• функциональную диспепсию.

Что это такое — гастроэзофагальный рефлюкс? Гастроэзофагальный рефлюкс означает непроизвольное затекание или заброс желудочного, либо желудочно-кишечного содержимого в пищевод. Физиологический гастроэзофагальный рефлюкс, который наблюдается у здорового человека, не вызывает патологических изменений в пищеводе и окружающих органах.
Существуют физиологические механизмы, которые защищают от попадания кислоты из желудка в пищевод. Наиболее значимые из них:
• атомические особенности;
• состояние нижнего пищеводного сфинктера;
• ощелачивающее действие слюны;
• первичная и вторичная перистальтика пищевода;
• резистентность слизистой оболочки пищевода.

Забросу содержимого желудка в пищевод противостоят диафрагмально-пищеводная связка, острый угол впадения пищевода в желудок (угол Гиса), ножки диафрагмы, протяженность абдоминальной части пищевода.
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Однако основная роль в механизме закрытия кардии принадлежит нижнему пищеводному сфинктеру. Нижний
пищеводный сфинктер являет собой мышечное утолщение, образованное мышцами пищевода. Нижний пищеводный сфинктер это обособленное морфофункциональное образование, которое имеет особую иннервацию, кровоснабжение, специфическую автономную моторную деятельность.
К антирефлюксным механизмам защиты пищевода от агрессивного желудочного содержимого можно отнести ощелачивающее действие слюны, а также способность пищевода к самоочищению посредством пропульсивных сокращений. В основе пропульсивных сокращений пищевода лежит первичная (автономная) и вторичная перистальтика, обусловленная глотательными движениями.
Важное значение в защите пищевода от повреждающего действия желудочного содержимого занимает тканевая резистентность (устойчивоасть) слизистой оболочки. Выделяют несколько составляющих резистентности пищевода: предэпителиальная, которая включает слой слизи, неперемешиваемый водный слой, слой бикарбонатных ионов; эпителиальные структуры — это состояние клеточных мембран, межклеточных соединительных комплексов, эпителиальный транспорт Ма+/Н+, Ма+ — зависимый транспорт Cl— / HLO — 3; внутриклеточные и внеклеточные буферные системы; клеточная пролиферация и дифференцировка. Постэпителиальная резистеность включает состояние кровотока и кислотно-щелочного равновесия ткани.
Несостоятельность антирефлюксного механизма может быть первичной и вторичной. Вторичная несостоятельность антирефлюксного механизма может быть обусловлена грыжей пищеводного отверстия диафрагмы, пилороспазмом и/или пилоростенозом, стимуляторами желудочной секреции, склеродермией, желудочно-кишечной псевдообструкцией и другими причинами.
Что способствует забросу содержимого из желудка в пищевод?
Развитию рефлюкса способствуют следующие факторы:
• увеличение объема желудочного содержимого, вызванное обильной едой, избыточной секрецией соляной кислоты, пилороспазмом, гастростазом;
• горизонтальное или наклонное положение тела;
• повышение внутрижелудочного давления (при ношении тугого пояса и употреблении газообразующих напитков);
• нарушения гормонов — глюкагона, соматостатина, холецистокинина, секретина, вазоактивного интестинального пептида, энкефалинов;
• употребление некоторых медикаментозных препаратов;
• употребление некоторых пищевых продуктов (шоколада, жиров, пряностей, томата, лука и др.);
• употребление алкоголя;
• табакокурение;
• нарушения регуляции деятельности пищевода со стороны вегетативной нервной системы.

Отрыжка, тошнота и рвота — это хорошо или плохо?

Во время приема пищи или жидкости происходит заглатывание воздуха, который покидает желудок, выходя через пищевод при кратковременном раслаблении нижнего пищеводного сфинктера. Выход воздуха через пищевод и называется отрыжкой. Отрыжка является физиологическим процессом и обязательна для здорового человека.
Отрыжку как болезненное состояние рассматривают в тех случаях, когда она беспокоит больного и повторяется слишком часто на протяжении 6 и более месяцев. В большинстве случаев отрыжка — это подсознательный акт, который реализуется автоматически как составная часть процесса пищеварения.
Что способствует развитию отрыжки?
Факторами, способствующими развитию отрыжки, являются:
• быстрая еда большими глотками;
• переедание;
• употребление газированных напитков;
• метеоризм;
• функциональные заболевания, которые сопровождаются тошнотой и рвотой.

Тошнота — неприятное ощущение, которое предшествует или определяет потребность в рвоте. Рвота — непреодолимое выделение желудочного или кишечного содержимого через рот, которое сопровождается сокращением мышц живота и грудной клетки.
Диагностическими критериями функциональной тошноты является рвота или тошнота, которые повторяются несколько раз в неделю на протяжении шести и более месяцев фоне отсутствия изменений со стороны органов пищеварения или метаболических и других состояний, которые могли бы обьяснить их происхождение. Характерным для функциональной тошноты и рвоты является их отсутствие в перерывах между эпизодами.
Больные с функциональной тошнотой и рвотой должны быть тщательно обследованы с целью исключения гастропареза, кишечной обструкции, заболеваний центральной нервной системы. Причиной повторяющейся тошноты и рвоты могут быть метаболические нарушения: изменения электролитов крови, гиперкальциемию, гипофункцию щитовидной железы, болезнь Адиссона. Реже с тошнотой и рвотой связаны и другие заболевания (опухоли, инфекции, интоксикации). У 20 % больных с функциональной рвотой обнаруживаются психические нарушения.
Таким образом, тошнота и рвота могут быть важными признаками заболевания системы пищеварения, но могут отражать состояние других органов и систем.

Функциональная диспепсия

Функциональная диспепсия — это симптомокомплекс, включающий в себя боль или чувство переполнения в подложечной области (связанные, либо несвязанные с приемом пищи или физической активностью), раннее насыщение, вздутие живота, тошноту, изжогу, отрыжку, срыгивание, непереносимость жирной пищи и т. д. В процессе тщательного обследования таких пациентов не удается выявить какое-либо органическое заболевание.
Среди причин функциональной диспепсии значительное место отводят нарушению моторики верхних отделов желудочно-кишечного тракта, вызванной, прежде всего, изменениями миоэлектрической активности верхних отделов желудка и связанной с этим задержки опорожнения желудка. При этом изменение желудочной миоэлектрической активности происходит в основном после приема пищи и сопровождается нарушениями двигательной активности антрального отдела желудка и верхних отделов двенадцатиперстной кишки.
Среди нарушений гастродуоденальной моторики у пациентов с функциональной диспесией выделяют:
• гастропарез;
• нарушение антродуоденальной координации;
• ослабление постпрандиальной моторики антрального отдела;
• нарушение распределения пищи внутри желудка (расстройства релаксации желудка, нарушения аккомодации пищи в дне желудка);
• нарушение циклической активности желудка в межпищеварительном периоде (желудочные дизритмии, дуоденогастральный рефлюкс).

В развитии функциональной диспепсии важное место занимает состояние рецепторной чувствительности стенки желудка. У больных с функциональной диспепсией отмечается повышенная чувствительность рецепторного аппарата стенки желудка к растяжению, связанная с истинным повышением чувствительности механорецепторов стенки желудка или же с повышенным тонусом его фундального отдела. Так называемая висцеральная гипречувствительность (снижение порога чувствительности всех внутренних органов в различным воздействиям) у больных с функциональной диспепсией приводит к развитию боли в эпигастральной области при значительно меньшем повышении внутрижелудочного давления по сравнению со здоровыми лицами.
Второстепенная роль в формировании функциональной диспепсии отводится хеликобактерной инфекции и повышению желудочной секреции. Отмечено улучшение состояния пациентов после устранения хеликобактерной инфекции. Несмотря на то, что не выявлено существенных различий в желудочной секреции у больных с функциональной диспепсией и здоровых лиц, отмечена эффективность приема такими больными лекарственных препаратов, подавляющих секрецию. Предполагается, что в этих случаях значение имеет не гиперсекреция соляной кислоты, а увеличение времени контакта кислого содержимого со слизистой оболочкой желудка и двенадцатиперстной кишки. При этом важное место занимает гиперчувствительность хеморецепторов желудка и верхних отделов кишки к кислому содержимому.
В развитии функциональной диспепсии важное значение имеют психоэмоциональные факторы. Больные с функциональной диспепсией отличаются повышенной возбудимостью, склонностью к депрессии, ипохондрическому складу характера. У больных с функциональной диспепсией обнаруживаются особенности гормонального статуса (повышение иммунореактивного соматостатина и концентрации вещества Р, отвечающего за ощущение боли) в слизистой желудка.
В зависимости от клинической картины выделяют 3 варианта функциональной диспепсии:
• язвенноподобный;
• дискинетический;
• неспецифический.

Клиническая картина язвеподобного варианта функциональной диспепсии напоминает клинику неосложненной пептической язвы. Для язвеподобного варинта функциональной диспепсии характерны локализованные боли в эпигастрии, голодные боли, или боли утром натощак. Боли уменьшаются или проходят после еды, приема антацидов. В некоторых случаях могут наблюдаться длительные периоды ремиссии и рецидивы. При эндоскопическом обследованнии больных признаков язвенной болезни не находят.
При дискинетическом варианте функциональной диспепсии в клинике отмечается раннее насыщение, чувство тяжести после еды, тошнота, рвота, непереносимость жирной пищи. Указанные симптомы усиливаются в связи с приемом пищи.
Неспецифический вариант функциональной диспепсии характеризуется разнообразными жалобами, которые с уверенностью нельзя отнести к какому-либо типу.
В ряде случаев боль в животе сочетается с мигренью, развивается так называемая абдоминальная мигрень. При этом боль может носить интенсивный, диффузный характер, с локализацией не только в эпигастральной области, но и в области пупка. Приступ боли иногда сопровождается тошнотой, рвотой, поносом, а также вегетативными явлениями — бледностью кожных покровов, похолоданием конечностей, развитием вегетативных кризов. Длительность абдоминальной мигрени колеблется от получаса до нескольких часов или даже суток. Характерным является одновременное появление абдоминальной и головной боли, их чередование, доминирование одной из форм при одновременном их присутствии. При диагностике необходимо учитывать следующие факторы: связь абдоминальной боли с головной болью, наличие характерных для мигрени провоцирующих факторов, а также наличие эффекта при применении противомигренозных препаратов. При доплерографическом исследовании во время приступа абдоминальной мигрени выявляют увеличение скорости линейного кровотока в брюшной аорте.
Диагностическими критериями функциональной диспепсии являются 3 признака:
• постоянная или рецидивирующая боль, дискомфорт в верхней части живота по средней линии, продолжительность которых составляет не менее 12 недель за последние 12 месяцев;
• отсутствие доказательств органического заболевания, подтверждаемое тщательным сбором анамнеза, эндоскопическим исследованием верхних отделов желудочно-кишечного тракта и ультразвуковым исследованием органов брюшной полости;
• отсутствие доказательств, что симптомы диспепсии облегчаются дефекацией или связаны с изменением частоты или формы стула.

Лечение функциональных заболеваний верхних отделов желудочно-кишечного тракта является сложной проблемой, суть которой сводится к тому, что обычное лечение лекарственными препаратами дает кратковременный и не стойкий эффект. Это обусловлено тем, что медикаменты, которые обычно используются в лечении больных язвенной болезнью или гастритами не оказывают значительного влияния на причины заболевания — нейрогуморальные нарушения, рецепторную чувствительность, психо-эмоциональное состояние пациентов.

Лечение функциональных заболеваний

Учитывая тот факт, что в большинстве случаев ряд симптомов функциональных расстройств желудочно-кишечного тракта возникают на прием пищи и вызывают постпрандиальный диссстресс синдром (комплекс функциональных нарушений, связанных с приемом пищи) важное значение в стратегии лечения приобретает режим питания больных. При этом в каждом конкретном случае при назначении диетического питания следует использовать индивидуальный подход.
Необходимо выявить непереносимые продукты и блюда, употребление которых следует исключить или уменьшить. Следует учитывать количество и способ приготовления пищи. Пациенту можно рекомендовать вести пищевой дневник и записывать переносимость пищевых продуктов и их комбинации. Для больных функциональными заболеваниями особенно важно соблюдать режим питания. Оптимальным является 4 или 5 разовый прием пищи. Количество съедаемой еды должно быть умеренным, что предотвращает раздражение стенок желудка. Продукты и блюда не должны быть богаты трудно перевариваемой клетчаткой, соединительной тканью, жирами.
При гастроэзофагальном рефлюксе и язвеподобном варианте функциональной диспепсии рекомендовано ограничить блюда, которые являються сильными стимуляторами желудочной секреции — это крепкие бульоны, соления, приправы богатые эфирными маслами (чеснок, лук и др.), кисломолочные продукты с высокой кислотностью, крепкий чай и кофе, газированные напитки, алкоголь, кислые несозревшие ягоды и фрукты. Больным функциональной диспепсией с целью уменьшения давления пищевого содержимого на стенку желудка рекомендовано избегать больших объемов пищи. В питании должны преобладать легко перевариваемые блюда: рыба, приготовленная на пару или в белом вине, блюда из мяса, тушеного в гранатовом соке, красном вине. Могут быть рекомендованы: тефтели, омлет, молочнокислые напитки, фруктовые соки, каши из гречки, риса, овощные пюре, салаты с добавлением лимона, яблочного уксуса, зелени, фрукты без кожуры.
Для лечения функциональных заболеваний используются и лекарства. Наиболее широкое применение у больных с гастроэзофагальным рефлюксом нашли антисекреторные препараты (снижают желудочную кислотность) и прокинетики (регулируют моторную функцию желудка). Среди противокислотных лекарств наиболее эффективными являются блокаторы протоновой помпы омепразол, ланзопразол, пантопразол и другие (действуют на уровне клеток желудка), используются также блокаторы рецепторов гистамина, например, — фамотидин, а также антациды — альмагель, фосфалюгель, маалокс и другие. Антациды действуют в полости желудка, связывают избыток кислоты. Среди средств, предотвращающих заброс содержимого из желудка в пищевод, используют блокаторы дофаминовых рецепторов — метоклопрамид (церукал) и дом-перидон (мотилиум). Фармакологическое действие этих препаратов заключается в усилении эвакуации содержимого желудка и повышении тонуса нижнего пищеводного сфинктера. Однако при назначении церукала могут наблюдаться реакции со стороны центральной нервной системы (экстапирамидные расстройства). Более предпочтителен антагонист дофаминовых рецепторов — домперидон (Мотилиум). При его применении практически не отмечены экстрапирамидные реакции. Мотилиум назначается в дозе от 0,25 мг/кг (в виде суспензии и таблеток) 3–4 раза в день за 30–60 минут до приема пищи и перед сном.
Лечение дискинетического варианта функциональной диспепсии имеет свои особенности. В этом случае диспепсия не сопровождается повышением желудочной кислотности. Для этого варианта диспепсии характерно раннее насыщение, ощущение тяжести в области желудка после еды, тошнота, рвота. Для устранения указанных явлений из питания больных с дискинетическим вариантом функциональной диспепсии следует исключить жирные продукты (утка, гусь, беляши, пончики, картофель фри, торты с жирным кремом и др.), так как жиры обладают свойствами угнетать желудочную секрецию и моторику. Не желательно употребление блюд из мяса с большим количеством фасций, кожи. Цельное молоко, яйца, сваренные вкрутую, бобовые, овощи, богатые грубой клетчаткой обычно плохо переносятся такими больными. Указанные продукты длительное время находятся в желудке, на их подготовку к эвакуации в двенадцатиперстную кишку требует выделения значительного количества кислоты и пепсина. При длительном пребывании в желудке они создают дополнительное давление на стенку органа и могут быть причиной дискомфорта.
В питании пациентов следует рекомендовать блюда, приготовленные на пару, измельченные, протертые. Это супы пюре, тефтели, кнели, разваренные каши, омлет, подсушенный хлеб, фрукты без кожуры. Во время еды можно рекомендовать запивать блюда небольшим количеством воды разведенной лимонным соком, а при приготовлении пищи использовать зелень, пряные травы.
При абдоминальной мигрени в питании следует ограничить продукты, богатые веществами, которые могут вызвать мигрень, абдоминальные боли, нарушения вегетативной нервной системы. По влиянию на частоту развития приступов мигрени пищевые продукты разделены по нисходящей следующим образом: шоколад, сыры и другие молочные продукты, маринованая сельдь, цитрусовые, алкогольные напитки (красное вино, пиво), жареные жирные продукты, мясо, особенно свинина, жареная рыба, арахис, морепродукты, чай, кофе, напитки с сахарозаменителями, бананы, томаты.
Больные с функциональной диспепсией могут иметь также проблемы с массой тела. При снижении массы тела рекомендовано увеличить энергетическую ценность рациона за счет увеличения количества приемов пищи — введение второго завтрака, полдника. Можно повысить энергетическую ценность блюд путем обогащения их высокоэнергетическими компонентами. Например, в картофельное пюре или омлетную массу вводить сливки, чаще употреблять вместо обычного супа — суп пюре, использовать соусы со сливками, фруктовые салаты с медом, орехами, подсушенный бисквит, жидкий шоколад и др. Увеличивать калорийность питания следует постепенно. Больным так же следует рекомендовать ночной сон не менее 8 часов, а при возможности и дневной отдых.
Пациентам с функциональной диспепсией и избыточным весом рекомендовано постепенно уменьшить объем употребляемых блюд, отказаться от позднего ужина, увеличить двигательную активность.
Что еще кроме диеты и лекарств? Коррекция режима дня, достаточный и полноценный сон, адекватные физические нагрузки. Пациентам следует избегать умственных перегрузок, психоэмоциональных стрессов, чередовать умственную работу с физической активностью.
С целью повышения адаптации центральной нервной системы к различным неблагоприятным влияниям внешней среды, нормализации функции вегетативной нервной системы, рецепторной чувствительности слизистой оболочки желудка рекомендован прием средств оказывающих нормализующее влияние на нервную систему. Это, прежде всего, такие минералы как магний, цинк и витамины группы В. Магний регулирует психоэмоциональное состояние, улучшает энергетические процессы и водно-солевой баланс нервной системы. Магний также регулирует моторику и тонус мышц, в том числе органов пищеварения, снимает тошноту, рвоту, спазмы кишечника. Форма магния, поступающего в организм имеет значение. Очень хорошо переносится удобный в использовании Магнезиум, который представлен порошком, заключенным в капсулу. Данная форма магния не раздражает слизистую, удобная в использовании. Рекомендовано по 1 капсуле 1–2 раза в день на протяжении 3–4 недель, затем дозу можно уменьшить до 1 капсулы 2–3 капсул в неделю.
При выборе источника витаминов группы В следует рекомендовать сбалансированные витаминные комплексы, содержащие все витамины группы В. Примером такого комплекса может быть комплекс Вита-В-плас (Корпорация Вита-Лайн) в состав которого входят все известные на данное время витамины группы В, включая такие важные витаминоподобные вещества как холин и инозитол. Доза Вита-В-плас составляет 1–2 таблетки в день на протяжении 4–8 недель, затем для коррекции рациона витаминами группы В, употребление Вита-В-плас следует продлить до 4–6 месяцев, уменьшив дозу до 2–3 таблеток в неделю.
Улучшает состояние центральной и нервной системы Лецитин, который является источником фосфатидилхолина, фосфатидилинозитола, фосфатидилинсерина — важных компонентов клеточных мембран клеток мозга и миелиновых волокон периферических нервов. Кроме того, положительное влияние на психоэмоциональное состояние больных оказывают адаптогены, входящие в состав Натурального энергайзера, Тонус плюс. При развитии депрессивного синдрома рекомендованы аминокислоты Вита-Глицин, Вита-Триптофан и Цинк.

Глава 2
Органические заболевания верхних отделов желудочно-кишечного тракта


Гастроэзофагальная рефлюксная болезнь

Болезнь, как комплекс стойких функциональных и органических нарушений, возникает в результате патологического гастро-эзофагального рефлюкса, который обусловлен длительным присутствием кислого желудочного содержимого и/или дуоденального содержимого в пищеводе и вызывающим воспалительные изменения слизистой облочки дистальной части пищевода. В отличие от физиологического гастроэзофагального рефлюкса, патологический рефлюкс характеризуется развитием рефлюкс-эзофагита, язв и стриктур пищевода, бронхиальной астмой, хронической пневмонией, и другими внепищеводными осложнениями. К осложнениям гастроэзофагальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) относится и пищевод Баррета — появление тонкокишечного метаплазированного эпителия в слизистой оболочке дистального отдела пищевода, повышающее риск развития рака (аденокарциномы) пищевода.
В странах Западной Европы и США эпидемиологические исследования свидетельствуют о том, что 40 % людей постоянно испытывают изжогу — основной симптом гастроэзофагальной рефлюксной болезни. Распространенность гастроэзофагальной рефлюксной болезни в России среди взрослого населения в зависимости от различных регионов составляет 40–60 %. Распространенность пищевода Баррета колеблется от 5 % до 30 %. В последние десятилетия наблюдается заметный рост заболеваемости раком пищевода, частота которого резко увеличена среди больных с пищеводом Баррета.
Причины развития гастроэзофагеальной рефлюксной болезни хорошо изучены. Соляная кислота желудка выступает основным фактором развития клинических симптомов гастроэзофагальной рефлюксной болезни. Следует помнить, что в месте перехода пищевода в желудок находится специальный сфинктер, который подобно двери открывается для поступления комочка пищи в желудок и закрывается после его попадания в полость желудка. Для нормального пищеварения желудок должен пищу перемешивать, передвигать сверху вниз и наоборот, подготовленные и измельченные комочки выдавливать в двенадцатиперстную кишку. Поэтому пищеварение в желудке происходит при закрытом сфинктере. Обязательным условием заброса содержимого из желудка в пищевод является недостаточность нижнего пищеводного сфинктера.
Частой причиной нарушения работы нижнего пищеводного сфинктера является наличие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.
Как нам уже известно, у здорового человека периодически может возникать заброс кислоты из желудка в пищевод. Здоровая слизистая пищевода отлично справляется с такими забросами, путем быстрого сокращения и обратной отправки кислоты в желудок, а также благодаря свойствам пищеводной слизи и слюны нейтрализовать кислоту. При снижении тонуса пищевода, уменьшения нейтрализующего действия слюны и бикарбонатов пищеводной слизи кислота задерживается и повреждает слизистую, что в еще большей степени приводит к неспособности слизистой оболочки пищевода противостоять повреждающему действию содержимого желудка. Кроме соляной кислоты и пепсина в пищевод может забрасываться желчь, панкреатические ферменты, которые также разрушают слизистую, вызывая различные повреждения от незначительного воспаления до эрозий, язв. Указанным забросам способствует переполнение желудка пищей, нарушения его опорожнения, повышение внутрибрюшного давления при запорах, вздутии живота, беременности, ношении тугих поясов, ожирении. Среди других причин недостаточности нижнего пищеводного сфинктера отмечают склеродермию, курение, применение препаратов, снижающих тонус гладких мышц (нитраты, спазмолитики, некоторые сердечные препараты, например, блокаторы кальциевых каналов, бета-адренергические средства, эуфиллин).
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Что беспокоит больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью? Изжога, отрыжка, срыгивание, болезненное и затрудненное прохождение пищи. Эти признаки болезни являются мучительными для пациентов, значительно ухудшают качество их жизни, отрицательно сказываются на их работоспособности. Особенно значительно снижается качество жизни больных, у которых клинические симптомы заболевания наблюдаются в ночное время. Изжога представляет собой наиболее характерный симптом, встречается у 83 % больных. Изжога возникает вследствие длительного контакта кислого желудочного содержимого со слизистойоболочкой пищевода. Типичным для данного симптома считается усиление проявлений при погрешностях в диете, приеме алкоголя, газированных напитков, физическом напряжении, наклонах и в горизонтальном положении. Отрыжка как один из ведущих симптомов гастроэзофагальной рефлюксной болезни, встречается достаточно часто и, как правило, усиливается после еды, приема газированных напитков. Срыгивание пищи, наблюдаемое у некоторых больных гастроэзофагальной рефлюксной болезни, усиливается при физическом напряжении и при наклонном положении туловища.
При тяжелом течении гастроэзофагальной рефлюксной болезни может развиваться нарушение прохождения пищи по пищеводу, причиной которого может быть спазм пищевода. Появление более стойкой непроходимости и одновременное уменьшение изжоги может свидетельствовать о формировании стриктуры (сужение) пищевода.
Одним из наиболее характерных симптомов гастроэзофагальной рефлюксной болезни служит боль, появляющаяся в проекции мечевидного отростка вскоре после еды, усиливающаяся при наклонах. К другим симптомам можно отнести ощущение кома в горле при глотании, боль в нижней челюсти, жжение языка.
Пищевод находится в грудной клетке, поэтому органы расположенные рядом реагируют на наличие изменений в пищеводе. Часто клиника гастроэзофагальной рефлюксной болезни проявляется внепищеводными симптомами и пациенты могут обращаться за помощью к кардиологу, пульмонологу, стоматологу и другим специалистам. Среди внепищеводных проявлений гастроэзофагеального рефлюкса наиболее часто встречаются боли в грудной клетке, подобные стенокардитическим, и бронхолегочные симптомы. Боли в грудной клетке, в том числе подобные стенокардитическим, возникают у больных вследствие развития спазма пищевода или так называемого «раздраженного» пищевода. Патологический рефлюкс может, в некоторых случаях, приводить к появлению аритмий сердца. К бронхолегочным и ларингологическим проявлениям гастроэзофагальной рефлюксной болезни относят хронический кашель, пневмонии, бронхиальную астму, обструктивные болезни легких, дисфонию, ларингит. Многочисленные зарубежные и отечественные исследования показали увеличение риска заболеваемости бронхиальной астмой для больных с гастроэзофагальной болезнью. Гастроэзофагеальный рефлюкс выявляется у 30–90 % больных бронхиальной астмой, предрасполагая к ее более тяжелому течению. Бронхолегочные проявления могут выступать единственным клиническим признаком гастроэзофагеального рефлюкса и определять недостаточную эффективность лечения бронхиальной астмы. Напротив, включение в таких случаях в комплексную терапию препаратов, назначаемых при гастроэзофагальной рефлюксной болезни, повышает эффективность лечения бронхиальной астмы.
Как узнать, что явления поражения других органов обусловлены гастроэзофагальной рефлюксной болезнью? Для этого необходимо тщательно анализировать время и причины появления клинических симптомов. В случаях гастроэзофагальной рефлюксной болезни они возникают при наклонах, в горизонтальном положении, сочетаются с изжогой, отрыжкой, прекращаются при приеме противокислотных препаратов, теплой воды. Доступным методом уточнения диагноза является применение теста с использованием протикислотных препаратов, суть которого заключается в исчезновении изжоги, болей в грудной клетке или бронхолегочных проявлений после приема омепразола, рабепразола или других подобных лекарств. Кроме этого, больным проводять эндоскопическое исследование пищевода, электрокардиографию, исследование бронхов и легких.
К осложнениям гастроэзофагальной рефлюксной болезни относятся стриктуры (сужение) пищевода, кровотечение из язв пищевода и развитие пищевода Баррета. Стриктуры требуют в дальнейшем проведения дорогостоящих хирургических и эндоскопических процедур бужирования, оперативного лечение и т. д. Особенно это касается пожилых людей. Среди лиц старше 80 лет с желудочно-кишечными кровотечениями эрозии и язвы пищевода становятся их причиной в одном случае из пяти. Наиболее грозное осложнение гастроэзофагальной рефлюксной болезни — развитие пищевода Баррета, который представляет собой перерождение эпителия слизистой оболочки пищевода в эпителий тонкой кишки, что повышает в последующем риск развития рака пищевода. Рак пищевода относится к очень злокачественным опухолям, пятилетняя выживаемость больных не превышает 11 %. Примерно 95 % случаев рака пищевода диагностируется у больных с пищеводом Баррета. Основную роль в профилактике и ранней диагностике рака пищевода играет диагностика и эффективное лечение пищевода Баррета. После применения адекватных курсов противокислотных препаратов (используются ингибиторы протоновой помпы) у больных пищеводом Баррета отмечается приостановление признаков поражения слизистой облочки.

Диагностические тесты, необходимые при появлении признаков гастроэзофагальной болезни

Прежде всего, необходим осмотр пищевода при эндоскопическом исследовании, что позволяет выявить признаки рефлюкс-эзофагита различной степени выраженности: покраснение, рыхлость слизистой оболочки пищевода, эрозии, язвы, наличие экссудата, фибрина или признаков кровотечения. Помимо этого при эндоскопии можно обнаружить пролапс желудочной слизистой в пищевод, укорочение пищевода с расположением пищеводно-желудочного перехода существенно выше диафрагмы, заброс желудочного или дуоденального содержимого в пищевод.
При необходимости больным должны быть проведены: гистологическое исследование биоптатов слизистой оболочки пищевода для исключения пищевода Баррета и аденокарциномы, манометрия пищевода, рН-метрическое и рентгенологическое исследования, другие специальные методы. При гистологическом исследовании может быть обнаружена метаплазия плоского эпителия пищевода. Если метаплазия приводит к появлению специализированного тонкокишечного цилиндрического эпителия, риск озлокачествления становится явным.
Одним из ценных методов обследования при гастроэзофагальной рефлюксной болезни является круглосуточное мониторирование pH пищевода, которое позволяет оценить степень закисления пищевода, число забросов кислоты за сутки, их продолжительность и подобрать для лечения лекарственный препарат.
Рентгенологическое исследование пищевода применяется с целью определения грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, стриктуры пищевода, признаков диффузного эзофагоспазма.
Для диагностики пищевода Баррета и выявления метапластических и диспластических изменений эпителия пищевода используют метод хромоэндоскопии, который заключается в нанесении на слизистую оболочку веществ, по-разному прокрашивающих здоровые и пораженные ткани. При этом исследователь определяет наличие метаплазии и обширность участка поражения.

