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Актуальность проблемы и дефиниции
Степень влияния коморбидности на со�

стояние пациента может быть разной. С од�

ной стороны, родители и ребенок могут не

догадываться о существовании коморбид�

ного заболевания и не испытывать в связи

с ним никакого дискомфорта; нередко ко�

морбидные нарушения выявляются случай�

но при обследовании. С другой – очевидно,

что когда коморбидность сопровождается

клиническими проявлениями, они могут

существенно влиять на общее состояние,

значительно нарушая качество жизни па�

циента в целом. Показано, что нередко

именно коморбидные нарушения являются

ведущим фактором, ухудшающим течение

основного заболевания и/или приводящим

к его хронизации. Не следует путать комор�

бидность c осложнениями заболевания –

последние не относятся к коморбидным

расстройствам.

Наряду с коморбидностью выделяются

также понятия «синтропия» и «интерфе�

ренция». О синтропии говорят в случаях од�

новременного развития двух или более па�

тогенетически тождественных заболеваний:

об интерференции – в случаях развития од�

ного заболевания под влиянием другого.

Термин «коморбидность» (comorbidity)

был впервые предложен Feinstein в 1970 г.

для отображения существования «любых

клинических сущностей, которые выявля�

ются или выявлялись в анамнезе заболева�

ния пациента» [8]. В соответствии с совре�

менными представлениями различают сле�

дующие сочетания двух патологических

состояний: они имеют общие этиологичес�

кие или патогенетические механизмы (на�

пример, биохимические либо генетические)

– в этом случае речь идет о синтропии; од�

но заболевание вызывает другое – интерфе�

ренция. Случайное сочетание двух заболе�

ваний, как указывалось выше, не расцени�

вается как коморбидная связь [12]. 

Теоретические и практические аспекты

коморбидности изучали и продолжают из�

учать многие авторы. Ф.А. Белялов [8] в кли�

нических лекциях для врачей, изданных

в Иркутске в 2011 г., сформулировал 12 те�

зисов коморбидности: коморбидность

встречается часто, особенно у пожилых; ко�

морбидность неоднородна: случайная, при�

чинная, осложненная, неуточненная; ко�

морбидность увеличивает тяжесть состоя�

ния и ухудшает прогноз; коморбидность

следует учитывать при диагностике болез�

ней; при коморбидных заболеваниях следу�

ет уточнить лечение; лечение нескольких

болезней требует учета сочетаемости препа�

ратов; коморбидные болезни увеличивают

затраты ресурсов; коморбидность повыша�

ет риск побочных эффектов медикаментов;

коморбидные болезни снижают привер�

женность к лечению; необходимо расши�

рить исследования коморбидности; важна

оптимальная стратегия лечения коморбид�

ных болезней (последовательная или парал�

лельная); в рекомендации следует включать

разделы коморбидности.

Коморбидность в педиатрической прак�

тике может рассматриваться в двух основ�

ных аспектах: сочетанная патология пище�

варительных органов между собой, что

встречается достаточно часто и является од�

ной из характерных особенностей заболева�

ний пищеварительной системы у детей;

и сочетание патологии пищеварительных

органов с поражением других органов и

систем. 

Желудок и двенадцатиперстная кишка
Среди пищеварительных органов комор�

бидность наиболее характерна для хрони�

ческих заболеваний желудка и двенадцати�

перстной кишки (ДПК). Гастродуоденаль�

ная патология занимает особое место среди

заболеваний пищеварительной системы

у детей. Это объясняется не только частотой

(60�70% в структуре хронических заболева�

ний пищеварительного тракта) и своеобра�

зием клинического течения заболеваний

желудка и ДПК, но и ролью, которую игра�

ет ДПК в физиологии и патологии пищева�

рения. Являясь своего рода гипофизом же�

лудочно�кишечного тракта (ЖКТ), ДПК

с помощью дуоденальных гормонов осу�

ществляет регуляцию секреторной, мотор�

ной и эвакуаторной деятельности всей пи�

щеварительной системы. Поэтому пораже�

ния ДПК неизбежно сказываются на дея�

тельности других органов ЖКТ, что усугуб�

ляет первичную патологию и существенно

влияет на характер течения заболевания.

Прежде всего обратим внимание на взаи�

мосвязь желудка и ДПК. Сочетание хрони�

ческого гастрита и дуоденита (гастродуоде�

нит) для педиатрической практики почти

традиционно и основывается на том, что

воспаление слизистой оболочки желудка

(СОЖ) обычно сочетается с поражением СО

ДПК, то есть имеет место коморбидность.

При этом возникает вопрос, одновременно

ли поражаются СОЖ и ДПК (синтропия)

или поражение какого�либо отдела (желу�

док, ДПК) предшествует другому и влияет на

его возникновение (интерференция).

Учитывая разнообразие этиологических

факторов и патогенетических механизмов

гастродуоденальной патологии у детей,

можно предположить, что первичность по�

ражения (желудок или ДПК) во многом

определяется формой заболевания.

Наиболее частой формой хронического

гастрита у детей (80% всех случаев) является

хеликобактерассоциированный гастрит.

