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5.ПИЛОРОСТЕНОЗ
Врожденный гипертрофический пилоростеноз - генетиче​ски обусловленный порок развития пилормческого отдела желуд-1Ш, который приводит к появлению рвоты у детей.
Причины: кровное родство родителей, семейно-наследствен-ноо предрасположение выявлено в 6,9% случаев. Для братьев | шпьного мальчика риск составляет 4%, для сестер 3%. Частота преобладания заболевания у мальчиков с пилоростенозом 4:1-7:1. Заболевание детей первых месяцев жизни вызвано сужени​ем просвета пилорического канала вследствие гипертрофии мы​шечных волокон привратника. Частота его колеблется в разных регионах от 0,5 до 3 на 1000 новорожденных.
Патогенез (точки зрения):
1) первичным, врожденным является утолщение всех слоев
привратника;
2) гипертрофия слоев привратника является вторичной, воз​
никает на почве первичного спазма;
3) гипертрофия связана с недостатком развития иннервации в
области привратника.
Клиника: начало клинических проявлений может быть связа​но с присоединением отека слизистой оболочки, в результате прогрессивно уменьшается просвет пилорического отдела и раз-нивается картина высокой непроходимости. Заболевание обна​руживается на 3-5-й неделе жизни. Срыгивание появляется на 1-2 неделе жизни, постепенно переходя в обильную, фонтано-иидную рвоту, которая не содержит желчи и ее объем презышает объем предыдущего кормления. Длительная рвота приводит к истощению и обезвоживанию ребенка, снижается тургор тканей, изменяется температура тела, повышается гематокрит, поверх​ностное дыхание, зевание, сонливость, тремор конечностей, мы-шочная гипертония - клинические эквиваленты гипохлоремии,
Возникает дефицит микроэлементов (железа, кальция, фос-фора) и поливитаминов. Развивается анемия, происходит нару​шение водно-электролитного обмена. При осмотре выявляется никлрофия различной степени, вздутие эпигастральной облас​ти и небольшое западение в нижнем отделе живота. Одним из ишкнейших симптомов является перистальтика желудка, она на​чинается от левого подреберья и, придавая желудку форму пе​сочных часов, распространяется вправо. У ребенка отмечается скудный стул темно-зеленого цвета, из-за малого содержания пищи и преобладания желчи и секрета кишечных желез редкое мочеиспускание, моча концентрированная, интенсивно окраши-шцзт поленки, «голодный» кал. При тяжелых формах пилоростеноза ребенок имеет довольно характерный вид: он бледен, пи​тание резко понижено, подкожно-жировой слой почти отсутству​ет, кожа собирается в складки, лицо сморщенное, младенец беспокоен, криклив.
Диагноз: пилоростеноз устанавливают на основании характер​ного анамнеза и проведении рентгеногастрографии, фиброэзофа-гогастродуоденоскопии. При рентгеногастрографии используют 5% взвесь бария в 25-30 мл женского молока, вводимого в желудок через катетер. Снимки 

делают через 10-20 мин и 3-6-24 ч.
К прямым симптомам, характеризующим состояние просвета и стенок пилорического канала относят:
а)
симптом антрального клюва (при введении смеси в желу​
док она подходит к пилорическому отделу, происходит открытие
пилорического канала, и масса заполняет его начальный отдел,
затем просвет канала закрывается в результате спазма или ги​
пертрофии мышц спины, и на рентгенограмме определяется зак​
ругленный контур антрального отдела желудка, заканчивающий​
ся клювовидным выступом;
б)
симптом усика, жгутика свидетельствует о сужении и удли​
нении пилорического канала;
в)
симптом плечиков или фигурной скобки.
Косвенными симптомами пилоростеноза считаются призна​ки, характеризующие состояние желудка и кишечника (наличие жидкого содержимого в желудке натощак, скудное количество или полное отсутствие газа в кишечнике, замедленная эвакуация ба​рия из желудка).
При фиброэзофагогастродуоденоскопии в случае пилоросте​ноза отмечают точечное отверстие в привратнике. При проведе​нии атропиновой пробы привратник остается закрытым (в отли​чие от пилороспазма). Пилоростеноз сопровождается резким уве​личением гематокрита, гипохлоремней, развитием метаболичес​кого алкалоза,
Осложнение: рвота может привести к асфиксии, аспирацион-ной пневмонии, евстахеиту и отиту.
Дифференциальный диагноз: проводится со следующими за​болеваниями, при которых также отмечается рвота: внутричереп​ной родовой травмой, халазией и ахалазией пищевода, пилорос-пазмом, адреногенитальным синдромом, гипоальдостерониз-мом, гнойным менингитом и другими инфекционно-воспалитель-ными заболеваниями.
Халазия пищевода. Халазию пищевода относят к дисфункци​ям созревания нервной системы новорожденного. Врожденные диафрагмальные грыжи - порок развития, при котором происхо-1 дит перемещение органов брюшной полости в грудную через отворстие в диафрагме или вследствие истончения последней на •ппьшем или меньшем участке.
1^кооперационная подготовка 12 ч - 2 сут. Если она длится сутки и Цолее, назначают 10 кормлений по 10 мл грудного молока. Ин-фузионную терапию проводят 10% раствором глюкозы, 5% ра-(.июровд альбумина (10 мл/кг), 7,5% раствором калия хлорида (1,5 мг/кг), 10% раствором кальция глюконата (1 мл/кг).
При 12-часовой подготовке энтеральное питание не назнача​ют. В послеоперационном периоде вводят:
1} через 2-3 ч 7-10 мл 5% раствора глюкозы внутрь;
2) еще через 1 ч 10 мл сцеженного грудного молока;
3) далее каждые 2 ч по 10 мл молока;
4) затем ежедневно добавляют по 100 мл молока в сутки;
5) через 7 дней прикладывают к груди на 7 кормлений;
6) ежедневно в/в вводят р-р 
глюкозы и р-р Рингера с учетом
объема кормлений и суточных потребностей.
Прогноз: при современной диагностике благоприятный.
6. ПИЛОРОСПАЗМ
Пилороспазм относится к дискинезиям. Развивается в связи со спазмом мускулатуры привратника.
Клиника: начало болезни с первых дней жизни; при правиль​но осуществляемом кормлении ребенка, отсутствии перекорма у возбудимых детей наблюдается рвота, непостоянная, обиль​ная или срыгивание створоженным молоком. Количество выде-ионного молока при рвоте меньше высосанного ребенком мо​лока при последнем кормлении. В отдельные дни рвоты не бы-п;ют. Периодически ребенок беспокоен, масса тела уменьшает​ся, постепенно развивается гипотрофия, появляется спасточеский

  Маша здесь табл.

У ребенка отмечается крикливость, вздрагивание. В анамне-. зе отмечается осложненное течение беременности и родов, ас​фиксия при рождении. Со стороны нервной системы синдром по​вышенной нервно-рефлекторной возбудимости: беспокойный по​верхностный сон, удлинение периода бодрствования, мышечная дистония, тремор 

конечностей и подбородка, повышенные сухо​жильные рефлексы. Отмечается «судорожная готовность» - лег​ко провоцируется тремор. Повышенная возбудимость сопровож​дается гипертензивно-гидроцефальным синдромом: быстро уве​личивается окружность головы (более 1 см за неделю), выражен симптом Грефе, нистагм, сходящееся косоглазие, мышечная дис​тония, спонтанные вздрагивания, рефлекс Моро, возможны раз​нообразные соматовегетативные нарушения, «мраморность» кожи.
Лечение: частоту кормлений увеличить до 8-10 в сутки. Рекомен​дуется пищу матери обогатить витаминами, особенно группы В. Ре​бенку дают витамин В1 по 0,002 2-3 раза в день или вводят в/м по 0,2 мл 6% р-ра 1 раз в день. Назначают атропин сульфат в разведен​ном виде 1:1000 1-2 кап. 4 раза в день или аминазин 3-4 кап. 2,5% р-ра на 1 кг массы в сутки в 3 приема. Для борьбы с обезвоживанием парентерально вводят глюкозо-солевые растворы.
7. ГЛЮТЕНОВАЯ БОЛЕЗНЬ
Глютеновая болезнь (целиакия) - заболевание, характеризу-. ющееся постоянной стеатореей, потерей массы, множественны​ми дефицитными состояниями; поражается слизистая оболочка тонкого кишечника. Заболевание выявляется у 4% детей. Эффект от безглютеновой диеты.
Патогенез: при этом заболевании имеет место непереноси​мость белков злаков пшеницы, ржи, овса. Белковой частью этих продуктов является глютен; при обработке его спиртом выделяют две фракции: глютен и глиадин, играющий центральную роль в патогенезе глютеновой энтеропатии.

Эпителиальные клетки тон​кой кишки, участвующие в процессах переваривания и всасыва​ния глютена, лишены специфической пептидазы или протеазы, в результате глютен не всасывается в кишечнике, накапливается вместе с продуктами его неполного расщепления и оказывает токсическое действие на слизистую оболочку тонкой кишки. Не-расщепленный глютен взаимодействует с иммуноцитами слизис​той, что приводит к их сенсибилизации. Генетический фактор так​же играет роль в генезе глютеновой болезни; у родственников больных целиакией эта болезнь встречается в 4 раза чаще, чем в популяции.

Клиника: различают идиопатическую целиакию (заболевание и.и.подственного характера) и целиакийный синдром, который Может развиться на фоне аскаридоза, лямблиоза, туберкулеза кишечника, хронических кишечных инфекций. Целиакия может Выть изолированной, но чаще при этом нарушается также всасы-вание жиров, витаминов, железа, кальция. Заболевание разви-м.клея к концу первого года жизни, после введения прикорма. У дотай пропадает аппетит, появляется понос, иногда рвота, выра​жены признаки рахита. Стул учащенный, пенистый, обильный, с неприятным запахом, несколько ахоличный, с характерным жир​ным блеском. В тяжелых случаях дети значительно худеют, осо-()снно в области груди, живот большой и вздутый, на нижних ко​нечностях появляются безбелковые отеки, отмечается полигипо-мигаминная недостаточность.