Принципы лечения гастроэзофагальной рефлюксной болезни

В первую очередь следует устранить провоцирующие факторы. Курение табака, употребление кислых фруктовых соков, продуктов, усиливающих газообразование, жиров, шоколада, кофе, чеснока, лука, перца способствует возникновению болезни. Необходимо исключить употребление алкоголя, очень острой, горячей или холодной еды и газированных напитков. Пациентам следует избегать переедания; они должны прекратить прием пищи за несколько часов до сна. Избыточная масса тела предрасполагает к появлению признаков болезни. Больных нужно предупредить о возможном побочном действии препаратов, которые снижают тонус нижнего пищеводного сфинктера (теофиллин, прогестерон, антидепрессанты, нитраты, антагонисты кальция), а так же могут сами явиться причиной воспаления (нестероидные противовоспалительные средства, доксициклин, хинидин).
Лечение должно быть направлено на уменьшение забросов кислоты из желудка, снижение повреждающих свойств рефлюктата и защиту слизистой оболочки пищевода. В настоящее время основными принципами лечения гастроэзофагально рефлюксной болезни можно считать следующие: назначение больших доз антисекреторных препаратов на протяжении не менее 4–8 недель и поддерживающей (6 12 месяцев) терапии средними и малыми дозами антисекреторных препаратов на протяжении 6–2 месяцев. Длительность основного и поддерживающего курса лечения зависит от выраженности и формы заболевания.
Медикаментозное лечение включает назначение ингибиторов протонной помпы, препаратов омепразоловой группы — омепразола и эзомепразола, ланзопразола, пантопразола. Дозы от 20 до 40 и 60 мг эффективно контролируют уровень pH в нижней трети пищевода. Из-за уменьшения времени контакта соляной кислоты со слизистой пищевода выраженность симптомов заболевания уменьшается и они быстро исчезают. Угнетение кислотной продукции является главным фактором, способствующим заживлению эрозивно-язвенных поражений слизистой пищевода у больных ГЭРБ. Назначение ингибиторов протонной помпы должно быть средством выбора для лечения тяжелых эзофагитов. Курс лечения любым из ингибиторов протонной помпы должен составлять не менее 8 недель.
При лечении легких форм заболевания ингибиторы протонной помпы применяют в половинной дозе в дозе 20 мг или 10 мг. В некоторых случаях можно употреблять ингибиторы протоновой помпы «по требованию», то есть только при появлении симптомов.
В лечении больных, страдающих гастрроэзафагальным рефлюксом, используют антициды и алгинаты (альмагель, фофсолюгель и другие). Их чаще применяют в комбинации с ингибиторами протоновой помпы или в случаях умеренно выраженных и редко возникающих симптомов, особенно тех, которые связаны с несоблюдением рекомендованного образа жизни. Антациды следует принимать часто через 1,5–2 часа после еды и на ночь. Алгинаты, создавая густую пену на поверхности содержимого желудка при каждом эпизоде рефлюкса, возвращаются в пищевод, оказывая лечебное воздействие. Они обладают кислотонейтрализующим действием, а попадая в пищевод, образуют защитную пленку, создающую градиент pH между слизистой оболочкой и просветом пищевода и защищающую слизистую от агрессивного влияния желудочного сока.
Прокинетики (мотилиум и другие) приводят к восстановлению нормального физиологического состояния пищевода. Они повышают тонус нижнего пищеводного сфинктера и тем самым препятствуют попаданию кислого содержимого желудка в пищевод, а также усиливают перистальтику пищевода и ускоряют его освобождение от кислоты. Мотилиум применяют в комплексной терапии совместно с ингибиторами протонной помпы.
Нередко у больных с гастроэзафагальной рефлюксной болезнью имеет место ожирение. При этом отмечается высокое стояние диафрагмы, что облегчает заброс кислого содержимого из желудка в пищевод. Таким больным следует рекомендовать снизить массу тела. При редко возникающей и непродолжительной изжоге, отсутствии при эндоскопическом исследовании эрозивного эзофагита можно рекомендовать прием противокислотных препратов в уменьшенных дозировках только при возникновении жалоб. Однако если у таких пациентов имеется грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, а также если изжога возникает чаще 3 раз в неделю, следует назначать постоянный прием ингибиторов протонной помпы — париет в дозе 10 мг или препараты омепразоловой группы в дозе 20 мг 1 раз в день в течение 4 недель.
При наличии единичных эрозий пищевода курс лечения составляет 4 недели, при выявлении множественных эрозий пищевода, а также осложнений курс лечения любым препаратом из группы ингибиторов протонной помпы должен составлять не менее 8 недель. Поддерживающую терапию после заживления эрозий следует проводить в течение 16–24 недель. При этом могут применяться как полные, так и половинные дозы антисекреторных препаратов. Больные гастроэзафагальной рефлюксной болезнью подлежат активному диспансерному наблюдению с контрольным обследованием, проводимым не реже 1 раза в год. Наиболее эффективным лечение становится при комбинированном применении ингибиторов протонной помпы и прокинетиков мотилиума.
У части больных гастроэзафагальной рефлюксной болезнью имеет место заброс в пищевод не только кислого желудочного содержимого, но и содержимого из двенадцатиперстной кишки — желчи, панкреатического, кишечного соков — так называемый щелочнй рефлюкс. При наличии щелочного рефлюкса к комбинации ингибиторов протонной помпы и прокинетиков необходимо добавлять большие дозы обволакивающих препаратов.
Особую проблему составляет лечение больных с пищеводом Баррета. Пищевод Баррета рассматривается как предраковое состояние, поэтому больные требуют активного диспансерного наблюдения с целью ранней диагностики дисплазии эпителия и предупреждения рака пищевода. Диагноз пищевода Баррета и установление степени дисплазии проводится с помощью гистологического исследования биоптата слизистой оболочки пищевода. При выявлении дисплазии низкой степени, необходимо назначить ингибиторы протоновой помпы в дозе от 20 мг до 40 мг в сутки с повторением гистологического исследования через 3 месяца. Затем гистологическое исследование проводится ежегодно. Если выявляется дисплазия высокой степени, необходимо назначить ингибиторы протоновой помпы в дозе не менее 40 мг в сутки с оценкой результатов гистологического исследования и последующим решением вопроса об эндоскопическом или хирургическом лечении больного.
Кроме антисекреторных препаратов, в лечении больных гастроэзафагальной рефлюксной болезнью используют средства, оказывающие положительное влияние на состояние слизистой оболочки пищевода — витамины А, Е, С, антиоксиданты, Омега-3 жирные кислоты, лецитин. Улучшение питания слизистой оболочки пищевода делает ее менее уязвимой по отношению к кислотному и щелочному рефлюксу.

Гастрит

Гастрит — заболевание, обусловленное воспалением слизистой оболочки стенки желудка, приводящее к нарушению его функций. При гастрите нарушаются процессы восстановления клеток, в результате чего нарушается его секреторная функция — продукция соляной кислоты и пепсина, снижается выработка защитной слизи. При длительном течении заболевания развивается атрофия слизистой, снижается желудочная секреция, что приводит к нарушению переваривания пищи. Нарушения переваривания пищи в полости желудка вызывают ухудшение пищеварения в тонкой кишке и может быть причиной метеоризма, болей, диареи и других симптомов неблагополучной работы органов пищеварения.
Выделяют две формы заболевания: острый гастрит и хронический гастрит. Отличительной особенностью острого гастрита является бурное течение с выраженной болью, тошнотой, рвотой. При правильном лечении явления острого гастрита исчезают, и заболевание может не повторяться и не прогрессировать.
Основными причинами острого гастрита является:
• прием ряда лекарств, чаще это жаропонижающие или обезболивающие препараты;
• злоупотребление алкоголем;
• переедание;
• пищевая непереносимость;
• употребление некачественных продуктов.
Хронический гастрит характеризуется длительным течением (более 6 месяцев), периодами обострения, которые могут быть вызваны различными факторами. Среди причин хронического гастрита выделяют:
• бактерия Helicobacter pilori;
• неправильное или нерегулярное питание (употребление острой, горячей и грубой пищи, еда всухомятку);
• злоупотребление алкоголем;
• длительный прием ряда лекарств (нестероидные противовоспалительные препараты, антибиотики, гормоны и т. д.);
• кишечные инфекции;
• заболевания печени, желчного пузыря, поджелудочной железы;
• хронические инфекции в полости рта и глотке;
• курение;
• стрессы;
• нарушения обмена веществ;
• изменения иммунной системы;
• дефицит железа и других питательных веществ.
В зависимости от ведущей причины заболевания выделяют три формы хронического гастрита:
• аутоиммунный;
• гастрит, связанный с инфицированием хеликобактерами;
• смешанную форму заболевания.
Хронический гастрит может протекать с нормальной, повышенной или пониженной кислотообразующей функцией желудка. Для гастрита с нормальной или повышенной секреторной функцией характерны симптомы: изжога, отрыжка, боли в подложечной области. У больных с повышенной желудочной секрецией боли могут возникать при длительных перерывах между приемами пищи, так называемые «голодные боли».
При гастритах с пониженной секреторной функцией желудка отмечаются боли и тяжесть в эпигастральной области, чаще после еды, особенно при употреблении трудноперевариемой пищи, вздутие живота, склонность к поносам. При гастритах с пониженной желудочной секрецией нарушается ионизация железа, снижается синтез витамина В12, что приводит к развитию железодефицитной анемии.
Важное место в развитии хронического гастрита занимает хеликобактерная инфекция. Попадая в желудок, бактерия усиленно размножается, тем самым повреждая слизистую оболочку желудка, снижая выработку желудочного сока, пепсина. Определенную роль в развитии хронического гастрита играет заброс желчи и панкреатического сока из двенадцатиперстной кишки в желудок. Желчь и панкреатические ферменты повреждают слизистую, могут быть причиной эрозивного гастрита.
Хронический гастрит является фоном для развития язвенной болезни желудка и рака желудка. Для диагностики гастрита используется ряд исследований:
• эзофагогастродуоденоскопия с биопсией;
• исследование на наличие хеликобактерной инфекции;
• определение желудочной секреции.

Лечение гастрита

Лечение болезни требует комплексного подхода и назначается только после проведения необходимых исследований. Важное место в лечении больных хроническим гастритом занимает лечебное питание. При остром гастрите в первый день назначают голодание, теплые минеральные воды, сорбенты. После снятия острых явлений (боли, рвота, тошнота), на несколько дней назначают щадящуюя диету. Показаны протертые супы, протертые каши из рисовой, гречневой круп, сухарики, некрепкий чай, фрикадельки. При улучшении состояния, полном исчезновении боли, тошноты, улучшении общего состояния питание постепенно расширяют. В дальнейшем рекомендуют придерживаться рационального питания, избегать переедания, придерживаться режима приема пищи, исключить вредные привычки.
Задачами лечебного питания при хронических гастритах являются:
• нормализация секреторной и моторной функции желудка;
• улучшение процессов пищеварения;
• обеспечение организма необходимыми питательными веществами;
• профилактика прогрессирования заболевания.

Лечебное питание при гастритах зависит от нарушения моторной и секреторной функций желудка. При хронических гастритах с повышенной секреторной функцией рекомендуют следующие продукты и блюда:
• хлеб и хлебобулочные изделия из пшеничной муки, вчерашней выпечки или подсушенные в виде сухарей;
• супы на овощном отваре из протертых и хорошо разваренных круп, молочные, супы— пюре из овощей, заправленные сливочным маслом, яично-молочной смесью, сливками, салаты из отварных овощей;
• блюда из мяса и птицы нежирных сортов (говядина, молодая нежирная баранина, обрезная свинина, курица, индейка, кролик) в отварном или паровом виде; котлеты, кнели, фрикадельки, суфле, рулет. Нежесткое и нежирное мясо разрешается отварное куском;
• рыба нежирная, отварная или паровая, в протертом виде или куском;
• блюда и гарниры из овощей. Картофель, морковь и свекла, цветная капуста вареные, в протертом виде, в виде суфле, пюре, паровых пудингов;
• блюда и гарниры из круп и макаронных изделий. Каши и пудинги из манной, рисовой, гречневой и овсяной круп, отварная вермишель;
• яйца вареные всмятку, паровой омлет;
• молоко цельное, сгущенное, сливки, некислые кефир, простокваша, сметана;
• свежий нежирный творог и блюда из него (суфле, ленивые вареники, пудинги), сыр неострый;
• сладкие сорта ягод и фруктов, мед. Компоты протертые, яблоки печеные, кисели, муссы, желе;
• чай некрепкий с молоком, сливками, фруктовые и ягодные соки (из сладких сортов), разведенные водой;
• масло сливочное несоленое, подсолнечное рафинированное (добавлять в блюда).

Другие продукты и блюда разрешаются при хорошей переносимости в стадии ремиссии. Количество приемов пищи 5–6 раз в день.
При хронических гастритах со сниженной секреторной функцией рекомендуют следующие продукты и блюда:
• хлеб и хлебобулочные изделия из пшеничной муки, вчерашней выпечки или подсушенные в виде сухарей;
• супы на некрепком мясном, рыбном бульоне, на овощном отваре с мелко нашинкованными и хорошо разваренными овощами или протертыми крупами, супы-пюре из овощей;
• блюда из мяса, птицы, рыбы: мясо, птица нежирных сортов без фасций, сухожилий, кожи, в отварном, запеченом или жареном виде (без грубой корочки), изделия из котлетной массы, рыба нежирных сортов, куском или рубленая, отварная, запеченная;
• блюда и гарниры из овощей: картофель, морковь и свекла, цветная капуста вареные, в протертом виде, в виде суфле, пюре, паровых пудингов, свежие томаты;
• блюда и гарниры из круп и макаронных изделий: каши молочные протертые из гречневой и овсяной круп;
• яйца и блюда из них: яйца вареные всмятку, яичные хлопья, паровой омлет;
• молочные продукты: кефир, простокваша, свежий творог в натуральном виде и в блюдах, молоко и сливки только в блюдах и напитках;
• фрукты и ягоды, сладкие блюда и сладости. Зрелые фрукты и ягоды в протертом виде, в виде желе, киселей, яблоки печеные;
• напитки: чай некрепкий, отвар шиповника, кофе суррогатный (некрепкий), соки фруктовые сладкие, соки овощные (томатный, морковный, свекольный и т. д.).
• жиры: масло сливочное, оливковое;
• закуски: салаты из свежих томатов, вареных овощей с мясом, рыбой, яйцами.

Запрещаются: жирная баранина, свинина, утка, гусь, копчености, мясные, рыбные и овощные закусочные консервы, ржаной и любой свежий хлеб, мучные изделия из сдобного и слоеного теста, молоко в натуральном виде, газированные напитки, острые блюда, закуски, пряности, грубые сорта овощей, фруктов и ягод в сыром виде, бобовые.
Другие продукты и блюда разрешаются при хорошей переносимости в стадии ремиссии. Количество приемов пищи 5–6 раз в день.
При назначении медикаментозного лечения учитывается наличие хеликобактерной инфекции и проводится соответствующая терапия, согласно принятым стандартам. Больным с хроническим гастритом с повышенной кислотностью назначают антисекреторные препараты — ингибиторы протоновой помпы блокаторы гистаминовых рецепторов, антациды. При гастритах со сниженной желудочной секреции рекомендуют средства, улучшающие состояние слизистой — антиоксиданты, витамины, препараты железа, ферментные средства.

Язвенная болезнь

Язвенная болезнь — это хроническое рецидивирующее заболевание, протекающее с чередованием периодов обострения и ремиссии, основным признаком которого является образование дефекта (язвы) в стенке желудка и двенадцатиперстной кишки, проникающего — в отличие от поверхностных повреждений слизистой оболочки (эрозий) — в подслизистый слой.
Распространенность язвенной болезни среди взрослого населения составляет в разных странах от 5 до 15 %. Язвы двенадцатиперстной кишки встречаются в 4 раза чаще, чем язвы желудка. Среди больных с дуоденальными язвами мужчины значительно преобладают над женщинами, тогда как среди пациентов с язвами желудка соотношение мужчин и женщин оказывается примерно одинаковым. В последние годы благодаря наличию эффективных антисекреторных препаратов, проведению антихеликобактерной терапии отмечается снижение рецидивов язвенной болезни. При этом наблюдается увеличение частоты язвенных кровотечений, обусловленных эрозивно язвенными изменениями слизистой оболочки желудка, вызванными неконтролируемым употреблением нестероидных противовоспалительных препаратов.
Согласно современным представлениям, в основе развития язвенной болезни лежит нарушение равновесия между факторами агрессии и факторами защиты слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки.
К факторам агрессии относят:
• высокую желудочную секрецию;
• нарушения моторики желудка и двенадцатиперстной кишки (задержка или ускорение эвакуации кислого содержимого из желудка);
• прямое раздражающее действие пищи, лекарств и др.;

К факторам защиты относят:
• снижение продукции и нарушение качественного состава желудочной слизи;
уменьшение выработки бикарбонатов; ухудшение процессов восстановления клеток; нарушение кровотока в слизистой оболочке.

Язвенная болезнь инфекционное заболевание?

В развитии язвенной болезни имеет значение генетическая предрасположенность, нарушения гормональной системы, иммунные механизмы, окислительный стресс, инфекционный фактор. В настоящее время установлено, что важнейшую роль в усилении агрессивных свойств желудочного содержимого и ослаблении защитных свойств слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки играют микроорганизмы Helicobacter pylori (HP). Helicobacter pylori — бактерии, обнаруженные в 1983 г. австралийскими учеными Б. Маршаллом и ж. Уорреном. Частота выявления данных микроорганизмов у больных с язвами двенадцатиперстной кишки составляет 90–95 %, с язвами желудка — 70–85 %.
Неблагоприятное влияние хеликобактерной инфекции на слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки обусловлено веществами, которые продуцируют эти бактерии. Это различные ферменты (уреаза, протеазы, фосфолипазы), которые повреждают защитный барьер слизистой оболочки и токсины, вызывающие гибель клеток.
Обсеменение слизистой оболочки желудка хеликобактерной инфекцией сопровождается развитием поверхностного антрального гастрита и дуоденита, ведет к повышению уровня гормонов, повышающих кислотность. Избыточное количество соляной кислоты, попадая в просвет двенадцатиперстной кишки, способствует развитию дуоденита, а также обусловливает перестройку эпителия дуоденальной слизистой оболочки по желудочному типу, который быстро заселяется хеликобактерной инфекцией, что повышает риск возникновения язвенной болезни.
У 5-10 % больных с дуоденальными язвами и у 15–20 % пациентов с язвами желудка развитие заболевания может быть не связано с хеликобактерной инфекцией.
Выделяют язвенную болезнь желудка и язвенную болезнь луковицы двенадцатиперстной кишки, а также язвенную болезнь, ассоциированную и не ассоциированную с хеликобактерной инфекцией. В зависимости от локализации выделяют язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, а также сочетанные язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. При этом язвы могут располагаться на малой или большой кривизне, передней и задней стенках желудка и двенадцатиперстной кишки. По числу язвенных поражений различают одиночные и множественные язвы. В зависимости от стадии заболевания выделяют стадию обострения, рубцевания и ремиссии, а также наличие рубцово-язвенной деформации желудка и двенадцатиперстной кишки. При наличии осложнений в формулировке диагноза указываются осложнения заболевания: кровотечение, прободение, пенетрация, стеноз.

Клинические проявления язвенной болезни

Основным симптомом обострения язвенной болезни являются боли в подложечной области. При язвенной болезни желудка боли возникают сразу или через 30 минут после приема пищи. При локализации язвы в луковице двенадцатиперстной кишки обычно наблюдаются поздние боли через 2–3 часа после еды. Для больных с язвенной болезнью так же характерными являются голодные боли, возникающие натощак и проходящие после приема пищи и ночные боли. Боли могут отдавать в левую половину грудной клетки и левую лопатку, грудной или поясничный отдел позвоночника. Боли обычно проходят после приема пищи, антацидов, антисекреторных и спазмолитических препаратов. При обострении язвенной болезни часто встречаются отрыжка кислым, изжога, тошнота, запоры. Характерным симптомом является рвота кислым желудочным содержимым, возникающая на высоте болей и приносящая облегчение.
У части больных обострение язвенной болезни отличается сезонностью — возникает чаще весной и осенью. При обострении заболевания часто отмечается похудание, поскольку, несмотря на сохраненный аппетит, больные ограничивают себя в еде, опасаясь усиления болей, а так же у этих больных отмечается повышение скорости обменных процессов. У одной трети больных язвенной болезнью заболевание может не проявляться болью, изжогой и часто диагностируется случайно.

Диагностика язвенной болезни

Диагностика заболевания основывается на анализе жалоб больного, клинической картины заболевания, результатов лабораторных и инструментальных исследований. Клинический анализ крови при язвенной болезни чаще всего остается без существенных изменений. Снижение содержания в крови гемоглобина и эритроцитов указывает на наличие анемии, свидетельствующей о явных или скрытых кровотечениях.
Важную роль в диагностике язвенной болезни играет исследование кислотообразующей функции желудка, которое проводится с помощью внутрижелудочной рН-метрии. При язвах двенадцатиперстной кишки обычно отмечаются повышенные, иногда нормальные показатели кислотности. При язвах тела желудка и субкардиального отдела показатели кислотности могут быть нормальными или сниженными.
Основное значение в диагностике язвенной болезни имеют результаты эндоскопического исследования. Эндоскопическое исследование подтверждает наличие язвенного дефекта, уточняет его локализацию, глубину, форму, размеры, позволяет оценить состояние дна и краев язвы, выявить сопутствующие изменения слизистой оболочки, нарушения гастродуоденальной моторики. При локализации язвы в желудке проводится биопсия с последующим гистологическим исследованием полученного материала, что дает возможность исключить злокачественный характер язвенного поражения.
Обязательным в диагностике язвенной болезни считается определение в слизистой оболочке желудка хеликобактерной инфекции. Для этого применяются различные методы исследования: серологический, микробиологический, морфологический, быстрый уреазный тест, дыхательный тест. При выявлении язвенных поражений в желудке необходимо обязательно проводить дифференциальную диагностику между доброкачественными и раковыми язвами. В пользу злокачественного характера поражения говорят его очень большие размеры, локализация язвенного дефекта на большой кривизне желудка, неправильная форма язвенного дефекта, его неровные и бугристые края, инфильтрация слизистой оболочки желудка вокруг язвы, наличие повышения СОЭ, сниженная кислотность.
В диагностике язвенной болезни желудка используется так же рентгенологический метод, чаще с целью выяснения вопроса о доброкачественности язвы. Некоторые формы рака желудка локализуются в стенке органа и проявляются злокачественным изъязвлением. Осмотр стенки желудка при рентгенологическом исследовании позволяет выявить утолщение пораженного участка. Отграничить доброкачественную язву желудка и злокачественную форму заболевания не всегда просто, поэтому всегда следует помнить о том, что язвы желудка имеют значительный раковый потенциал.
При рентгенологическом и эндоскопическом исследовании в случаях злокачественных изъязвлений желудка выявляют неправильную форму язвенного дефекта, его неровные и бугристые края, инфильтрацию слизистой оболочки желудка вокруг язвы, ригидность стенки желудка в месте изъязвления. Окончательное заключение о характере язвенного поражения выносится после гистологического исследования биоптатов язвы. Для более точной диагностики биопсию следует проводить повторно, вплоть до полного заживления язвы, с взятием при каждом исследовании не менее 3–4 кусочков ткани.
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При отсутствии осложнений язвенная болезнь протекает обычно с чередованием периодов обострения заболевания (продолжительностью, в среднем, от 3–4 до 6–8 недель) и ремиссии (длительностью от нескольких месяцев до нескольких лет).

Осложнения язвенной болезни

Современная медицина обладает арсеналом высокоэффективных методов лечения язвенной болезни. Однако, в результате невнимательного отношения к своему здоровью, позднему обращению к врачам, а также в ряде случаев, связанных с инвидуальными особенностям течения язвенной болезни, у части больных возникают грозные для жизни осложнения. Одним из важных симптомов язвенной болезни является боль, однако, у около 30 % больных она может отсутствовать, или иметь невыраженный характер, что служит причиной скрытого течения заболевания. Развитию осложнений также способствуют неблагоприятные факторы физическое перенапряжение, злоупотребление алкоголем, прием лекарственных препаратов, стресс, нарушения режима питания и др. К осложнениям язвенной болезни относятся:
• кровотечение;
• перфорация и пенетрация язвы;
• перивисцерит;
• развитие рубцово-язвенного стеноза.

Язвенное кровотечение относится к наиболее частым осложнениям болезни. Оно наблюдается чаще при желудочной локализации язв и проявляется рвотой содержимым типа «кофейной гущи» или черным дегтеобразным стулом. Иногда на первое место в клинической картине язвенного кровотечения выступают слабость, потеря сознания, сердцебиение, тогда как темный стул может появиться лишь спустя несколько часов.
Перфорация или прободение язвы встречается чаще у мужчин. Его развитию предрасполагают физическое перенапряжение, поднятие тяжести, прием алкоголя, переедание. В некоторых случаях перфорация возникает внезапно, на фоне бессимптомного течения язвенной болезни. Перфорация язвы клинически проявляется острейшими «кинжальными» болями в подложечной области, резким ухудшением общего состояния, вплоть до коллапса. Поступление кислого желудочного содержимого из желудка в брюшную полость приводит к быстрому развитию перитонита.
При пенетрации (проникновении) язвы желудка или двенадцатиперстной кишки в поджелудочную железу, малый сальник, и другие окружающие ткани у больных появляются упорные боли, которые не уменьшаются после приема пищи, развивается поражение органа, в который проникает язва. У больных язвенной болезнью с выраженным воспалением окружающих язву тканей, воспалительный процесс может захватывать все стенки органа и вести к развитию перивицерита.
Перивисцерит вызывает развитие спаечного процесса, который развивается при язвенной болезни между желудком или двенадцатиперстной кишкой и соседними органами поджелудочной железой, печенью, желчным пузырем. Перивисцерит характеризуется более интенсивными болями, усиливающимися, после обильной еды, при физических нагрузках и сотрясении тела, иногда повышением температуры и ускорением СОЭ. Рентгенологически и эндоскопически при этом обнаруживаются деформации и ограничение подвижности желудка и двенадцатиперстной кишки.
Стеноз (сужение) привратника формируется обычно после рубцевания язв, расположенных в пилорическом канале или начальной части двенадцатиперстной кишки. Иногда развитию стеноза способствует операция ушивания прободной язвы в данной области. Наиболее характерными клиническими симптомами стеноза привратника являются рвота пищей, съеденной накануне, потеря массы тела. При декомпенсированном стенозе привратника может становиться заметным истощение больных.