Первоначально Helicobacter pylori колони�

зирует пилороантральный отдел желудка,

в результате чего развивается антральный

гастрит. Хеликобактерии, нарушая механиз�

мы гуморальной регуляции секреции соля�

ной кислоты, способствуют постоянной ги�

перхлоргидрии, а воспалительный процесс

в антральном отделе желудка ведет к нару�

шению функции привратника. Оба эти фак�

тора приводят к сбросу кислого содержимо�

го желудка в ДПК. Формируется антро�

бульбит, а в дальнейшем антродуоденит.

В организме развиваются компенсаторные
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коморбидность для заболеваний пищеварительной системы: обычно
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и поджелудочной железы (холецистопанкреатит), перечисленных органов
пищеварения и кишечника (хронический гастродуоденит и хронический колит
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Как свидетельствуют данные литературы и собственные наблюдения [7, 19],
особенно часто встречается коморбидность функциональных заболеваний
пищеварительной системы: эзофагоспазма, функциональной диспепсии
и синдрома раздраженного кишечника, билиарных дисфункций,
гастроэзофагеального и дуоденогастрального рефлюксов, что объясняется
единым механизмом патогенеза этих состояний. 

Безопасность
У пациентов, получавших терапию

УДХК, отмечено статистически досто�

верное снижение уровней глюкозы, ин�

сулина, гликозилированного гемоглоби�

на и индекса инсулинорезистентности

НОМА по сравнению с группой плацебо

(табл.). Выявлено умеренное, но статис�

тически незначимое (p<0,09) снижение

массы тела на фоне терапии УДХК 

(�1,65±3,82 кг) по сравнению с группой

плацебо (0,37±4,14) кг). Дополнитель�

ный анализ показал, что метаболические

сдвиги не были связаны с уменьшением

массы тела. Такую же тенденцию к поте�

ре массы тела продемонстрировали па�

циенты без нормализации АЛТ в группе

УДХК в отличие от пациентов группы

плацебо. Это свидетельствует о том, что

нормализация АЛТ также не объясняется

потерей массы тела.

Обсуждение 
В рамках данного исследования тера�

пия высокими дозами УДХК привела к

значительному снижению уровня АЛТ у

пациентов с гистологически подтверж�

денным НАСГ. Нормализация АЛТ в ходе

лечения наблюдалась у каждого четвер�

того пациента, получавшего УДХК. Уро�

вень АЛТ в группе больных, получавших

высокие дозы УДХК, начал снижаться

после первых трех месяцев лечения и

продолжал снижаться в течение всего пе�

риода терапии. У пациентов группы пла�

цебо значения АЛТ оставались стабиль�

ными в течение 12 мес, и это доказывает,

что снижение АЛТ было обусловлено

именно терапией УДХК. Дополнитель�

ное подтверждение было получено в ре�

зультате специального корреляционного

анализа, который определил терапию

высокими дозами УДХК как независи�

мый прогностический фактор снижения

АЛТ. 

Несмотря на то что в группе УДХК от�

мечалось некоторое снижение массы те�

ла больных, оно не являлось причиной

снижения уровня АЛТ. Потеря лишь 3%

массы тела не достаточна для нормализа�

ции АЛТ. 

Можно предположить, что снижение

уровня АЛТ отражает уменьшение актив�

ности воспаления ткани печени на фоне

терапии УДХК. В одном из исследова�

ний, где назначалась двухгодичная тера�

пия УДХК пациентам с НАСГ, было по�

казано, что после поправки на исходный

уровень АЛТ показатели изменения

уровня АЛТ во время терапии были тесно

связаны с изменениями активности вос�

палительного процесса (Suzuki A., 2006).

Изменения уровня АЛТ служили незави�

симым прогностическим фактором гис�

тологического улучшения или ухудше�

ния. Таким образом, данные настоящего

исследования, демонстрирующие суще�

ственное и устойчивое снижение АЛТ,

позволяют предположить, что высокие

дозы УДХК способны улучшить состоя�

ние тканей печени при некротическом

воспалении. Такое предположение бази�

руется еще и на множественных данных

исследований in vivo и in vitro, которые

продемонстрировали наличие у УДХК

гепатопротекторных свойств. Так, УДХК

снижает проницаемость митохондриаль�

ной мембраны и блокирует высвобождение

гидролитических ферментов из повреж�

денных гепатоцитов (Kobak G.E. et al.,

2002). По данным Neuman M. et al. (2002),

УДХК снижает выработку провоспали�

тельного фактора некроза опухолей α у

пациентов с первичным билиарным цир�

розом печени. УДХК возобновляет нару�

шенную деятельность естественных кле�

ток�киллеров и может замедлять прог�

рессирование фиброза у пациентов с

НАСГ (Nishigaki Y. et al., 1996). В иссле�

довании Balmerm M.L. et al. (2009) УДХК

уменьшала количество апоптозных кле�

ток печени в биоптате от пациентов с

НАСГ почти наполовину. Также предпо�

лагается, что УДХК снижает активность

воспаления ткани печени путем измене�

ния метаболизма арахидоновой кислоты

(Ikegami T. et al., 2005). Такие свойства,

как стабилизация клеточных мембран,

нормализация липидного обмена в пече�

ни и иммуномодуляция, могут обеспе�

чить защиту гепатоцитов от оксидатив�

ного стресса (Bellentani S. et al., 1996).