Диагноз: при подозрении на целиакию следует подвергнуть пцательному анализу копрограмму. Преобладание в фекалиях жирных кислот и мыл при нормальной активности трипсина ти​пично для целиакии. При дальнейшем биохимическом и иммуно-могическом исследованиях обнаруживается гипопротеинемия, гипоальбуминемия, дефицит иммуноглобулина А.
Дифференциальную диагностику проводят с кишечной фор​мой муковисцидоза, гипоплазией поджелудочной железы с экс​креторной недостаточностью.
Лечение: особое место в лечении целиакии принадлежит диетотерапии: из рациона больных исключают продукты, содер​жащие глутен (манная, перловая, ячневая, овсяная, пшеничная крупы, пшеничная, ржаная, ячменная мука), исключают молоко мри сопутствующей лактозной недостаточности. В остром перио​де болезни на 6-8 ч назначают водно-чайную диету и кисломо​лочные смеси, концентрированный рисовый отвар. В питании детей используют протертые каши: рисовая, гречневая, кукуруз​ная, приготовленные на воде или на молоке, разведенном в 2 раза, и питание также вводят ацидофильную «Малютку», кефир для улучшения биоценоза кишечника. На 7-10 день больные пере-иодятся на II вариант аглутеновой диеты, включая в нее нату​ральные белковые продукты: творог, кефир, мясо, яйца и специ-нлизированные диетические продукты. В начальной стадии ле​чения, для нормализации нарушенных видов обмена, назнача​ют витамины группы В, С, О, препараты кальция, также фермент​ные препараты.

Прогноз: при ранней диагностике и правильном лечении хо​роший.
8. ЛАКТОЗНАЯ МАЛЬАБСОРБЦИЯ
Лактозная мальабсорбция разделяется на две формы: пер​вичную, генетически обусловленную, и вторичную, возникающую при первичном поражении кишечника.
Первичная лактозная мальабсорбция разделяется иа два типа: врожденную и лактозную мальабсорбцию взрослых, прояв​ляющуюся после 4-5 лет.
Патогенез: после окончания периода вскармливания актив​ность лактозы в кишечнике снижается или исчезает совсем.
Клиника: заболевание отмечается у детей первых месяцев жизни и сводится, в основном, к поносу, рвоте, болям в животе и вздутию после кормления грудным или коровьим молоком. Забо​левание чаще встречается у детей от родственных браков, насле​дуется по аутосомно-рецессивному типу.
Диагноз и дифференциальный диагноз: для диагностики лактозной недостаточности применяют комплексное обследова​ние: о нарушении расщепления и всасывания углеводов в кишеч​нике свидетельствуют низкие показатели рН кала (5,5 г и менее) и повышенная экскреция углеводов.
Лечение: детям назначают диету с исключением из рациона причинных продуктов, содержащих лактозу (цельное молоко, су​хие адаптированные сливки, молочные смеси, творог, сметану, масло сливочное). В остром периоде назначают водно-чайную диету. По мере улучшения состояния детям вводят в рацион сце​женное грудное молоко в объеме 1/2-1/3 от каждого кормления, остальное количество возмещают низколактозными смесями. Адаптированную низколактозную смесь с солодовым экстрактом назначают с первых дней жизни, низколактозное молоко и 3-днев​ный кефир - больным второго полугодия жизни. При лактозной недостаточности в сочетании с пищевой аллергией в рационы детей вводят безмолочные продукты - смеси на основе изолята соевого белка или миндальное молоко. С 7-10 дня диетотера​пии в рацион включают мясное пюре из говядины в сочетании с крупяными и с овощными блюдами. На третьем этапе (спустя 2 недели от начала лечения) в диету вводят овощные пюре, раци​он обогащают растительным маслом. Из рациона детей на дли​тельное время исключают: сырые овощи и фрукты, ягоды, черно​слив, ржаной хлеб, грибы, копчености, соления.
Прогноз: зависит от формы заболевания и сроков назначе​ния лечения. Большинство детей развиваются в дальнейшем нор​мально.
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1. ГИПОТРОФИИ
В последние годы в связи с миграцией населения, плохим пи​танием беременных женщин и рядом других неблагоприятных факторов в антенатальном периоде отмечается рост заболева​емости детей раннего возраста, связанный с расстройством пи​щеварения и питания. По данным ВОЗ, в развивающихся странах до 20-30% и более детей раннего возраста имеют белково-кало-рийную и другие виды недостаточности питания.
Гипотрофия - это хроническое заболевание, характеризу​ющееся прекращением или замедлением нарастания массы, про​грессирующим исчезновением подкожной основы, нарушением пропорций тела, функции пищеварения, обмена веществ, сниже​нием специфических и неспецифических защитных сил организ​ма, предрасположением к развитию других заболеваний, задерж​кой физического и нервно-психического развития. Так как болезнь нередко развивается медленно, постепенно, ее именуют еще и хроническим расстройством питания.
Термин «гипотрофия» был введен в 1905 году.
Патогенез
Предрасполагающие факторы - многообразные АФО организ​ма маленьких детей:
1. Напряженный обмен веществ (у ребенка грудного возраста
он в 4 раза выше, чем у взрослого).
2. Низкая ферментативная активность на всех уровнях (пище​
вой канал, мембраны, сыворотка крови, клетки).
3. Несовершенство регуляторных систем (ЦНС, эндокринной
системы), пищевого канала, печени, мочеполовой системы.
4. Чем младше ребенок, тем более выражены предраспола​
гающие факторы (возникает в первые месяцы жизни - 65,9% ги​
потрофии).
Способствующие факторы;
1, Группа алиментарных факторов.
2.
Острые и хронические заболевания:
а)
инфекционный фактор (грипп, др. ОРВИ, шпигеллезы,
кишечная коли-инфекция). На их долю приходится 42,8% гипот-
рофий;
б)
пневмонии, различные проявления стафилококковой ин-
фгкции, вплоть до сепсиса. .
3. Группа факторов, связанных с недостаточным уходом, нару​
шением режима, неправильным воспитанием.
4. Группа факторов пренатального происхождения:
а)
осложненное течение беременности вследствие:
1) перенашивания;
2) нефропатии;
3) тиреотоксикоза;
4) сердечно-сосудистых заболеваний;
5) респираторно-вирусных инфекций;
6) заболеваний крови;
7) краснухи, перенесенной во время беременности,
токсикозах I половины, гестозах II половины;
б)
у детей, рожденных матерями, страдающими хроничес​
ким пиелонефритом, в 19,1% случаев наблюдается внутриутроб​
ная гипотрофия с явлениями интоксикации;
в)
у детей, рожденных от матерей, злоупотребляющих ал​
коголем, курением, наркотиками;
г)
у детей, рожденных от матерей моложе 20 лет и старше 30 лет;
д)
режим и качество питания беременной, физическое и
психическое перенапряжение, производственные вредности, кон​
ституциональные особенности родителей, частые аборты, при​
менение лекарственных препаратов и других средств с целью пре​
рывания беременности, уровень образования родителей.
5. Группа факторов, обусловленных наследственной патоло-шей и врожденными аномалиями развития;
а)
среди синдромов нарушенного кишечного всасывания, яв​
ляющихся причиной гипотрофии, патогенетическое значение
имеют;
1) дисахаридная недостаточность;
2) непереносимость глюкозы и галактозы;
3) муковисцидоз;
4) целиакия;

5) экссудативная энтеропатия;
б)
наследственно обусловленные энзимопатии:
1) галактоземия;
2) фруктоземия;   •
3) гипо- и алактазия (при нарушении углеводного обмена);
4) фенилкетонурия;
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алкаптонурия;
6) цистеноз (при нарушении белкового обмена);
7) гиперлипопротеинемия;
8} внутриклеточный липоидоз (при нарушении липидного обмена);
в) аномалии развития ребенка: пилоростеноз, «заячья губа», «волчья пасть», сужение или атрезия по ходу пищевого канала.
Классификация хронических расстройств питания
у детей раннего возраста (Г.И. Зайцева, Л.А. Строганова, 1981 г.)
 при невропатической форме-дефицита массы и роста при рождении нет, гипотрофия развивается спустя некоторое время;
б)
при нейродистрофической форме - значительное., упорное
(Ь0% и выше) отставание в массе и анорексия; нарушения ЦНС
могут быть функционального и органического характера; интел-
М1.ч< г ребенка почти не страдает;
в)
при иейроэндокринной форме - дети рождаются малорос-
пые, с признаками гипотрофии, нанизма, псевдогидроцефалии,
шмиасимметрии, микроторакоцефалии, различных эндокринных
Расстройств. При этой форме возникают морфологические и фун- .
ициональные повреждения высших неироэндокринных регулятор-'
ных механизмов;
г)
при знцефалопатической - тяжелая гипотрофия, анорек​
сия, глубокое отставание в психомоторном развитии, что указыва​
ет на органические изменения в ЦНС.
Наследственная патология и врожденные пороки развития могут быть самыми разнообразными: это первичные нарушения шдролиза и всасывания углеводов, белков, жиров; первичные нарушения обмена веществ; пороки развития органов и систем. Дети данной категории могут рождаться как с гипотрофией, так и с нормальными антропометрическими показателями, но уже в первом квартале жизни почти у всех определяют гипотро​фию разной степени тяжести, При постановке диагноза гипотро​фии выделяют периоды:
а) начальный период - гипотрофия выражена незначитель​но, специального лечения не требует; достаточно устранить фак​торы, способствующие ее развитию, и провести коррекцию пита​ния;
6} период прогрессирования - следует устранить факторы, способствующие развитию гипотрофии, назначить двухфазную диетотерапию, заместительное и симптоматическое лечение;
в) период реконвалесценции - ребенок переходит на пита​ние, соответствующее возрасту.
Диагноз гипотрофии ставится на основании следующих кли​нических симптомов: дефицита массы, окраски кожи, истончения подкожной основы, изменения тургора тканей, мышечного тону​са, нарушения толерантности к пище, снижения резистентное™ организма и т. д. В диагнозе необходимо указывать период забо​левания, время возникновения гипотрофии (пре- и постнаталь-ная), факторы, способствующие расстройству трофики, так как эти моменты конкретизируют лечение больного ребенка.