Лечение больных, страдающих язвенной болезнью

Основное место в лечении больных язвенной болезнью занимают противокислотные препараты, эффективность которых доказана клиническими и научными исследованиями. Установлено, что язвы желудка и двенадцатиперстной кишки рубцуются почти во всех случаях, если в течение суток удается поддерживать уровень внутрижелудочного pH > 3 около 18 часов. Среди препаратов, которые угнетают кислотную продукцию в желудке, наиболее эффективными являются блокаторы протонного насоса. Известно, что желудочные клетки продуцируют водород, который соединяется с хлором, в результате чего в полости желудка находится соляная кислота. Количество соляной кислоты зависит от образования водорода протонным насосом клеток. Антисекреторные препараты блокаторы протонного насоса являются средством базисной терапии обострения язвенной болезни.
В настоящее время существует значительный выбор блокаторов протоновой помпы, включая рабепразол — в дозе 20 мг в сутки, омепразола — в дозе 20 мг в сутки, лансопразола — 30 мг в сутки, пантопразола — 40 мг в сутки. Продолжительность лечения в среднем составляет 4–6 недель. Продолжительность курса фармакотерапии язвенной болезни, доза препарата зависит от локализации язвы, особенностей клиники заболевания, наличия хеликобактерной инфекции и осложнений. Язвы желудка рубцуются медленнее, чем дуоденальные, поэтому курс лечения более длительный и в среднем составляет 6–8 недель.
Одной из проблем лечения больных язвенной болезнью является высокая частота рецидивов язв после прекращения курсового лечения обострения заболевания, которая составляет в среднем 70 % в течение первого года после достижения рубцевания язвы. С целью профилактики рецидивов язвенной болезни рекомендуют после основного курса лечения применять антисекреторные препараты в половинной дозе более длительное время. При этом лекарства принимаются прерывисто или применяется терапия «по требованию», исходя из своего самочувствия, характера питания. Используется также метод «терапии выходного дня», когда больной остается без лечения с понедельника до четверга и принимает антисекреторные препараты с пятницы по воскресенье включительно.
Больным, у которых язвенная болезнь ассоциирована с хеликобактерной инфекцией проводят эрадикационную терапию. Эрадикация хеликобактера проводится применением комбинации нескольких антихеликобактерных средств. Лечение считается эффективным, если позволяет достичь эрадикации хеликобактера более чем в 80–90 % случаев. В большинство схем антигеликобактерной терапии включаются блокаторы протонного насоса, которые, повышая pH содержимого желудка, создают неблагоприятные условия для жизнедеятельности хеликобактера. Устранение хеликобактерной инфекции включает несколько схем. Терапия первой линии включает ингибитор протоновой помпы в стандартной дозе 2 раза в сутки + кларитромицин по 500 мг 2 раза в сутки + амоксицилин по 1000 мг 2 раза в сутки или метронидазол по 500 мг 2 раза в сутки на протяжении минимум 7 дней. Схема квадро-терапии другой линии включает блокаторы протонового насоса 2 раза в сутки + препараты висмута (Де-нол или бисмофальк 120 мг) 4 раза в сутки + тетрациклин 500 мг 4 раза в сутки + метронидазол или орнидазол 250 мг 4 раза в сутки. Длительность квадротерапии составляет 7-14 дней. Обязательным при проведении антихеликобактерной терапии является контроль эффективности устранения хеликобактера через 4–6 недель после окончания лечения. Одним из осложнений антихеликобактерной терапии у больных язвенной болезнью является развитие кишечного дисбактериоза. Согласно последним данным даже без наличия клинических проявлений кишечного дисбактериоза, после употребления антибиотиков количество видов микроорганизмов, которые населяют желудок, увеличивается с 11–12 до 20–22 видов.
Для профилактики дисбактериоза рекомендован прием про-и пребиотиков, а также комбинированных препаратов — симбиотиков. Флора Дофилус (Вита Лайн) — поликомпонентный симбиотик, содержащий в своем составе 6 штаммов полезных микроорганизмов, доза которых в одной капсуле составляет 3,36 милиарда микробных тел, а также фруктоолигосахариды, которые являются питанием для содружественной микрофлоры. Комбинация полезных микроорганизмов с питанием для содружественной для человека микрофлоры повышает эффективность использования Флора Дофилус, который можно назначать, начиная с первых дней применения антибактериальных средств. Принимать Флора Дофилус следует через 3 часа после употребления антибиотика в дозе по 1 капсуле 2 раза в день. Благоприятное влияние на состояние слизистой оболочки желудка и двеандцатиперстной кишки оказывают витамины А. Е. Лецитин, Омега-3 жирные кислоты. Они способствуют восстановлению слизистой оболочки, уменьшению процессов свободно радикального окисления.
Важное место в лечении и профилактике рецидивов заболевания имеет питание. При этом огромную роль имеет режим питания. Длительные перерывы между приемами пищи на фоне повышенной желудочной кислотности могут спровоцировать обострение заболевания, поэтому количество приемов пищи должно быть 5–6 раз в день: первый и второй завтраки, обед, ужин и второй ужин (чаще теплое молоко, молочный кисель, чай с молоком или сливками). Лечебное питание при язвенной болезни зависит от стадии заболевания и выраженности стимптомов болезни. В острой стадии, а также при выраженном болевом синдроме, наличии осложнений используется метод химического и механического щажения. То есть назначается дробное питание небольшими порциями протертой пищи: протертые супы или супы пюре, разваренные каши, фрикадельки, сухарики, паровой омлет. Пациентам со сниженной массой тела, после перенесенного кровотечения, со стенозом или другими осложнениями язвенной болезни для улучшения общего состояния рекомендованы продукты функционального питания, которые содержат увеличенное количество аминокислот, витаминов и другие биологически важных для организма питательных веществ. Рекомендовано Кембриджское питание, которое максимально сбалансировано по содержанию питательных веществ и позволяет быстро устранить дефицит незаменимых компонентов пищи.
После снятия острых явлений язвенной болезни постепенно питание больных расширяется, и рекомендуются следующие продукты и блюда:
• хлеб и хлебобулочные изделия из пшеничной муки, вчерашней выпечки или подсушенные в виде сухарей;
• супы на овощном отваре из протертых и хорошо разваренных круп, молочные, супы— пюре из овощей, заправленные сливочным маслом, яично-молочной смесью, сливками, салаты из отварных овощей;
• блюда из мяса и птицы нежирных сортов (говядина, молодая нежирная баранина, обрезная свинина, курица, индейка, кролик) в отварном или паровом виде; котлеты, кнели, фрикадельки, суфле, рулет, нежесткое и нежирное мясо разрешается отварное куском;
• рыба нежирная, отварная или паровая, в протертом виде или куском;
• блюда и гарниры из овощей: картофель, морковь и свекла, цветная капуста вареные, в протертом виде, в виде суфле, пюре, паровых пудингов;
• блюда и гарниры из круп и макаронных изделий: каши и пудинги из манной, рисовой, гречневой и овсяной круп, отварная вермишель;
• яйца вареные всмятку, паровой омлет;
• молоко цельное, сгущенное, сливки, некислые кефир, простокваша, сметана;
• свежий нежирный творог и блюда из него (суфле, ленивые вареники, пудинги), сыр неострый;
• сладкие сорта ягод и фруктов, мед, компоты протертые, яблоки печеные, кисели, муссы, желе;
• чай некрепкий с молоком, сливками, фруктовые и ягодные соки (из сладких сортов), разведенные водой;
• масло сливочное несоленое, подсолнечное рафинированное (добавлять в блюда).

В стадии стойкой ремиссии больной язвеенной болезнью питается согласно потребностям здорового человека, но при этом следует помнить о соблюдении режима питания. Количество приемов пищи 5–6 раз в день.

Глава 3
Заболевания кишечника причины возникновения, особенности диагностики, профилактики и лечения


Нарушения функции кишечника обнаруживаются почти у всех

Распространенность заболеваний кишечника потрясает своей частотой. Так, только синдромом раздраженного кишечника страдает до 1 миллиарда населения Земли; количество лиц, страдающих, дивертикулярной болезнью кишечника после 50 лет стремительно растет от 40 до 50–60 % по мере увеличения возраста. Кишечный дисбиоз является постоянным спутником для большинства населения Земли. Значительная часть людей просто не считает нужным обращаться за медицинской помощью при невыраженных симптомах дисфункции кишечника. Учитывая масштабы кишечных нарушений понятно, что никаких гастроэнтерологов не хватит на всех. Почему так происходит и что делать? Какие причины столь частой реакции кишечника на питание и на все происходящие события в нашей жизни?
Физиологи называют кишечник нашим древним мозгом, до настоящего времени в тонкой кишке продуцируется большое количество гормонов и различных пептидов, количество которых не уступает гипофизу Образно можно сказать, что кишечнику, как и мозгу, есть что переваривать. Первому — мысли, второму — пищу (высказывания гастроэнтерологов).
Все заболевания кишечника делят на две большие группы — функциональные и органические.
Функциональные кишечные расстройства — это:
• синдром раздраженного кишечника;
• функциональное вздутие живота;
• функциональный запор;
• функциональная диарея;
• неспецифические функциональные кишечные расстройства.

Сложно найти человека, который бы на протяжении жизни не страдал кишечными расстройствами. Выше перечисленные кишечные дисфункции относят к хроническим функциональным заболеваниям и в отличие от приходящих кишечных расстройств они систематически беспокоят пациента (3 и более дней в месяц на протяжении 6 и более месяцев). При обследовании таких пациентов отсутствуют структурные и метаболические нарушения.

Синдром раздраженного кишечника

Синдром раздраженного кишечника — функциональное кишечное расстройство, проявляющееся абдоминальным болевым синдромом и/или нарушениями дефекации и/или метеоризмом. Синдром раздраженного кишечника — одно из очень частых заболеваний в гастроэнтерологической практике: 40–70 % пациентов обращающихся к гастроэнтерологу, имеют симптомы синдрома раздраженного кишечника. Он может проявляться в любом возрасте, но чаще встречается у детей, подростков, молодых и лиц среднего возраста. Женщины болеют в 2–4 раза чаще по сравнению с мужчинами.
О наличии синдрома раздраженного кишечника свидетельствуют следующие симптомы:
• частота стула менее чем 3 раза в неделю;
• частота стула более чем 3 раза в день;
• твердый или бобовидный кал;
• разжиженный или водянистый кал;
• натуживание на протяжении акта дефекации;
• императивные позывы на акт дефекации (невозможность задержать опорожнение кишечника);
• ощущение неполного опорожнения кишечника;
• выделение слизи во время акта дефекации;
• чувство переполнения, вздутия или переливания в животе;
• отсутствие изменений кишечника при обследовании.

Боли при синдроме раздраженного кишечника характеризуется многообразием проявлений: от диффузных ноющих до острых, спазматических. Длительность болевого синдрома — от нескольких минут до нескольких часов. У больных часто отмечается повышенная реакция кишечника на прием пищи, которая проявляется позывами на дефекацию.
Кроме кишечной симтоматики, у больного могут наблюдаться учащенное мочеиспускание, у женщин нарушения менструального цикла, повышенная утомляемость, склонность к головной боли. Высокая частота изменение психической сферы в виде тревожных и депрессивных расстройств встречается у 40–70 % больных с синдромом раздраженного кишечника.
Развитие синдрома раздраженного кишечника в наибольшей мере связано с нарушениями двигательной функции. Моторная функция кишечника зависит от многих факторов и отличается сложной регуляцией, которая зависит от состояния:
• пейсмейкерных зон, определяющие частоту активности соседних участков кишки (они находятся в области сфинктера Одди и в подвздошной кишке возле баугиниевой заслонки);
• функционального состояния мышц (которое зависит от ионных сдвигов и изменений мембранного потенциала);
• интрамуральных нервных сплетений;
• центральной нервной системы, особенно от гипоталамуса.

Такие состояния как страх, боль, беспокойство — тормозят моторику кишки, сильные эмоции и длительный стресс — повышают моторику кишки. Влияние сильных эмоций на функцию кишечника подтверждается практикой. Широко известна диарея у начинающих ораторов, артистов, у студентов во время экзаменов и др.
Важное влияние на моторную функцию кишечника оказывают гормоны и нейропетиды: ацетилхолин усиливает ее, адреналин и норадреналин — тормозят. Гистамин, холецистокинин, гастрин, простагландины Е1, Е2, нейротензин, вещество Р — стимулируют, соматостатин — тормозят.
Моторная функция тонкой и толстой кишок имеет особенности. Для тонкой кишки характерна непропульсивная перистальтика, которая способствует перемешиванию пищи и ее контакту с пищеварительными соками. Ритмическая сегментация — как результат чередования сокращения и расслабления циркуляторных мышц, продвигает содержимое из тонкой в толстую кишку. Тонические сокращения, которые возникают одновременно и повышают тонус кишки (она сужается), характерны также для сфинктеров желудочно-кишечного тракта, в том числе для баугиниевой заслонки, благодаря чему пища двигается только в одном направлении.
Для толстой кишки характерны простые волны без передвижения содержимого, а также волны с перемещением содержимого. Тонические волны и маятникоподобные движения, которые перемешивают, способствуют всасыванию и сгущению содержимого. Для толстой кишки специфичными являются так же антиперистальтические движения, которые забрасывают содержимое в вышележащие отделы для более тщательной обработки. Сегментарные сокращения, которые являются наиболее частым типом двигательной активности толстой кишки, скорее задерживают пассаж содержимого кишечника по направлению к анальному отверстию, чем продвигают его вперед.
Моторика толстой кишки более характеризуется медленными волнами и продвижение занимает больше времени по сравнению с тонкой кишкой. Пропульсивные сокращения возникают 1–2 раза (реже 3–4 раза в сутки), они продвигают содержимое от слепой кишки в сигмовидною и прямую и характерны только для толстой кишки.
Для больных синдромом раздраженного кишечника характерна сниженная устойчивость к растяжению толстой кишки, измененная рецепторная чувствительность, что может быть причиной болевых ощущений при растяжении кишки содержимым. При синдроме раздраженного кишечника отмечается диффузный характер нарушения восприятия боли на всем протяжении кишечника. У таких больных часто имеет место синдром висцеральной гипералгезии (повышенной чувствительности).
В некоторых случаях синдром раздраженного кишечника может носить семейный характер, что связано либо с генетическими нарушениями, либо с влиянием однотипных факторов окружающей среды. Среди больных, обращающихся по этому поводу к врачам, все исследователи отмечают большую частоту отклонений от нормы в психическом статусе и эпизоды обострения заболевания при различных стрессовых ситуациях. Нарушения нервно-психического статуса проявляются повышенной раздражительностью, утомляемостью, слабостью, головными болями, анорексией, парастезией, бессоницей, сердцебиением, головокружением, потливостью, чувством нехватки воздуха, болями в груди. Депрессия и тревожность чаще всего характеризуют пациентов синдромом раздраженного кишечника.
По мнению некоторых ученых, кишечные нарушения и изменения психического статуса у больных синдроме раздраженного кишечника не связаны и выявляются только у пациентов, которые обращаются к врачам. Больные, имеющие признаки синдрома раздраженного кишечника с устойчивой нервной системой, как правило, за медицинской помощью не обращаются. Так или иначе, не зависимо от причинной взаимосвязи синдрома раздраженного кишечника и невротических состояний, лечение больных должно быть комплексным.
Синдром раздраженного кишечника может развиваться вторично при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки, желчевыводящей системы, поджелудочной железы, мочеполовой системы, остеохондрозе поясничного отдела позвоночника, заболеваниях щитовидной железы. Развитие синдрома раздраженного кишечника может провоцироваться перенесенными кишечными инфекциями и паразитарными инвазиями, дисахаридазной недостаточностью.
Развитие синдрома раздраженного кишечника имеет множество причин и провоцирующих факторов, среди которых можно выделить следующее:
• неадекватное питание;
• пищевая непереносимость;
• врожденные аномалии (долихосигма, нарушения функции интрамуральных неврных сплетений и др.);
• психоэмоциональные нагрузки;
• гормональный дисбаланс;
• нарушения мышечного тонуса;
• нарушения микробиоценоза;
• заболевания других органов пищеварительной системы.

Функциональный запор

«Блажен, кто по утрам имеет стул без напряжений, тому и пища по нутру, и масса прочих наслаждений» так точно характеризовал проблему запоров в свое время А. С. Пушкин.
Запорами среди общей популяции страдает около 27 % населения. Запоры вызываются нарушением процессов формирования и продвижения кала по всей кишке. Запор — хроническая задержка опорожнения кишечника более чем на 36 часов, сопровождающаяся затруднением акта дефекации, чувством неполного опорожнения, отхождением малого количества кала повышенной плотности.
Характеристика запора:
• затруднения при дефекации:
• непродуктивные позывы;
• уменьшение частоты (реже 3 испражнений в неделю);
• неполная эвакуация (масса фекалий менее 35 г);
• натуживание более четверти часа;
• твердая или уплотненная форма фекалий;
• пролонгация общего тразита по пищеварительному тракту или толстой кишке.

При отсутствии перечисленных критериев запора и нерегулярной дефекации можно говорить о функциональной задержке стула. Пациенты часто не могут объективно оценить характер стула, что может привести к необоснованному приему слабительных или антидиарейных средств.
Манипуляции, которые помогают дефекации или натуживание для пассажа жидких выделений, свидетельствуют о наличии аноректальной дисфункции, но не подтверждают запор.
Характер стула в норме и при различных нарушениях представлен в Бристольской шкале.
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Первый тип — это отдельные твердые комки, похожие на орешки (козьей стул], встречаются при затруднениях пассажа содержимого по кишке и характеризуют запор. При запоре так же может иметь место стул в виде колбаски с округлыми шариками (тип 2).
Согласно Бристольской шкале стула тип 3 в виде колбаски или змеи, гладкой и мягкой формы или тип 4 в виде колбаски с трещинами на поверхности соответствуют нормальному стулу.
Стул в виде несформированных из кусочков с рваной поверхостью (тип 6) или полностью жидкие выделения без отдельных кусочков (тип 7] характерны для поноса.
Одной из наиболее частых причин запоров является дисфункция и некоординированная работа мышечных структур тазового дна и прямой кишки, что приводит к отсутствию или неполной релаксации задних или передних леваторов, пуборектальной мышцы. К запорам приводят усиление непропульсивных и сегментирующих движений и снижение пропульсивной активности с повышением тонуса сфинктеров, что сопровождается высыханием калового столба, несоответствием емкости кишки и объема кишечного содержимого.
Возникновение изменений структуры кишечника и близлежащих органов, может препятствовать нормальному продвижению содержимого по кишке. Так же причиной функциональных запоров может стать угнетение дефекационного рефлекса при его часто повторяющемся волевом подавлении. Запоры могут возникнуть у лиц при позднем вставании с постели, утренней спешке, учебе в разные смены, плохих санитарных условиях, чувстве ложного стыда.
Необходимо обязательно обращать внимание на наличие у пациентов «симптомов тревоги» или так называемых, «красных флагов», к которым относятся лихорадка, немотивированное похудание, дисфагия, рвота с кровью или черный дегтеобразный стул (мелена), появление алой крови в кале, анемия, лейкоцитоз, увеличение СОЭ. Обнаружение любого из этих симптомов делает диагноз функционального расстройства маловероятным и требует тщательного диагностического поиска с целью исключения серьезного органического заболевания.

Функциональная диарея

Функциональная диарея— это постоянный или рецидивирующий синдром, который характеризуется выделением жидких (кашецеподобных) или водянистих испражнений в 75 % всех испражнений без абдоминальной боли или дискомфорту на протяжении 6 и более месяцев. Для диагностики диареи важной является не только частота позывов как форма испражнений. При диарее фекалии на 90 % состоят из воды, что свидетельствует об ускоренном пассаже содержимого по кишечнику.
По мнению А. А. Шептулина при функциональном характере заболевания объем кишечного содержимого не увеличивается (масса кала у взрослого не превышает 200 г/сутки). Меняется характер стула: жидкий, чаще кашицеобразный, с частотой 2–4 раза в день, чаще в утренние часы. Стул сопровождается усиленным газообразованием, позывы на дефекацию нередко носят императивный характер.
Чаще функциональная диарея является клиническим вариантом (синдромом), но если остальные диагностические критерии отсутствуют, то хроническая функциональная диарея рассматривается как самостоятельное заболевание. Этиология и патогенез функциональной диареи до конца не изучены, но установлено, что у таких пациентов отмечается усиление пропульсивной моторики кишечника, которая приводит к уменьшению времени транзита кишечного содержимого. Дополнительную роль могут играть и расстройства всасывания короткоцепочных жирных кислот в результате быстрого транзита содержимого по тонкой кишке с последующим нарушением абсорбции воды и электролитов в толстой кишке.
Какие исследования проводят при синдроме раздраженного кишечника?
Чаще всего наличие синдрома раздраженного кишечника врач может заподозрить при первой встрече с пациентом. Такие больные предъявляют множество жалоб, у них отмечается ипохондрия, отсутствует эффект от лечения. Пациенты считают себя тяжелобольными, несмотря на отсутствие патологических изменений анализа крови, биохимических показателей и результатов других исследований.
При типичном течении синдрома раздраженного кишечника и отсутствии проявлений, указывающих на органическую патологию (потеря массы тела, наличие крови в испражнениях, анемия и другие) рекомендован небольшой объем обследований — общий анализ крови, анализ кала на скрытую кровь, лямблиоз, яйца глист, бактериологические исследование на предмет выявления кишечного дисбактериоза.
При наличии подозрений на воспалительный процесс, опухоль и другие органические заболевания кишечника, проводят колоноскопию и другие уточняющие исследования, особенно, если это касается лиц старше 50 лет. Тщательному обследованию подлежат пациенты у которых имеется семейный онкологический анамнез.

Лечение синдрома раздраженного кишечника и функциональной диареи

В терапии всех выше указанных состояний важную роль играет нормализация режима питания, охранительный психоэмоциональный режим, разъяснительные беседы с больным. Выбор лекарственных препаратов сложная задача врача-гастроэнтеролога при функциональных заболеваниях кишечника. Классическая схема терапии синдрома раздраженного кишечника включает лечебное питание, нормализацию стула, прием биопрепаратов, спазмолитиков, антидепрессантов, успокаивающих средств. Безопасно можно использовать для этих целей Флора Дофилус, Релакс Комплекс, Лактофайбер. Хмель, зверобой, пустырник, валериана и другие растительные компоненты уменьшают возбуждающие влияние нервной системы на работу кишечника (в составе Релакс Комплекса). Эфирные масла, гликозиды, флавоноиды, стабилизирующие функции кишечника, содержат подорожник, чага, алоэ, ромашка (входят в комплекс ОРТО Му коза). Благоприятное влияние на моторику кишечника могут оказать препараты, содержащие магний. Часто лечение функционального запора и функциональной диареи имеют много общего с лечением органических заболеваний кишечника. В симптоматических целях применяются средства, снижающие моторику кишечника.

Хронические болезни тонкой кишки

Клинические симптомы различных хронических болезней тонкой кишки имеют много общего, и характеризуются развитием хронической рецидивирующей диареи в сочетании с синдромом нарушенного всасывания и метаболическими расстройствами разной степени тяжести. Основными механизмами хронической диареи являются кишечная гиперсекреция, увеличение осмотического давления в полости кишки, кишечная гиперэкссудация (экссудативная энтеропатия), ускорение транзита кишечного содержимого. Кишечная гиперсекреция провоцируется бактериальными токсинами, деконъюгированными желчными кислотами, медиаторами воспаления, которые вызывают повреждение защитного пристеночного слизистого барьера тонкой кишки, мембран энтероцитов с образованием медиаторов воспаления и нейропептидов. Увеличение осмотического давления в полости кишечника, т. е. осмотическая диарея, наблюдается при врожденных ферментопатиях (лактазная недостаточность, целиакия), при приёме препаратов осмотического действия (магнезия, сорбитол, лактулоза), оперированном желудке, синдроме короткой кишки, внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы.

Лактазная недостаточность

Лактазная недостаточность наиболее частая форма кишечной ферментопатии. Под непереносимостью лактозы обычно понимают клинически проявляющуюся неспособность ферментативных систем кишечника расщеплять лактозу (молочный сахар). Выделяют две формы лактазной непереносимости: врожденную и приобретенную. Непереносимость молочного сахара распространена чрезвычайно широко, и далеко не всегда ее следует рассматривать как заболевание, подлежащее лечению. Иногда для решения вопроса достаточно только исключить лактозу из употребления. Наибольшую значимость проблема имеет для детей раннего возраста, так как для них молоко это основной продукт питания.
Лактоза является основным углеводом молока, дисахаридом, состоящим из глюкозы и галактозы. Расщепление лактозы на моносахара происходит в тонкой кишке под действием фермента лактазы на глюкозу и галактозу. Снижение активности лактазы может быть генетически обусловлено и передаваться по наследству. Для всех млекопитающих, в том числе и для человека, характерно снижение активности лактазы при переходе на взрослый тип питания. У человека активность лактазы начинает снижаться в конце первого года жизни и наибольшей интенсивности этот процесс достигает в течение первых 3–5 лет жизни. Снижение активности лактазы может продолжаться и в дальнейшем, но, как правило, проходит медленнее. Темпы снижения активности лактазы генетически предопределены и в большой степени с этнической принадлежностью человека. Так, в странах Юго-Восточной Азии и у афроамериканцев в США недостаточность липазы встречается почти в 100 %, во Франции — 42 %, в Англии — 20–30 %, в Финляндии и Швейцарии — 16 %, Швеции и Дании примерно у 3 % взрослых лиц. Высокая частота конституциональной недостаточности липазы среди коренного населения Африки, Америки и ряда стран Азии связана с отсутствием в этих регионах традиционного молочного животноводства. И только у тех народов, которые с древних времен выращивают молочный скот, например племена масаев, фулани и тасси в Африке, непереносимость молока встречается редко. Кроме врожденной непереносимости выделяют приобретенную непереносимость молока, которая развивается вследствие снижения активности лактазы, обусловленным развитием острого или хронического заболевания кишечника.
По степени выраженности непереносимости лактозы выделяют частичную и полную недостаточность. В тех случаях, когда активность лактазы оказывается недостаточной для переваривания всей поступившей в тонкую кишку лактозы, она поступает в толстую кишку, где становится питательным субстратом для различных микроорганизмов, ферментирующих ее до короткоцепочечных жирных кислот, молочной кислоты, углекислого газа, метана, водорода и воды, что приводит к развитию осмотической диареи. Следует отметить, что поступление лактозы в непереваренном виде в толстую кишку в минимальных количествах способствует формированию нормальной кишечной микрофлоры. Избыток лактозы приводит к серьезным отрицательным последствиям.
Проявления непереносимости молока широко варьируют и обусловлены различным уровнем снижения фермента, отличиями биоценоза кишечника, индивидуальными особенностями чувствительности кишечника и организма в целом и объемом поступающей с продуктами питания лактозы. Основными клиническими признаками лактазной недостаточности является диарея после приёма молока или содержащих лактозу молочных продуктов. Стул при этом частый, жидкий, пенистый, с кислым запахом, боли в животе, повышенное газообразование в кишечнике.
Диагноз непереносимости молока обычно ставится на основании характерной клинической картины. В качестве подтверждения диагноза используется метод исключения молока из питания. Улучшение или полное прекращение диареи и других симптомов после отмены молока свидетельствуют о существовании ферментативной недостаточности. Существуют и лабораторные методы исследования, позволяющие определить генетические особенности обмена веществ у каждого пациента.
В основе лечения недостаточности лактазы лежит снижение количества лактозы в пище, в первую очередь, молока. Этот метод приемлем для взрослых и детей старшего возраста, его можно использовать и при вторичной лактазной недостаточности. Разрешается использование в питании кисломолочных продуктов, твердых сыров. При этом с пищей может поступать недостаточное количество кальция, что особенно, нежелательно у детей, беременных, кормящих, при остеопорозе, переломах костей. Компенсировать недостаток кальция можно с помощью нутрицевтиков (Ультра Кальций, ОРТО Кальций Магний, Кальций ДЗ и т. д.). В грудном возрасте проблема питания при недостаточности лактазы становится сложной проблемой. Если ребенок находится на естественном вскармливании, то оптимальным является использование препаратов лактазы, которые смешиваются со сцеженным грудным молоком и расщепляют лактозу, не влияя на остальные свойства грудного молока. При невозможности использовании препаратов лактазы рекомендуют низколактозные смеси: Нутрилак безлактозный мамекс безлактозный, нан безлактозный, фрисосой, соя сэмп. Детям, находящимся на искусственном вскармливании, следует подобрать смесь с количеством лактозы, не вызывающим появления клинической симптоматики или назначать кисломолочную смесь. В случае использования двух смесей обычной и низколактозной, распределять их в течение суток необходимо равномерно: в каждое кормление дают 40 мл низколактозной смеси и 80 мл стандартной. При выраженном дефиците лактазы или при первичной лактазной недостаточности рекомендуется использовать низко лактозные смеси: нутрилон низколактозный, нутрилак низколактозный, хуманала в качестве основного продукта питания. В тяжелых случаях, а так же при вторичной недостаточности лактазы на фоне поливалентной пищевой аллергии, у недоношенных детей с невыясненной причиной лактазной недостаточности, с выраженным синдромом мальабсорбции, коррекцию диеты следует начинать со смесей на основе частичного или полного гидролизата белка. Для этого применяются: нутрилон пепти ТСЦ, альфаре, нутрамиген, алиментум и другие до устранения основной причины заболевания. Затем диету можно расширять, постепенно увеличивая нагрузку лактозой до одной трети, затем до половины и так далее, еженедельно контролируя состояние пациента. При возобновлении симптомов следует снизить количество лактозы, а при появлении склонности к запорам необходимо увеличить количество лактозы и таким образом у большинства недоношенных с транзиторной лактазной недостаточностью к 3/4 месяцам можно вернуться к молочной диете. Прикорм (каши, овощные пюре) детям первого года жизни с лактазной недостаточностью готовят не на молоке, а на низклактозных или безлактозных смесях. Фруктовые соки вводят в питание таких детей позднее, как правило, во втором полугодии жизни. Начиная с 3/4 месячного возраста, рекомендуют фруктовые пюре, каши и соки промышленного производства такие как «Нутриция», «Гербер» «Сэмпер», «Хумана». У детей старше 1 года и взрослых с лактазной недостаточностью целесообразна замена молока и молочных продуктов специализированными низколактозными молочными продуктами: низколактозным молоком, сливками, сметаной в количествах, определяемых возрастными потребностями. Кисломолочные продукты эти дети обычно переносят хорошо. Из рациона больного исключают сгущенное и концентрированное молоко, кондитерские изделия с молочными наполнителями. При недоступности низколактозного молока у детей старше года и взрослых рекомендуется использование препаратов лактазы при употреблении в пищу молока и молочных продуктов.

Содержание лактозы в различных молочных продуктах
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Примечание:
* — показатель зависит от жирности продукта;
** — показатель зависит от сорта.