В данном исследовании у пациентов,

получавших высокие дозы УДХК, значи�

тельно уменьшилась степень фиброза по

результатам FibroTest. Вероятно, некото�

рая степень снижения показателей

FibroTest могла быть связана с уменьше�

нием уровня гамма�глутамилтранспепти�

дазы – одного из составляющих оценки

FibroTest, хотя терапия УДХК снизила

содержание ГГТП в среднем на 32% даже

у пациентов со стабильными или повы�

шенными показателями FibroTest. 

Неожиданным результатом стало зна�

чительное улучшение таких метаболи�

ческих параметров, как уровни глюкозы

и инсулина натощак и индекс НОМА.

Степень таких улучшений невозможно

объяснить минимальной потерей массы

тела пациентами группы УДХК. 

Важным результатом этого исследова�

ния стали отличные показатели безопас�

ности высоких доз УДХК у пациентов с

НАСГ. В предыдущих исследованиях, где

применялись высокие дозы УДХК (23�

28 мг/кг), также не отмечались новые

или тяжелые побочные эффекты, а об�

щая переносимость высоких доз УДХК

не отличалась от переносимости стандарт�

ных доз (Angulo P. et al., 1999; Cullen S.N.

et al., 2008; Harnois D.M. et al., 2001). 

Таким образом, можно выделить основ�
ные выводы данного исследования:

– терапия УДХК в дозах 28�32 мг/кг

массы тела ежедневно является безопас�

ной и хорошо переносимой пациентами с

НАСГ; 

– терапия высокими дозами УДХК

способствовала значительному и устой�

чивому снижению уровня АЛТ; это под�

тверждает предположения о том, что

множественные гепатопротекторные

свойства УДХК способствуют нормали�

зации функции поврежденных клеток

печени и уменьшает активность воспале�

ния у пациентов с НАСГ; 

– положительное действие высоких

доз УДХК на показатели гликемии и

чувствительности к инсулину, вероятно,

объясняется предполагаемыми метаболи�

ческими свойствами препарата, а не толь�

ко потерей массы тела в ходе лечения. 

Статья предоставлена представительством

«Др. Фальк Фарма ГмбХ» в Украине

Продолжение. Начало на стр. 39.
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реакции, направленные на борьбу с гипер�

секрецией и закислением ДПК, в том числе

дуоденогастральный рефлюкс. Если ком�

пенсаторные реакции оптимально соответс�

твуют по силе патологическим влияниям, то

воспалительный процесс локализуется, огра�

ничиваясь антральным отделом желудка.

При недостаточности компенсаторных ме�

ханизмов инфекция продолжает распрос�

траняться в нисходящем направлении: пора�

жаются постбульбарные отделы, а в лукови�

це ДПК развиваются более глубокие изме�

нения, в том числе и деструктивные. В усло�

виях преобладания компенсаторных меха�

низмов над патологическими, то есть при

возникновении неадекватно сильного отве�

та на экзогенный фактор, эндогенные меха�

низмы защиты приобретают патологичес�

кую окраску и болезнь прогрессирует в вос�

ходящем направлении. При этом формиру�

ется распространенный гастрит, а в антраль�

ном отделе развивается атрофия [7]. Сила

компенсаторного ответа зависит от многих

факторов, в числе которых наследствен�

ность, вегетативный статус, психоэмоцио�

нальный тонус. У детей кислотопродукция,

как правило, повышенная и гастродуоде�

нальная патология развивается по нисходя�

щему типу. Иными словами в случаях хрони�

ческого антрального хеликобактерассоции�

рованного гастрита имеет место типичная

интерференция – влияние одного заболева�

ния на развитие другого, в данном случае дуо�

денит развивается под влиянием гастрита.

Иная взаимосвязь имеет место при хро�

ническом рефлюкс�гастрите. Под влиянием

развития дуоденогастрального рефлюкса

угнетаются физиологические механизмы

секреции соляной кислоты: заброс желчи из

ДПК в желудок приводит к повышению рН

антрального отдела, высвобождению гас�

трина и стимуляции кислотопродукции.

В результате под воздействием агрессивных

компонентов желчи и гиперпродукции со�

ляной кислоты развивается рефлюкс�

гастрит – процесс идет в восходящем на�

правлении. Это тоже интерференция –

гастрит развивается под влиянием патоло�

гических воздействий из ДПК.

Хронический аутоиммунный гастрит

представляет собой прогрессивный воспа�

лительный процесс СО преимущественно

фундального отдела желудка, сопровождаю�

щийся атрофическими изменениями СОЖ.