При гипотрофии ! степени дефицит массы колеблется от 10 до 20%. И степени - 20-30%, НЕ степени - свыше 30%.
Степень гипотрофии определяется величиной, равной разно​сти между должной и фактической массой тела, выраженной в процентах по отношению к должной массе:
Д = ДМ~ФМ/ДМх100,
где Д - дефицит массы тела, в %; ДМ - должная масса; ФМ - фактиче​ская масса тела. Должную массу тела определяют с учетом мзссы тела при рождении и ежемесячных прибавок. Уменьшение подкожной основы определяется по толщине кожной складки.
Клиника: основные признаки нормотрофии - средние пока​затели массы, роста, размеров тела, правильное их нарастание, чистая, бархатистая кожа, розовые слизистые оболочки, опреде​ленная упругость мышц; правильно развитый скелет; умеренный аппетит; нормальные физиологические отправления по частоте и качеству; отсутствие патологических отклонений со стороны внут​ренних органов; хорошая сопротивляемость инфекциям; правиль​ное нервно-психическое развитие ребенка, положительная эмо​циональная настроенность.
Правильной диагностике гипотрофии помогает анализ анам​нестических субъективных и объективных данных.
Особое внимание обращают на:
1) течение беременности и родов, массу тела и роста при рож​
дении, массо-ростовой коэффициент;
2) характер вскармливания;
3) перенесенные заболевания от рождения до момента ос​
мотра;
4) качество ухода за ребенком;

5) нервно-психическое и физическое развитие;
6) предрасполагающие к гипотрофии факторы;
7) антропометрические данные в момент осмотра: масса тела
и рост, их дефицит в процентном выражении, индексы упитаннос​
ти и пропорциональности Чулицкой (3 окружности плеча + окруж​
ность бедра + окружность голени - рост = 20-25). Осевой: длина
ног - длина туловища (+2 - до года; +6 - 2-3 года);
8) состояние органов и систем.
I. Гипотрофия I степени характеризуется истончением под​кожной основы на всех участках тела и, прежде всего, на животе: кожная складка на уровне пупка достигает 0,8-1,0 см, индекс Чу​лицкой составляет 15-10. Тургор тканей и тонус мышц слегка сни​жены, кожа и слизистые оболочки слегка бледные, эластичность и тургор кожи умеренно снижены. Рост ребенка не отстает от нор​мы, а масса тела на 11-20% ниже нормы. Кривая нарастания
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массы тела уплощена. Общее самочувствие ребенка удовлетво​ри юльное. Психомоторное развитие соответствует возрасту, од-ипко он периодически раздражителен, беспокоен, легко утомля-ется, нарушается сон. Интерес к окружающему сохранен.
Могут отмечаться срыгивания.
У данного контингента закономерно развивается рахит !-Н сте​пени. Основным проявлением нарушения фосфорно-кальциево-го обмена являются потливость, уплощение затылка, остеоидная 1иперплазия в области теменных и лобных бугров, реберные чет​ки, задержка прорезывания зубов.
При гипотрофии I степени среднее содержание холестерина крови составляет 2,80 ммоль/л, белка сыворотки крови - 65,6 г/л; и периферической крови - легкая форма ЖДА (НЬ - 90-100 г/л, зр- 3,5x1012/л- 4x1012/л), снижается количество альбуминов кро​ви и увеличиваются глобулины, развивается компенсированный
дисбактериоз кишечника.
II. При гипотрофии II степени: подкожная основа отсутствует или незначительна на животе, туловище, резко истончена на ко​нечностях, сохраняется на лице. Индекс упитанности Чулицкой равен 10-0. Кожа бледная с сероватым оттенком, сухая, легко собирается в складки. Типичные для здоровых детей поперечные складки на внутренней поверхности бедер исчезают и появляют​ся дряблые продольные складки, висящие как мешочек. Как пра​вило, имеются признаки полигиповитаминоза (сухость, шелуше​ние кожи, ломкость ногтей и волос, яркость слизистых, заеды в углах рта и др.). Тургор тканей снижен. Типично уменьшение мас​сы мышц конечностей. Снижение мышечного тонуса приводит, в частности, к увеличению живота из-за гипотонии мышц передней брюшной стенки живота, атонии кишечника и метеоризма.
Рахит у детей, больных гипотрофией II степени, проявляется мышечной гипотонией, симптомами остеопороза, остеомаляции и гипоплазии (краниотабес, размягчение краев большого род​ничка, гаррисонова борозда, отставание в прорезывании зубов, уменьшение осевого индекса Чулицкой, лордоз, кифоз, сколи​оз). Масса тела уменьшена по сравнению с нормой на 20-30% (по отношению к росту), имеется отставание в росте. Кривая на​растания массы тела плоская. Аппетит снижен. Толерантность к пище понижена. Характерны слабость и раздражительность, ребенок беспокоен, криклив, плаксив или вял, безразличен к окружающему. Лицо принимает озабоченное, взрослое выраже​ние, сон беспокойный. Терморегуляция нарушена и ребенок " быстро переохлаждается или перегревается в зависимости от температуры окружающей среды. Колебания температуры тела в течение дня превышают 1 °С.
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У многих больных детей отмечают отит, пневмонию, пиело​нефрит и другие инфекционные заболевания, причем пневмония и отит у детей с гипотрофией протекают малосимптомно. В част​ности, в клинической картине пневмонии преобладают дыхатель​ная недостаточность, интоксикация при слабовыраженных ката​ральных явлениях.
Стул у больного гипотрофией неустойчивый: запор сменяется диспепсическим стулом. Могут встречаться следующие расстрой​ства:
—
мучнистый стул наблюдается при перекорме больного ги​
потрофией углеводами: испражнения жидкие, имеют кислую ре​
акцию, желтый с зеленым оттенком цвет, содержат слизь, дают
положительную реакцию с йодом (голубое окрашивание при на​
личии неизмененного крахмала, красное - при наличии эритро-
декстринов, бурое - при наличии целлюлозы).
Микроскопически в кале много внеклеточного крахмала, пе​ревариваемой клетчатки, нейтрального жира и жирных кислот. Вследствие преобладания процессов брожения в копрограмме наблюдаются слизь, лейкоциты;
—
белковый стул отмечается при избытке в рационе продук​
тов, богатых белками, например при злоупотреблении цельным
коровьим молоком, творогом. В кишечнике преобладают процес​
сы гниения.
Испражнения необильные, имеют плотный, сухой, крошкова-тый вид, серо-глинистый цвет (вследствие восстановления били​рубина в гидробилирубин), гнилостный залах, щелочную реакцию, у некоторых детей при учащении стула испражнения зеленоватой окраски, содержат слизь и белковые комочки. Белковые крошко-ватые массы состоят, в основном, из известковых и магнезиевых солей;
—
«голодный» стул скудный, сухой, обесцвеченный, комкова​
тый, с гнилостным зловонным запахом. Моча пахнет аммиаком.
«Голодный» стул быстро переходит в диспепсический, для кото​
рого характерны зеленая окраска, обилие слизи, лейкоцитов, вне​
клеточного крахмала, жирных кислот и др. компонентов.
При гипотрофии II степени средний уровень холестерина в сыворотке крови снижается до 2,4 ммоль/л, среднее содержание белка в сыворотке крови составляет 68,9 г/л, гипопротеинемия за счет повышения уровня I. (1), !_ (2) и ^глобулинов крови, развива​ется субкомпенсированный дисбактериоз кишечника.
III. Первичная гипотрофия III степени характеризуется край​ней степенью истощения: внешний вид ребенка напоминает ске​лет, обтянутый кожей. Подкожная основа отсутствует на животе, туловище и конечностях, резко истончена или отсутствует на лице.
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Кшка бледно-сероватого цвета, сухая, иногда багрово-синяя, ко-ничности холодные. Кожная складка не расправляется, так как практически отсутствует эластичность кожи (обилие морщин). Индекс упитанности Чулицкой отрицательный. На коже и слизис-ц.1х оболочках имеются проявления гиповитаминозов С, А, груп​пы В. Выявляются молочница, стоматит. Рот выглядит ярким, боль​шим, в углах рта трещины («рот воробья»).
Имеется мокнущая эритема кожных покровов, атрофия мышц. Поб покрыт морщинами. Щеки западают, так как исчезают комоч​ки Биша. Лицо ребенка напоминает лицо старика («вольтеров​ское лицо»). Живот растянут, вздут. Стул неустойчивый: чаще за-пор, чередующийся с мыльно-известковым стулом. Масса тела на 30% и более меньше средних показателей у детей соответствую- ' щего возраста, ребенок отстает в росте. Большой родничок за​павший. Тонус мышц значительно изменен: гипотония сменяется повышенным тонусом мышц. Температура тела чаще понижена. Разница в температуре в подмышечной впадине и в прямой киш​ке отсутствует. Больной быстро охлаждается при осмотре, легко перегревается. Температура периодически «беспричинно» под​нимается до субфебрильных цифр.
Дыхание поверхностное, аритмичное, тоны сердца приглуше​ны „или глухие, склонность к брадикардии, артериальное давле​ние снижено. Имеются остеомаляционные признаки рахита. Жи​вот увеличен 8 размерах за счет метеоризма. Склонность к запо​рам, мочеиспускание редкое. Такие дети отстают в психомотор​ном развитии.
Уровень холестерина в сыворотке крови составляет 3,28 ммоль/л, среднее содержание белка в сыворотке крови - 69,6 г/л, что выше, чем при гипотрофии 1 и II степени.'Такой феномен объяс​няется повышенным распадом собственных белков организма ребенка, сгущением и уменьшением объема циркулирующей кро​ви. Развивается декомпенсированный дисбактериоз кишечника. IV. Новорожденные, родившиеся с низкой массой тела, обус​ловленной пренатальной гипотрофией или задержкой внутриут​робного развития (ЗВР), нуждаются в выхаживании.