При вторичной лактазной недостаточности, вызванной заболеваниями кишечника, назначается низколактозная диета и лечение основного заболевания. При восстановлении функции слизистой оболочки тонкой кишки активность лактазы восстанавливается, поэтому через 1–3 месяца диету следует постепенно расширять, вводя постепенно молочные продукты. При первичной лактазной недостаточности низколактозная диета назначается пожизненно. Взрослые с первичной лактазной недостаточность часто к врачу не обращаются, так как не любят молочные продукты и их не употребляют.

Целиакия или глютеновая энтеропатия

Целиакия или глютеновая энтеропатия — хроническое генетически обусловленное иммуноопосредованное заболевание, характеризующееся стойкой непереносимостью глютена с развитием атрофии слизистой оболочки тонкого кишечника и связанным с этим синдромом мальабсорбции, характеризующееся полным восстановлением слизистой оболочки после удаления глютена из рациона питания. За последние 30–40 лет наблюдается значительное увеличение заболеваемости целиакией. Так, в Европе целиакия встречается с частотой 1:152-1:300 человек, в Соединенных Штатах — 1:250 человек. Заболевание чаще встречается у женщин, чем у мужчин. В настоящее время увеличилось число пациентов со скрытыми формами заболевания.
Что вызывает целиакию? Это генетически обусловленное заболевание. Генетическая предрасположенность прослеживается в семьях больных, среди родственников пациента. Частота возникновения целиакии среди однояйцовых близнецов составляет 70 %. Заболевание проявляется только при приеме с пищей глиадина — спирторастворимой фракции глютена — белка, содержащегося в пшенице, ржи и ячмене. При употреблении зерновых продуктов, содержащих глютен, развивается воспаление слизистой оболочки с ее атрофией, заменой нормальных клеток незрелыми клетками, которые не способны к пищеварению и всасыванию.
Клинические проявления целиакии разнообразны и наиболее выражены у детей. Характерными проявлениями являются поносы, тошнота, метеоризм, вздутие и боли в животе, отставание в массе тела, снижение содержания белка в крови, вплоть до развития асцита, диатезы, анемия, повышенная раздражительность, неврологические проявления. Характер стула кашицеобразный, пенистый, но может быть и водянистый.
Основные клинические критерии диагностики целиакии:
• обильный зловонный светлый стул 2 и более раз в день;
• увеличение окружности живота;
• боли в животе;
• рвоты — от редких до ежедневных;
• снижение аппетита и/или повышение аппетита;
• отставание массы тела и роста;
• боли в костях, кариес зубов, переломы костей более 2 раз;
• раздражительность, агрессивность;
• неспокойный сон;
• атопический дерматит;
• герпетиформный дерматит;
• анемия;
• наличие жирных кислот, мыл в серии копрограмм;
• дисбактериоз кишечника;

Дополнительные:
• частые острые респираторные заболевания — более 3 раз в год;
• стойкие запоры;
• выпадение прямой кишки;
• мышечная слабость;
• повторяющиеся мышечные судороги;
• повторяющиеся парестезии;
• частые кровотечения из носа, ювенильные маточные и другие кровотечения;
• нарушения менструального цикла;
• фолликулярный гиперкератоз;
• нарушение сумеречного зрения;
• кожный зуд;
• рецидивирующие стоматиты;
• гипопротеинемические отеки;
• наличие у родственников сахарного диабета первого типа, полиэндокринопатий, заболеваний соединительной ткани, опухолей кишечника и других органов;
• снижение в крови альбумина, холестерина, липидов, макро и микроэлементов, витаминов.

Для взрослых пациентов более характерно скрытое атипичное течение заболевания. Кроме классических признаков — диареи, потери массы тела, единственным проявлением может быть железодефицитная анемия. К желудочно-кишечным проявлениям целиакии относятся эзофагеальный рефлюкс, желудочная диспепсия, нарушение моторной функции желудочно-кишечного тракта, нарушение внешнесекреторной функции поджелудочной железы.
Скрытые и нетипичные формы целиакии составляют около 50 % всех случаев болезни, поэтому избыточная масса тела и отсутствие поноса не исключают наличие целиакии у взрослых. У части пациентов старших возрастных групп кишечные проявления могут вообще отсутствовать, а на первый план выступают внекишечные проявления целиакии:
• железодефицитная и/или фолиево-дефицитная анемия;
• афтозный стоматит, дефекты зубной эмали;
• гиперспленизм, геморрагии, гипопротромбинемия;
• вторичный гиперпаратиреоз;
• транзиторное повышение трансаминаз, гипоальбуминемия, пролонгирование протромбинового времени;
• аменорея, бесплодие, спонтанные аборты, импотенция;
• остеопороз, остеопения, патологические переломы;
• боли в суставах;
• атрофия мышц, мышечная слабость, судороги;
• периферические нейропатии, кальцификаты в головном мозге, эпилепсия, демиелинизирующие повреждения ЦНС;
• синдром хронической усталости, атаксия, неврозы;
• фолликулярный гиперкератоз и дерматиты, петехии и экхимозы, псориаз, герпетиформный дерматит.

Герпетиформный дерматит, который проявляется папуловезикулярной сыпью с выраженным зудом, называют еще кожной формой целиакии. Сыпь наблюдается преимущественно на разгибательной поверхности конечностей, туловище, шее, волосистой части головы. Практически у 100 % больных с герпетиформным дерматитом наблюдаются характерные для целиакии морфологические изменения слизистой оболочки тонкого кишечника, а также определяется весь спектр серологических маркеров. Кожные проявления целиакии быстро уменьшаются и исчезают при исключении из пищевого рациона глютена. Целиакия может иметь место у некоторых больных сахарным диабетом, первичным билиарный циррозом, синдром Шегрена, болезнью Аддисона. Смертность среди больных с нелеченной целиакией составляет 10–30 %, в то время как при соблюдении строгой аглютеновой диеты — она снижается до 0,4 %. В большинстве случаев смертность обусловлена злокачественными новообразованиями. В последних исследованиях показано, что среди больных целиакией частота опухолей увеличивается в 5 и более раз, при этом частота неходжкинских лимфом возрастает в 40 и более раз, а также увеличивается частота аденокарцином тонкого кишечника и опухолей другой локализации. На фоне одной только адекватной диеты наблюдается практически полный регресс не только клинических, но и морфологических изменений, характерных для глютеновой энтеропатии. При ранней диагностике заболевания и соблюдении строгой пожизненной аглютеновой диеты продолжительность жизни больных не отличается от таковой в популяции.
Как поставить диагноз целиакии? Вначале следует заподозрить наличие симптомов целиакии, выяснить не встречалось это заболевание у ближайших родственников. Из лабораторных методов для уточнения диагноза используются: определение серологических маркеров целиакии — антиглиадиновых антител, эндомизиальных антител, антител к тканевой трансглютаминазе. Серологические тесты имеют особенное значение для диагностики скрытых форм целиакии. Определение серологических маркеров следует проводить до начала аглютеновой диеты в связи с тем, что уже через несколько недель или месяцев они нормализуются. В анализе крови больных с целиакией отмечается умеренно выраженное снижение гемоглобина, эритроцитов, общего белка и альбумина. Иммунограмма показывает значительное повышение уровня IgA, отмечается значительный электролитный дисбаланс. Среди других методов используют эндоскопическое исследование двенадцатиперстной кишки с морфологическим исследованием биоптатов, взятых из нисходящего отдела. Это считается золотым стандартом диагностики. Среди современных исследований вторым золотым стандартом диагностики целиакии считается видеокапсульная эндоскопия. В сложных диагностических случаях проводят провокационный тест с глютеном. Однако диагноз целиакии не считается окончательным до тех пор, пока не будет зарегестрирован позитивный эффект аглютеновой диеты. Эта диета остается единственным способом лечения целиакии. У некоторых больных эффект диеты повышается дополнительным назначением стероидных гормонов. В том случае, если больной придерживается аглютеновой диеты в течение 6-12 месяцев и его состояние значительно улучшилось, вероятно, речь идет о целиакии.
Итак, основным методом лечения является строгая пожизненная аглютеновая диета. Больному запрещается употреблять в пищу пшеницу, рожь, ячмень и все продукты, которые могут содержать эти злаки даже в ничтожно малых дозах.
Перечень продуктов промышленного производства, которые могут содержать глютен:
• вареные колбасы, сосиски, полуфабрикаты из измельченного мяса и рыбы;
• мясные и рыбные консервы
• томатные пасты, кетчупы, овощные консервы
• мороженое, йогурт, сырки и сырковые пасты, плавленые сырки;
• маргарины;
• некоторые виды укуса, салатных соусов, майонез;
• соевые соусы;
• концентрированные сухие супы, бульонные кубики, картофельное пюре быстрого приготовления;
• картофельные и кукурузные чипсы;
• замороженный картофель фри;
• некоторые виды чая, кофе и какао — смеси для быстрого приготовления;
• кукурузные хлопья при использовании ячменной патоки;
• имитация морепродуктов — крабовые палочки, крабовое масло и другие;
• карамель, соевые и шоколадные конфеты;
• некоторые пищевые добавки (краситель Е160b, карамельные красители Е150а-Е150d, мальтол Е636, изомальтол Е953, мальтит и изомальтитный сироп Е965;
• квас, пиво.

Примечание: наличие глютена зависит от рецептуры и указания на этикетке, но в основном от совести производителя.

Основу пищевого рациона составляют рис, гречиха, картофель, соевые бобы, кукуруза. Овес и продукты из него допускаются, ограничение их употребления во многих рекомендациях обусловлено тем, что при приготовлении стандартным промышленным способом муки и продуктов из нее, происходит загрязнение пшеничным глютеном. Пациент должен знать о том, что даже незначительная и единичная погрешность в диете приводит к прогрессированию заболевания, которое может не проявлять себя длительное время. Особенное внимание должно уделяться, так называемому скрытому глютену, который может входить в состав различных биологических добавок, медикаментов. Если у больного с целиакией наблюдается лактазная недостаточность, то он должен ограничить прием молочных продуктов. У большинства пациентов на фоне аглютеновой диеты достаточно быстро наступает улучшение через несколько недель или месяцев. Лекарственная терапия при целиакии имеет вспомогательное значение. По показаниям применяются препараты железа, фолиевой кислоты, при ферментной недостаточности показана заместительная терапия ферментами. Для профилактики и лечения остеопороза назначают препараты кальция и витамин D3 (Ультра Кальций, ОРТО Кальций Магний). При тяжелом течении заболевания или при отсутствии положительной динамики на фоне строгой аглютеновой диеты на протяжении более 6 месяцев показано применение глюкокортикостероидов. Средняя доза составляет 7,5-20 мг преднизолона в день. При значительной потере массы тела, электролитных нарушениях, снижении содержания в крови альбумина используют парентеральное питание, коррекцию водно-электролитного баланса, внутривенное введение альбумина. При лечении герпетиформного дерматита, кроме аглютеновой диеты, используют диафенил-сульфон и дапсон, витамины А, Е, В, Омега-3 жирные кислоты, Лецитин.

Глава 4
Кишечный дисбиоз


Микрофлора внутренней среды организма человека

В процессе эволюции жизни на Земле сформировались два биологических вида: макро — и микроорганизмы, которые развиваются параллельно и взаимосвязано. Микроорганизмы обладают высокой скоростью размножения, что обеспечивает им выживание в самых сложных и неблагоприятных условиях. Для микроба окружающая среда — это бесконечное множество ниш обитания, к которым относится и человек. В результате эволюции произошел отбор определенных видов микроорганизмов, способных к существованию в организме человека. Известно, что организм человека заселяет 17 семейств, 45 родов, 500 видов микроорганизмов. Общая масса микрофлоры человека составляет не менее 4–5 кг и может достигать 8 кг. 60 % бактерий живут в кишечнике. 99 % представителей нормальной кишечной микрофлоры — анаэробы. Кал на 50 % состоит из микробных клеток. Масса микрофлоры в толстой кишке — около 2,5 кг и эквивалента массе печени.
К микробам, способным колонизировать человека относят:
• непатогенные микроорганизмы;
• условнопатогенные микроорганизмы;
• патогенные микроорганизмы.

Последняя группа микроорганизмов при проникновении в организм вызывает стремительно развивающиеся заболевания, которые могут закончиться гибелью хозяина. Важное значение для жизнедеятельности человека имеют непатогенные микробы, которые предотвращают размножение и проникновение патогенных микробов и их токсинов во внутреннюю среду организма.
Пищеварительный тракт является биологической системой, наиболее полно заселенной микроорганизмами. Видовой состав и плотность микробного обсеменения зависят от отдела пищеварительного тракта, характера принимаемой пищи. Пищевод вообще не имеет постоянной микрофлоры, а присутствующие в нем микробы представляют микрофлору ротовой полости. Микробный спектр желудка бедный и представлен лактобациллами, стрептококками, хеликобактерами и устойчивыми к кислоте дрожжеподобными грибами, содержание которых в норме не превышает 102–103 КОЕ\мл. Микрофлора тонкой кишки немногочислена и в двенадцатиперстной кишке представлена стрептококками, лактобациллами и вейлонеллами. В остальных отделах количество микробов выше и наибольшая их масса находится в подвздошной кишке, в которой кроме перечисленных микроорганизмов обитает кишечная палочка и анаэробные бактерии. Высокой степенью микробной обсемененности отличается толстая кишка. Количество микроорганизмов в ней достигает 1012 КОЕ\гр фекалий. Биомасса микробов, заселяющих кишечник человека, составляет 5 % его массы. Хотя нормальная микрофлора на 99 % состоит из анаэробных видов бактерий, допускается незначительное количество аэробных и факультативных микроорганизмов.

Роль микрофлоры в жизнедеятельности организма человека

Нормальная микрофлора играет важную роль в жизнедеятельности организма. Она оказывает:
• морфокинетическое действие (влияет на развитие кишечника, особенно у детей);
• участвует в обмене веществ и поддержании pH крови;
• продуцирует витамины и другие биологически активные соединения;
• играет иммуногенную роль (участие в формировании иммунитета);
• обеспечивает колонизационную резистентность (стойкость к чужеродным бактериям);
• детоксикацию эндогенных и экзогенных веществ;
• обладает протиопухолевой активностью.

Морфокинетическое действие микрофлоры начинается с момента заселения пищеварительного тракта новорожденного, которое происходит при прохождении через родовые пути матери и при контакте с окружающей средой. Наиболее важными при этом являются первые дни и недели жизни человека. Микрофлора влияет на развитие не только кишечника, но и других органов. Микроорганизмы действуют на развитие защитного слоя двенадцатиперстной и тощей кишки, способствуют развитию крипт и ворсинок, влияют на величину слепой кишки, развитие гормональных клеток кишки, двигательную функцию пищеварительного тракта, размеры и функции поджелудочной железы, надпочечников, щитовидной железы и др.
Микрофлора человека играет важную роль в процессах пищеварения (переваривает остатки пищи), обмена веществ, поддержания газового состав крови и pH внутренних сред, благодаря биосинтезу микробами значительного количества протео — липо— и сахаролитических ферментов, которые непосредственно участвуют в метаболизме белков, жиров, углеводов, нуклеиновых, желчных кис лот, холестерина, водноэлектролитном обмене, процессах всасывания кальция, железа, витамина Д, синтезе аминокислот, витаминов, биологические активных веществ. Эширихии, бифидо— и эубактерии участвуют в синтезе и всасывании витаминов К, группы В, фолиевой, никотиновой кислоты. По способности синтезировать витамины кишечная палочка превосходит все штаммы, синтезируя 9 витаминов: тиамин, рибофлавин, никотиновую, и пантотеновую кислоты, пиридоксин, биотин, фолиевую кислоту, цианокобаламин и витамин К. Бифидумбактерии синтезируют аскорбиновую кислоту. Бифидо— и лактобактерии обладают свойствами усиливать всасывание солей кальция, витамина Д, то есть обладают антирахитическим эффектом. Бифидо— и лактобактерии, бактероиды участвуют в ферментативном переваривании пищевых инградиентов. Непереваренные остатки белковой и углеводной пищи в слепой кишке подвергаются расщеплению кишечной палочкой и анаэробами.
Особенно важна роль микрофлоры в процессах формирования иммунитета и неспецифических защитных реакций у новорожденных. Иммуномодулирующее влияние нормальной микрофлоры включает как иммуностимуляцию, так и иммуносупрессию, гармоничное развитие которых предупреждает множество заболеваний, связанных с изменениями иммунитета у взрослом возрасте. Одной из важных функций нормальной микрофлоры кишечника является формирование колонизационной резистентности (защита от заселения болезнетворными бактериями). Под конилонизационной резистентностью понимают совокупность механизмов, придающих стабильность нормальной микрофлоре и обеспечивающих предотвращение заселения организма условнопатогенными и патогенными микробами. Колонизационная резистентность (устойчивость к развитию патогенной микрофлоры) обеспечивается рядом факторов, основными среди которых является конкуренция с экзогенными бактериями за рецепторы связывания и факторы питания. Нормальная флора человека обладает способностью избирательного подавления многих патогенных микробов, благодаря способности продуцировать соединения, обладающие антибактериальной активностью, а также путем выделения уксусной и молочной кислот, создающих кислую среду, препятствуя тем самым размножению гнилостной и патогенной микрофлоры, нормализуя перистальтику кишечника.

Характеристика нормальной микрофлоры пищеварительного тракта человека

Бифидобактерии являются наиболее значительными представителями бактерий в кишечнике человека. Большая часть бифидобактерий располагается в толстой кишке, являясь ее основной пристеночной и полостной микрофлорой. Бифидобактерии присутствуют в кишечнике на протяжении всей жизни человека и составляют от 90 до 98 % всех микроорганизмов, находясь в наибольшем количестве у детей, особенно, на естественном вскармливании. Заболевания, вызываемые бифидобактериями неизвестны. Лактобактерии заселяют различные отделы пищеварительного тракта, включая ротовую полость и прямую кишку. Лактобактерии в процессе жизнедеятельности вступают во взаимодействие с другими микроорганизмами, в результате чего подавляются гнилостные и гноеродные условнопатогенные микробы, прежде всего протеи, а также возбудители острых кишечных инфекций. В процессе нормального метаболизма лактобактерии продуцируют молочную кислоту, перекись водорода, лизоцим, лактоцидин, плантарицин, реутерин, лактолин, обладающих антибиотической активностью. Лактобациллам отводится иммуномодулирующая роль, включая стимуляцию фагоцитоза, синтеза иммуноглобулинов, образования интерферона и др. В желудке и тонкой кишке они являются основным звеном формирования колонизационной резистентности. При снижении иммунологической защиты лактобактерии могут накапливаться в больших концентрациях, и стать причиной возникновения и развития молочницы у детей. Пропионобактерии — анаэробные бактерии, составляющие группу нормальных микроорганизмов, вырабатывающих органические кислоты и снижающих pH среды в кислую сторону, что обеспечивает защиту от патогенных и условнопатогенных бактерий. Эшерихии (кишечные палочки) появляются в кишечнике человека в первые дни после рождения и сохраняются на протяжении всей жизни. Основные функции эшерихий — это гидролиз лактозы, участие в синтезе витаминов, выработка антибиотикоподобных веществ тормозящих рост патогенных кишечных палочек. Эшерихии оказывают мощное иммуномодулирующее действие, способствуют активации системного гуморального и местного иммунитета. В норме эшерии обитают в толстой кишке и дистальных отделах тонкой кишки. Обнаружение эшерихий или других энтеробактерий в ротовой полости, желудке, двенадцатиперстной кишке, желчи свидетельствует о нарушении эубиотического состояния. В кишечном содержимом здоровых лиц могут присутствовать патогенные штаммы кишечных палочек, которые при росте популяции могут вызывать холероподобную диарею или дизентериеподобный энтероколит. Пептострептококки — анаэробные стрептококки, которые в процессе жизнедеятельности образуют водород, превращающийся в просвете кишечника в перекись водорода, что способствует поддержанию pH на уровне 5,5 и ниже. Участвуют в переваривании молочных белков, ферментации углеводов. Обитают в толстой кишке. Энтерококки — кишечные стрептококки, в норме не должны превышать общее количество кишечных палочек. При снижении иммунной реактивности энтерококки являются возбудителями инфекций толстой кишки и других органов. Бактероиды — анаэробные неспорообразующие микроорганизмы, обитающие в толстой кишке. Эти микроорганизмы участвуют в процессах пищеварения, деконьюгируют желчные кислоты, участвуют в процессах липидного обмена. Пептококки — анаэробные кокки кишечного содержимого, метаболизирующие пептон и аминокислоты с образованием жирных кислот. Обладают высокой антагонистической активностью по отношению к болезнетворной флоре. При попадании в других органы могут вызывать гнойные инфекции.
Микрофлору пищеварительного тракта делят на пристеночную и полосную (транзиторную). Поверхность толстой кишки полностью покрыта слоем колоний полезной микрофлоры. Транзиторная микрофлора человека (находится в полости кишечника) может быть представлена бациллами в основном клостридиями, стафилококками, дрожжами и дрожжеподобными грибами. Транзиторная микрофлора при определенных условиях вызывает целый ряд заболеваний. При бактериологическом посеве кала высеваются представители транзиторной микрофлоры.

Понятие дисбактериоза и причины его возникновения

Анализ многочисленных публикаций последних лет, позволяет сделать вывод об отсутствии критериев позволяющих признать правомочным термин «дисбактериоз» в качестве самостоятельного клинического диагноза. Оправдано говорить об дисбиозе, в случаях снижения колонизационной резистентности и ее этиопатогенетической связи с развитием того или иного заболевания. В зарубежной литературе термин «дисбактериоз» практически не используется, чаще употребляется термин «микроэкологический дисбаланс» или «дисбиоз».
Факторы вызывающие дисбиоз:
• осложненное течение беременности и родов;
• позднее прикладывание к груди;
• ранеее искуственное вскармливание;
• частые респираторные вирусные заболевания;
• явления рахита, анемии, гипотрофия, диатез;
• инфекционная и соматическая патология;
• ферментативная недостаточность;
• голодание;
• авитаминоз;
• стрессовые состояния;
• активная терапия антибиотиками, гормонами, цитостатиками, нестероидными противовоспалительными препаратами;
• нерациональное питание;
• острые и хронические заболевания органов пищеварения;
• наличие хронических заболеваний других органов и систем;
• вегетососудистая дистония;
• гормональная перестройка организма и эндокринопатии;
• первичные и вторичные иммунодефициты;
• запоры различного генеза;
• хирургические вмешательства;
• проведение химио — и лучевой терапии;
• кожные и аллергические заболевания.

Последствия нарушений нормальной микрофлоры человека могут быть различными и носить обратимый и необратимый характер. Выраженность возникающих микроэкологических нарушений и их последствия для организма зависит от многих факторов, включая возраст, характер питания, индивидуальные особенности иммунной системы, неблагоприятное влияние окружающей среды, физических, химических агентов, лекарственных препаратов и др. Степень колебаний нарушения микрофлоры кишечника у каждого отдельного человека предполагает изменения только ему присущего микроэкологического гомеостаза. В развитии многих заболеваний ротовой полости важная роль принадлежит микрофлоре. Увеличение микробной обсеменности полости рта, изменения взаимоотношений микрофлоры, усиление размножения несвойственных для здоровой ротовой полости бактерий приводит к развитию гингивита, пародонтита, что сопровождается утратой соединительной ткани, рессорбцией альвеолярной кости, расшатыванием и утратой зубов. Бактерии, проживающие на деснах, обладают высокой сахаролитической способностью и высокой скоростью размножения. Доказано, что на здоровых участках слизистой десны преимущественно присутствуют грамположительные бактерии, относящиеся к актиномицетам и стрептококкам, а при пародонтитах увеличение общей микробной обсеменености обусловлено преимущественным ростом облигатно-анаэробных бактерий в ассоциации с гемолитическим стрептококком и золотистым стафилоккоком. Выраженный микроэкологический дисбаланс выявляется также при кандидозных и афтозных стоматитах, кариесе зубов.

Микрофлора и заболевания желудка и двенадцатиперстной кишки

В настоящее время ни у кого не вызывает сомнения роль хеликобактерной инфекции в развитии эрозий, язв верхних отделов пищеварительного тракта. Многочисленными исследованиями доказана высокая степень обсеменности этими микробами у больных язвенной болезнью, а также больных хроническими гастритами, неязвенной диспепсией и раком желудка. В пользу роли хеликобактера в этиологии заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки свидетельствует факт эффективности антихеликобактерной терапии в профилактике рецидивов заболевания. Хеликобактеры вызывают разрушение защитного слоя в желудке, способствуют развитию воспалительных и язвенных процессов, разрушение эпителиальных клеток. Они усиливают обсеменность желудка стафилококками, стрептококками, бактероидами, энтерококками, пептострептококками, аэрококками. Под их влиянием увеличивается накопление в слизистой оболочке желудка гистамина, который, как, известно, стимулирует желудочную секрецию.

Микрофлора и заболевания тонкой кишки

В норме избыточному росту бактерий в тонкой кишке препятствуют следующие факторы:
• нормальная желудочная секреция;
• илеоцекальный клапан (баугиневая заслонка препятствует поступление бактерий из толстой кишки в тонкую);
• нормальная пропульсивная моторика тонкой кишки (предупреждает застой кишечного содержимого).

Незначительное содержание микроорганизмов в верхних и средних отделах тонкой кишки у здоровых лиц, прежде всего, обусловлено бактериоцидным действием кислого содержимого желудка, а также активной перистальтикой и быстрой эвакуацией содержимого тонкой кишки в нижележащие отделы. Фактором, предотвращающим обсеменение тонкой кишки несвойственными микроорганизмами, является наличие соответствующих рецепторов эпителиальных клеток. Указанные рецепторы рассчитаны на нормальную микрофлору и не рассчитаны на патогенные бактерии. Значение имеет также функция илеоцекального клапана, который предотвращает поступление в тонкую кишку содержимого слепой кишки, в которой присутствует значительное количество анаэробных и факультативно-аэробных микроорганизмов не свойственных для тонкой кишки. В основе воспалительно-дегенеративных заболеваний тонкой кишки лежит массивное обсеменение тонкой кишки аэробными и анаэробными микроорганизмами, в норме колонизирующих только толстую кишку. Поэтому хронические энтериты часто трактуют как синдром усиленного роста бактерий в тонкой кишке.
При усиленном росте бактерий в тонкой кишке, развиваются воспалительные и атрофические изменения в слизистой оболочке, утолщение и укорочение ворсинок, дегенеративные изменения в нервных клетках, увеличение размеров тонкой кишки. Количество микроорганизмов, обнаруживаемых в верхних отделах тонкой кишки, при хронических энтеритах часто в десятки и сотни раз превышает их количество в здоровых. Наиболее часто у больных хроническими энтеритами в тонкой кишке преобладают анаэробные бактерии различных классов и видов, среди которых наиболее часто распространены бактероиды, клостридии, лактобациллы, колиподобные условнопатогенные энтеробактерии и энтерококки. При хронических энтеритах в большинстве случаев основной причиной их развития являются перенесенные ранее различные кишечные инфекции, такие как сальмонеллез, дизентерия, брюшной тиф, паразитарные заболевания и другие, ведущие к глубоким нарушениям микроэкологии, резкому снижению колонизационной резистентности тонкого и толстого кишечника. Среди других этиологических факторов важными являются алиментарные нарушения, снижение желудочной секреции, заболевания печени, желчевыводящих путей, поджелудочной железы, пострезекционные и постваготомные синдромы, нарушения эвакуаторной функции желудка, дивертикулез кишечника, недостаточность илеоцекального клапана, хирургические вмешательства, ведущие к замедлению перистальтики или способствующие забросу в тонкий кишечник содержимого толстой кишки. Значение имеет также ряд общих заболеваний, таких как сахарный диабет, склеродермия, употребление алкоголя, токсические влияния ядов, токсинов, солей тяжелых металлов, длительный прием некоторых медикаментов. Ряд медикаментов, прежде всего антибиотики, салицилаты разрушают нормальную микрофлору кишечника. В некоторых случаях в развитии хронического энтерита могут иметь значение наличие в верхних отделах тонкой кишки врожденных участков эпителиальных клеток слепой и других отделов толстой кишки, легко колонизируемых микроорганизмами, присущими для толстой кишки. Вздутие живота, метеоризм, боли в животе возникают вследствие усиления бродильных и гнилостных процессов в тонком кишечнике, обусловлены воздействием токсических бактериальных метаболитов на слизистую кишечника. Вследствие всасывания из просвета кишечника в кровь они вызывают нарушения функций всего организма. Результатом деятельности избыточного обсеменения тонкой кишки является образованием в тонкой кишке большого количества водорода, метана, углекислого газа, летучих жирных кислот, аммиака, церебротоксических аминокислот, нарушение процессов всасывания жира, жирорастворимых витаминов А, Д, Е, солей кальция, витамина В12 и других, развитие синдрома мальабсорбции белка.

Микрофлора и заболевания толстой кишки

Толстая кишка является органом наиболее заселенным микрофлорой. Все микроорганизмы, заселяющие толстую кишку делят на три группы:
• основную (бифидумбактерии и бактероиды);
• сопутствующую (молочнокислые бактерии и штаммы кишечной палочки, энтерококки);
• остаточную (стафилококки, грибы, протей).