Клинико�морфологической особенностью

аутоиммунного атрофического гастрита яв�

ляется уменьшение числа специализирован�

ных гранулоцитов, обеспечивающих секре�

торную функцию желудка и замещение их

более простыми клетками, в том числе выра�

батывающими слизь. Обширная атрофия

СО тела желудка, как правило, ассоциирует�

ся с гипосекрецией соляной кислоты и нару�

шением выработки пепсиногена. Хроничес�

кий аутоиммунный атрофический гастрит

может сопровождаться явлениями дуодени�

та, но в этом случае, на наш взгляд, следует

говорить о синтропии, а не интерференции.

Исследование, проведенное в г. Харько�

ве, в определенной степени подтверждает

вышеприведенные суждения [7]. Под наб�

людением находились больные (n=81)

в возрасте от 12 до 17 лет, которым была

проведена эндоскопия с гистологическим

исследованием биоптатов из антрального

отдела желудка и ДПК. Гистология показа�

ла, что воспалительный процесс СО выяв�

лен у 93±3% в антральном отделе желудка

и у 55 из 61 больного (90±4%) в ДПК. Хели�

кобактерная инфекция СО (уреазный тест)

выявлена у 82±4% больных хроническим

гастритом, при этом активный воспалитель�

ный процесс отмечался преимущественно

у Нр�инфицированных детей. У 87±5%

больных хроническим дуоденитом также

выявлено наличие Нр�инфекции, причем

желудочная метаплазия, колонизация на

СО ДПК Нр�инфекции приводит к по�

следующему формированию активного

дуоденита с развитием на фоне поверхнос�

тного или начального атрофического про�

цессов деструктивных изменений у 53±7%

больных.

Таким образом, воспалительные измене�

ния СОЖ (гастрит) в большинстве случаев

сопровождаются воспалительными изме�

нениями ДПК (дуоденит) – коморбид�

ность. Первичность поражения СОЖ или

ДПК во многом определяется этиологией

заболевания: при антральном Нр�ассоции�

рованном гастрите имеет место интерфе�

ренция из желудка (гастродуоденит),

при рефлюкс�гастрите – интерференция

со стороны ДПК. В то же время в ряде слу�

чаев имеет место одновременное пораже�

ние СОЖ и ДПК – синтропия.

Гастродуоденальная зона и пищевод
Однако органы гастродуоденальной зо�

ны коморбидны не только между собой,

но и с другими органами и системами

ЖКТ. При этом одним из частых проявле�

ний коморбидности является сочетанное

поражение пищевода, что связано с фор�

мированием гастроэзофагеального реф�

люкса (ГЭР) и последующего возможного

развития рефлюкс�эзофагита.

Под ГЭР понимают непроизвольное за�

текание или заброс желудочного или желу�

дочно�кишечного содержимого в пищевод.

Основной причиной его возникновения

является несостоятельность пищеводно�

желудочного перехода. В механизме закры�

тия кардии основная роль принадлежит

кардиальному сфинктеру. Кардиальное

мышечное утолщение, трактуемое как

сфинктер, приобретает наибольшую выра�

женность в возрасте 1�3 лет. Периодичес�

кое снижение тонуса ведет к появлению

физиологического ГЭР, совпадающего

с актом глотания, непродолжительного

и небольшого по объему –

0,23±0,07 мл/мин.

При обследовании здоровых доброволь�

цев показано, что в течение суток эпизоды

ГЭР составляют в среднем 2% времени,

в течение которого обследуемые находятся

в вертикальном положении и 0,3% време�

ни, проведенного в положении лежа. При�

мерно 10% населения ежедневно ощущают

какие�либо явления, связанные с пищево�

дом, однако ГЭР выявляется и у людей без

определенной симптоматики.

При частом и длительном нарушении

целостности пищеводного барьера разви�

вается патологический или избыточный

ГЭР, в возникновении и прогрессировании

которого участвуют различные факторы,

способствующие нарушению эффектив�

ности антирефлюксного механизма.

Частота ГЭР у детей достаточно высока.

ГЭР диагностирован у 18,6% больных с па�

тологией верхнего отдела пищеваритель�

ного тракта, прошедших исследование

в эндоскопическом кабинете кафедры пе�

диатрической гастроэнтерологии и нутри�

циологии ХМАПО в течение ряда лет, при�

чем у подавляющего большинства из них

(14,7%) на фоне ГЭР отмечены различной

степени воспалительные изменения СО

пищевода [2].

Таким образом, коморбидность заболе�

ваний органов гастродуоденальной зоны

и пищевода достаточно высока и составля�

ет около 15% случаев, причем отмечается

интерференция – развитие одного заболе�

вания (рефлюкс�эзофагит) под влиянием

другого (гастрит или гастродуоденит, яз�

венная болезнь), что связано с повышен�

ным кислотообразованием, оказывающим

влияние на кардиальный сфинктер пище�

вода. Рефлюкс�эзофагит значительно утя�

желяет гастродуоденальную патологию;

при длительном течении может приводить

к изъязвлению, стенозу и малигнизации.

В ряде случаев развивается щелочной эзо�

фагит в результате заброса в пищевод дуо�

денального содержимого. 