Низкая масса тела при рождении не только впечет за собой высокий риск неонатальной заболеваемости и смертности, но и отрицательно сказывается на дальнейшем физическом и пси​хическом развитии.
Как правило, такие дети имеют меньшую по сравнению с нор​мой массу тела, рост и окружность головы; они представляют груп​пу риска.
К заболеваниям матери, предрасполагающим к ЗВР, относят​ся поздний токсикоз, патология сердечно-сосудистой системы,
51
почек, дородовые кровотечения, частые аборты и рождение де​тей с малой массой тела, в анамнезе неполноценное питание, курение, профессиональные вредности и неудовлетворительные материально-бытовые условия.
Ведущей причиной развития ЗВР является недостаточность маточно-плацентарного кровообращения. У новорожденных де​тей гипотрофия, вызванная ЗВР, носит асимметричный характер (малая масса тела в сочетании с относительно большими раз​мерами головы и длиной тела).
Основным диагностическим критерием врожденной гипотро​фии у доношенных новорожденных следует считать снижение массо-ростового коэффициента ниже 60.
I степень - 59-55
М степень - 54-50
III степень - 50 и ниже
У детей, родившихся с выраженными клиническими призна​ками пренатальной гипотрофии, отмечаются симптомы нарушен​ной ранней постнатальной адаптации - общая гиподинамия, сни​жение мышечного тонуса и физиологических рефлексов, перио-ральный цианоз, нарушение терморегуляции, вялое сосание.
Напомним симптомы гипотрофии: трофические нарушения' кожи и слизистых оболочек, уменьшение подкожной основы, сни​жение тургора тканей, дефекты костей черепа; как правило, от​мечаются сухость, шелушение, сморщенность кожи. Дыхание ос​лабленное, учащенное (70-80 дыханий в 1 мин), со стороны сер​дечно-сосудистой системы наблюдаются тахикардия, приглушен​ность тонов.
Уменьшение запасов гликогена в печени, низкое содержание кетоновых тел и свободных жирных кислот приводит к гипоглике​мии. Уменьшение в плазме крови тромбоцитов, удлинение про-'тромбинового времени связывают с хронической диссеминиро-ванной внутрисосудистой коагуляцией.
Эндокринная система является главным компонентом про​цессов регуляции организма и осуществляет приспособительные реакции новорожденного к внеутробным условиям жизни. Гор​моны гипофиза и коркового вещества - основные звенья в систе​ме адаптации.
Лечение: у больных гипотрофией терапия должна быть комп​лексной и включать:
1) выявление причин гипотрофии и попытки их коррекции или
устранения;
2) диетотерапию;
3) организацию рационального режима, ухода, воспитания,
массаж и гимнастику;
■1) выявление и лечение очагов инфекции, рахита, анемии и М1 • уг их осложнений и сопутствующих заболеваний;
5) ферменто- и витаминотерапию, стимулирующее и симпто-
м.иическое лечение.
Диетотерапия - основа рационального лечения больных ги-иофофией. Степень уменьшения массы тела и аппетита не все-. гда соответствует тяжести гипотрофии из-за поражения желудоч​но-кишечного тракта и ЦНС. Поэтому основополагающим прин​ципом диетотерапии при гипотрофии является двухфазовое пи-
гание:
1)
период выяснения толерантности к пище;
2)
период переходного и оптимального питания.
Следующими и важными принципами диетотерапии у боль​
ных гипотрофией являются:
1) использование на начальных этапах лечения лишь легкоус-
мпяемой пищи (принцип «омоложения» пищи): женское молоко,
смеси, лучше кисломолочные;
2) более частые кормления (7 - при гипотрофии I степени, 8 -
гипотрофии II степени, 10 кормлений - при гипотрофии III степе​
ни).
I. Период выяснения толерантности к пище при гипотрофии I степени обычно 1-3 дня, II степени - около 3-5 дней и III степени -
{ -10 дней.
Суточный объем пищи при гипотрофии I степени на первом тду жизни с начала лечения должен соответствовать возрасту ребенка и его массе, а калораж составлять 110-130 ккал/кг/сутки. При гипотрофии 1НИ степени начальный суточный объем молока или смеси 2/3-1/2 от долженствующей по массе, а калораж 100-95 ккал/кг/сутки. Важно, чтобы с первого дня лечения ребенок не терял массу, а с 3-4 дня начал ее прибавлять по 20 й более грам​мов в сутки.
Недостающее количество жидкости вводят энтерально в виде '|% раствора глюкозы, глюкоза-солевых растворов. Целесообраз​на также коррекция растворов препаратами кальция, фосфора,
магния.
II, В период переходного и оптимального питания ребенок по​лучает при гипотрофии I степени около 140-160-180 ккал/кг/сутки, П-Ш степени 180-200 ккал/кг/сутки. При этом белки составляют 10-15% калоража, т. е. 3,5-4,0 кг массы тела, большие количе​ства белка не усваиваются. Повышение количества белков дости​гают добавлением белковых смесей и продуктов (белковый эн-пит, цельный кефир N 5, белковое молока, творог и др.); углеводов (включение сахарного сиропа, каш), жира (жирового энпита, сли​вок). Критерием эффективности диетического лечения является:
улучшение эмоционального тонуса, нормализация аппетита, улуч​шение состояния кожных покровов и тургора тканей, ежедневные увеличения массы тела на 25-30 г, нормализация индекса Чулиц-кой (упитанности), восстановление утерянных навыков психомо​торного развития. Кривая массы тела в период лечения больного гипотрофией может быть ступенчатой: подъем соответствует от​ложению питательных веществ в тканях (кривая отложения), плос​кая часть- усвоению их (кривая усвоения).
При гипотрофии Н степени - в 1-ю нед. ребенок получает 1/2 сут. объема пищи, во 2-ю неделю 2/3 суточного объема пищм, на 3-й неделе - суточный объем пищи.
При гипотрофии III степени - в 1-ю нед. ребенок получает 1/3 сут. объема пищи, во 2-ю неделю 1/2 сут. объема пищи, в 3-ю нед. ребенок получает 2/3 сут. объема пищи, на 4-й неделе - суточный объем пищи.
Больных гипотрофией I степени при отсутствии тяжелых сопут​ствующих заболеваний и осложнений можно лечить на дому. Де​тей с гипотрофией Н-Ш степени обязательно помещают в стацио​нар. Температура воздуха должна быть не ниже 24-25 °С, но и не выше 26-27 °С, так как ребенок легко охлаждается и перегрева​ется. Обязательным в лечении детей с гипотрофией являются массаж и гимнастика.
Ферментотерапия широко используется как временная заме​стительная при лечении больных гипотрофией, особенно в пери​од выяснения толерантности к пище. С этой целью используют абомин, желудочный сок, разведенный водой, фестал, мексазу. Если копрограмма показывает обилие нейтрального жира и жир​ных кислот, то назначают дополнительно панкреатин, панзинорм.
Витаминотерапия - неотъемлемая часть лечения больного гипотрофией. Причем, сначала витамины вводят парентерально, а в дальнейшем - рег оз. В первые дни применяют витамины С, В, ; В6. Начальная доза витамина В6~ 50 мг в сутки. Дозу и длитель​ность лечения витамином В6 лучше определить с помощью реак​ции мочи на ксантуреновую кислоту (с хлорным железом). Поло жительная реакция указывает на дефицит в организме витамина В6. В дальнейшем проводят чередующиеся курсы витаминов А, РР, В15, В5, Е, фолиевой кислоты, В12.
Стимулирующая терапия заключается в назначении череду​ющихся курсов апилака, дибазола, пентоксила, метацила, жень​шеня, пантокрина и других средств. При тяжелой гипотрофии с наслоением инфекции вводят в/в иммуноглобулин. В качестве сти​мулирующей терапии можно использовать и 20% раствор карни-тина хлорида по 1 капле на кг массы тела 3 раза в день внутрь (развести кипяченой водой).
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Симптоматическая терапия зависит от клинической картины
жмотрофии.
У всех детей, больных гипотрофией, патогенетически имеется и рахит, который проявляется симптомами гиперплазии остеоид-ной ткани лишь в период усиленного питания и увеличения при-*>;шок массы тела, поэтому после окончания периода выяснения юлерантности к пище назначают УФО.
Прогноз: зависит, прежде всего, от причины, приведшей к ги​потрофии, и возможности ее устранения, наличия сопутствующих и осложняющих заболеваний, возраста больного, характера нскармливания, ухода и условий среды, степени гипотрофии. При алиментарных и алиментарно-инфекционных гипотрофиях про​гноз, как правило, благоприятный.
2. ГИПОСТАТУРА
Гипостатура - более или менее равномерное отставание ре-Пенка в росте и массе тела при несколько сниженном состоянии упитанности и тургора кожи. Оба индекса Чулицкой (упитанности и осевой) снижены. Эта форма хронического расстройства питания типична для детей с врожденными пороками развития мозга и эн-цефалопатиями, эндокринной патологией. То, что это форма хро​нического расстройства питания, подтверждается тем, что показа​тель белкового питания снижен, а после активного лечения основ​ного заболевания, например операции в связи с врожденными пороками сердца, физическое развитие детей нормализуется.
3. КВАШИОРКОР
Квашиоркор - «отлученный от груди», своеобразный вариант течения гипотрофии у детей раннего возраста в тропических стра​нах, обусловленный белково-калорийной недостаточностью.
Постоянными симптомами квашиоркора являются:
1) отеки (вначале стоп, затем голеней, ягодиц, но могут быть и
отеки внутренних органов);
2) отставание в физическом развитии (как массы тела, так и
роста);
3) мышечное истощение и даже атрофия мышц;
4) изменение психики (отставание психомоторного развития,
сонливость, апатия, вялость, заторможенность, отсутствие аппе​
тита, периодическая плаксивость).
Эти симптомы называют тетрадой Д.Б. Джеллиффа. Частые симптомы: изменение волос (посветление, смягчение, шелковистость, выпрямление, ослабление корней приводит к
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выпадению волос), диффузная депигментация кожи, анорексия, лунообразное лицо, анемия, диарея.