Микрофлору кишечника так же делят по направлению от поверхности слизистой к центру кишечника и выделяют пристеночную и транзиторную микрофлору. Транзиторная микрофлора доминирует в кале, поэтому оценка бактериологических анализов требует осторожности. При развитии кишечного дисбактериоза, наряду с ростом в кишечном содержимом условнопатогенных и патогенных штаммов микроорганизмов, уменьшается количество представителей нормальной микрофлоры — бактероидов, лактобацилл, бифидобактерий. Микроорганизмами, часто вызывающими поражение толстой кишки, является клостридии, которые могут вызвать как легкие формы диареи, так и тяжелые формы псевдо-мембранозного колита. Доказано, что псевдомембранозный колит наиболее часто развивается у лиц, получавших накануне гентамицин, ампициллин, цефалоспорины, клиндамицин, реже при назначении макролидов и тетрациклинов. Высокая частота псевдомембранозного колита у больных принимающих цитостатики, такие как метотрексат, 5-флюороурацил. Научные исследования свидетельствуют о наличии у больных неспецифическим язвенным колитом и болезнью Крона глубоких микробиологических нарушений в пищеварительном тракте, проявляющихся увеличением потенциально патогенных аэробных энтеробактерий, бактероидов и других грамм-негативных бактерий, грамположительных аэробных и анаэробных кокков. Важным показателем снижения колонизационной резистентности пищеварительного канала у больных неспецифическим язвенным колитом и болезнью Крона является уменьшение в его содержимом бифидофлоры, лактобацилл. Отношение числа анаэробов к аэробам в пристеночной микрофлоре резко снижается достигая 25: 1. При оценке роли микрофлоры в развитии воспалительных заболеваний кишечника рекомендуется, прежде всего, принимать во внимание бактероиды — Bacterides vulgatus, В. fragillis и энтеробактери — Escherichia colli, присутствующие в мукозном слое, а не в фекальном содержимом. При болезни Крона определенное значение придается грамм-положительным коккопалочкам, пептострептококкам и эубактериям, количество которых в фекалиях данных больных повышено. У больных с болезнью Крона выявлено снижение лактобацилл, бифидобактерий и бактероидов. Установлено, что кишечные микроорганизмы могут стимулировать или замедлять кишечную перистальтику, благодаря продукции мускулоактивных субстанций — типа брадикинина, морфиноподобных субстанций, простогландинов, путем изменения метаболизма желчных кислот, синтеза серотонина, который регулирует перистальтику и тонус гладкой мускулатуры. Кишечная микрофлора может ингибировать синтез серотонина или блокировать, тканевые рецепторы для серотонина. Она также оказывает влияние на эндогенные опиоиды, изменяет естественные процессы сорбции из толстой кишки воды и минеральных солей, разрушая осмотически активные субстанции, в результате чего содержимое толстой кишки быстро теряет жидкость и приобретает плотную консистенцию.

Микрофлора и детоксикация организма

Исследования последних лет убедительно показали, что в процессах детоксикации различных соединений, поступающих в пищеварительный канал или образующихся в полости пищеварительной системы принимает участие микрофлора. Будучи в составе биопленки, микрофлора первой вступает в контакт со всеми веществами, поступающими в организм через воду, пищу или воздух. На кишечных микроорганизмах происходят также процессы сорбции различных соединений солей тяжелых металлов, фенолов и других ксенобиотиков. В настоящее время имеется достаточное количество убедительных данных о том, что гепатотоксические химические соединения снижают или полностью теряют токсичность под влиянием ферментных систем кишечных микроорганизмов. Нарушения микроэкологии кишечника приводит к тому, что нагрузка на печень по дезинтоксикации токсинов резко возрастает, что приводит как к функциональным, так и структурным нарушениям печени. Микроэкологические нарушения принимают участие в патогенезе желчнокаменной болезни. Установлено, что процессы синтеза, печеночно-кишечной циркуляции и метаболизма желчных кислот, холестерина, стероидных гормонов протекают с участием кишечной микрофлоры. При дисбактериозе в кишечнике наблюдается повышенное образование свободных желчных кислот, которые обладают канцерогенными свойствами.

Микрофлора и канцерогенез

Наиболее частой локализацией опухолей органов пищеварения является толстая кишка и желудок, особенно при сниженной желудочной секреции — те отделы пищеварительного тракта, которые наиболее обильно заселены микроорганизмами. Изучение микрофлоры у больных с различными формами рака желудка выявило значительное качественное и количественное многообразие микроорганизмов. Особенностью микрофлоры опухолевых больных было наличие в желудочном материале высокой частоты споровых аэробных бактерий. Микроорганизмы, присутствующие в пищеварительном тракте, могут формировать промежуточные или конечные продукты, способные индуцировать или стимулировать рост новообразований. Например, нитраты, под влиянием клостридий, пептококков, эубактерий, бактероидов превращаются в нитрозоамины, являющиеся сильными канцерогенами. Доказано, что вторичные желчные кислоты, которые образуются в кишечнике из первичных, под воздействием ферментов микроорганизмов, в наибольшей степени бактероидов, клостридий, эубактерий, пептобацилл, являются мощными промоторами рака. Употребление некоторых жиров, а так же холестерина коррегирует с риском возникновения рака грудной железы и пищеварительной системы. В норме холестерин, поступающий в толстую кишку метаболизируется бактериями в копростанол и копростанон. При употреблении большого количества пищи богатой холестерином (западная диета) выявляется повышенное количество копростанола и копростанона, что может быть одной из причин ускорения роста опухолей. Известна роль эстрогенов в развитии рака молочной железы у женщин. Доказана также ведущая роль кишечной микрофлоры в кишечно-печеночной циркуляции половых гормонов и их метаболизме. Энзимы микробов деконьюгируют связанные эстрогены, присутствующие в желчи, в результате чего гормоны легко сорбируются из просвета кишечника. Патогенные бактерии также способны превращать молекулы гормонов в соединения, обладающие канцерогенными свойствами. Кишечная микрофлора участвует в формировании канцерогенов из аминокислот, прежде всего из метионина, тирозина и триптофана.
С одной стороны кишечная микрофлора человека может выступать как фактор, аккумулирующий большое количество различных токсинов и выполнять роль естественных биосорбентов, с другой стороны, она способна стать продуцентом канцерогенов. Доказана антиканцерогенная роль молочнокислых бактерий. В основе антиканцерогенного действия лактобацилл лежат механизмы инактивации проканцерогенов, содержащихся в пище, угнетение активности ферментов, продуцирующиих мутагены, стимуляция иммунных механизмов противоопухолевой защиты, продукция соединений, способных ингибировать пролиферацию опухолевых клеток. Антиканцерогенное действие выражено в лактобациллах, бифидобактериях и смеси лактобацилл и кишечных палочек. Антимутагенная активность более выражена при снижении pH. Антиканцерогенная роль микрофлоры доказана в эпидемиологических исследованиях рака толстой кишки в США и Японии. Смертность от рака толстой кишки в США значительно выше по сравнению с Японией, что объясняется широким использованием в питании японцев пищевых продуктов, содержащих пищевые добавки на основе фруктолигосахаридов (более 500 видов), стимулирующих рост бифидумбактерий и другой полезной микрофлоры кишечника. Включение пробиотиков в состав молочных смесей, кофе, хлеба и других продуктов привело к резкому уменьшению риска развития рака толстой кишки в Японии.

Микрофлора и аллергия

Имеется множество исследований, указывающих на роль микробной экологии в развитии аллергических процессов. Микробы влияют на количество свободного гистамина в биологических жидкостях, тканях организма. В настоящее время способность бактерий синтезировать гистамин и другие амины доказана у многих представителей микробного мира — стрептококков, клостридий, энтербактерий, клебсиелл и других. Роль микробной экологии в развитии аллергических процессов подтверждается фактами положительного влияния на течение аллергических заболеваний при назначении пробиотиков, прежде всего на основе живых микроорганизмов, представителей нормальной микрофлоры кишечника. Доказана антиаллергическая активность лактобацилл, бифидобактерий, большинство штаммов дрожжей, находящихся на поверхности сыра Роккфор. Эффективность лечения обусловлена свойствами нормальной микрофлоры стабилизировать мукозный барьер кишечника, снижать активность воспалительных процессов в слизитой оболочке, нормализовать иммунологические сдвиги, предотвращать абсорбцию пищевых антигенов, ликвидировать повышенную проницаемость слизистой кишечника.

Микрофлора и обмен веществ

Микрофлора, населяющая пищеварительный тракт человека, оказывает значительное влияние на развитие нарушений обмена веществ и заболеваний, связанных с обменными нарушениями — атеросклероз, ожирение, желчнокаменную и мочекаменную болезнь и другие. Микрофлора оказывает влияние и на обмен серотонина, поведенческие реакции человека. Одним из самых распространенных состояний современного человека является плохое настроение, часто переходящее в депрессию. Развитие депрессии, обусловлено дефицитом серотонина, являющеегося важным нейромедиатором в структурах головного мозга. Серотонин образуется в организме из аминокислоты триптофана в различных клетках головного мозга, нервных окончаний, коре надпочечников, кишечнике и других. У человека основное количество серотонина содержится в кишечнике и тромбоцитах. Серотонин участвует во множестве реакций и оказывает разнообразное влияние на человека — вызывает депрессию или эйфорию, маникально-депрессивный психоз, шизофрению, булемию и ожирение, повышение артериального давления, мигрень, влияет на продолжительность сна, настроение и другие поведенческие реакции человека, в том числе проявление полового влечения. Доказано, что содержание серотонина в различных тканях может меняться под влиянием кишечной микрофлоры. Это связано с влиянием микроорганизмов на метаболизм аминокислоты триптофана — аминокислоты, из которой синтезируется серотонин.

Глава 5
Клинические проявления, методы диагностики и лечения кишечного дисбиоза


Клиническая картина и методы диагностики

Клиника кишечного дисбиоза отличается разнообразием симптомов и зависит от предшествующего состояния кишечника, функционального состояния других органов пищеварения, степени выраженности нарушений микрофлоры. Основные клинические проявления дисбиоза связывают с наличием следующих синдромов:
• синдрома кишечной диспепсии;
• синдрома нарушенного пищеварения;
• астеновегетативного синдрома.

Синдром кишечной диспепсии проявляется метеоризмом, урчанием, вздутием живота, дискомфортом после еды, болью тупой или спастической в пупочной области, внизу живота.
Болевой синдром может уменьшаться после отхождения газов и дефекации. Больных может беспокоить тошнота, отрыжка, горький вкус во рту. Отмечается нарушения стула, чаще по типу неустойчивого, склонность к диарее или чередование запоров с диареей. Синдром нарушенного пищеварения включает в себя кроме диспепсических проявлений, симптомы, обусловленные анемией, гиповитаминозом, остеомаляцией, снижением массы тела, падением иммунной защиты. Эти проявления связаны с длительным существованием синдрома нарушенного пищеварения. Астеновегетативный синдром развивается вследствие дефицита поступления в организм необходимых компонентов пищи, гиповитаминоза, нарушений белкового обмена. У больных обнаруживают такие признаки как, повышенная утомляемость, снижение работоспособности, нарушения сна, головные боли, раздражительность, потливость.
В зависимости от выраженности клинических проявлений и степени нарушений микробных ассоциаций выделяют 4 степени дисбиоза: 1 степень характеризуется снижением на 1–2 порядка количества бифидо — и лактобактерий, кишечной палочки. Часто при этом отсутствуют клинические проявления. 2 степень характеризуется снижением содержания бифидо — и лактобактерий на 3–4 порядка и увеличением количества условнопатогенных бактерий (стафилококков, протея). Условнопатогенная флора приобретает гемолитические свойства и способна проявлять агрессивность. Характерны умеренно выраженные клинические проявления. 3 степень отличается уменьшением количества бифидо — и лактобактерий и постепенным увеличением в колониях культур аэробов. Условнопатогенная флора приобретает выраженные агрессивные свойства. На этой стадии в микрофлоре выявляют грибы рода кандида, протей, клебсиеллу, энтеробактерии, стафилококки. Отмечается выраженная клиническая картина диспепсических нарушений, изменений пищеварения. 4 степень характеризуется отсутсвием бифидобактерий, значительным уменьшением лактобактерий и кишечной палочки. Выявляются значительные изменения количества и биологических свойств облигатных и факультативных микроорганизмов, накопление энтеро — и цитотоксинов. Тяжелая клиника дисбиоза с общими проявлениями сопутствует четвертой степени дисбиоза, которая развивается при длительной антибиотикотерапии, приеме цитостатиков, гормонов, рентгеновском облучении органов малого таза у онкологических больных или в результате химиотерапии. В зависимости от преобладания вида патогенной микрофлоры клинические проявления дисбиоза могут быть различными. Наиболее часто встречается грибковый, стафилококковый, протейный, синегнойный дисбиоз, а так же дисбиоз, вызванный эширихиями и различными ассоциациями перечисленных микроорганизмов.
Стафилококковый и синегнойный дисбиозы отличаются тяжелым течением, частыми поносами, снижением массы тела, интоксикацией. Одним из наиболее опасных, тяжело протекающих дисбактериозов считается кандидамикоз. Возбудитель кандидоза — дрожжеподобные грибы рода Candida, которых в настоящее время насчитывается более 150 видов. Во всем мире отмечается увеличение заболеваемости кандидозом. Наиболее часто он развивается у детей, ослабленных больных, пожилых людей, болеющих хроническими инфекционными заболеваниями. Кандидамикоз развивается вследствие проведения нерациональной антибиотикотерапии, приема цитостатиков, гормональных препаратов, проведения лучевой и химиотерапии. Развитию кандидоза способствует снижение местного и общего иммунитета, гиповитаминозы. При кандидозе наблюдаются симптомы поражения слизистых оболочек и кожи, а в тяжелых случаях развивается сепсис. Грибы в определенных случаях могут прорастать слизистую и подслизистую оболочку кишечника, приводя к глубоким некрозам вплоть до перфорации кишечника. Такое тяжелое течение вызывает необходимость проводить дифференциальную диагностику кандидозного дисбактериоза с неспецифическим язвенным колитом, болезнью Крона, туберкулезом и опухолями толстой кишки.
Кандидамикоз органов пищеварения обычно проявляется различными формами стоматита, глоссита, часто при длительной антибиотикотерапии наблюдаются кандидозные заеды. Кандидоз кишечника особенно опасен у маленьких детей, так как может привести к летальному исходу В остальных случаях он отличается упорными поносами, исхуданием, болями в животе, иногда могут возникать симптомы язвенного колита, кандидоз других полостей и органов. В ряде случаев кандидоз может протекать скрыто без особых клинических проявлений, иногда проявляясь слабостью, небольшим повышением температуры, незначительными кишечными симптомами. Заболевание отличается склонностью к рецидивированию. Относительной легкостью отличается протейный дисбиоз. Неблагоприятными являются формы дисбактериоза вызванные ассоциациями стафилококков с кандидами и синегнойной палочкой.
Кишечный дисбиоз диагностируется по следующим критериям:
• снижение содержания бифидобактерий менее 108 КОЕ\гр фекалий;
• снижение содержания лактобацилл менее 106 КОЕ\гр;
• увеличение содержания эшерихий более 108 КОЕ\гр;
• появление эшерихий с изменеными свойствами (лактозоотрицательных или слабоферментирующих) в количестве более 10 % от их общего числа;
• обнаружение энтерококков в количестве более 106 КОЕ\гр;
• появление микрофлоры с гемолитическими свойствами;
• выделение патогенных бактерий (сальмонелл, шигелл, патогенных кишечных палочек);
• обнаружение условнопатогенных грамотрицательных палочек (протей, клебсиелла, цитробактер и др.);
• обнаружение грибов рода кандида;
• обнаружение золотистых стафилококков;
• обнаружение клостридий более 103 КОЕ\гр.

Профилактика и лечение

Основой профилактических и лечебных мероприятий является, прежде всего, использование функционального питания, суть которого заключается в ежедневном приеме продуктов натурального происхождения, оказывающих благоприятное влияние на организм человека и его микрофлору. К таким продуктам относят:
• продукты, содержащие живые бифидум— и лактобактерии;
• продукты, содержащие бифидогенные факторы (сыры, молоко, соки и др., ферментированные живыми пробиотическими бактериями или обогащенными бифидогенными субстанциями);
• фруктоолигосахариды;
• пищевые волокна, пектины.
Важное место в профилактике и лечении микроэкологических нарушений человека занимает проблема соответствия характера питания, состава рациона секреторным возможностям органов пищеварения. Например, употребление повышенного количества белковой пищи, особенно при снижении желудочной секреции, нарушениях внешнесекреторной функции поджелудочной железы ведет к увеличенному поступлению белков в толстую кишку, что служит питательной средой для гнилостной микрофлоры. В то же время употребление большого количества фруктов, овощей, содержащих грубую клетчатку, может быть причиной обильного развития микроорганизмов, повышающих бродильные процессы. Больным с признаками кишечного дисбиоза показано назначение средств, улучшающих процессы пищеварения, содержащих пищеварительные ферменты, а так же препаратов, восстанавливающих дефицит нормальной микрофлоры. Для восстановления дефицита микробной флоры применяют пробиотики, пребиотики и симбиотики.
Пробиотики — это препараты, состояшие из живых микроорганизмов или продуктов микробного происхождения.
Пробиотики — живые микробные добавки, которые благоприятно влияют на организм путем формирования полноценного барьера слизистой оболочки кишечника, препятствующего прикреплению к ней патогенных бактерий, модуляции защитных механизмов организма и улучшения баланса кишечной микрофлоры. Эти действия достигаются или посредством прямого антагонизма бактерий, или увеличением эффективности иммунного ответа. Пробиотик должен иметь натуральное происхождение, быть устойчивым к действию кислоты желудочного сока и желчи, способным к адгезии и активной колонизации кишечника, обладать антагонизмом к патогенным бактериям, иметь достоверно подтвержденный клинический эффект и безопасность. Некоторые пробиотики, например Bifidobacterium lactis, имеют так называемый статус GRAS, т. е. считаются безусловно безопасными для здоровья человека.
Все пробиотики можно разделить на несколько групп:
• монокомпонентные, содержащие живые бактерии, относящиеся к определенному виду нормофлоры;
• поликомпонентные — содержащие несколько видов нормофлоры;
• комбинированые — состоящие из бактерий и включающие иммуноглобулин, лизоцим;
• рекомбинантные или генно-инженерные — многоцелевые препараты, несущие клонированные гены, контролирующие синтез альфа-интерферона.

Пребиотики в природе представлены в основном фруктоолигосахаридами (ФОС). Это вещества, которые использует микрофлора для своей жизнедеятельности. ФОС способны выполнять свою основную функцию благодаря тому, что они не расщепляются ферментами верхних отделов желудочно-кишечного тракта и доходят в неизмененном виде до толстого кишечника. Там они подвергаются процессу ферментации бифидобактериями и служат для них факторами роста. ФОС подвергаются гидролизу бактериальными ферментами с образованием более мелких частиц, которые затем захватываются бактериальной клеткой и подвергаются дальнейшему метаболизму с образованием определенного количества энергии и некоторых конечных продуктов, например, короткоцепочечных жирных кислот. ФОС подвергаются избирательной ферментации большим числом штаммов бифидобактерий. Более того, при росте бифидобактерий на этих субстратах они подавляют размножение потенциально патогенной микрофлоры. Этот эффект частично объясняется образованием в результате жизнедеятельности бифидобактерий молочной кислоты и созданием кислой среды, а частично секрецией веществ, ингибирующих рост клостридий, кишечной палочки, листерий, шигелл, сальмонелл, холерного вибриона. Пребиотики широко распространены в природе. Например, пребиотик инулин входит в состав многих растений, которые издавна употребляются в пищу человеком. Содержание инулина в луке порее составляет 3-10 %, в репчатом луке 2–6 %, в спарже 1-30 %, в бананах 0,3–0,7 %. Инулин так же входит в состав злаковых растений, таких как пшеница и рис.
Пребиотики создают условия для угнетения патогенной микрофлоры и способствуют развитию собственной дружественной микрофлоры, что обеспечивает широкий спектр действия и создание натурального индивидуальной системы восстановления нарушений микроэкологии пищеварительного тракта. Больным с нарушениями микробиоценоза показаны средства, повышающие иммунологическую резистентность организма — поливитаминные средства, антиоксиданты, иммунномодуляторы. Лечение больных кишечным дисбиозом зависит от степени тяжести патологического процесса. В клинической практике широкое применение нашли симбиотики — препараты, содержащие пре— и пробиотики.

Характеристика про— и пребиотиков, рекомендуемых для лечения кишечного дисбиоза.
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Что такое лактоспора? Особенностью лактоспоры является то, что в ее состав входят фруктоолигосахариды, являющиеся питательной средой как для лактобактерий, так и содружественной человеку флоры кишечника. Наличие фруктоолигосахаридов в составе лактоспоры способствует приживляемости молочнокислых бактерий в кишечнике. Входящий в состав лактоспоры инулин относится к факторам питания полезной микрофлоры. Инулин так же обладает свойством регулировать углеводный обмен. Он уменьшает пищевую гипергликемию и является дополнительным профилактическим средством, оказывающим нормализующее влияние на содержание сахара в крови. Лактоспора содержит так же лактазу — фермент, участвующий в расщеплении лактозы, полисахарида входящего в состав молока. Известно, что дефицит лактазы — фермента, гидролизирующего молочный сахар, относится к наиболее распространенным видам энзимопатий. Большинство больных с заболеваниями органов пищеварения не переносят молоко, а в тяжелых случаях и другие молочные продукты из-за снижения или полного отсутствия в эпителии кишечника лактазы. Уменьшение потребления молочных продуктов, богатых кальцием и сбалансированным набором аминокислот ухудшает качество питания данной категории больных. Кроме этого, отсутствие в питании молочных продуктов может привести к снижению популяции молочнокислых бактерий в кишечнике. Наличие лактазы в лактоспоре повышает способствует адаптации кишечника к молочным продуктам. Способ применения: по 2–4 таблетки за 30 минут до еды сосать как конфету. Длительность приема от 3–4 недель до 2–3 месяцев.
Комплекс молочнокислых бактерий Флора Дофилус по микробному составу является наиболее предпочтительным для профилактики и лечения различных форм не только кишечного дисбиоза, но нарушения микробного состава других сред организма. Ацидофилус тормозит рост дрожжевых микрорганизмов рода кандида, кишечной палочки, условнопатогенных и патогенных бактерий. Состав препарата стимулирует выработку интерферона и усиливает иммунную защиту организма. Кроме этого он способствует активации защитных микроорганизмов среды влагалища, предотвращая развитие дрожжевой инфекции. Флора Дофилус способствует пищеварению, выработке питательных веществ, таких как аминокислоты, фолиевая кислота, витамин К, биотин и другие. Способ применения: от 1 до 3 капсул в день за 30 минут до приема пищи или через 1,5 часа после еды, запить водой. Длительность приема индивидуальна от 4–6 недель до 8-12 недель.
Для профилактики кишечного дисбиоза при легком течении следует:
• провести коррекцию питания — соблюдать режим приема пищи, избегать переедания, исключить трудно перевариваемые блюда. Пища должна быть разнообразной с достаточным количеством витаминов, зелени, овощей, фруктов;
• При преобладании гнилостных процессов необходимо умеренно ограничить животные белки, а при преобладании бродильных процессов ограничить продукты, богатые трудно перевариваемыми пищевыми волокнами — кукуруза, горох, фасоль, сухофрукты, пшено, репа, редис;
• В питании систематически следует включать молочнокислые продукты;
• Показан прием про— и пребиотиков, комбинированных препаратов: лактоспоры, флоры дофилус, лактофайбер, пектина.

При кишечном дисбиозе средней степени тяжести требуется:
• тщательная диетологическая коррекция питания;
• улучшение процессов пищеварения путем назначения ферментных препаратов;
• прием препаратов, оказывающих пагубное действие на условно патогенные и патогенные штаммы микроорганизмов, вирусы, грибы, простейшие, глисты — кандидостатина, гвоздики, черного ореха, Парагона (подбор препарата проводится индивидуально);
• после санации пищеварительного тракта назначаются про— и пребиотики — Флору Дофилус или другой подобный препапрат на протяжении 6–8 недель;
• коррекция иммунитета, путем улучшения питания и пополнения организма витаминами и минералами: мультивитаминный комплекс, Вита-В-плас, витамины группы В.

Лечение тяжелого кишечного дисбиоза:
• лечение в условиях стационара;
• тщательная коррекция питания с исключением непереносимых, трудноперевариваемых продуктов;
• применение ферментных препаратов;
• использование антибактериальной терапии с учетом чувствительности микрофлоры к антибактериальному средству, специфических сывороток;
• после окончания антибактериальной терапии — кандидостатин;
• в качестве пробиотика показан Флора дофилус на протяжении 2–3 месяцев;
• коррекция иммунной системы путем назначения полноценного питания — кембриджское питание, витаминов — мультивитаминный комплекс, растительных иммунокорректоров — эхинацеи с золотым корнем, кошачего когтя.

Выбор препаратов, доза и длительность лечения проводится лечащим врачом индивидуально. При тяжелых формах дисбиоза или при синдроме повышенного обсеменения тонкой кишки используются кишечные антисептики — препараты, имеющие широкий спектр антибактериального действия, не угнетающие рост нормальной микрофлоры. Это нитрофурановые препараты (фурадонин, фуразолидон, нифуроксазид), интетрикс, энтерол и другие. При кандидомикозном дисбактериозе назначают пимафуцин, дифлюкан; энтерол также является антагонистом некоторых грибов.

Характеристика некоторых растительных средств лечения кишечного дисбиоза.
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Кандидостатин активен по отношению к грибковым инфекциям, обладает антисептическими, противовирусными и противоглистными свойствами. Указанные свойства кандидостатина обусловлены его составом. Экстракт барбариса обладает антибактериальными свойствами, усиливает отделение желчи, стимулирует перистальтику кишечника, обладает гепатотпропным действием. Сильным антисептическим действием обладает также тимьян ползучий. Имеются данные о том, что экстракт тимьяна ползучего снимает зуд кожи головы и шелушение при кандидозе. Он так же имеет гипохолестеренемическое и гепатопротективное действие, устраняет вздутие живота, обладает гипотермическим эффектом. Экстракт душицы обыкновенной стимулирует деятельность пищеварительных желез, снимает атонию кишечника, обладает привовоспалительным действием. Экстракт чайного дерева обладает антисептическим и антипаразитарным действием. Кандидостатин показан при грибковом дисбиозе.
При дисбиозе кишечника часто имеют место ассоциированные поражения, обусловленные сочетанием нарушений микрофлоры и наличием глистых и паразитарных инвазий, что усугубляет течение дисбиоза и снижает эффективность терапии пробиотиками. Применение кандидостатина является эффективным средством в случаях сочетанных, особенно с кандидозом, поражениях не только кишечника, но и других полостей организма — ротовая полость, влагалище и др. Способ применения: по 1 капсуле 2 раза в день за 30 минут до еды, запивать водой. Длительность лечения 2–4 недели.
Гвоздика обладает антисептическими и антипаразитарными свойствами, преимущественно в отношении личинок и яиц паразитов. Она так же обладает противовоспалительным и успокаивающим действием. Способ применения: по 1–2 капсулы 3 раза в день, за 30 минут до еды в течение 9-10 дней. Лечение гвоздикой можно повторять с перерывом 9-10 дней. Оптимальными являются 3 курса терапии, что объясняется циклами развития большинства паразитов.
Входящие в состав Парагона экстракты растений — кожура и семена грейпфрута, полынь горькая, гвоздика, богаты эфирными маслами, обладающими антимикробным, противоглистым, антипаразитарным, болеутоляющим действием. Кроме этого, они расширяют сосуды сердца и мозга, снижают артериальное давление, оказывают положительное влияние на бронхо-легочную и центральную нервную систему. Порошок алтея лекарственного обладает противовоспалительным, мочегонным и отхаркивающим действием, успокаивает слизистую пищеварительного тракта. Семена тыквы известны как средство с выраженным противоглистым и глистогонным действием. Фенольные соединения кожуры плодов черного ореха обладают противоглистым, противовоспалительным и антимикробным действием. В целом, биологически активные вещества, входящие в состав растений препарата Парагон (эллаговая кислота и эллаготонины кожуры черного ореха, гликозиды и эфирные масла семян гвоздики полыни, кожуры и семечек грейпфрута) оказывают противопаразитарное, противоглистное и антимикозное действие. Этот эффект достигается путем блокирования и угнетения дыхательных ферментов паразитов, что при систематическом приеме препарата приводит к гибели глистов, паразитов, грибов. Эфирные масла указанных выше растений, особенно семян тыквы и гвоздики, способствуют усилению перистальтики кишечника и выведению глистов и паразитов. Антигрибковое и противопаразитарное действие растений усиливается за счет солей каприловой и ундециленовой кислот. Парагон так же активен по отношению к хеликобактер пилори и может быть использован при лечении больных с заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки, ассоциированных с хеликобактерной инфекцией.
Пау де Арко — природное антибактериальное и противогрибковое средство из коры растения «муравьиного дерева», обладающее выраженными иммунокоррегирующими свойствами. Издавна используется индейцами Бразилии для лечения множества заболеваний. Препарат, прежде всего, зарекомендовал себя как противогрибковое средство и используется при грибковых поражениях кишечника, мочеполовой системы. Пау де Арко активен так же по отношению к патогенным бактериям, вирусам, простейшим. Обнаружены иммуностимулирующие свойства этого растения. Способ применения: по 1–2 капсулы 1–2 раза в день за 30 минут до еды, запить водой. Средний курс лечения 10–14 дней.
Черный орех — спиртовой раствор кожуры черного ореха. Органические кислоты, эфирные масла и гликозиды кожуры черного ореха обладают антипаразитарным и антисептическим эффектом по отношению к патогенным микроорганизмам. Раствор кожуры черного ореха оказывает пагубное действие на половозрелых гельминтов и гельминтов в промежуточной стадии. Способ применения: от 0,5 до 2 пипеток 2–3 раза в день с небольшим количеством воды или фруктового сока за 30 минут до еды. Курс лечения 7–9 дней, перерыв 7–9 дней. Оптимальным является проведение 3 курсов терапии.
Из других растительных средств, оказывающих влияние на микрофлору кишесника, следует упомянуть чеснок. Чеснок — ФОС (Вита Лайн) (сочетание экстракта чеснока с фруктоолигосахаридами — пребиотиками) обладает антибактериальным, бифидогенным, антисклеротическим действием. Экстракт чеснока богат эфирными маслами и другими фитонцидами, обладающими выраженным противомикробным, противопаразитарным и противогрибковым действием. Чеснок защищает организм от инфекций и относится к натуральным антибиотикам. Богат чеснок так же аллиловыми дисульфидами, макро— и микроэлементами, витаминами, оказывающие нормализующее действие на сердечно-сосудистую систему. Чеснок снижает артериальное давление, уменьшает концентрацию холестерина в крови, способствует нормализации углеводного обмена, обладает детоксицирующим эффектом. Содержание в составе Чеснока ФОС фруктоолигосахаридов повышает эффективность препарата при лечении дисбиозов, а так же его кардиозащитные и дезинтоксикационные свойства. Фруктоолигосахариды являются питательной средой для полезных микроорганизмов, в том числе бифидумбактерий. ФОС в составе препарата представлены в основном инулином, олигосахаридом предотвращающим гипергликемию, вызванную приемом пищи.
Флора Дофилус — поликомпонентный пробиотик, содержащий в своем составе 6 штаммов полезных микроорганизмов, доза которых в одной капсуле составляет 3,36 милиарда микробных тел. Способ применения от 1 до 3 капсул в день за 30 минут до приема пищи или через 1,5 часа после еды, запить водой. Длительность приема индивидуальна от 4–6 недель до 8-12 недель.
В лечении дисбиозов может быть полезен Лактофайбер — комплексный препарат, содержащий перевариваемые и неперевариваемые пищевые волокна сои, яблок, цитрусовых и молочнокислые бактерии. Пищевые волокна сои, кожура цитрусовых и яблок является основными источниками пектина. Пектин представляет собой полигалактуроновую кислоту, обладающую свойствами связывать холестерин, желчные кислоты, токсины. Связывая холестерин, пектины Лактофайбера уменьшают риск развития атеросклероза, а сорбция желчных кислот, обладающих канцерогенными свойствами уменьшает риск развития рака кишечника. Лактофайбер проходя по пищеварительному тракту, нормализует его деятельность. В желудке он связывает избыток желудочного сока и дает ощущение сытости, что важно для больных с повышенной массой тела. В кишечнике Лактофайбер предотвращает развитие гнилостных процессов, обладает дезинтоксикационным действием, нормализует стул. Способ употребления — от 1/2 до 1 столовой ложки порошка Лактофайбер, растворенного в воде или фруктовом соке за 40–50 минут до еды.