Гастродуоденальная зона
и желчевыводящие пути

Сочетанное поражение органов гастроду�

оденальной зоны и гепатобилиарной систе�

мы также встречается достаточно часто.

Структура хронических заболеваний билиар�

ной системы у детей разнообразна – от били�

арных расстройств функционального генеза

(дискинезии), определяемых Маастрихт�

ским соглашением�3 как функциональное

билиарное расстройство желчного пузыря

(Е1) и функциональное билиарное рас�

стройство сфинктера Одди (Е2), до желчно�

каменной болезни, удельный вес которой

в последние годы значительно возрос [3, 5].

В литературе имеются убедительные до�

казательства связи желчнокаменной болез�

ни как с билиарными расстройствами гипо�

кинетического типа, приводящими к явле�

ниям холестаза, так и с воспалительными

изменениями желчного пузыря – холецис�

титом [4, 10, 14]. Застой желчи способствует

усилению всасывания жидкости и водорас�

творимых эмульгированных веществ, в ре�

зультате чего концентрация холестерина

и билирубина в желчи повышается, а жел�

чных кислот снижается (холецистогенная

дисхолия). При воспалении концентрация

желчных кислот в желчи снижается вследс�

твие их всасывания, а воспаленная СО жел�

чного пузыря выделяет экссудат, содержа�

щий большое количество муцина и каль�

ция, которые являются основой для отложе�

ния солей. Таким образом, как билиарные

дисфункции, так и воспалительные состоя�

ния желчного пузыря являются своего рода

предшественниками желчнокаменной бо�

лезни, причем вероятность ее развития на

фоне холецистита значительно возрастает.

Однако влияние одной нозологической

формы на развитие другой наблюдается не

только внутри билиарной патологии.

Под наблюдением находилось 106 детей

с верифицированным диагнозом «хрони�

ческий холецистит» [3]. Заболевание чаще

встречалось у мальчиков – 62 (58,5±4,79%).

Большинство детей находились в возрасте

10�12 лет – 42 (39,6±4,75%) и 13�15 лет – 52

(49,1±4,9%). У 81 ребенка (76,4±4,12%)

длительность заболевания превышала год.

В клинической картине хронического хо�

лецистита в различных сочетаниях и с раз�

ной степенью выраженности отмечались три

основных синдрома: болевой, диспептичес�

кий и хронической неспецифической ин�

токсикации. Боли в животе в большинстве

случаев носили характер давящих, распира�

ющих, периодически усиливающихся после

пищевой или физической нагрузки. Локали�

зовались они преимущественно в области

правого подреберья, иногда иррадиировали

под правую лопатку. Из диспептических яв�

лений наиболее характерными были избира�

тельный аппетит, запах изо рта, тошнота, из�

редка – рвота, нарушения стула, преиму�

щественно в виде запора или смена запора

поносом. Признаки хронической интокси�

кации проявлялись слабостью, повышенной

утомляемостью; субфебрильная температура

имела место лишь у отдельных больных.

При осмотре у большинства детей отмеча�

ли бледность кожного покрова, обложен�

ность языка. При пальпации живота у всех

106 больных выявлена болезненность в обла�

сти правого подреберья с положительными

пузырными симптомами и пальпировалась

увеличенная до 1�5 см, чувствительная при

пальпации печень.

Наряду с вышеперечисленными проявле�

ниями у 57% детей отмечались жалобы

и объективные данные, свидетельствующие

об одновременном поражении органов гас�

тродуоденальной зоны: боли в эпигастраль�

ной области и пилородуоденальной зоне на�

тощак или после еды, отрыжка кислым, из�

жога, болезненность в эпигастральной об�

ласти по средней линии живота. Прове�

денное фиброгастродуоденоскопическое

исследование выявило у всех больных с пе�

речисленными выше жалобами различной

степени изменения, которые классифици�

рованы как функциональная диспепсия или

хронический гастродуоденит. Это не только

свидетельствует о коморбидности гастродуо�

денальной и билиарной патологии, но и по�

зволяет предположить их взаимное влияние

друг на друга (интерференция). В то же вре�

мя нельзя исключить одновременного пора�

жения этих систем (синтропия).

Гастродуоденальная зона 
и толстая кишка

Коморбидность хронических заболева�

ний органов гастродуоденальной зоны

и толстой кишки также не вызывает сомне�

ний. Одним из частых симптомов гастродуо�

денальной патологии является хронический

запор, особенно выраженный при язвенной

болезни ДПК, что связано с многими фак�

торами, в том числе с вагусной дилатацией

толстой кишки. Само по себе наличие

подобного симптома свидетельствует о

функциональных нарушениях толстой

кишки (гипокинетическая дискинезия или

функциональный запор по МКБ�10). Одна�

ко, как показывают наши исследования

[5, 6], изменения толстой кишки при гас�

тродуоденальной патологии у детей не огра�

ничиваются функциональной патологией.