Редкие симптомы: слоисто-пигментированный дерматоз, ге-патомегалия, экзематозные поражения и трещины кожи, экхимо-зы. У всех детей с кеашиоркором имеются признаки полигипови​таминоза, гипопротеинемия, лимфоцитопения. У всех больных детей существенно снижен иммунитет, что приводит к тяжелому течению инфекционных болезней. Особенно тяжело у них проте​кает корь, поэтому в комплексной терапии кори применяют вита​мин А, что снижает летальность. В отличие от больных алимен​тарным истощением вследствие голодания, дети с квашиоркором на первый взгляд довольно упитанные.
4. МАРАЗМ
Маразм алиментарный (истощение) - встречается у детей дошкольного и школьного возраста (сбалансированное голода​ние при дефиците в суточном рационе и белка, и калорий). Посто​янными симптомами маразма являются:
1) дефицит массы (ниже 60% стандартной по возрасту массы тела);
2) истощение мышц и подкожного жирового слоя, что делает
руки больных очень тонкими, а лицо «старческим».
Редкими симптомами маразма являются: изменение волос, со​путствующая витаминная недостаточность, дефицит цинка, молоч​ница, диарея, рецидивирующие инфекции. Отеков нет, также как и увеличения печени, селезенки, выраженных нарушений психики.
При наличии упомянутых симптомов и при дефиците массы тела, не достигающим 40% от нормы, диагностируют легкую и уме​ренную степень белково-калорийной недостаточности.
5. ПАРАТРОФИЯ
Причины - избыток углеводов в пище по сравнению с количе​ством белков.
Может зависеть от неправильного употребления адаптирован​ных сладких смесей, с преобладанием «Малыша», «Малютки», каш - у детей II полугодия жизни.
Рост и масса ребенка с паратрофией нормальные, хотя масса тела несколько больше (до 10%), толщина подкожной основы уве​личена.
При любом заболевании ребенка масса тела быстро умень​шается. Отмечается побледнение слизистых оболочек, сухость кожи и дряблость кожной складки, мышечная гипотония, неус​тойчивость эмоционального тонуса, беспокойный сон, неустойчи-
ш.14 стул, с периодическим.появлением слизи и зелени, снижена |ии|1птивляемость к инфекциям (частые ОРЗ, отиты и др.).
Пичение: нормализация пищевого рациона, введение овощ​ных прикормов, обогащение ее белками, витаминами. Полезны​ми шшяются массаж, гимнастика, прогулки.
Мпкаливание, витаминотерапия (С, В1л В6, В12, В5, фолиевая киг.пота), стимулирующая терапия (чередующие циклы лечения М'чиоксилом, дибазолом, пантокрином и др.), лечение дисбакте-риоза кишечника пробиотиками, ферментными препаратами.
Прогноз: благоприятный. При рациональном питании - пол​ит; выздоровление.
Профилактика: рациональное вскармливание, организация правильного ухода, режима, оберегание от инфекционных забо-игианий. Своевременно вводить в рацион витамины (С, А, В, Э),
первый прикорм.
Большого внимания требуют недоношенные дети, дети из дво​ен, находящиеся на искусственном вскармливании, перенесшие острые заболевания или желудочно-кишечные расстройства, стра​дающие рахитом. Необходимо обратить внимание на режим дня, л^каливание, УФО.
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I. МОТИВАЦИЯ
В последние годы в связи с миграцией населения, плохим пи​танием беременных женщин и рядом других неблагоприятных факторов в антенатальном периоде отмечается рост заболева​емости детей раннего возраста, связанный с расстройством пи​щеварения и питания. По данным ВОЗ, в развивающихся странах до 20-30% и более детей раннего возраста имеют белково-кало-рийную и другие виды недостаточности питания.
Каждому специалисту, независимо от того, где он работает (на ФАПе, педиатрическом участке, на скорой помощи), довольно ча​сто приходится иметь дело с различными способами дегидрата-
ТЕМА 4.
СТАРШЕГО ВОЗРАСТА. ГЕЛЬМИНТОЗЫ
I. СТОМАТИТЫ: ЭТИОЛОГИЯ, КЛИНИКА ОСТРОГО КАТАРАЛЬНОГО, ЯЗВЕННОГО, ГЕРПЕТИЧЕСКОГО, ГРИБКОВОГО СТОМАТИТОВ. ЛЕЧЕНИЕ, ПРОГНОЗ,
Этиология: может быть микробной и вирусной.
Предрасполагающими факторами являются острые инфекци​онные заболевания (корь, скарлатина, грипп, ветряная оспа).
Кроме этого, причиной стоматитов могут быть различные интоксикации (ртуть, висмут) и местное раздражение медика​ментами.
Клиника:
а)
при катаральном стоматите имеется разлитая гиперемия и
отечность слизистой оболочки. При правильном уходе и успеш​
ном лечении основного заболевания заканчивается полным выз​
доровлением;
б)
язвенный стоматит возникает при отсутствии ухода за поло​
стью рта, в основном, у детей старшего возраста при наличии ка​
риозных зубов. Протекает с явлениями общей интоксикации (по-
йышение температуры тела до 38-39 °С), увеличение, болезнен​
ность поднижнечелюстных лимфоузлов, усилено слюноотделе​
ние. Десны болезненные, отечны, легко кровоточат, одновремен​
но на различных участках слизистой полости рта возникают язвы
небольших размеров, покрытые грязно-серым или бурого цвета
некротическим налетом. Могут быть осложнения в виде гнойного
лимфаденита, тонзиллярного абсцесса, иногда сепсиса.
Лечение: местное и общее.
Местное: обработка полости рта раствором перманганата ка-пия в разведении 1:6000, 2% р-ром борной кислоты, 3% переки​сью водорода {2 ст. л. на 1/2 стакана воды). Антибиотики местно, при необходимости - детоксикационная терапия.
в)
грибковые поражения слизистой оболочки полости рта чаще
нссго вызываются С. аИжапз, реже С. ^горюапэ, С. кгизе). Данные

возбудители являются нормальными сапрофитами. У грудных детей развитию этого процесса способствует кислая реакция слю​ны как следствие метаболического ацидоза, а также дисбактери-оз кишечника.
Клиника: при возникновении наиболее часто встречающего​ся у детей острого кандидоза полости рта - молочницы, различа​ют 3 формы заболевания: легкую, среднетяжелую и тяжелую.
Ведущим клиническим симптомом заболевания является на​лет на слизистой полости рта.
При легкой форме кандидоза: налет в виде творожистых кру​пинок располагается на ограниченных участках слизистой обо​лочки, легко снимается, длительность болезни - около 7 дней, рецидивы не возникают.
При среднетяжелой форме заболевания появляется творо​жистый или пленчатый налет на гиперемированном основании, диффузно покрывающий губы, щеки, язык, твердое небо. Продол​жительность болезни 10-15 дней, бывают рецидивы.
При тяжелой форме - пленчатый налет покрывает слизистую оболочку рта. В углах рта часто образуются «заеды», длительность болезни - до 1 месяца.
При лечении грибкового стоматита используют 1% растворы анилиновых красок; 20% р-р бората натрия в глицерине, йоди-нол. Детям более старшего возраста слизистую оболочку смазы​вают 5% нистатиновой, левориновой или 0,5% декаминовой мазью.
г) острый герпетический (афтозный) стоматит - самое распро​страненное заболевание слизистой оболочки полости рта у де​тей; его считают проявлением первичного инфицирования орга​низма вирусом герпеса - заражение происходит воздушно-капель​ным путем, через игрушки.
Инкубационный период от 2-6 дней. Инфекция передается контактным или воздушно-капельным путем.
Чаще болеют дети грудного и раннего возраста. Начало болез​ни острое, чаще с повышения температуры, явлений общей ин​токсикации (общее недомогание, слабость, кожная и мышечная гиперестезия, бледность, рэота), затем появляются высыпания в^ виде быстро вскрывающихся пузырьков или эрозий на слизистой' оболочке губ, щек, языка, покрытых фибринозным налетом жел​товато-серого цвета; эти изменения сопровождаются резкой бо​лезненностью и затрудняют прием пищи и речь. Регионарные лимфоузлы увеличены и болезненные, губы отечные, может быть поражение кожи лица в виде отдельных мелких везикулезных элементов.. Слюноотделение усилено, продолжительность забо​левания 7-10 дней.
Лфты заживают без образования рубцов, заболевание не ре​цидивирует, т. к. к нему остается стойкий иммунитет. Отмечается подчелюстной лимфаденит.
Заболевшего ребенка необходимо изолировать. Больного п(н!спечить отдельной посудой, полотенцем.
Лечение комплексное: десенсибилизирующие препараты, правильное питание (пища механически, химически щадящая), нитамины группы В, С, полость рта обрабатывать антисептиками через каждый час. Для обработки афт применяют протеолити-чшжие ферменты (трипсин, химотрипсин).
При поражении кожи - 1% растворы анилиновых красителей, 0,25% оксолиновую, 5% теброфеновую, цинковую, 5% интерферо-новую, синтомициновую эмульсию, 1% раствор дезоксирибонук-
исазы.
Питание при стоматитах — в зависимости от формы заболева​ния и выраженности воспаления. При резко выраженном воспа-понии дают жидкую пищу в охлажденном виде, дробное питание !) -6 раз. В период угасания болезни назначают масляный раствор митамина А, масло шиповника, каротолин, 5% метилурациловую мазь (смазывают пораженные участки слизистой).
ЖЕЛУДОЧНОЕ
,
,_,
КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ
Заболевания пищевода у детей составляют от 11 до 13% всех заболеваний органов пищеварения у детей. Особое положение среди них занимают функционапьные нарушения пищевода.
Нарушение иннервационных механизмов мышц пищевода в различных его отделах, расстройство деятельности верхнего и нижнего сфинктеров и т. д. может привести к двигательной дис​функции пищевода - дискинезии.