Глава 6
Хронический энтерит


Причины и механизмы возникновения хронического энтерита

Хронический энтерит является широко распространенным заболеванием у детей и взрослых. Как правило, он сочетается с колитом — хроническим воспалением толстого кишечника. Согласно современным взглядам на патогенез заболевания, термин хронический энтерит почти не используется. Этот привычный для отечественных врачей диагноз не имеет четких критериев и не может быть реально подтвержден (например, гистологически). В зарубежной литературе чаще используется термин «синдром повышенного бактериального обсеменения тонкой кишки» или «синдром мальабсорбции». Хронический энтерит может быть вызван множеством причин. Часто он развивается после перенесенного острого воспаления тонкого кишечника, вследствие воздействия различных кишечных инфекций, таких как дизентерия, сальмонеллез, иерсиниоз и др. Энтерит может стать следствием паразитарных заболеваний — лямблиоза, гельминоза. В этом случае хронический энтерит рассматривается как постинфекционный процесс, при котором воспалительные изменения в тонкой кишке продолжаются, несмотря на ликвидацию возбудителя острой инфекции.
Причинами хронического энтерита нередко становятся различные алиментарные нарушения, алкоголизм, злоупотребление антибиотиками, аспирином, цитостатическими препаратами, иммунодепрессантами. В этих случаях фактором повреждения служит нарушение равновесия микрофлоры в кишечнике — дисбактериоз, который играет значительную роль в патогенезе заболевания. Заболевание может развиться при пищевой аллергии, под воздействием промышленных ядов — фосфора, ртути, мышьяка, свинца и др., или ионизирующего излучения.
Причиной развития хронических энтеритов часто являются хронические заболевания других органов пищеварительной системы — хронический гастрит с секреторной недостаточностью, хронический панкреатит со сниженной внешнесекреторной функцией поджелудочной железы, гепатит, цирроз печени, состояния после операций на органах пищеварения.
Механизмы развития хронического энтерита обусловлены несколькими факторами. Прежде всего, это воспаление в кишечнике в ответ на непосредственное хроническое повреждающее воздействие на стенку тонкой кишки, а так же дисбактериоз. Обычно тонкая кишка имеет скудную бактериальную флору. При дисбактериозе полость тонкого кишечника обильно заселяется нетипичной для него микрофлорой, увеличивается агрессивность микроорганизмов по отношению к слизистой тонкой кишки. Некоторые токсические вещества, вырабатываемые условнопатогенной микрофлорой, оказывают повреждающее действие на стенку тонкого кишечника. В развитии заболевания большую роль играют иммунологические нарушения, которые возникают в ответ на дисбактериоз. В некоторых случаях формируется гиперчувствительность к продуктам гидролиза пищевых веществ, либо распада бактериальных клеток. Определенное значение в развитии заболевания имеет ослабление местных факторов защиты, снижение выработки секреторных иммуноглобулинов. Очень важным фактором патогенеза слудет считать нарушение двигательной функции и повышение тонуса тонкого кишечника. При этом отмечается повышение возбудимости нервных окончаний в тонком кишечнике, в результате чего усиливается выработка воды и слизи.
В результате воспалительного процесса в тонкой кишке происходят выраженные изменения в гистологическом строении энтероцитов. Нарушается их регенерация, отмечаются дистрофические и атрофические изменения, размеры ворсинок сильно уменьшаются. Под воздействием воспалительного процесса происходит нарушение выработки кишечных ферментов, которые участвуют в полостном и пристеночном пищеварении, а также ферментов — переносчиков, осуществляющих абсорбцию в тонкой кишке. Из-за этого происходит нарушение всасывательной функции тонкого кишечника, снижается продукция кишечных ферментов, нарушается пристеночное пищеварение. При хроническом энтерите выявляется вторичное нарушение функции многих органов: желез внутренней секреции, нервной системы, иммунитета и др.

Клинические проявления хронического энтерита

Клиника хронического энтерита характеризуется разнообразными симптомами, которые можно разделить на местные (кишечные) и общие, которые выражаются, в той или иной степени, метаболическими расстройствами.
Для хронического энтерита характерно наличие синдрома энтеральной диспепсии, энтеритного копрологического синдрома и синдрома недостаточного всасывания (синдром мальабсорбции). Синдром малабсорбции приводит к развитию общих симптомов заболевания: полигиповитаминозу, анемии, эндокринной недостаточности, дистрофических изменений в различных внутренних органах. Клиника хронического энтерита зависит от степени нарушений пищеварения и различается по степени тяжести: I степень имеет слабовыраженные кишечные симптомы, незначительные нарушения общего состояния; II степень характеризуется присоединением к кишечным расстройствам умеренно выраженных нарушений обмена; III степень характеризуется тяжелыми метаболическими сдвигами вследствие значительных нарушений кишечного пищеварения и всасывания. Характерно значительное изменение функциональных тестов и показателей практически всех видов обмена.
Синдром энтеральной диспепсии выражается в неприятных ощущениях в околопупочной области живота, давлении, распираний и вздутии живота. Боли возникают редко, носят тупой или спастический характер, локализуются в околопупочной области, усиливаются во второй половине дня, иногда имеют схваткообразный характер по типу кишечной колики, стихают с появлением громкого урчания. Для хронического энтерита характерным является появление сильного урчания и плеска при пальпации слепой кишки. Данный симптом возникает вследствие нарушения переваривания и всасывания, при котором происходит быстрое поступление непереваренного и невсосавшегося жидкого содержимого и кишечного газа в слепую кишку. Иногда после еды могут возникать явления, напоминающие демпинг-синдром — слабость, головокружение, серцебиение после еды.
Энтеритный копрологический синдром проявляется частым (4–6 раз в сутки) и обильным стулом. Консистенция каловых масс кашицеобразная, цвет светло-желтый из-за наличия невосстановленного билирубина и большого количества жира, который так же придает каловым массам глинистый, мазеобразный вид. Обращает на себя внимание наличие в каловых массах частичек непереваренной пищи, но без видимой слизи и примесей крови или гноя. Если в тонком кишечнике преобладают гнилостные процессы, то каловые массы приобретают зловонный запах и щелочную реакцию. При преобладании бродильных процессов фекалии имеют пенистый вид с пузырьками газа и кислой реакцией. В тяжелых случаях кратность стула может достигать 15 раз в сутки.
Обострение хронического энтерита возникает в результате нарушений в диете. Обычно больные плохо переносят пищу, содержащую большое количество жиров и углеводов, молоко, острые и жирные блюда. Появление копрологического синдрома отмечается в ответ на переедание. Иногда возникают бурные позывы к дефекации вскоре после еды, а после дефекации возникает резкая слабость, сопровождающаяся головокружением, тошнотой, холодным потом, дрожанием рук, снижением артериального давления (еюнальная диарея). В нетяжелых случаях и при отсутствии сопутствующего колита поносы могут отсутствовать.
Синдром мальабсорбции (недостаточного всасывания) включает два состояния — нарушенного переваривания (малдигестия) и собственно всасывания (малабсорбция) в тонкой кишке одного или нескольких питательных веществ. Синдром малабсорбции проявляется хронической диареей, приводит к расстройствам питания и тяжелым метаболическим сдвигам. При этом происходит нарушение транспорта пищевых веществ, электролитов и витаминов через энтероциты в лимфатические и кровеносные сосуды ворсинок тонкой кишки. Выделяют врожденную, первичную и вторичную малабсорбцию. К врожденному синдрому малабсорбции относят различные ферментопатии, обусловленные отсутствием или снижением активности одного или нескольких кишечных ферментов. К первичному — повреждение эпителия тонкой кишки, например, при целиакии, тропической спру и др… К вторичному синдрому приводит большая группа заболеваний желудочно-кишечного тракта, при которых вторично поражаются отдельные слои или все стенки тонкой кишки.
Причины вторичного синдрома малабсорбции:
1. Гастрогенные (и агастральные): хронические гастриты с секреторной недостаточностью, резекция желудка, демпинг-синдром.
2. Гепатогенные: хронические гепатиты, циррозы печени, холестаз.
3. Панкреатогенные: хронический панкреатит, муковисцероз, резекция поджелудочной железы.
4. Энтерогенные:
— Неинфекционные ферментопатии (недостаточность дисахаридаз, лактазы, сахаразы, трегелазыи др.), целиакия (глютеновая болезнь); тропическая спру; экссудативная энтеропатия; язвенный колит, болезнь Крона; кишечный дисбактериоз.
— Инфекционные: бактериальные, вирусные, паразитарные, глистные инвазии.
5. Сосудистые: хроническая интенстициальная ишемия (гликемический энтерит, ишемический колит).
6. Системные заболевания с висцеральными проявлениями: амилоидоз, склеродермия, болезнь Уиппла, лимфома, васкулиты.
7. Эндокринные: диабетическая энтеропатия.
8. Лекарственные: антибиотики, радиационные, токсические влияния (алкоголь, уремия).
Среди заболеваний тонкой кишки, приводящих к развитию синдрома малабсорбции, основное место занимают ферментопатии (энзимопатии) — патологические состояния, обусловленные отсутствием или снижением активности одного или нескольких кишечных ферментов (лактаза, мальтаза, инвертаза, трегалаза), которые обеспечивают процессы гидролиза углеводовдисахаридов. Недостаточность этих ферментов клинически проявляется синдромом непереносимости пищи и нарушением всасывания продуктов питания, содержащих соответствующие углеводы.
Наиболее часто встречается врожденный или приобретенный дефицит лактазы, расщепляющей молочный сахар, что сопровождается непереносимостью молока и молочных продуктов. Присутствие в просвете кишки нерасщеплённого молочного сахара вызывает поступление жидкости из стенок кишки в её просвет, увеличивая объём кишечного содержимого и ускоренный его пассаж — осмотическую диарею.
В толстой кишке происходит бактериальная деградация нерасщеплённой глюкозы до воды и органических кислот (молочная, уксусная и др.), которые так же стимулируют механорецепторы слизистой оболочки, ускоряя перистальтку. При этом отмечается закисление кишечного содержимого. Непереваренные при ферментопатиях нутриенты в просвете кишки способствуют размножению условнопатогенной микрофлоры. Развивается дисбиоз, вызывающий деконъюгацию желчных кислот, увеличение проницаемости защитного слизистого барьера и повреждение эпителия слизистой оболочки кишечника вследствие воздействия бактериальных токсинов. Проникая через повреждённую слизистую тонкой кишки, молекулы нерасщеплённых белков и сахаров вызывают аллергические реакции и пищевую непереносимость, способствуют развитию атопического дерматита с аллергической реакцией.
Особое место в поражениях кишечника занимают антибиотики. Последствия антибактериальной терапии проявляются дисбиозом разной степени тяжести и секреторной диареей. Приём антибиотиков широкого спектра действия обуславливает угнетение нормальной кишечной микрофлоры и избыточному росту клостридий, вырабатывающих энтеротоксины А и В, которые вызывают отёк слизистой оболочки кишки и ее изъязвление — псевдомембранозный энтероколит с тяжёлыми проявлениями: диарея, иногда кровотечение, интоксикация, высокая лихорадка, лейкоцитоз. Применение клиндамицина является основным фактором риска развития данной патологии среди ослабленных больных. Вот почему этот препарат должен применяться только для лечения серьёзных, опасных инфекций. Частый и необоснованный прием антибиотиков может стать причиной изменения патогенности и чувствительности к антибиотикам, появлению «диких» возбудителей штаммов-мутантов, устойчивых к кишечным анбиотикам и антисептикам.
Нестероидные противовоспалительные препараты, такие как индометацин, бруфен, ацетилсалициловая кислота и другие угнетают синтез простагландинов, что влияет на состав пристеночной слизи кишечника, снижает её протективные свойства, способствуя потере белка, образованию язв, перфораций, кровотечений.
Следует учитывать, что длительный приём слабительных препаратов повреждает межклеточные соединения и клеточные мембраны, увеличивает проницаемость слизистой оболочки, десквамацию эпителия. При длительном употреблении слабительных средств наблюдается лекарственная диарея с дегидратацией, гипокалиемией, потерей натрия, синдромом мальабсорбции. Среди побочных воздействий, связанных с употреблением слабительных средств, описаны необратимые изменения слизистой оболочки кишечника, рак различных его отделов.
Туберкулёз кишечникав последние годы не является редким диагнозом при хронической диарее. Наиболее частая локализация процесса — терминальный отдел тонкой кишки. Дифференциальный диагноз туберкулеза кишечника проводят между болезнью Крона, опухолью кишки.
Радиационные энтериты проявляются дисбиозом, а также повреждением ДНК энтероцитов, что вызывает гибель клеток, отёк слизистой оболочки, повышение её проницаемости, экссудацию белков плазмы в просвет кишечника. Часто радиационные колиты и энтериты встречаются у онкологических больных после лучевой терапии. Лечение таких энтеритов — очень сложный процесс, требующий комплексного подхода.
При ишемическом энтерите, который развивается вследствие атеросклероза верхней брыжеечной артерии, системных васкулитов, поражение кишки обусловлено гипоксией кишечной стенки, угнетением синтеза и активности ферментов со значительными нарушениями пищеварения и всасывания. Более редкие формы энтеропатий связаны с такими болезнями как вариабельный иммунодефицит, болезнь Уиппла, лимфопролиферативные заболевания, карциноидный синдром, гепатома, ВИЧ — инфекция. При всем многообразии этиологических факторов хронических энтеропатий отмечается общая закономерность развития диарейного синдрома — потеря жидкости и электролитов, нарушение структуры и функции слизистого барьера тонкой кишки, снижение его цитопротективных свойств. Однако при сложности патофизиологических механизмов хронической диареи определение её этиологии является обязательным условием для назначения рациональной терапии.
Синдром мальабсорбции (недостаточного всасывания) проявляется выраженным снижением массы тела, иногда вплоть до истощения, слабостью, повышенной утомляемостью, раздражительностью, головными болями, головокружениями, снижением работоспособности. Из-за нарушения всасывания витаминов и минеральных веществ появляются признаки полигиповитаминоза: сухость кожи, ангулярный стоматит, повышенная ломкость ногтей, выпадение волос, истончение и шелушение кожи, полиневриты, нарушение сумеречного зрения и т. д. Из-за резкого нарушения всасывания жиров может возникать дефицит жирорастворимых витаминов (А, И, Е, К), которые играют важную роль для здоровья слизистых, кожи, органа зрения, костей. Необходимо принимать во внимание, что витамин Е является одним из наиболее мощных антиоксидантов, витамин Б регулирует всасывание кальция в кишечнике, витамин К относится к факторам свертывания крови, поэтому даже скрытые их дефициты требуют обязательной коррекции. Часто при тяжелых формах мальабсорбции возникает анемия смешанного характера, связанная с нарушениями всасывания железа в тонкой, а витамина В12 в подвздошной кишке. Нередко при мальабсорбции развиваются и нарушения белкового обмена, обусловленные расстройствами полостного переваривания и всасывания белков или увеличением экскреции их в просвет кишки, из-за повышения проницаемости кишечной стенки. В итоге развивается та или иная степень гипо— и диспротеинемии, что вызывает атрофические процессы, уменьшение мышечной массы тела, слабость, иммунодефицит. Недостаточное поступление витаминов группы В вызывает изменения нервной системы, раздражительность, депрессию, миокар-диодистрофию и др. Из-за нарушений процессов всасывания питательных веществ и микроэлементов развиваются признаки поражения внутренних желез. При поражении поджелудочной железы появляются признаки гипогликемии, которые заключаются в возникновении через 2–3 часа после еды слабости, холодного пота, чувства жара, сердцебиений, болей в области сердца. Эти явления связаны с колебанием уровня глюкозы в крови. При нарушении всасывания микроэлементов снижается количество ряда важных, регулирующих ионов, особенно кальция. Из-за этого появляются признаки недостаточности паращитовидных желез, которые характеризуются патологической хрупкостью костей.
При недостаточной функции гипофиза появляются признаки умеренно выраженного несахарного диабета, такие как полидипсия, полиурия в сочетании с гипоизостенурией. При развитии надпочечниковой недостаточности на первый план выступают симптомы аддисонизма: гиперпигментация кожи, особенно кожных складок ладоней, слизистой оболочки рта, артериальная и мышечная гипотония. При нарушении функции половых желез у мужчин развивается импотенция, а у женщин — аменорея.

Диагностика и лечение заболеваний тонкой кишки

В комплекс диагностических исследований входят: общий и биохимический анализы крови, копрологическое и бактериологическое исследования кала, ультразвуковое исследование печени, желчных путей, поджелудочной железы, эндоскопические методы исследования кишечника с прицельной биопсией. В общем анализе крови можно обнаружить признаки анемии. Биохимический анализ крови показывает снижение количества белка, холестерина. При копрологическом исследовании обнаруживают непереваренный жир, мышечные волокна, внеклеточный крахмал, клетчатку, повышенное количество слизи и лейкоцитов. При бактериологическом исследовании выявляется дисбактериоз.
Лечение заболеваний тонкой кишки предполагает устранение основной причины патологического процесса, нормализацию пищеварения, улучшение структурно-функционального состояния слизистой тонкой кишки, профилактику обострений и прогрессирования болезни.
Важное место в лечении заболеваний тонкой кишки занимает питание. При развитии поноса рекомендовано:
1 день — воздержаться от приема пищи и воды первые 2–3 часа, затем можно употреблять небольшие объемы черного чая с глюкозой и небольшим количеством соли;
2 день — кроме чая, разрешается в небольшом количестве (3–4 раза в день) куриный бульон;
3 день — разрешается чай с сухариками, бульон с рисом и мясными фрикадельками;
4 день — к питанию добавляем отварной рис, паровые котлеты;
5 день — к питанию добавляем яйцо, сваренное всмятку;
6 день — протертый овощной суп (картофель, морковь, лук) на бульоне;
Начиная с 7 дня, при устранении симптомов диареи постепенно питание расширяем за счет введения мясных, рыбных блюд, гречневой каши, мелкой вермишели, некислого нежирного творога, запеченных и измельченных овощей, сладких очищенных от кожуры фруктов. Питание расширяем с учетом индивидуальной переносимости. При этом особое внимание уделяем ограничению грубой и жирной пищи. При выявлении пищевой непереносимости исключаем продукты, на которые пациент реагирует диарей, метеоризмом или другими явлениями.
С целью устранения причин заболевания тонкой кишки при обнаружении паразитарной инвазии рекомендуют трихопол, тинидазол, левамизол, фуразолидон, мебендазол, вермокс. Кишечные ферментопатии хорошо лечатся диетой. При лактазной недостаточности из рациона исключаются молоко, а иногда и кисломолочные продукты. Для глютеновой энтеропатии главным является строгое соблюдения аглютеновой диеты: исключение продуктов из зерен пшеницы, ржи, овса, ячменя.
Для восстановления кишечной микрофлоры вначале проводят санацию кишечника путем назначения кишечных антисептиков интетрикса, препаратов нитрофуранового ряда, рекомендованы также энтерол 250, энтержермин и другие.
При поражениях кишечника, вызванных приемом антибиотиков, а именно при псевдомембранозном энтероколите, рекомендуется назначение ванкомицина перорально в дозе 125–500 мг 4 раза в сутки в течение 10–14 дней. Лечение включает назначение метронидазола — 250 мг 3 раза в сутки 10–14 дней с последующим приемом про — и пребиотиков: энтерола, Флора Дофилус, бифидумбактерина, лактобактерина и др. Их действие, обусловлено продукцией антибактериальных метаболитов, угнетающих рост патогенных микробов и высокой способностью к связи с мукозным слоем кишечного эпителия. Это повышает устойчивость кишечника к болезнетворным микробам, за счет стимуляции иммунных клеток кишечника.
В лечении больных с кишечным кандидозом, кроме противогрибковых химиопрепаратов, рекомендовано применение растительных средств, обладающих противогрибковым эффектом, а именно кандидостатина в дозе по 2 капсулы 3 раза в день на протяжении 10–14 дней, гвоздики по 2 капсулы 3 раза в день на протяжении 10–14 дней. Лечение кандидозного дисбиоза должно обязательно включать средства, повышающие состояние иммунитета — супер С, цинк, аминокислоту аргинин, препараты эхинацеи и другие.
С давних времен расстройства работы кишечника лечили с использованием древесного угля, сажи. В качестве энтеросорбентов в настоящее время используют пористые углеродные адсорбенты, в частности, активированные угли различного происхождения. Наиболее известные лекарства их этой группы: активированный уголь, смекта, препараты висмута, билигнин, энтеросгель и др. Энтеросорбенты адсорбируют бактериальные токсины, кишечные газы и желчные кислоты, защищают слизистую оболочку, восстанавливает нормальную микрофлору кишечника, снижают секрецию электролитов, воды, нормализуют моторику, устраняют метеоризм. Адсорбционные свойства сорбентов обусловлены наличием в них развитой пористой структуры, обладающей активной поверхностью, способной удерживать газы, пары, жидкости или вещества находящиеся в растворе. При заболеваниях кишечника обнаруживается чрезмерное сокращение гладкой мускулатуры кишечной стенки. С этим связана абдоминальная боль. Поэтому в терапии подобных состояний рационально использовать спазмолитики — метеоспазмил, дуспаталин и др.
Для нормализации процессов пищеварения больным с хроническим энтеритом целесообразно назначать ферментные препараты. В настоящее время на фармацевтическом рынке есть множество ферментов. Все представленные препараты, содержащие ферменты можно разделить на следующие группы:
• экстракты слизистой оболочки желудка (пепсин): абомин, ацидинпепсин, пепсидил, пепсин;
• панкреатические энзимы (амилаза, липаза, трипсин): креон, панкреатин, панцитрат, мезим-форте, трифермент, пангрол, пролипаза, панкурмен;
• ферменты, содержащие панкреатин, компоненты желчи, гемицеллюлазу: дигестал, фестал, котазим-форте, панстал, энзистал;
• комбинированные ферменты: комбицин (панкреатин + экстракт рисового грибка), панзинорм-форте (липаза
+ амилаза + трипсин + химотрипсин + холевая кислота + гидрохлориды аминокислот), панкреофлат (панкреатин + диметикон);
• ферменты, содержащие лактазу: тилактаза, лактраза.
Для заболеваний тонкой кишки характерно развитие синдрома мальабсорбции. Дефицит витаминов, минералов и других незаменимых компонентов питания может быть причиной сниженной работоспособности, поражения других органов и систем — кожи, слизистых, костей, суставов, анемии и других. Для коррекции метаболических нарушений у данных больных рекомендованы продукты функционального питания, которые содержат в легкоусвояемой форме необходимые для организма питательные вещества, а также витаминно-минеральные комплексы. Целесообразным является применение Кембриджского питания, сбалансированного по содержанию аминокислот, витаминов, минералов и удобного в применении. В отличие от большинства других питательных смесей, Кембриджское питание представлено в виде обычных для человека блюд — супа, каши, коктельных напитков, шоколадных батончиков. В случаях развития остеопороза больным с мальабсорбцией рекомендован прием препаратов кальция. Предпочтение следует отдавать препаратам, которые кроме кальция содержат витамин и магний, в противном случае кальций не будет усваиваться в кишечнике. Наличие магния и витамина D3 повышает усвояемость кальция костной тканью. Костная ткань — это особого типа коллаген, который имеет сложную структуру, содержащей аминокислоты, минералы и другие вещества. Для улучшения метаболизма костной ткани и устранения остеопороза лучший эффект дают комплексные препараты кальция, содержащие необходимые для костей компоненты. Одним из таких комплексов является Ультра кальций кремниевая формула, в состав которого входят важные для костей минералы (кальций, магний, кремний, цинк, бор, медь, витамины — D3, С, В1, В3, В6, фолиевая кислота, аминокислоты — глутамин и лизин). Учитывая особенности костной ткани, которая восстанавливается медленно принимать кальциевые препараты, следует длительными курсами — 4–6 месяцев.

Глава 7
Заболевания толстой кишки


Неспецифический язвенный колит: клиника, диагностика, лечение

Воспалительные заболевания кишечника обычно включают неспецифический язвенный колит и болезнь Крона, которые имеют много общего в причинах развития, клинических проявлениях и лечении, а также инфекционный, ишемической или радиационный колиты. Причины развития неспецифического язвенного колита и болезни Крона до сих пор точно не уставновлены.
Неспецифический язвенный колит — это хроническое рецидивирующее заболевание толстой кишки неизвестной этиологии, характеризующееся геморрагически-гнойным воспалением толстой кишки с развитием местных и системных осложнений. Язвенный колит наиболее широко распространен в экономически развитых странах Европы и Северной Америки (заболеваемость составляет 40-117 больных на 100 000 жителей). Неспецифическим язвенным колитом чаще болеют лица в возрасте 20–40 лет, а так же рост заболеваемости отмечается в старшей возрастной группе — после 55 лет.
Обсуждаются три основные группы причин заболевания:
1. Заболевание вызывается неустановленной инфекцией, или развивается вследствие дейстивия некоторых неустановленных факторов окружающей среды.
2. Неспецифический язвенный колит является аутоиммунным заболеванием и возникает у лиц с генетической предрасположенностью, а остальные причины играют роль пусковых факторов. При этом запускаются имунные механизмы, направленные против слизистой толстой кишки.
3. Неспецифический язвенный колит развивается в результате воспаления слизистой толстой кишки. Чрезмерный воспалительный ответ возникает из-за наследственных или приобретенных нарушений в механизмах регуляции иммунной системы.