В структуре хронических заболеваний ор�

ганов пищеварения у пациентов, госпита�

лизированных за последнее десятилетие

в детское гастроэнтерологическое отделе�

ние одной из больниц г. Харькова, заболева�

ния желудка и ДПК составили 83,4%, при�

чем у 37% из них гастродуоденальная пато�

логия сопровождалась симптомокомплек�

сом хронического запора.

Углубленное исследование 137 детей

в возрасте от 5 до 14 лет с гастродуоденаль�

ной патологией и хроническим запором

позволило у 109 из них (79,6%) диагности�

ровать хронический гастродуоденит, у 17

(12,4%) – язвенную болезнь ДПК и у 11

(8%) – функциональную диспепсию.

На фоне клинической симптоматики,

обусловленной гастродуоденальной патоло�

гией, отмечались симптомы, связанные

с вовлечением в процесс толстой кишки –

нарушения опорожнения, изменение ха�

рактера каловых масс, боль по ходу толстой

кишки, иногда во время акта дефекации,

болезненность при пальпации толстой

кишки. При этом выраженность симптомов

у большей части детей была значительной.

Ректоскопическое исследование состоя�

ния толстой кишки проведено у 90 детей.

У 89 из них (98,8%) эндоскопически выяв�

лены разные варианты хронического прок�

тосигмоидита: катаральный (73 ребенка,

82,1%), катарально�фолликулярный (14 де�

тей, 15,7%), эрозивный (2 ребенка, 2,2%).

Даже если согласиться с распространенным

сейчас мнением, что катаральные (поверх�

ностные, начальные, обратимые) измене�

ния могут наблюдаться и при функциональ�

ной патологии толстой кишки (синдром

раздраженного кишечника – СРК), следует

признать, что сочетанное поражение орга�

нов гастроодуоденальной зоны и толстой

кишки достаточно закономерно и достовер�

но. Подтверждением этого является морфо�

логическое исследование биоптатов тол�

стой кишки, проведенное у 48 детей этой

в детской гастроэнтерологии

Ю.В. Белоусов

 заведующий кафедрой педиатрической гастроэнтерологии и нутрициологии Харьковской медицинской академии последипломного образования

Продолжение на стр. 42.

GASTR0_1_START.qxd  19.03.2012  19:37  Page 41



42 Тематичний номер • Березень 2012 р. 

ДИТЯЧА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ • ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

группы. Лишь у 3,6% больных СО толстой

кишки оказалась неизмененной, у 93,7%

определялись морфологические изменения

от начальных без атрофии (20%) до атрофи�

ческих (80%).

Коморбидность гастродуоденальной па�

тологии и кишечника может протекать по

типу как синтропии, так и интерференции.

Наши исследования показали, что у 35,%

больных изменения со стороны толстой

кишки возникали одновременно с развити�

ем гастродуоденальной патологии (синтро�

пия), но в ряде случаев заболевания желудка

и ДПК предшествовали патологии кишеч�

ника и возникали при длительном и тяже�

лом течении болезни (интерференция). На�

конец, 10,2% детей страдали запором с пер�

вых месяцев и даже дней жизни, что позво�

ляет предположить определенную роль па�

тологии толстой кишки в развитии гастро�

дуоденального заболевания.

Коморбидность 
функциональной патологии

Однако с наибольшей частотой явления

коморбидности отмечаются при функцио�

нальных нарушениях пищеварительных ор�

ганов: эзофагоспазм, функциональная дис�

пепсия, билиарная дисфункция, синдром

раздраженного кишечника [1, 9, 21]. Даже

при первом рассмотрении этих состояний

обращает на себя внимание то, что в основе

клинических проявлений каждого из них

лежат нарушения моторики соответственно

пищевода, желудка, желчного пузыря и тол�

стого кишечника; при этом основным кли�

ническим проявлением является боль, обус�

ловленная дискинетическими расстройс�

твами. Безусловно, в зависимости от лока�

лизации болевой синдром имеет свои осо�

бенности, наряду с болевыми проявлениями

имеют место и другие симптомы, но опреде�

ляющими и объединяющими эти заболева�

ния (синдромы) факторами все�таки явля�

ется общность патогенетических механиз�

мов (нарушения моторики различных отде�

лов ЖКТ в результате расстройств нервной

регуляции), основных клинических прояв�

лений (абдоминальная боль) и принципов

профилактики и лечения [17, 18]. Это под�

тверждается даже при поверхностном рас�

смотрении каждого из вышеназванных за�

болеваний, несмотря на это каждое из них

имеет свою отдельную рубрику в МКБ�10.

Эзофагоспазм (идиопатический диффуз�

ный спазм пищевода, кардиоспазм), на наш

взгляд, правильнее рассматривать в рамках

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни.

Заболевание характеризуется интермитти�

рующим, но сильным и иногда длительным

спазмом пищевода, чаще нижней его трети,

возникающим во время акта глотания.

В этиологии заболевания важную роль иг�

рают психические факторы, в частности от�

рицательные эмоции [2]. Основные сим�

птомы эзофагоспазма – боль за грудиной

и дисфагия. Диагноз подтверждается рент�

генологическим или фиброскопическим

исследованием – спазмирована дистальная

часть пищевода, контуры которой испещре�

ны многочисленными, меняющими свое

положение зарубками, что придает пищево�

ду вид штопора. В основе коррекции – нор�

мализация режима питания, психотерапия,

спазмолитики или холинолитики, седатив�

ные препараты.