Наибольшее клиническое значение в педиатрической прак​тике имеют гипертоническая (эзофагоспазм, диффузный спазм пищевода, хиатоспазм) и гипотоническая формы дискинезии (не​достаточность кардии, желудочно-пищеводный рефлюкс). У де​тей раннего возраста особое внимание привлекает последняя
форма.
Желудочно-пищеводный рефлюкс (ЖПР) означает непроиз​вольное, без предшествующей тошноты или рвоты затекание же​лудочного либо желудочно-кишечного содержимого в пищевод, что нарушает физиологическое перемещение пищевого комка и сопровождается поступлением в пищевод несвойственного для
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него содержимого, способного вызвать физико-химическое по​вреждение слизистой оболочки пищевода. Кроме того, в пищевод попадает необычная микробная флора, которая при наличии под​ходящих условий может вызывать воспаление его слизистой. У детей рефлкжс часто связан с диафрашальной грыжей («груд​ной желудок»), но еще чаще — с недостаточностью нижнего пи​щеводного сфинктера.
У детей 1 -го года жизни нет выраженного анатомического сфин​ктера в области перехода пищевода в желудок. Замыкание кар-дии обеспечивается у них клапанным аппаратом Губарева, в ко​тором угол Лиса играет основную роль. У здоровых детей грудного возраста угол Гиса меньше 90°. Увеличение его более 90° приво​дит к нарушению замыкания кардии и обусловливает появление недостаточности желудочно-пищеводного перехода.
На величину угла Гиса влияют уровень газового пузыря в же​лудке, форма и положение желудка, расположение внутренних органов.
Клиника: больные старшего .возраста жалуются на боль, из​жогу, задержку пищи после проглатывания. Затем появляются тош​нота, срыгивания,- рвота желудочным содержимым.
Диагноз: поскольку клиническая симптоматика рефлюкса не​специфична, то для диагностики его применяют внутрижелудоч-ную и внутрипищеводную рН-метрию, эзофаготонометрию, эндо​скопию желудка и пищевода. К диагностическим признакам отно​сят; снижение давления в области нижнего пищеводного сфинк​тера, периодическое снижение показателя рН в пищеводе, визу​альное определение рефлюкса при эндоскопии.
Для диафрагм а л ьной грыжи типично выявление складок же​лудка над диафрагмой при исследовании с контрастным веще​ством.
Лечение: антирефлюксная терапия лодразделяется на кон​сервативную и хирургическую.
У детей первых месяцев жизни придерживаются выжидатель​ной тактики, так как функциональная незрелость лищеводно-же-лудочного перехода исчезает к 1,5-2 годам, что способствует са​мопроизвольному исчезновению ЖПР. Кормить детей раннего возраста с рефлюксом рекомендуется в вертикальном или полу​вертикальном положении. После кормления сохраняют такое положение тела в течение часа. Нередко необходимо полусидя​чее положение и в течение дня. При эзофагите в промежутке .между кормлениями дают антациды.
Грудным детям назначают церукал но 0,5 мг/кг за 20-30 мин до кормления, витамин В^ в/м ежедневно, внутрь - абомин, мем-ротрофики (ноотропил и др.).
Старшим детям назначают холиномиметики (бетанехол по
0,2 мг/кгЗ раза в день).
3. ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ РАССТРОЙСТВО КЕЛУДКА: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА,
Функциональное расстройство желудка (ФРЖ) является са​мостоятельным забопеванием или ранней стадией хроническо-ю гастродуоденита и язвенной болезни. Оно проявляется секре-юрными. и моторно-звакуаторными нарушениями, без видимых при гастроскопии изменений.
Этиология и патогенез: в основе ФРЖ лежат:
а)
алиментарные причины: нарушение режима питания (дли​
тельные голодные паузы и обильный прием пищи, еда всухсшяпг-
ку, плохое пережевывание пищи., употребление острой, раздра​
жающей и сокогонной пищи), прием (при наличии пищевой, ал​
лергии) продуктов, являющихся аллергенами;
б)
заболевания, органов пищеварения (панкреатит, холецис​
тит, гепатит, шигеллез, глистная инвазия и др.) или других внутрен​
них органов (органов дыхания, мочеотделения, сердечно-сосуди​
стой, эндокринной систем, а также функциональные или органи​
ческие заболевания ЦНС).
Алиментарные причины вызывают нарушение периодической деятельности гастродуоденальной системы, так как возникает хаотичная, избыточная стимуляция секреции и моторики, желудка и 12-перстной кишки. Возникает ФРЖ вследствие патологии дру​гих органов и систем.
Обусловлено висцеро-висцеральными рефлексами и токси​ческими влияниями, интестинапьньши гормональными расстрой​ствами (нарушается ритмичность в выделении секретина, холе-цистокинина, панкреозимина и пр.).
Клиническая картина: дети жалуются на неопределенные разлитые боли в животе или в эпигастральной области. Боли воз​никают в связи с приемом пищи или независимо от нее, иногда в связи, с волнением или физической нагрузкой.
Боли могут быть схваткообразными (при нервно-психическом напряжении) иш.ноющими (при интоксикации,-приеме острой. пищи), сопровождаются чувством, расвдрания,, тяжести в апигаст-ральной области. При приеме большого объема1 пищи (особенно непривычной, но вполне доброкачественной) спустя несколько часов появляется чувство тяжести в подложечной области или боли в животе. Возникает обильная рвота, приносящая облегчение, боль исчезает.
При пищевой аллергии, спустя несколько минут после контак​та пищевого аллергена со слизистой оболочкой желудка (вслед​ствие реакции гиперчувствительности немедленного типа), уси​ливается перистальтика желудка, появляются спастические со​кращений его и спазм привратника, возникают антиперистальти​ческие волны, болезненность при пальпации эпигастральной или пилородуоденальной области. Все это сопровождается тошнотой, обильной саливацией, сильными болями в животе, резкой сла​бостью, побледнением, холодным потом, тахикардией, иногда го​ловокружением и заканчивается рвотой, приносящей, как прави​ло, облегчение. Эндоскопически или рентгенологически вне при​ступа выявить изменения не удается.
При ФРЖ секреторная функция желудка и кислотная актив​ность желудочного сока умеренно повышены, протеолитическая -. обычно не изменена или слегка повышена.'
Показатель щелочного компонента нормальный. При рентге​нографии иногда выявляется кардиоспазм или пилородуодено-спазм, ускоренная или замедленная эвакуация.
Дифференциальная диагностика: ФРЖ, возникшее после приема обильного количества пищи, необходимо дифференци​ровать от пищевой токсикоинфекции, которая развивается бурно, значительно нарушается при этом общее состояние, повышается температура тела, появляется жидкий стул. В тяжелых случаях развиваются обезвоживание и токсикоз, наступают потеря созна​ния, бред, судороги. Заболевают обычно несколько детей. ФРЖ, сопровождающееся болями в животе и рвотой, следует диффе​ренцировать от острых хирургических заболеваний: непроходи​мости кишечника, аппендицита, перитонита, крупозной пневмо​нии, глистной инвазии, мезаденита, менингита, шигеллеза и др. Лечение: необходимо устранить причину, вызвавшую ФРЖ. При приеме большого объема пищи, сопровождающегося обильной рвотой, следует промыть желудок теплой кипяченой водой, 1% раствором натрия гидрокарбоната или вызывать рвоту путем на​давливания на корень языка, дав предварительно 2—4 стакана теплой воды. Ребенка уложить в постель, согреть, дать теплый сладкий чай, положить грелку на живот. В первые 1-2 дня показа​на щадящая диета.
При пищевой аллергии немедленно исключить из питания пищевой аллерген, промыть желудок, дать солевое слабитель​ное, антигистаминные препараты, симптоматические средства.
Прогноз: возможно полное восстановление всех нарушенных функций или переход в гастрит и язвенную болезнь.

4. ОСТРЫЙ ГАСТРИТ: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ
Острый гастрит ~ острое воспаление слизистой желудка I к'инфекционной этиологии.
У детей старшего возраста встречается относительно редко. Этиология и патогенез: к основным причинам острого гас-фита неинфекционной этиологии следует отнести различные на​рушения в приеме пищи: перегрузку желудка большим количе​ством непривычной, но вполне доброкачественной пищи, упот​ребление большого количества незрелых ягод, незрелых яблок и других фруктов, копченостей, обильный прием очень холодной (мороженое) или горячей пищи. Вследствие перераздражения интерорецепторов желудка неадекватными пищевыми раздра​жителями наступает усиление секреции, спазм привратника и рвота. В случае отсутствия рвоты задержавшаяся пища подверга​ется брожению и гниению с образованием молочной, уксусной, масляной и др. кислот и сероводорода.
Иногда острый гастрит возникает вследствие приема некото​рых лекарственных препаратов (ацетилсалициловой кислоты, цитостатических средств и др.) или повторного поступления в орга​низм пищевых аллергенов, к которым имеется индивидуальная чувствительность. Контакт пищевого аллергена со слизистой обо​лочкой желудка приводит к местной аллергической реакции и выбросу биологически активных веществ, вызывающих отек и ги​перемию слизистой оболочки. Это сопровождается резким уси​лением секреции желудочного сока.
Нередко одновременно имеются кожные аллергические ре​акции типа уртикарных высыпаний или ангионевротического оте​ка, аллергические ринит, экзема или нейродермит, обструктив-ный бронхит или бронхиальная астма. В родословной имеются указания на аллергические заболевания.
Клиническая картина: спустя несколько часов после при​ема пищи (обычно ночью, после нарушения пищевого режима в течение дня) ребенок просыпается от чувства тяжести в подло​жечной области или болей в животе. Возникает обильная рвота. Рвотные массы обычно кислые, с остатками непереваренной пищи. В случае повторной рвоты примешивается желчь, и дети жалуются на горький вкус во рту. Общее состояние страдает не​значительно или не нарушается совсем. После рвоты наступает, как правило, облегчение, все явления стихают, боль в животе за-гихает и ребенок засыпает. При пальпации живота определяется пздутие и некоторая бопезненность в подпожечной области.