Роль провоцирующих факторов окружающей среды, таких как инфекция и характер питания, не конца не установлена. Известно, что лица, страдающие неспецифическим язвенным колитом употребляют с пищей меньше пищевых волокон и больше углеводов. Они так же чаще болеют в детстве инфекционными заболеваниями. В развитии воспаления при неспецифическом язвенном колите задействованы бактериальные и тканевые токсины (антигены), которые вызывают стимуляцию иммунной системы (Т— и В-лимфоцитов) с развитием дефицита защитных барьеров слизистой толстой кишки, что способствует проникновению микробов, стимуляции β-клеток с образованием иммуноглобулинов М и О. Усиленный синтез иммуноглобулинов сопровождается образованием иммунных комплексов и активацией системы комплемента, который обладает цитотоксическим действием, стимулирует хемотаксис нейтрофилов и фагоцитов с последующим выделением медиаторов воспаления, которые и вызывают деструкцию эпителиальных клеток. Важная роль в развитии неспецифического язвенного колита отводится нарушению барьерной функции слизистой оболочки кишечника и снижению ее способности к восстановлению.
В острой стадии неспецифического язвенного колита развивается отек и полнокровие слизистой оболочки с утолщением и сглаженностью складок. По мере прогрессирования заболевания и перехода его в хроническую форму образуются изъязвления, проникающие лишь до подслизистого или, реже, до мышечного слоя. Для хронического язвенного колита так же характерно наличие псевдополипов (воспалительных полипов). При тяжелом хроническом течении заболевания кишка укорочена, просвет ее сужен, отсутствуют гаустры. При неспецифическом язвенном колите могут поражаться любые отделы толстой кишки, однако прямая кишка всегда вовлечена в патологический процесс. Интенсивность воспаления в разных отделах может быть различной.
По протяженности процесса различают:
• дистальный колит — проктит или проктосигмоидита;
• левосторонний колит (поражение ободочной кишки до правого изгиба);
• тотальный колит (поражение всей ободочной кишки с вовлечением в патологический процесс терминального отрезка подвздошной кишки.

По выраженности клинических проявлений различают: легкое течение заболевания, средней тяжести и тяжелое.
По характеру течения заболевания выделяется:
• молниеносная форма;
• острая форма (первая атака);
• хроническая рецидивирующая форма (с повторяющимися обострениями, не чаще 1 раза в 6–8 мес);
• непрерывная форма (затянувшееся обострение более 6 месяцев при условии адекватного лечения).

По клиническим проявлениям выделяют две группы симптомов заболевания: местные и общие.

Местные симптомы при неспецифическом язвенном колите:
• кишечные кровотечения;
• диарея или запор;
• боли в животе.

Общие проявления:
• интоксикация (тошнота, рвота, слабость, головная боль);
• лихорадка;
• снижение массы тела;
• внекишечные поражения: артрит, узловатая эритема, увеит и др.

Для тяжелого тотального поражения толстой кишки характерна профузная диарея с примесью значительного количества крови в каловых массах, иногда выделение крови сгустками, схваткообразная боль в животе перед актом дефекации, анемия, симптомы интоксикации. При этом варианте неспецифического язвенного колита могут развиваться осложнения, угрожающие жизни, такие как токсический мегаколон, перфорация толстой кишки и массивное кишечное кровотечение. Особенно неблагоприятное течение наблюдается у больных с молниеносной формой неспецифического язвенного колита. При обострении неспецифического язвенного колита средней тяжести отмечаются учащенный стул до 5–6 раз в сутки с постоянной примесью крови, схваткообразная боль в животе, субфебрильная температура тела, быстрая утомляемость. Легкие обострения заболевания проявляются незначительным учащением стула и незначительной примесью крови в кале. Чем большее по распростаненности поражение кишки, тем тяжелее течение заболевания.
У больных неспецифическим язвенным колитом с поражением прямой и сигмовидной кишки могут быть запоры, ложные позывы к дефекации с выделением свежей крови, слизи и гноя. Развитие запора может быть обусловлено стазом (задержкой) содержимого. При поражении верхних отделов толстой кишки транспорт содержимого ускоряется, но в нижних отделах может наблюдаться задержка прохождения каловых масс. Пациенты могут длительное время не замечать примесь крови в кале, общее состояние при поражении этого отдела кишки страдает мало. Больные могут не обращаться за помощью к врачу. Скрытый период заболевания от момента начала до установления диагноза может быть очень длительным. Для неспецифического язвенного колита характерно развитие осложнений, которые можно условно разделить на местные и системные.
Местные осложнения включают:
• острую токсическую дилатацию толстой кишки;
• перфорацию толстой кишки;
• массивные кишечные кровотечения;
• рак толстой кишки.

Острая токсическая дилатация толстой кишки — одно из самых опасных осложнений язвенного колита. Она развивается вследствие тяжелого язвенно-некротического процесса и связанного с ним токсикоза. Токсическая дилатация характеризуется расширением сегмента или всей пораженной кишки. Больным с токсической дилатацией толстой кишки проводят интенсивную консервативную терапию, а при ее неэффективности выполняется оперативное вмешательство.
Перфорация (разрыв) толстой кишки является наиболее частой причиной смерти у больных с острой токсической дилатацией. При этом развивается обширное язвенно-некротическое поражение стенки толстой кишки, которая истончается, становится проницаемой для разнообразных токсических продуктов, находящихся в просвете кишки. В развитии воспаления, растяжения и перфорации кишечной стенки ведущую роль играет патогенная бактериальная флора, особенно кишечная палочка с патогенными свойствами. Лечение больных с перфорацией толстой кишки только хирургическое.
Массивные кишечные кровотечения встречаются сравнительно редко и как осложнение представляют собой менее сложную проблему, чем острая токсическая дилатация толстой кишки и перфорация. У большинства больных с кровотечением адекватная противовоспалительная и кровоостанавливающая терапия позволяют избежать операции. В случаях неэффективности терапевтического лечения больным неспецифическим язвенным колитом показано оперативное вмешательство.
Неспецифический язвенный колит относят к заболеваниям с высоким риском развития рака толстой кишки. Риск рака толстой кишки возрастает при длительности заболевания свыше 10 лет, особенно у больных с заболеванием, развившимся в детском и юношеском возрасте. Особенностями рака кишечника у больных с неспецифическим язвенным колитом, являются злокачественные малодифференцированные формы, множественное и быстрое метастазирование, обширность поражения толстой кишки опухолью. При язвенном колите встречается, так называемая тотальная форма рака толстой кишки, когда внутристеночный рост опухоли при гистологическом исследовании находят во всех отделах.
Внекишечные (системные) осложнения неспецифического язвенного колита включают поражения печени, слизистой оболочки полости рта, кожи, суставов. Наиболее частыми поражениями является развитие заболеваний печени — гепатита. Самым характерным гепатобилиарным заболеванием при язвенном колите считается первичный склерозирующий холангит, представляющий собой хроническое стенозирующее воспаление внутри— и внепеченочных желчных протоков. В развитии внекишечных поражений при неспецифическом язвенном колите принимают участие токсические вещества, поступающие в организм из просвета кишки, и иммунные механизмы. Среди внекишечных осложнений выделяют такие поражения кожи как узловатая эритема, гангренозная пиодермия; поражения крупных суставов — острая артропатия, анкилозирующий спондилит.
Диагноз неспецифического язвенного колита устанавливают на основании оценки клинической картины болезни, данных эндоскопического и рентгенологического исследований. Основным методом диагностики, подтверждающим заболевание, является колоноскопия. По эндоскопической картине выделяют четыре степени активности воспаления в кишке: минимальная, умеренная, выраженная и резко выраженная.
I степень (минимальная) характеризуется отеком слизистой оболочки, гиперемией, отсутствием сосудистого рисунка, легкой контактной кровоточивостью, мелкоточечными геморрагиями.
II степень (умеренная) определяется отеком, гиперемией, зернистостью, контактной кровоточивостью, наличием эрозий, сливными геморрагиями, фибринозным налетом на стенках.
III степень (выраженная) характеризуется появлением множественных сливающихся эрозий и язв на фоне описанных выше изменений в слизистой оболочке. В просвете кишки гной и кровь.
IV степень (резко выраженная). Характеризуется тем, что поверхность слизистой оболочки кишки сплошь покрыта фибринозно-гнойным налетом, после удаления которого, обнаруживается зернистая диффузно кровоточащая поверхность с множественными язвами различной глубины и формы без признаков эпителизации. При наличии множественных микроязв или эрозий слизистая оболочка выглядит как изъеденная молью.
Кроме перечисленных изменений, морфологическая картина определяется формированием псевдополипов и кровоточащих грануляций. В стадии ремиссии слизистая оболочка кишки утолщена, сосудистый рисунок изменен, может сохраняться зернистость слизистой оболочки, утолщенные складки.
Рентгенологическое исследование имеет большое значение для диагностики самого заболевания и его осложнений, в частности, острой токсической дилатации толстой кишки.
По результатам рентгенологического исследования устанавливают степень поражения.
Для этого выполняется обзорная рентгенография брюшной полости. При I степени дилатации увеличение диаметра кишки в ее самом широком месте составляет 8-10 см, при II степени — 10–14 см и при III степени — свыше 14 см. При исследовании с бариевой клизмой характерны следующие рентгенологические признаки: отсутствие гаустр, сглаженность контуров, изъязвления, отек, зубчатость, двойной контур, псевдополипоз, перестройка по продольному типу складок слизистой оболочки, наличие свободной слизи. При длительно текущем, язвенном колите из-за отека может развиться утолщение слизистой и подслизистой оболочек. У больных с неспецифическим язвенным колитом отмечается увеличение расстояния между задней стенкой прямой кишки и передней поверхностью крестца. После опорожнения толстой кишки от бария выявляются отсутствие гаустр, преимущественно продольные и грубые поперечные складки, язвы и воспалительные полипы.
Лечебная тактика при неспецифическом язвенном колите определяется локализацией патологического процесса в толстой кишке, его протяженностью, тяжестью обострения, наличием осложнений и поражением других органов и систем. Важное место в лечении больных занимает диетическое питание. При обострении назначается дробное щадящее питание: куриный бульон, чай с сухариками, отварной без жира рис, мясные фрикадельки, протертые супы. Пищу следует принимать небольшими порциями, постепенно увеличивая количество. При этом необходимо обращать внимание на переносимость продуктов. По мере улучшения состояния больных рацион расширяют. Пища больных должна быть повышенной калорийности и включать продукты, богатые белками, витаминами, с ограничением жиров и исключением грубой растительной клетчатки. Рекомендуют нежирные сорта рыбы, мясо (говядина, курица, индейка, кролик) в отварном виде или на пару. Хорошо переносятся протертые каши (рисовая, гречневая), картофель, морковь, тыква, кабачки, яйца, подсушенный хлеб. На период обострения исключаются из рациона сырые овощи и фрукты, поскольку они способствуют развитию диареи. У больных с неспецифическим язвенным колитом высокая частота лактазной недостаточности, поэтому молочные продукты добавляют лишь при их хорошей переносимости в период ремиссии. Консервативная терапия больных с неспецифическим язвенным колитом направлена на быстрое купирование атаки, предупреждение рецидива заболевания и прогрессирования процесса. Более легкие формы заболевания — проктит или проктосигмоидит чаще всего лечатся амбулаторно. Больные с распространенными формами неспецифического язвенного колита следует лечить в условиях стационара, а при наличии осложнений в хирургическом отделении. Все лекарственные препараты, используемые в лечении больных с неспецифическим язвенным колитом, можно условно разделить на две большие группы. Первая группа — это основные препараты, которая включает аминосалицилаты — (сульфасалазин, салофальк), кортикостероиды и иммунодепрессанты; вторая группа — вспомагательные препараты, которые назначаются дополнительно к основной группе лекарств. Сульфасалазин обладает высокой частотой побочных явлений, таких как тошнота, головная боль, мужское бесплодие, анорексия, диспептические расстройства, лейкопения и гемолитическая анемия, а также и реакции гиперчувствительности с полиорганными поражениями. Среди основных препаратов наибольшей эффективностью и меньшим количеством побочных влияний обладает препарат салофальк. Салофальк выпускается в трех лекарственных формах: таблетки, ректальные свечи и микроклизмы. Выбор лекарственной формы салофалька определяется протяженностью зоны воспаления в толстой кишке. При проктите целесообразно использование свечей, а при левостороннем поражении — микроклизмы, при тотальном колите — таблетки.
К лекарствам основной группы при лечении больных с неспецифическим язвенным колитом относят так же препарат пентаса, который по эффективности такой же, как салофальк, но отличается микрогранулированной структурой и характером покрытия. Таблетки пентасы состоят из микрогранул в этилцеллюлозной оболочке, растворение которой не зависит от уровня pH в желудочно-кишечном тракте. Это обеспечивает медленное, постепенное и равномерное освобождение действующего вещества на всем протяжении кишечника, начиная с двенадцатиперстной кишки. Равномерность освобождения препарата способствует постоянной его концентрации в разных отделах кишечника. Суточная доза лекарств определяется тяжестью атаки язвенного колита и характером клинического ответа на прием препарата. Для купирования острой и среднетяжелой атаки назначают 4–6 гр. сульфасалазина или 3–3,5 гр. салофалька в сутки, разделенных на 3–4 приема. При отсутствии хорошего клинического ответа суточная доза салофалька может быть увеличена до 4,0–4,5 гр.
Сульфасалазин нарушает всасывание фолиевой кислоты в кишечнике, а так же, угнетает активность связанных с фолиевой кислотой ферментативных систем в печени. Поэтому, в лечебный комплекс больных язвенным колитом, получающих лечение сульфасалазином, необходимо включать фолиевую кислоту в дозе по 0,002 г 3 раза в сутки. Для купирования обострения неспецифического язвенного колита обычно требуется 3–6 недель. После этого проводится противорецидивное лечение сульфасалазином (3 гр/сут) или салофальком или пентасой (2 гр / сут). Для лечения проктосигмоидита и левостороннего колита чаще всего применяется суспензия салофальк, которая вводится в прямую кишку 1–2 раза в сутки. Суточная доза составляет 2–4 гр в зависимости от тяжести процесса в кишке. Если протяженность воспалительного процесса в прямой кишке не более 12 см от края ануса, целесообразно применение свечей салофальк. Обычная суточная доза в этих случаях— 1,5–2 гр.
При тяжелых формах неспецифического язвенного колита наиболее эффективными противовоспалительными средствами остаются стероидные гормоны.
Показанием для проведения стероидной терапии являются:
• острые тяжелые и среднетяжелые формы заболевания и наличие внекишечных осложнений;
• левосторонние и тотальные формы язвенного колита с тяжелым и среднетяжелым течением при наличии III степени активности воспалительных изменений в кишке (по данным эндоскопического исследования);
• отсутствие эффекта от других методов лечения при хронических формах язвенного колита.

При острой тяжелой форме или тяжелом обострении язвенного колита лечение начинают с внутривенного введения преднизолона не менее 120 мг/сут, равномерно распределенного на 4–6 введений. Через 5–7 дней следует перейти на пероральное назначение преднизолона. При среднетяжелой форме и отсутствии язвенной болезни лечение начинают с перорального приема преднизолона в дозе 1,5–2 мг/кг массы тела в сутки, но не более 100 мг в сутки. Длительность лечения определяется переносимостью препаратов и при хорошей переносимости назначенную дозу рекомендуется принимать до получения стойкого положительного результата, приблизительно в течение 10–14 дней. После достижения эффекта проводят снижение дозы, уменьшая ее на 10 мг каждые 10 дней. Начиная с дозы 30–40 мг, рекомендуется однократный прием преднизолона в утренние часы, что практически не вызывает серьезных осложнений. Начиная с 30 мг, отмену преднизолона проводят более медленно — по 5 мг в неделю. Таким образом, полный курс гормональной терапии продолжается от 8 до 12 недель в зависимости от формы язвенного колита. Лечение гормональными препаратами сочетают с назначением сульфасалазина или салофалька, которые следует принимать до полной отмены гормонов. При дистальных формах поражения и I–II степени активности процесса рекомендовано назначать гидрокортизон ректально капельно или в микро-клизмах. Препарат вводят после стула утром или перед сном. При язвенных проктитах и сфинктеритах хороший эффект оказывают свечи с преднизолоном (5 мг), вводимые 3–4 раза в сутки. У больных неспецифическим язвенным колитом среднего и пожилого возраста доза преднизолона не должна превышать 60 мг в сутки. Это связано с наличием у данных больных сопутствующих заболеваний: атеросклероз, гипертоническая болезнь, сахарный диабет и др.
В последние годы при лечении воспалительных заболеваний кишечника, используют препарат буденофальк. В отличие от традиционных глюкокортикостероидов, буденофальк обладает очень высокой степенью сродства к рецепторам и высоким метаболизмом в печени при первом прохождении. В капсуле буденофалька находится около 350 микросфер, состоящих из будесонида, покрытого полимерной оболочкой, устойчивой к действию желудочного сока. Освобождение будесонида из микросфер происходит в подвздошной и толстой кишках, за счет этого он оказывает выраженное местное противовоспалительное действие с минимальными побочными эффектами. Буденофальк применяется для лечения легких и среднетяжелых обострений язвенного колита. Рекомендуемая суточная доза составляет 1 капсулу буденофалька, содержащую Змг будесонида, 4–6 раз в сутки.
Серьезной проблемой в лечении больных неспецифическим язвенным колитом является гормональная зависимость и резистентность, что не позволяет достичить положительного эффекта в лечении и значительная часть данных больных прибегает к помощи хирургов. В настоящее время, до конца неизвестны причины и механизмы формирования гормональной зависимости. В случаях развития резистентности к гормональной терапии больным рекомендуют иммунодепрессанты — 6-меркаптопурин, азатиоприн, метотрексат, циклоспорин.
Вторая группа препаратов, которые используются в лечении больных неспецифическим язвенным колитом, ориентирована на улучшение общего состояния больных, профилактику и лечение поражений других органов и систем, а также на уменьшение побочных эффектов основных лекарств.
Вследствие потери массы тела из-за поноса, выраженных обменных нарушений и катаболического действия стероидных гормонов целесообразно парентеральное введение белковых препаратов: сывороточного альбумина, незаменимых аминокислот. В лечении больных с тяжелыми формами неспецифического язвенного колита используется энтеральное питание.
Цель нутритивной поддержкиу данных больных — не только устранение дефицита питания, но и метаболическое лечение слизистой оболочки кишечника. Болевой синдром, диспептические расстройства, диарея, потеря крови, а так же структурные изменения слизистой оболочки толстой кишки резко изменяют функции желудочно-кишечного тракта, являются причиной недостаточности питания, прогрессирующей потери массы тела, гипоальбуминемии, анемии, потери жидкости, электролитов и питательных веществ.
При обострении неспецифического язвенного колита потребности в белках могут возрастать до 2 гр/кг/ сутки, расход энергии — на 30–50 %. Наряду с потерей плазменных белков и электролитов через кишку в формировании питательной недостаточности большую роль играет неадекватное естественное питание. В некоторых случаях, сами больные из-за частых позывов на дефекацию и гастроколитического рефлекса ограничивают прием пищи. Для нормализации нутриетивного статуса больных целесообразно включать в основной рацион специализированные пищевые смеси с целью сохранения оптимального химического состава, обогащения рациона витаминами, минеральными веществами и уменьшения нагрузки на ферментные системы. С этой целью используют специальные питательные смеси, содержащие пептиды и аминокислоты, незаменимые жирные кислоты, витамины и минералы, которые обеспечивают легкое усвоение, хорошую переносимость смеси и полноценную утилизацию азота. Одной из таких питательных смесей является Кембриджское питание. Кембриджское питание в виде напитка (суп или коктейль) рекомендовано употреблять по 150–200 мл 3 раза в сутки. В зависимости от требуемой калорийности или индивидуальных потребностей больного, концентрацию и объем готовой смеси можно изменить. При необходимости сухой порошок добавляют в готовую жидкую пищу (протертый суп, кисель, сок). По мере улучшения состояния больного к обычному рациону питания можно добавлять Кембриджское питание в виде каши или батончиков.
При питательной недостаточности обычно необходима длительная нутритивная поддержка в течение нескольких месяцев. Однако даже короткие курсы энтерального питания в течение 2–4 недель улучшают пищевой статус пациента. Энтеральное питание повышает функциональную активность энтероцитов, способствует раннему восстановлению моторики кишечника, стимулирует цитопротекцию слизистого барьера кишечника, предупреждает развитие дисбиоза, способствует более быстрому исчезновению симптомов интоксикации. Правильное применение нутритивной поддержки позволяет предотвратить атрофию слизистой желудочно-кишечного тракта, уменьшить выраженность стрессовой реакции, увеличить мезентериальный и печеночный кровоток, снизить частоту кишечных кровотечений и риск развития осложнений. Согласно современной концепции, энтеральное питание следует начинать как можно раньше.
При анемии (гемоглобин 90 гр/л и ниже), являющейся признаком тяжелого течения неспецифического язвенного колита, рекомендуется проведение переливаний по 250 мл одногруппной крови с интервалом в 3–4 дня. При снижении уровня железа в сыворотке крови необходимо включение в лечебный комплекс препаратов железа — железо с фолиевой кислотой.
Проведение гормональной терапии сопровождается развитием побочных эффектов, обусловленных нарушениями водно-солевого, углеводного обмена с появлением отеков, повышением артериального давления, снижением концентрации в крови калия, нарушениями со стороны костной системы, потерей кальция и развитием остеопороза. Нарушения углеводного обмена могут быть причиной стероидного сахарного диабета. Прием гормонов нередко приводит к надпочечниковой недостаточности. Гормональная терапия может вызывать развитие язвы желудка с риском желудочно-кишечного кровотечения.
Для профилактики нарушений углеводного обмена больным рекомендуется уменьшить употребление углеводов, особенно легкоусвояемых — сладости, сахар, мед, выпечку, хлебобулочные изделия. Для уменьшения отечности тканей в диете снижают потребление поваренной соли. С целью профилактики развития язвенной болезни рекомендуют прием антисекреторных препаратов. Для профилактики поражения кожи, слизистых, суставов, печени рекомендовано дополнительно принимать витаминно-минеральные комплексы: Вита-В-плас, супер Е, супер С, кальциево-кремниевого комплекса, Лецитина, Омега-3, масла косточек черной смородины, железа с фолиевой кислотой. Для нормализации кишечного дисбактериоза используются пробиотики — Флора Дофилус, бифидумбактерин и другие.
При достижении клинико-эндоскопической ремиссии больной подлежит диспансерному наблюдению в поликлинике у врача-терапевта, гастроэнтеролога или проктолога. После снятия острой стадии заболевания рекомендуются поддерживающие дозы салофалька на срок до 6 месяцев, а некоторых случаях более длительное время. Больные с хроническим непрерывным течением язвенного колита нуждаются в длительном непрерывном лечении, как правило, высокими дозами противоспалительных препаратов. Согласно одной из точек зрения, противорецидивное лечение рекомендуется проводить пожизненно. Однако, учитывая высокую стоимость препаратов и риск возникновения побочных эффектов при их длительном применении, если при контрольном эндоскопическом исследовании через 6 мес. констатируется ремиссия, противорецидивное лечение можно отменить.
Хирургическое лечение необходимо при недостаточной эффективности консервативной терапии, при возникновении осложнений.
Показания к операции подразделяются на три основные группы:
• Неэффективность консервативной терапии.
• Осложнения язвенного колита (кишечное кровотечение, токсическая дилатация ободочной кишки, перфорация толстой кишки).
• Возникновение колоректального рака на фоне язвенного колита.

Учитывая то, что неспецифический язвенный колит поражает только толстый кишечник, проведение хирургического удаления всей толстой кишки можно отнести к методам радикального лечения заболевания. Однако, это психологически тяжелая операция, так как приводит к утрате натуральной анальной дефекации и выделению содержимого кишечника через формирование илеостомы на передней брюшной стенке.