Функциональная диспепсия (невроз желуд�

ка, синдром раздраженного желудка, псевдо�

язвенный синдром, неязвенная диспепсия,

неорганическая диспепсия, эссенциальная

диспепсия, идиопатическая диспепсия, функ�

циональное секреторно�двигательное забо�

левание желудка, дискинезия желудка и др.).

В основе заболевания лежит нарушение ре�

гуляторных механизмов: вегетативные дис�

функции, психоэмоциональные и стрессовые

факторы [11]. Клинические проявления –

боль в верхнем отделе живота – чаще связа�

ны с нарушениями моторики гастродуоде�

нальной зоны и повышенной чувствитель�

ностью рецепторного аппарата желудка

к растяжению. Диагноз устанавливается эн�

доскопически на основании отсутствия

признаков воспалительно�деструктивных

изменений СО при наличии нарушений мо�

торики. В основе коррекции лежит регуля�

ция режима деятельности, отдыха, питания,

психотерапия, прием седативных препара�

тов, спазмолитиков или прокинетиков,

по показаниям – антацидов или стимулято�

ров секреции.

В основе СРК (синдрома раздраженной
толстой кишки, дискинезии кишечника) ле�

жит нарушение двигательной функции

кишечника, часто связанное с психоэмоцио�

нальными факторами [5, 20]. Основные

клинические проявления заболевания –

абдоминальная боль и нарушения стула

(запор, понос). Диагноз устанавливается эн�

доскопически на основании исключения

воспалительных изменений толстой кишки.

В основе лечения – нормализация режима

труда, отдыха, питания, психотерапия, при�

ем седативных препаратов, холинолитиков

или прокинетиков.

Дискинезии желчного пузыря (билиарные

дисфункции) – это моторно�тонические

нарушения желчного пузыря, пузырных

протоков и сфинктерного аппарата жел�

чных путей в результате воздействия ком�

плекса факторов, среди которых ведущую

роль играют нарушения центральной и ве�

гетативной нервной системы под воздейс�

твием стрессовых ситуаций, нервных пере�

грузок (вегетоневроз) [10]. Основным кли�

ническим проявлением заболевания явля�

ется абдоминальная боль, характер которой

зависит от типа дискинезии желчного пу�

зыря (гипер� или гипокинезия) и тонуса

сфинктерного аппарата (гипер� или гипо�

тонус). В основе лечения наряду с режим�

ными и диетическими рекомендациями

лежит использование холеспазмолитиков

и холекинетиков. 

Длительное время функциональные на�

рушения моторики у детей называли диски�

незиями: дискинезия пищевода, дискине�

зия желудка, дискинезия кишечника.

По сути, это было верно, так как не подле�

жит сомнению тот факт, что в основе этих

заболеваний лежат прежде всего нарушения

моторики. К настоящему времени понятие

«дискинезия» сохранилось, пожалуй, толь�

ко в номенклатуре билиарной патологии, да

и то уже используют термин «билиарные

дисфункции».

Итак, что же объединяет эти четыре син�

дрома (заболевания), кроме особенностей

этиологии, патогенеза, клинических прояв�

лений и подходов к лечению? Во�первых –

анатомические особенности. Пищевод, же�

лудок, желчный пузырь, кишечник пред�

ставляют собой полые органы, обеспечива�

ющие, кроме пищеварительной, двигатель�

ную функцию, причем последняя является

не менее важной, чем пищеварение. Совер�

шенно естественно, что реакция различных

полых органов на расстройство нервной ре�

гуляции однотипна и проявляется спазмом

либо гипотонией; при этом несомненную

роль играет также повышенная чувстви�

тельность рецепторного аппарата стенки

органа к растяжению.

Во�вторых, все рассматриваемые заболе�

вания (синдромы) представляют собой ти�

пичные психосоматические нарушения;

расстройства нервной регуляции пищеваре�

ния имеют под собой психическую состав�

ляющую, что определяется особенностями

личности ребенка, которые во многом обус�

ловлены наследственным фактором и опре�

деляют характер реагирования на ту или

иную травмирующую ситуацию.

В�третьих, несмотря на выраженность

клинической симптоматики, которая

в отличие от органических заболеваний

отличается вариабельностью и далеко не

всегда соответствует объективному статусу,

перечисленные синдромы (заболевания)

в большинстве случаев обратимы.

Наконец, все перечисленные заболева�

ния (синдромы) носят функциональный ха�

рактер: нарушение функции того или иного

пищеварительного органа связано с рас�

стройством регуляции органа. При этом

следует иметь в виду, что в основе представ�

лений о функциональных заболеваниях пи�

щеварительной системы должен находиться

принцип единства структуры и функции.