[image: image3.jpg]


В последующие 1-3 дня отмечаются вялость, недомогание, пониженный аппетит, отрыжка, обложенный язык, иногда неус​тойчивый стул. При правильно проведенном лечении заболева​ние через 1-3 дня заканчивается выздоровлением.
Клиническими симптомами пищевой аллергии являются боли в животе, рвота, жидкий стул вскоре после приема пищи. В крови -эозинофилия.
Дифференциальная диагностика: острый гастрит необхо​димо дифференцировать от пищевой токсикоинфекции, острых хирургических заболеваний (непроходимость кишечника, аппен​дицит, перитонит), крупозной пневмонии, глистной инвазии, ме-заденита, менингита, шигеллеза и др,
Лечение: промывают желудок теплой кипяченой водой, 1 % р-ром
натрия гадрокарбоната или изотоническим раствором натрия
хлорида. Целесообразно назначить ребенку обильное питье (2-
4 стакана теплой воды) и вызывать рвоту путем надавливания на
корень языка. После промывания желудка рекомендуется дать
солевое слабительное.
с
Уложить ребенка в постель, согреть, напоить теплым слад​ким чаем, положить грелку на живот. Тепло уменьшает двигатель​ные и секреторные нарушения желудка, успокаивает боль. В пер​вые 1-2 дня показана щадящая диета малыми порциями, каж​дые 3-4 часа: жидкие каши, кефир, кисели, желе. Затем диету расширяют (вводят творог, рыбное или мясное суфле, картофель​ное пюре, черствый хлеб).
В ближайшие 2-3 недели желательно не употреблять сосиски, консервы, пряности, жирные блюда, пищу, богатую грубой клетчаткой. Прогноз: возможно полное выздоровление или переход в хро​нический гастрит или- язвенную болезнь в случае не устранения вред недействующих факторов.
5. ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТО​ГЕНЕЗ, КЛАССИФИКАЦИЯ, КЛИНИКА, ДИАГНОС​ТИКА, ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ, РЕАБИЛИТАЦИЯ
Хронический гастрит - заболевание, характеризующееся хроническим воспалительным процессом слизистой оболочки же​лудка и постепенным развитием атрофии желудочных желез.
Этиология и патогенез: под влиянием экзогенных факто​ров происходит механическое повреждение слизистой оболочки желудка с дистрофией покровно-ямочного эпителия, развитием воспалительного процесса с последующим его распространени​ем, постепенным развитием дистрофических процессов в кггет-

1шх фундальных и пилорических желез, ослаблением муцинооб-р.оующей способности и снижением протекторной функции му​цина, рлизистая оболочка на ранних стадиях хронического гаст​рита отвечает усилением регенерации покровно-ямочного эпите-иия желудка, пилорических и фундальных желез (так называемый «раздраженный» желудок), что проявляется усилением секре​ции соляной кислоты, пепсина и муцина.
Происходят дистрофические и дегенеративные нарушения Ьплее «ранимых» обкладочных и главных фундальных желез с постепенным нарастанием атрофических процессов.
Классификация:
1.
По происхождению:
а)
первичный (экзогенный);
б)
вторичный (эндогенный).
2.
По распространенности и локализации патологического
процесса:
а)
распространенный;
б)
очаговый (антральный - .пилородуоденит, фундальный).
3.
По характеру морфологических изменений в слизистой обо-
мочке желудка:
а)
поверхностный гастрит;
б)
гастрит с поражением желез без атрофии;
в)
атрофический гастрит (умеренно выраженный, выраженный,
с явлениями перестройки слизистой оболочки).
4.
По характеру эндоскопической картины:
а)
поверхностный;,
б)
гипертрофический;
в)
эрозивный;
г)
атрофический.
5.
По характеру желудочной секреции:
а)
с нормальной секреторной функцией;
б)
с пониженной секреторной функцией;
в)
с повышенной секреторной функцией.
6.
По периодам заболеваемости:
а)
период обострения;
б)
период неполной ремиссии;
в)
период ремиссии.
Клиническая картина: антральный гастрит {пилородуоденит, гастродуоденит) - при данном варианте заболевания преимуще​ственно поражается антральный отдел желудка. Ввиду того, что у детей значительно чаще встречается антральный гастрит (по срав​нению с гастритом тела желудка), высказывают мнение о том, что распространенный гастрит, вероятно, начинается с измененного антрального гастрита.
Дети жалуются на слабость, быструю утомляемость, головную боль, иногда на головокружение. Ведущими симптомами являют​ся боль и тошнота по утрам или после приема пищи. Боли возни​кают во время еды или сразу после нее. В большинстве случаев они ноющие, умеренные, иногда интенсивные. Боли усиливаются при ходьбе, беге и в положении стоя. При пальпации определя​ется местная резистентность и болезненность в правой полови​не эпигастрия (в пилороантральной зоне). В дальнейшем - у час​ти больных антральным гастритом возникает дуоденальная или пилорическая язва.
У больных антральным гастритом наблюдается повышение секреции кислого и щелочного компонентов с преобладанием кислого. Этим объясняется при аитральном гастрите хороший лечебный эффект молока, слизистых супов и отрицательная ре​акция на жареную и копченую пищу.
Повышение секреторной и кислотообразующей функции же​лудка объясняют повреждением антрального депрессорного механизма. При этом дегрануляция С-клеток, продуцирующих га-стрин, прекращается при более низких значениях рН в этой обла​сти, чем в норме.
Возникающая гиперпродукция гастрина поддерживает ги​перфункцию обкладочных клеток. При распространенном гаст​рите (пангастрите) боли в эпигастральной области выражены слабо или умеренно. Боли тупые, чаще бывают после обиль​ной еды или приема острой пищи. В детском возрасте преоб​ладают поверхностный гастрит и гастрит с поражением желез без атрофии.
Эрозивные гастриты встречаются у детей и протекают в виде:
1) язвоподобного;
2) геморрагического.
Для язвоподобного варианта характерны боли в животе (нато​щак, реже ночные), тошнота, реже изжога, отрыжка воздухом и рвота, склонность к запорам.
Геморрагический вариант эрозивного гастрита характеризует​ся множественными эрозиями на слизистой оболочке не только антрального отдела.
У детей отмечаются боли в животе, отсутствие аппетита, поху​дание, периодически - темный стул, при тяжелом течении воз​можна кровавая рвота.
Диагноз: при распространенном хроническом гастрите без со​путствующего дуоденита ки ел ото выделение снижено во всех пор​циях желудочного содержимого.
Содержание пепсина в желудочном содержимом обычно нор​мальное.
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У детей с выраженным атрофическим гастритом наблюдается снижение протеолитической активности желудочного сока. В коп-ршрамме - многочисленные мышечные волокна с поперечной и продольной исчерченностью, расположенные группами.'
При антральном гастрите обычно повышена кислотность как и Назальном, так и в стимулированном секрете.
Показатель щелочного компонента демонстрирует соотноше​ние дебита связанной и всей соляной кислоты (для уточнения истинного уровня образования соляной кислоты, истинного ее дебита).
При хроническом гастрите уровень базальной щелочной сек​реции значительно увеличен.
Из беззондовых методов оценки кислотообразующей и фер-монтообразующей функции желудка у детей применяют ацидо-м:ст и определение пепсиногена в моче.
Лечение: при хроническом гастрите, протекающем с гипер-.щидозом и повышенной протеолитической активностью желу​дочного сока, целесообразно увеличить количество приемов пищи до 5-6 раз, назначить диету с достаточным содержанием белка в ниде молотого отварного мяса, творога, необходимо включить питамины С, В„ РР.
Через несколько дней диету постепенно расширяют за счет пведения в рацион паровых котлет, нежирных сортов колбасы (ди-ота № 1 В-1), овощных и фруктовых пюре.
При гастрите, протекающем с уменьшением желудочной сек​реции, целесообразна диета с включением сокогонных блюд (мяс​ные бульоны, кислые ягоды и соки, в том числе из свежей капус​ты) и витамина I).
Параплельно назначают седативные средства (бром, валери​ану), спазмолитические средства (папаверин, ио-шпа), электро​форез с магния сульфатом и т. д. При гиперацидозе применяют антацидные препараты в течение 2-4 недель через 30-40 мин после еды и перед ночным сном.
При повышенной пепсиногенной активности применяют фосфа-люгель. При наличии рвоты - церукал, реглан 0,5 мг/кг перед едой. При болях можно одновременно со спазмолитиками приме​нять белласпон.
Для активации регенераторных процессов в слизистой обо​лочке желудка показан гастрофарм, обладающий к тому же анта-цидным свойством и нормализующим эффектом при наличии дис-бактериоза.
В период ремиссии показано санаторно-курортное лечение (Ессентуки, Железноводск, Трускавец и местные санатории), де​газированные минеральные воды слабой минерализации в теп-
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тм виде в течение 3-4 недель по 3-4 мл/кг 2-3 раза в день при субацидозе («Ессентуки» № 4, «Славянозская», «Арзни», «Друс-кининкай»)за 15-20 мин до еды, при гиперацидозе {«Ессентуки» № 20, «Боржоми», «Бируте») — за 1 час до приема, пищи.
В промежутках между курсами медикаментозной терапии на​значают настои лекарственных трав: ромашки, шиповника, укроп^ ного семени, зверобоя, бессмертника, пустырника, коры круши​ны, корня валерианы;.
6. ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРОДУОДЕИИТ (ХГД): ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛАССИФИКАЦИЯ,
КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА» ДИФФЕРЕНЦИАЛЬ​НАЯ ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ, РЕАБИЛИТАЦИЯ
Следует выделить биологические факторы, способствующие развитию гастродуоденальной патологии:
1)
неблагоприятная наследственность с наличием1 гастродуо​
денальной патологии в семье (в 7,5 раз выше заболеваемость).