Болезнь Крона: клиника, диагностика, лечение

Болезнь Крона — хроническое рецидивирующее заболевание желудочно-кишечного тракта неясной этиологии, характеризующееся распространением воспалительного процесса на все стенки пораженного участка с развитием местных и системных осложнений. Наибольшая частота болезни Крона отмечается в возрасте 15–22 лет, реже — в 55–60 лет. За последние 20 лет наблюдается рост заболеваемости. Болезнь имеет широкое распространение, однако наиболее часто она встречается в Европейских странах.
В настоящее время нет единого взгляда на причины болезни Крона. К причинам заболевания относят особенности питания, а также наследственную предрасположенность. В ряде работ указывается причинная роль психогенных факторов. В последнее время пристальное внимание привлекают иммунологические факторы. Является ли роль иммунных механизмов первичной или вторичной, неизвестно. С учетом ряда внекишечных проявлений заболевания предполагается роль иммунных комплексов или реакций на аутоантитела в зонах поражения.
Большинство специалистов считает, что при болезни Крона имеет место аутоиммунное воспаление. Согласно мнению некоторых ученых, основным причинным фактором, запускающим воспалительную реакцию при болезни Крона, является инфекция, в частности Mycobacterium paratuberculosis и вирус кори. Подобное мнение обусловлено тем, что при болезни Крона и туберкулезе кишечника находят гранулемы. Похожа и клиническая картина. Однако при болезни Крона отсутствуют микобактерии туберкулеза в гранулемах, отмечается неэффективность противотуберкулезного лечения. Сторонники вирусной этиологии болезни Крона считают, что вирус кори способен вызывать сосудистые нарушения в стенке кишечника, которые определяют своеобразие клинической картины. Но, при болезни Крона с помощью современных вирусологических исследований не удается обнаружить вирус кори в тканях кишечника. Одним из аргументов в пользу инфекционной этиологии болезни Крона является положительный клинический эффект от терапии антибиотиками. Для того чтобы у пациента развилось хроническое воспаление, характерное для данного заболевания, очевидно необходима генетическая предрасположенность, проявляющаяся дефектами иммунной системы кишечника.
В отличие от неспецифического язвенного колита при болезни Крона поражаются все стенки кишки. Участники поражения представлены глубокими узкими язвами с ровными краями, напоминающие ножевые порезы. Язвы обычно расположены вдоль и поперек оси кишки, имеют ровные неподрытые края, сохранившиеся между ними участки отечной слизистой оболочки, придают поверхности кишки сходство с булыжной мостовой. Встречается сегментарное поражение толстой кишки с сужением просвета протяженностью от 5 до 15 см, выше и ниже такого участка стенка кишки не изменена. Иногда суженные участки имеют большую протяженность и утолщенную стенку, что придает им сходство со шлангом. Нередко такие участки располагаются в тонкой кишке. Очень характерно наличие нескольких участков поражения, разделенных неизмененной слизистой оболочкой. Болезнь Крона характеризуется клиническим разнообразием.
Клиническое течение болезни Крона весьма вариабельно и непредсказуемо. В 75–80 % случаев наблюдаются абдоминальные боли, анорексия, диарея и потеря массы тела. Для заболевания более характерно многолетнее течение заболевания с повторными абдоминальными болями, лихорадкой и диареей. В среднем у 50 % больных образуются перианальные щели (или фистулы), абсцессы или возникает пролапс прямой кишки. У 10–20 % больных наиболее демонстративными симптомами будут внекишечные проявления артрита, увеита или заболевания печени. Болезнь Крона следует иметь в виду при дифференциальной диагностике лихорадки неясной этиологии. Клинические симптомы при болезни Крона широко варьируют в зависимости от локализации и протяженности поражения, стадии заболевания, наличия или отсутствия осложнений. При болезни Крона может поражаться любой участок желудочно-кишечного тракта — от полости рта, пищевода, желудка, — до тонкой и толстой кишок. Выделяют следующие формы заболевания: энтерит, энероколит, колит.
Изолированное поражение тонкой кишки наблюдается в 25–30 %, илеоколит — в 40–50 %, изолированное поражение толстой кишки — в 15–25 % случаев болезни Крона. Среди пациентов с болезнью Крона, у которых имеется поражение тонкой кишки, терминальный отрезок подвздошной кишки вовлечен в процесс приблизительно у 90 %. При болезни Крона аноректальные поражения (анальные трещины, свищи, абсцессы и т. д.) встречаются — в 30–40 % случаев. Пищевод, желудок и двенадцатиперстная кишка — всего у 3–5 % больных.
В подавляющем большинстве случаев заболевание вначале возникает в подвздошной кишке и затем распространяется на другие отделы желудочно-кишечного тракта. Наиболее часто поражается илеоцекальный отдел. Клиническая картина острых илеитов имеет большое сходство с острым аппендицитом, поэтому часто больным выполняют операцию по удалению аппендикса. В клинической картине болезни Крона можно выделить местные и общие симптомы, а также внекишечные проявления заболевания.
Местные симптомы: боль в животе, поносы, кровотечение, стриктуры различных отделов кишечника, инфильтраты и абсцессы в брюшной полости, наружные и внутренние свищи. К осложнениям, связанным с патологическим процессом в кишечнике, относят так же токсическую дилатацию толстой кишки, перфорацию и массивное кишечное кровотечение. При поражении дистального отдела толстой кишки характерно развитие анальных свищей прямой кишки, абсцессы в параректальной клетчатке, анальные трещины. У 10 % больных в активной стадии заболевания в полости рта выявляются афтозные язвы.
Боль в животе при болезни Крона и встречается у 85–90 % больных. Так как воспаление при болезни Крона локализуется в терминальном отрезке подвздошной кишки, для этого заболевания характерна рецидивирующая боль в нижнем правом квадранте живота, причем она может симулировать картину острого аппендицита или непроходимости кишечника. В то же время у многих больных резкой боли может не быть, а основными проявлениями болезни являются ощущение дискомфорта, тяжести в животе, вздутия и умеренная по интенсивности схваткообразная боль, усиливающаяся при нарушении диеты.
Диарея наблюдается у 90 % больных и обычно бывает менее тяжелой, чем при неспецифическом язвенном колите. Частота стула колеблется от 2 до 5 раз в день, а в случаях энтероколитов — от 3 до 10 раз. Консистенция кала чаще кашицеобразная, чем жидкая. Тяжелая диарея наблюдается у больных с распространенными поражениями, например при еюноилеитах.
Анальные и перианальные поражения, представлены широкими белесоватыми язвами-трещинами с подрытыми краями на фоне отечных, багрово-синюшных перианальных тканей.
Они характеризуются вялотекущими парапроктитами, многочисленными анальными трещинами и свищами. Перианальные поражения могут встречаться как изолировано, так и в сочетании с поражениями кишечника, особенно толстой кишки. Анальные трещины при болезни Крона отличаются вялым течением и медленной регенерацией.
Причиной кровотечений при болезни Крона являются глубокие язвы-трещины кишечной стенки на каком-либо ее участке, чаще они не бывают выраженными. Развитие массивных кровотечений более характерно для поражения толстой кишки. Описаны случаи кровотечений из пораженных болезнью Крона органов: пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки.
Перфорация в свободную брюшную полость при болезни Крона встречается реже, чем при неспецифическом язвенном колите. Токсическая дилатация при болезни Крона наблюдается крайне редко. Как правило, ее развитие провоцируется ирриго— или колоноскопией, приемом антидиарейных препаратов, инфекцией или связано с поздней диагностикой заболевания. Кишечная непроходимость — частый признак болезни Крона, особенно при локализации изменений в тонкой кишке. Воспаление кишечной стенки, отек, спазм, а в последующем и рубцовые изменения в кишке ведут к сужению просвета и нарушению продвижения кишечного содержимого. Инфильтраты и абсцессы в брюшной полости чаще наблюдаются при болезни Крона с преимущественной локализацией процесса в правой подвздошной области. При наличии инфильтратов в правой части живота необходимо дифференцировать болезнь Крона от инфильтрата, вызванного аппендицитом. Инфильтрат в левой половине живота требует дифференциальной диагностики с раком и дивертикулитом. Общие симптомы при болезни Крона включают лихорадку, общую слабость, уменьшение массы тела.
Повышение температуры тела относится к основным проявлениям болезни и регистрируется при обострении заболевания у 30 % больных. Повышение температуры тела обычно связано с наличием гнойных процессов — свищей, инфильтратов, абсцессов или с токсико-аллергическими реакциями.
Уменьшение массы тела при болезни Крона связано с недостаточным поступлением питательных веществ из-за отсутствия аппетита, боли в животе, интоксикации, нарушением процессов пищеварения и всасывания пищевых веществ, а также усиленным катаболизмом (распадом тканей). Особенно тяжелые нарушения питания наблюдаются при поражении тонкой кишки. Нарушения пищевого статуса больных включают анемию, стеаторею, гипопротеинемию, авитаминоз, гипокальциемию, гипомагниемию и дефицит других микроэлементов. При этом заболевании часто отмечается нарушение всасывания желчных кислот, что увеличивает риск развития камней в желчном пузыре. Нарушение всасывания витамина В и дефицит кальция могут способствовать развитию остеопороза и остеомаляции.
Внекишечные проявления могут характеризоваться развитием острой артропатии, сакроилеита, эписклерита и переднего увеита, узловатой эритемы, гангренозной пиодермии.
У большинства больных окончательный диагноз ставится спустя месяцы или годы после появления первых симптомов. В ряде случаев первыми симптомами могут быть внекишечные проявления, такие как артрит или ирит. Первоначальный диагноз аппендицита или воспалительного заболевания органов малого таза может измениться во время операции (ставится диагноз болезни Крона). Методом предоперационного изменения диагноза может быть более тщательный сбор анамнеза с выявлением кишечной симптоматики, предшествующей острым болям в правом нижнем квадранте живота. Диагноз болезни Крона устанавливается на основании характерной клинической картины заболевания, результатов эндоскопического, рентгенологического и морфологического исследований. Рентгенологическая диагностика болезни Крона строится на выявлении глубоких язв-трещин, локализованных чаще в правой части кишечника, внутренних свищей, ретроперитонеальных абсцессов с формированием свищей и слепых синусов в случаях вовлечения в процесс тонкой кишки. Гаустры сглаживаются и принимают неправильную форму, при прогрессировании процесса они исчезают вовсе. Контуры пораженного участка кишки чаще всего бывают мелко— или крупнозубчатые, иногда на контуре кишки имеются весьма характерные для болезни Крона остроконечные выступы, которые являются отражением поперечно расположенных и глубоко проникающих в стенку кишки щелевидных изъязвлений, могут, выявляться большие псевдополипозные разрастания. Основным рентгенологическим симптомом болезни является сужение пораженного участка кишки. Кроме сужения наблюдается так же укорочение отдельных отрезков толстой кишки. При вовлечении в патологический процесс прямой кишки размер ее значительно уменьшается, изгибы сглаживаются, ретроректальное пространство увеличивается. Весьма характерным считается чередование пораженных фрагментов кишки с нормальными. Степень сужения кишки прямо пропорциональна давности заболевания.
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К классическим изменениям при рентгеноскопии тонкой кишки относятся сегментарные сужения, деструкция нормального рисунка слизистой оболочки и свищи.
Наиболее характерно сегментарное вовлечение толстой кишки без поражения прямой. Большинство нарушений со стороны слизистой оболочки выявляется при двойном контрастировании.
Эндоскопическая картина при болезни Крона характеризуется наличием афтоидных язв на фоне неизмененной слизистой оболочки. По мере прогрессирования процесса язвы увеличиваются в размерах, принимают линейную форму. Чередование островков сохранившейся слизистой оболочки с глубокими продольными и поперечными язвами-трещинами создает картину «булыжной мостовой».
Лечение зависит от клинической картины, тяжести заболевания и характера осложнений. Диетическое питание проводится подобно как при неспецифическом язвенном колите. Питание должно обеспечить организм больного всеми необходимыми компонентами. В питании используются витамины, минералы, продукты функционального питания. Медикаментозное лечение включает использование тех же препаратов, что и при неспецифическом язвенном колите. Однако суточная доза салофалька выше и может составлять до 6–8 и даже 10 гр/сутки, поддерживающая доза препарата не ниже 3–4 гр в сутки. Если через 6–8 недель не достигуто положительного эффекта, то применяются глюкокортикоидные препараты, в частности буденофальк.
Некоторые осложнения болезни Крона лечатся хирургически, прежде всего перфорация. При токсической дилатации без признаков перфорации и перитонита лечебная тактика начинается с консервативных мероприятий. Больной прекращает прием жидкости, пищи и лекарственных препаратов. Проводится аспирация содержимого желудка через назогастральный зонд. Медикаменты, в том числе антибиотики и питание, вводятся парентерально. В случае необходимости проводят гемосорбцию, плазмосорбцию, ультрафиолетовое облучение крови. Обычно этого достаточно, чтобы осложнение прошло. Если токсическая дилятация не разрешается в течение 24 ч на фоне медикаментозной терапии, то показано хирургическое вмешательство. Кровотечение при болезни Крона чаще бывает не обильным, поэтому кровеостанавливающие препараты и переливание крови оказываются эффективными. При лечении воспалительных инфильтратов и на начальном этапе абсцедирования используют две медикаментозные схемы:
• комбинацию аминосалицилаты + азатиоприн + трихопол;
• и более эффективная схема — преднизолон + азатиоприн + трихопол.

При отсутствии эффекта и нарастании гнойной интоксикации проводят открытое дренирование абсцесса под общим обезболиванием. Дренаж должен устанавливаться на длительное время. Обязательный исход дренирования — формирование кишечно-кожного свища, который редко сопровождается значительным выделением кишечного содержимого. При подозрении на перфорацию абсцесса показано хирургическое лечение.
При кишечной непроходимости независимо от уровня сужения и при наличии активности воспалительного процесса больному следует проводить медикаментозную терапию, на фоне которой устраняются явления частичной кишечной непроходимости, вероятно, за счет ликвидации воспалительного компонента сужения. С другой стороны, при наличии рубцовой стриктуры, даже в период ремиссии, сопровождающейся признаками частичной кишечной непроходимости, показано плановое хирургическое лечение. Необходимо отметить, что хирургическое лечение болезни Крона представляет особенно трудную задачу, операции часто проводятся в несколько этапов, а лечение занимает несколько лет. Важным условием снижения частоты рецидивов после операции является адекватная медикаментозная противорецидивная терапия.

Ишемический колит: клиника, диагностика, лечение

Ишемический колит — воспалительное заболевание толстой кишки, обусловленное нарушением кровоснабжения кишечной стенки. На данное время количество больных с ишемическим колитом увеличивается, что обусловлено увеличением в популяции лиц пожилого возраста. Согласно статистике ишемический колит составляет не менее трети всех диагностируемых воспалительных заболеваний толстой кишки у лиц старших ворастных групп, однако истинная частота ишемических заболеваний толстой кишки не установлена.
Наиболее частые причины ишемического колита:
• атеросклероз брыжеечных сосудов, тромбозы и эмболии нижней брыжеечной артерии;
• сердечная недостаточность;
• интоксикация медикаментозными препаратами;
• васкулиты;
• пероральные контрацептивы;
• паразитарная инвазия;
• травматическое повреждение органов брюшной полости;
• аллергические реакции;
• хирургическое лечение аневризмы брюшной аорты, реконструкция аортоподвздошных сосудов;
• гинекологические операции;
• переливание несовместимой крови;
• операции на желудке, ободочной и прямой кишке.

Развитие той или иной формы заболевания обусловлено состоянием коллатерального кровообращения, диаметром повреждаемого сосуда, полнотой и длительностью окклюзии. Ишемическая болезнь толстой кишки сопровождается развитием гангрены кишечника. В части случаев формируется хроническая форма заболевания с постепенным формированием стриктуры или длительным течением заболевания.
Существуют неокклюзионные поражения сосудов, возможность развития которых связана с анатомо-функциональными особенностями толстой кишки. Ограничение кровотока на почве атеросклероза аорты и артерий толстой кишки может приводить к ишемии, особенно в левом изгибе и проксимальной части сигмовидной кишки. Поэтому хронические формы ишемического колита чаще проявляются сегментарным поражением. При ишемическом колите, прежде всего, поражается слизистая оболочка, так как она особенно чувствительна к состояниям гипоксии. По-видимому, это обусловлено высокой активностью происходящих в ней метаболических процессов. При легких и среднетяжелых формах ишемического колита серозная и мышечная оболочки остаются жизнеспособными, но и изменения слизистой оболочки, могут почти полностью восстановиться. Только при тяжелых формах возникают глубокие повреждения, часто заканчивающиеся перфорацией кишки или образованием стриктур.
Клиническая картина ишемического колита характеризуется болевым синдромом, повторяющимися кишечными кровотечениями и неустойчивым стулом. Степень выраженности тех или иных симптомов определяется характером течения и формой заболевания. По течению ишемический колит может быть острым или хроническим. В зависимости от степени нарушения кровоснабжения и повреждения тканей выделяют две формы — обратимую и необратимую с формированием стриктуры, либо гангрены стенки кишки. При обратимой форме ишемического колита изменения в толстой кишке наблюдаются в течение непродолжительного времени и быстро подвергаются полному обратному развитию. Основным симптомом болезни становится боль в левой половине живота, возникающая внезапно и так же быстро самопроизвольно исчезающая. Приступы боли могут повторяться в течение суток, причем интенсивность ее бывает различной. Чаще она нерезко выражена или настолько незначительна, что больные о ней забывают, и только при тщательном расспросе удается выявить болевой синдром. Характерным является то, что боль нередко возникает через 15–20 мин после приема пищи и стихает через несколько часов, локализуется по ходу толстой кишки. Пальпация живота определяет умеренную болезненность по ходу ободочной кишки. Могут также обнаруживаться признаки раздражения брюшины. При этом усиление перитонеальных явлений указывает на наступающие необратимые ишемические изменения в толстой кишке. Боль нередко сопровождается тенезмами и примесью крови к стулу. В ряде случаев кровотечение возникает через несколько дней или даже недель от начала заболевания. Кровь носит смешанный характер и бывает как темной, так и ярко-красной, количество ее незначительно. Для ишемического колита также характерно частое выделение слизи из заднего прохода, особенно после болевого приступа. Возможны два исхода обратимого ишемического колита — разрешение или прогрессирование процесса с переходом в необратимую форму с развитием ишемической стриктуры. При дальнейшем развитии ишемического колита на месте дефектов слизистой оболочки образуются язвы, в кале появляется примесь гноя. В связи с экссудацией в просвет кишки каловые массы становятся жидкими. Появление тахикардии, лихорадки, лейкоцитоза служат признаками тяжелого ишемического колита. Необратимая форма ишемического колита чаще встречается у лиц среднего и пожилого возраста с заболеваниями сердца или атеросклерозом. Наиболее характерным проявлением ее является формирование стриктуры толстой кишки. В клинической картине при формировании стриктуры доминируют симптомы нарастающей кишечной непроходимости: схваткообразная боль, выраженное урчание и периодическое вздутие живота, чередование запора и поноса.
Диагностика ишемического колита основывается на уточнении сосудистой природы заболевания. Сосудистые причины следует, прежде всего, подозревать у пожилых людей, страдающих сердечно-сосудистыми заболеваниями, в тех случаях, когда больной жалуется на кишечные кровотечения, появившиеся вскоре после коллаптоидного состояния, гипертонического криза. Кроме клинических признаков, в диагностике ишемического колита значение имеют данные рентгенологического исследования толстой кишки с бариевой клизмой. Важным рентгенологическим признаком ишемического колита является симптом так называемых «пальцевых вдавлений», который представляет овальные или округлые дефекты наполнения, обусловленные подслизистыми кровоизлияниями в стенке кишки. Однако достоверным признаком сосудистых поражений толстой кишки служит их появление только при тугом заполнении толстой кишки барием. Кровоизлияния обычно рассасываются в течение нескольких дней, и симптом «пальцевых вдавлений» исчезает.
При выраженной ишемии слизистая оболочка над участком кровоизлияния отторгается, образуя язвенный дефект. Несвоевременное выполнение ирригоскопии, может помешать установить правильный диагноз, так как поражения при обратимой форме нередко исчезают и не выявляются при исследовании. При ирригоскопии в измененных сегментах определяются рентгенологические признаки спазма, раздражимости, отмечается потеря гаустрации, гладкий или неравномерный, зубчатый контур кишки. При резком спазме, локализованном в коротком сегменте, рентгенологические изменения похожи на опухолевый процесс. При необратимой форме ишемического колита рентгенологическими проявлениями наряду с симптомом «пальцевых вдавлений» являются нерегулярность контуров слизистой оболочки, обусловленная стиханием отека и появлением язв, трубчатые сужения и мешковидные выпячивания на противоположной брыжейке стенке кишки, которые могут быть ошибочно приняты за дивертикулы. Ишемическая стриктура нередко принимает вид опухолевого поражения с четко очерченными границами. При наличии стойкого сужения толстой кишки необходимо исключить злокачественное заболевание.
Ректороманоскопия, колоноскопия при острой ишемии лишь в редких случаях обнаруживает типичные подслизистые кровоизлияния. Колоноскопия выявляет подслизистые кровоизлияния и эрозивный процесс на фоне неизмененной или же бледноватой, вследствие нарушения кровоснабжения, слизистой оболочки. Колоноскопия обнаруживает эрозивноязвенный процесс, локализующийся чаще всего в левой половине толстой кишки, особенно в проксимальной ее части. Язвы имеют разнообразную форму, часто извиты и покрыты гнойной пленкой сероватого цвета. При более тяжелом поражении определяются некроз и отторжение слизистой оболочки. Колоноскопия обнаруживает сужение просвета кишки, обычно неправильной формы, с рубцовыми перемычками. Слизистая оболочка до стриктуры обычно не изменена или с незначительными воспалительными проявлениями. Наибольшее значение для диагностики ишемического колита имеет исследование сосудов брюшной полости и нижней брыжеечной артерии с использованием ангиографического и доплеровского исследования.
Лечение ишемического колита зависит от особенностей заболевания, наличия осложнений. Терапия обратимой ишемии заключается в назначении щадящей диеты, сосудорасширяющих средств и антикоагулянтов. Больным рекомендует принимать продектин по 0,6 гр 4 раза в сутки, трентал по 0,4 гр 3 раза в сутки, курантил по 50-150 мг/сутки или другие средства уменьшающие свертываемость крови. При выраженной клинике проводят трансфузионную терапию, направленную на коррекцию водно-электролитного баланса, вводят парентеральное питание. Следует отметить, что парентеральное питание создает физиологический покой толстой кишке и поэтому является важным пунктом лечения. Анальгетики нужно назначать с осторожностью, чтобы не пропустить возможное развитие перитонита вследствие прогрессирования заболевания. В случае присоединения вторичной инфекции необходимо применять антибиотики и сульфаниламиды. При дилатации толстой кишки проводится декомпрессия ее с помощью колоноскопа, газоотводной трубки.
При наличии стриктуры с признаками кишечной непроходимости или подозрения на злокачественное перерождение в зоне сужения рекомендуют хирургическое лечение.
При гангренозной форме ишемической болезни толстой кишки единственным методом лечения является экстренная операция, заключающаяся в резекции некротизированной кишки. После купирования острых явлений постепенно расширяют питание.
Рекомендуют:
• сухари из высших сортов белого хлеба, тонко нарезанные и неподжаристые;
• супы на слабом мясном, рыбном бульоне, с добавлением слизистых отваров, паровых или сваренных в виде мясных или рыбных кнелей, фрикаделек, яичных хлопьев, вареного и протертого мяса (последнее добавляется в бульон вместе со слизистым отваром);
• паровые или сваренные в воде мясные и рыбные котлеты, кнели, фрикадельки, суфле из отварного мяса или рыбы; мясо нежирных сортов, обезжиренное, без фасций и сухожилий; мясной фарш пропускают через мясорубку 3–4 раза; рыба разрешается только абсолютно свежая, нежирных сортов;
• яйца всмятку или в виде паровых омлетов не более 2-х штук в день (при хорошей переносимости); блюда из яичных белков (омлеты, меренги, снежки); яйца цельные не более 1 шт. в день;
• свежеприготовленный творог, осажденный солями кальция или слабым раствором столового уксуса, натуральный и протертый, в виде парового суфле;
• протертые каши на воде употребляются в ограниченном количестве, преимущественно в виде рассыпчатых масс и запеканок из гречневой и пшеничной крупы, сваренных на воде с добавлением молока;
• сахар в ограниченном количестве (не более 40 гр в день), кисели, желе из черники, спелых груш и других ягод и фруктов, богатых дубильными веществами;
• чай натуральный, кофе черный, какао на воде отвар шиповника, черники, черемухи;
• из жиров можно употреблять масло сливочное в ограниченном количестве (добавлять в готовые блюда по 5 гр на порцию).
Больной должен придерживаться режима питания — 4–5 раз в день. Не допустим одноразовый прием большого количества пищи, особенно жирной, так как это не только создает нагрузку на органы пищеварения, но и способствует повышению свертываемости крови, что увеличиваем риск тромбообразования.
Важное значение имеет обеспечение организма больных необходимым количеством витаминов, минералов и других веществ, положительно влияющих на обменные процессы и сосудистую стенку. Рекомендован прием Супер С по 200 мг ежедневно, Супер Е по 200–400 мг в день, магнезиум по 1 капсуле, Лецитин по 1 капсуле 2–3 раза в день. Показаны полиненасыщенные жирные кислоты Омега-3 или масло косточек черной смородины, активная форма витамина В6, коэнзим 9-10, комплекс витаминов группы В (Вита-В-плас), а так же кверцетин по 1 капсуле 2–3 раза в день. Указанная терапия улучшает липидный, углеводный обмен, имеет положительное влияние на состояние сосудистой стенки и процессы свертываемости крови.

Дивертикулярная болезнь толстой кишки: клиника, диагностика, лечение

Дивертикулярная болезнь толстой кишки представляет собой патологический процесс, характерным признаком которого является наличие мешковидных выпячиваний стенки кишки — дивертикулов. Дивертикулы локализуются в разных отделах толстой кишки, но чаще в сигмовидной кишке (у 30 % больных), в нисходящей ободочной кишке (13 %). Нередко дивертикулы занимают оба эти отдела — 38 % случаев. Тотальное поражение встречается достаточно редко — в 5 % наблюдений.
Дивертикулы — это конечное проявление болезни кишечной стенки, разволокнения циркулярного мышечного слоя, атрофии и расширения его в «слабых» местах (в зоне перфорантных сосудов). В развитии дивертикулов принимают участие различные причины, среди которых ведущее значение имеют дистрофические изменения в мышечной стенке кишки, дискоординация ее моторики, врожденная или приобретенная слабость соединительной ткани, сосудистые изменения в стенке кишки.

[image: ]

Дистрофия мышечного аппарата кишки развивается чаще у лиц пожилого возраста как проявление общих дегенеративных процессов, прогрессирования атеросклероза с ишемическими нарушениями сосудов кишечника. Важное значение в развитии дивертикулярной болезни толстой кишки имеют врожденные особенности соединительной ткани. Наличие врожденной слабости соединительной ткани приводит к образованию грыжевых выпячиваний брюшной стенки и грыж других локализаций. В развитии дивертикулов у лиц среднего возраста важную роль играет дискоординация моторики ободочной кишки. Наличие частого спазма, особенно левых отделов ободочной кишки, избыточное внутрикишечное давление приводит к расхождению мышечных волокон и образованию дивертикулов даже при отсутствии дистрофии мышечного слоя. При спазме мышечного слоя происходит сдавление внутристеночных сосудов с нарушением микроциркуляции (ишемия) и замедление венозного оттока. Все вышеуказанное приводит к дистрофическим изменениям и расширению околососудистых пространств, которые впоследствии становятся устьем дивертикулов. Важная роль в возникновении дивертикулярной болезни принадлежит изменению характера питания и образа жизни людей за последние годы в индустриальных странах, что подтверждает факт отсутствия дивертикулеза у сельских жителей Африки и Юго-Восточной Азии. Моделью распространения дивертикулеза могут служить жители Северной Америки, где доля растительной клетчатки в пищевом рационе с конца XIX века уменьшилась в 10 раз; дивертикулез ободочной кишки здесь почти с одинаковой частотой наблюдается и у белых, и у темнокожих пациентов. Следует так же отметить, что частота дивертикулярной болезни кишечника резко увеличивается с возрастом. Увеличение продолжительности жизни в странах Европы и Северной Америки привело к росту заболеваемости.
Клиника дивертикулярной болезни толстой кишки отличается разнообразием симптомов. У значительной части больных дивертикулез протекает без каких-либо проявлений и выявляется случайно при обследовании кишечника по различным другим поводам. У части больных развивается болевой синдром различного характера и интенсивности. Боль локализуется чаще в левой части живота в проекции сигмовидной кишки. Она носит спастический характер, усиливаясь по мере наполнения толстой кишки каловыми массами. После дефекации болевой синдром обычно уменьшается. Часть больных отмечает в период между этими спазмами тупую ноющую боль в тех же отделах. Продолжительность болевого синдрома варьирует от нескольких дней и недель до постоянной боли в течение длительного времени. Нарушение стула обычно проявляется в виде запора или чередования запора и жидкого стула. Больные так же жалуются на чувство неполного опорожнения кишки и вздутие живота. В зависимости от особенностей течения выделяют следующие формы дивертикулярной болезни:
1. Бессимптомный дивертикулез.
2. Дивертикулез с клиническими проявлениями.
3. Осложненный дивертикулез:
а) дивертикулит;
б) околокишечный инфильтрат;
в) перфорация дивертикула;
г) кишечный свищ;
д) кишечное кровотечение.

Клиническая картина дивертикулеза кишечника значительно ухудшается при развитии осложнений. Наиболее часто встречающимся осложнением дивертикулярной болезни является развитие воспаления дивертикула — дивертикулит. Воспаление дивертикула развивается вследствие застоя каловых масс на фоне дистрофии стенки кишки, действия патогенной кишечной микрофлоры. При этом развивается гиперемия и отек дивертикула, который увеличивается в размерах. Отек и воспаление захватывает участки прилегающей стенки кишки. Отек может быть выражен настолько, что уменьшается внутренний просвет толстой кишки, нарушается пассаж кишечного содержимого. В некоторых случаях воспаление переходит на брыжейку сигмовидной кишки, большой сальник, что приводит к формированию околокишечного инфильтрата или абсцесса.
Дивертикулит сопровождается появлением постоянной боли в животе, ухудшением общего состояния, повышением температуры тела, интоксикацией. Формирование инфильтрата и абсцесса усиливает интенсивность боли, отмечается усиление лихорадки. На фоне инфильтрата происходит сужение просвета кишки, что приводит к задержке стула, появляются вздутие живота, тошнота, рвота. Развитие перфорации дивертикула в свободную брюшную полость ведет перитониту, а в брыжейку сигмовидной кишки — забрюшинной флегмоны. Частым осложнением дивертикулярной болезни толстой кишки является развитие кишечного кровотечения. Выделения крови с калом присутствуют у 20–30 % больных дивертикулезом. При выраженной атрофии слизистой оболочки травматизация ее твердыми каловыми массами может привести к повреждению сосуда и потере значительного крови при дефекации и отдельно от каловых масс. Стул у таких больных принято характеризовать как «малиновое желе».
Диагностика дивертикулярной болезни толстой кишки основана на клинических симптомах и результатах дополнительных методов исследования. Жалобы больного на дискомфорт в животе, спастическую боль и периодическую задержку стула, периодическое повышение температуры тела, связанные с интенсивным болевым синдромом в левой подвздошной области, свидетельствуют о возможности дивертикулярной болезни. Пальпация живота выявляет болезненность чаще в левой половине живота в области толстой кишки. При развитии дивертикулита можно обнаружить болезненный инфильтрат с нечеткими контурами. Положительные симптомы раздражения брюшины свидетельствуют об опасных осложнениях: перфорации дивертикула, прорыве паракишечного абсцесса в брюшную полость. При нарастании явлений нарушения кишечной проходимости можно обнаружить вздутие, асимметрию живота, перкуторно определяются увеличенные в объеме ободочная кишка и петли тонкой кишки, перистальтика усилена. Среди методов диагностики дивертикулярной болезни толстой кишки наиболее информативным является исследование толстой кишки с помощью бариевой клизмы (ирригоскопия). При неосложненном дивертикулезе на рентгенограммах кишечная стенка имеет неровный контур и образует мешковидные выпячивания по ее контуру. Размеры этих выпячиваний колеблются от 0,2–0,3 до 1–2 см, чаще в сигмовидной и нисходящей ободочной кишках. Колоноскопию проводят после снятия острых явлений дивертикулеза. Проведение колоноскопии на фоне дивертикулита может привести к перфорации кишки, поэтому целесообразно вначале выполнить рентгенологическое исследование, а затем колоноскопию.
Проведение колоноскопии, кроме определения наличия дивертикулов позволяет уточнить протяженность воспалительных изменений в просвете кишки, расположение дивертикулов и состояние их слизистой оболочки.
Бессимптомная дивертикулярная болезнь толстой кишки не требует специального медикаментозного лечения. Больному следует обратить внимание на нормализацию стула, устранение метеоризма. При запоре, связанном с гипотонией кишечной стенки у пожилых больных, необходимо применение масляных слабительных средств, сочетающихся с диетой, богатой растительной клетчаткой. При наличии симптомов дискоординации моторики толстой кишки у пациентов среднего возраста назначаются средства, нормализующие перистальтику и препятствующие спастическим сокращениям кишечной стенки — спазмолитики, прокинетики. Нарушение процессов пищеварения корригируется назначением ферментных препаратов. Важное значение имеет коррекция дисбактериоза с применением про— и пребиотиков.
При развитии дивертикулита, паракишечного инфильтрата пациента следует госпитализировать. Больным назначается щадящее, с ограничением клетчатки питание, масляные слабительные (вазелиновое масло) для смягчения каловых масс, антибиотики широкого спектра, спазмолитики. Кишечное кровотечение в большинстве случаев удается остановить консервативными мероприятиями и только при обильном кровотечении или неэффективности терапевтического лечения проводится операция — удаление сегмента ободочной кишки с кровоточащим сосудом. Хирургическое лечение так же применяется у больных с перфорацией дивертикула, в связи с неэффективностью консервативной терапии дивертикулита с признаками нарастания интоксикации, абсцедирования инфильтрата, явлений кишечной непроходимости, при невозможности исключить рак толстой кишки.

Заключение

Чрезвычайно широкое распространение в популяции заболеваний органов пищеварения можно считать типичным для последних десятилетий. Изменения режима питания, качества продуктов, стиля жизни современного человека приводят к развитию множества функциональных и органических болезней и синдромов, которые часто приобретают характер хронических заболеваний. Знания о клинических проявлениях болезней пищеварения, методах диагностики и лечения необходимы врачам различных специальностей, особенно врачам общей практики, семейным врачам. Обобщенные сведения о наиболее распространенных болезнях желудочно-кишечного тракта могут быть полезными для пациентов и их родственников, поскольку представления о причинах и механизмах патологических процессов открывают возможности для организации правильного питания, обоснованного применения лекарств.
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