С одной стороны, не существует ни чисто

функциональных, ни чисто структурных

(морфологических) изменений: ни один

фактор внутренней и внешней среды не мо�

жет иметь влияние на ту или иную функцию

непосредственно – они изменяются исклю�

чительно под воздействием этих факторов

на соответствующие структуры, осущест�

вляющие эту функцию, то есть функцио�

нальный характер изменений условен,

относителен и зависит от уровня проводи�

мых исследований. Отсутствие изменений

на клеточном органном и тканевом уровнях

не исключает наличие молекулярных и суб�

клеточных изменений [15, 16]. Однако эти

теоретические постулаты не исключают

правомерность выделения функциональной

патологии, при которой обычные методы

исследования, в том числе морфологичес�

кий, не выявляют структурных изменений.

Именно это позволяет рассматривать пере�

численные заболевания (синдромы) как

следствие функциональных нарушений.

Наиболее четко это сформулировали

В.Т. Ивашкин и А.А. Шептулин: [9] «В гастро�

энтерологии функциональные заболева�

ния – это различные устойчивые комбина�

ции хронических и (или) рецидивирующих

симптомов, чаще свидетельствующих о на�

рушении двигательной функции и чувстви�

тельности и относящиеся к глотке, пищево�

ду, желудку, билиарному тракту, тонкой,

толстой кишке, аноректальной зоне, кото�

рые не находят в настоящее время объясне�

ния известными морфологическими или

метаболическими изменениями».

На наш взгляд, эти состояния представля�

ют собой синдромы, имеющие общую этио�

логию и патогенез, в основе которых лежит

нарушение двигательной функции того или

иного полого органа и повышенная чувстви�

тельность его стенки к растяжению.

Поэтому эти заболевания следует объеди�

нить под рубрикой «Синдромы двигатель�

ных расстройств пищеварительных органов»

и формулировать диагноз следующим обра�

зом: «синдром функциональных двигатель�

ных расстройств» (соответственно пищево�

да, желудка, желчного пузыря, кишечника).

Это избавит практического врача от путани�

цы, связанной с трактовкой результатов эн�

доскопических исследований при функцио�

нальной диспепсии или СРК и нацелит на

патогенетическую терапию: коррекцию со�

стояния центральной и вегетативной нер�

вной системы и двигательных нарушений

пищеварительного органа. На вопрос о том,

можно ли синдром считать диагнозом, поло�

жительный ответ дает та же МКБ�10.

Нельзя не обратить внимание также на

то, что перечисленные заболевания (син�

дромы) в большинстве случаев сочетаются

между собой (коморбидность), причем эти

сочетания чаще протекают по типу синтро�

пии (одновременного поражения), что

основывается на общих патогенетических

механизмах.

По данным обзора Международной гас�

троэнтерологической ассоциации, функцио�

нальная диспепсия встречается у 42�87%

взрослых, страдающих СРК, а почти у поло�

вины больных СРК (49%) отмечаются били�

арные дисфункции, что подтверждает ко�

морбидность (полиморбидность) основных

функциональных заболеваний ЖКТ. Эти

изменения касаются прежде всего мотор�

ных нарушений, отражая общие механизмы

формирования функциональной патологии

[12]. Некоторые авторы�терапевты называ�

ют эту закономерность «синдром перекрес�

та» функциональных заболеваний пищева�

рительного тракта [12, 13].

Наши данные подтверждают частоту ко�

морбидности и даже полиморбидности при

функциональной патологии пищеварения.

С наибольшей частотой отмечается сочета�

ние функциональной диспепсии с СРК –

47% , с билиарной дисфункцией – 23%, ха�

рактерным является также развитие на фоне

функциональной диспепсии ГЭР – 12% [3,

5, 7]. При этом следует иметь в виду, что функ�

циональные заболевания не ограничивают�

ся нарушением моторики и секреции, что

проявляется соответствующей симптомати�

кой, а нередко сопровождаются нарушения�

ми психического и физического развития

ребенка, обменных процессов. Кроме того,

функциональные заболевания могут послу�

жить причиной формирования органичес�

кой патологии как в пределах одного органа

(хронический гастрит, гастродуоденит и да�

же пептическая язва при функциональной

диспепсии), так и в соседних (рефлюкс�

эзофагит на фоне ГЭР, хронический колит

на фоне СРК) и т.п. Это определяет необхо�

димость своевременной диагностики и кор�

рекции функциональных нарушений как

важного условия профилактики тяжелой

органической патологии у детей [2, 10]. 

Таким образом, коморбидность в детской

гастроэнтерологической клинике встреча�

ется часто, она увеличивает тяжесть состоя�

ния и ухудшает прогноз заболевания, диа�

гностика коморбидных состояний должна

быть тщательной, а лечение адекватным

с учетом сочетаемости препаратов. 

Концепция коморбидности имеет боль�

шое значение не только для дифференци�

альной диагностики сосуществующих со�

стояний и изучения их влияния на течение

основного заболевания и качество жизни

пациентов, но и для понимания объединя�

ющих основное и коморбидные заболева�

ния этиологических и патогенетических ме�

ханизмов и для выбора наиболее эффектив�

ных подходов к их лечению.
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