Так, повышение частоты атрофического гастрита с возрастом: в популяции происходит преимущественно за счет прогрессиро-вания атрофии эпителия в антральном отделе желудка;
2) перинатальная патология (угроза выкидыша, гестозы бере​
менности, патология в родах, перинатальное поражение ЦНҲ);
3) аллергическое воспаление слизистой оболочки желудка;
4) кишечный дисбактериоз;
5) применение частых и длительных курсов антимикробных
препаратов и ульцерогенных препаратов (кортикостероиды, т~
дометацин и др.);
6) операции на органах брюшной полости;
7) другие соматические заболевания (болезни почек, крови,
эндокринной системы, сердечно-сосудистой системы);
8) изменение характера питания - недостаток свежих овощей
и фруктов;
9) сокращение сроков грудного вскармливания, ранний пере​
ход на искусственное вскармливание;
10) гиподинамия;
11) урбанизация (ранняя производственная деятельность в
12) несовершенство иммуногенеза, напряженность обменных процессов.
Установление роли НеНсоЬас*ег ру!оп (НР) в развитии ХГД вновь со всей остротой поставило вопрос о признании их инфекцион​ной природы. Распространенность НР у детей коррелирует с не​благоприятными социально-экономическими факторами-.

МР представляет собой 5-образную грам-отрмцательную нипочку, содержащую много уреазы. При попадании в просвет нм'мудка со сглатываемой слюной или с поверхности недоста-|пчно тщательно обработанного эндоскопа или желудочного шпда, бактерия оказывается в чрезвычайно агрессивной для N00 кислой среде желудка. Однако, благодаря способности продуцировать уреазу, НР может превращать мочевину в ам-
миик и СО2.
Последние нейтрализуют соляную кислоту желудочного сока и создают локальное защелачивание вокруг каждой клетки НР, Что обеспечивает благоприятные условия для ее существования. И окружении облачка НР активно передвигается при помощи жгу-
1ИК0В.
Из просвета желудка НР проникает в слой защитной слизи и 1лгем адгезируется на покровном эпителии антрального отдела жплудка. Связывание с эпителием сопровождается развитием местной воспалительной и системной иммунной реакции, ведет и дегенерации слоя защитной слизи с разрушением ткани,. Воспа-гюнная слизистая оболочка весьма чувствительна к кислоте и пепсину и, в конечном счете, может развиться язвенное углубле​ние. В результате опорожнения желудка, его кислое содержимое иступает в контакт с эпителием луковицы 12-перстной кишки. В качестве защитного барьера в дуоденальной луковице развива-ится желудочная метаплазия.
Важная роль в возникновении гастродуоденальной патоло​гии отводится измененной гастродуоденальной моторике, обус​ловленной нервно-психическим напряжением ребенка, особен​но выраженным у детей с парасимпатической направленностью иогетативной нервной системы.
Клиника: ХГД в фазе обострения характеризуется рядом симп-юмов местного и общего >«арактера. Среди местных проявлений педущее значение имеет желудочная диспепсия, характеризу​ющаяся тяжестью и давлением в подложечной области вскоре после еды, отрыжкой, срыгиванием, тошнотой, неприятным при-икусом во рту, жжением во рту, эпигастрии.
Кишечная диспепсия у детей проявляется урчанием, пере​ливанием в животе, метеоризмом. Слизистая оболочка желуд​ка и кишечника не имеет чувствительной иннервации, поэтому патологические процессы (воспаление, язвы, эрозии), без сек-реторно-моторных расстройств органа, болевого синдрома не
вызывают.
Боль при ХГД в зпигастральной области возникает сразу лос-пе еды, она обычно бывает тупой, без иррадиации, усиливается при ходьбе и в положении стоя.
Клинические симптомы общего характера проявляются в виде астеноневротического синдрома (слабость, раздражительность, зябкость, сонливость, бледность и потливость).
Методы диагностики: решающее значение в диагности​ке ХГД принадлежит эзофагогастродуоденоскопии. Визуаль​ная оценка слизистой верхних отделов желудочно-кишечного тракта позволяет достаточно точно дифференцировать фор​мы гастродуоденита. Фракционное дуоденальное зондирова​ние вне обострения выявляет различные нарушения мотор-но-эвакуаторной функции желчевыводящей системы. Фракци​онное желудочное зондирование выявляет значительные на​рушения секреторной, кислото- и ферментообразующей фун​кции желудка.
Рентгенографический метод исследования позволяет выявить аномалии развития, двигательные расстройства 12-перстной киш​ки, деформацию ее рельефа.
7. ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА И 12-ПЕРСТ​НОЙ КИШКИ: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИ​КА, ДИАГНОСТИКА, ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИ​АГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ, РЕАБИЛИТАЦИЯ
Язвенная болезнь - хроническое рецидивирующее заболева​ние, протекающее сформированием язвы в желудке или 12-перст​ной кишке. Частота распространенности заболевания колеблет​ся от 0,7% до 6,2%.
Этиология и патогенез: развитию язвенной болезни неред​ко предшествуют различные предъязвенные состояния:
1) нарушения в питании;
2) лямблиоз;
3) хронические очаги инфекции.
Клиника: при локализации язвы в области дна и тела желудка отмечается функциональная недостаточность желудочных желез. У детей язвы чаще локализуются в 12-перстной кишке.
Ведущей жалобой является боль. Вначале боль носит не​определенный характер и локализуется в области эпигастрия, пуп​ка. В дальнейшем боль становится постоянной, более интенсив​ной, принимает ночной и «голодный» характер.
Диспепсические расстройства у детей встречаются реже и выражены меньше, чем у взрослых. Аппетит у большинства де​тей не нарушается, усиливается эмоциональная лабильность, может развиться астеническое состояние. Могут наблюдаться гипергидроз, гипотония. Выявляется, обложенность языка, при пальпации живота - болезненность. В фазе обострения забо-
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Испания определяется положительный «молоточковый» симп-
п >м Менделя.
Диагноз: у большинства детей с язвенной болезнью секре-трная функция желудка характеризуется повышением объема нчфеции, кислотности желудочного сока, дебит-часа свободной < ппяной кислоты и повышением активности пепсина.
В периоде обострения болезни резко увеличивается содер​жание кислых протеиназ.
В периферической крови число лейкоцитов обычно в преде​лах нормы, у некоторых детей обнаруживается лейкопения, воз​можны относительный нейтрофилез, эозинофилия, моноцитоз, СОЭ нормальная, при осложнениях - повышается.
Дифференциальный диагноз: язвенную болезнь следует дифференцировать от хронического гастрита и гастродуоденита. Дпя язвенной болезни характерны большая частота рвоты и тош​ноты, «голодные» боли.
Реабилитация: в течение первого года после выписки из ста-11,ионара ребенка осматривает участковый педиатр каждые 3 мес, в дальнейшем - 2 раза в год (весной и осенью).
Эзофагогастродуоденоскопию желательно сделать через 6 мес. после начала обострения для оценки эффективности проведен​ной терапии. Непрерывное фракционное желудочное зондирова​ние с исследованием желудочного сока должно проводиться не реже 1 раза в год. Противорецидивное лечение проводят в весен​ний и осенний периоды. Принцип противорецидивной терапии тот же, что и лечения обострения (психический и физический покой, лечебное питание, медикаментозная терапия). Длительность кур​са - около 3-4 недель. Занятия физкультурой проводят в специ​альной группе (ЛФК). Школьнику по показаниям организуют один дополнительный выходной в неделю. Санаторно-курортное лече​ние проводится не ранее чем через 3-6 мес. после исчезновения болевого синдрома и заживления язвы в местных санаториях, Ес​сентуки, Железноводске, Боржоми, Друскининкайе.
Лечение: лечение больных с ХГД строится на применении не​фармакологических и фармакологических методов. Нефармакологическое лечение включает;
· индивидуальную психотерапию;
· исключение ульцерогенных препаратов (кортикостероиды,
нестероидные противовоспалительные препараты);
· диетотерапию.
При обострении хронической гастродуоденальной патоло​гии в щадящий рацион включают продукты и блюда, слабо воз​буждающие желудочную секрецию: творог, сливки, каши, про​тертые отварные овощи, яйца всмятку, отварное мясо и рыбу,
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некрепкий чай, щелочные и минеральные воды, не содержа​щие углекислоты.
При обострении ХГД из рациона исключают продукты, усили​вающие выделение желудочного сока: мясные и рыбные бульо​ны, жареную рыбу и мясо, пряности, газированную воду, крепкий чай и кофе. Курс диетического лечения начинают с щадящей дие​ты № 1А.
Все блюда готовят протертыми, жидкими, кашицеобразной консистенции.
При наступлении ремиссии ХГД рекомендуется диета № 15. Она обеспечиеает физиологически полноценное питание, содер​жит достаточное количество белков, жиров углеводов.
Диета :№ 1, № 1 А, № 1 Б: продукты готовят на воде или пару.
Примерное меню диеты № 1А.
Завтрак; паровой омлет, сливочное масло, чай с молоком.
Второй завтрак: фруктовое желе.
Обед: рисовый слизистый суп, мясное паровое суфле, фрукто​вый кисель.
Полдник: яйцо всмятку, отвар шиповника.
Ужин: молочная .манная каша или каша из крупы «Геркулес», кисель фруктовый или молочный.
Перед сном: минеральная вода (типа «Боржоми») комнатной температуры без газа (заранее открыть).
Примерное меню диеты № 1Б.
Завтрак: мясные паровые котлеты с молочным соусом или паровой омлет, гречневая .или рисовая каша, чай с молоком.
Второй завтрак: фруктовый или молочный кисель или молоко, сухарик или несдобное печенье.
Обед: рисовый слизистый суп или молочный кисель из про​тертой ячневой крупы, фрикадельки мясные или куриное ларек вое суфле, фруктовое желе.
Полдник: яйцо всмятку, отвар шиповника.
Ужин: рыбное суфле, гречневая протертая каша, фруктовый кисель.
Перед сном: молоко (1 стакан).
В диете № 1 не так строго соблюдаются принципы механиче​ского и химического щажения слизистой оболочки желудка, как в диете № 1А и № 1Б. Разрешаются белый хлеб, отварное мясо (рубленое) и рыба, отварные и протертые ово.щи (картофель, мор​ковь, свекла, кабачки, тыква) ы фрукты. 8 рацион дополнительно включают свежую некислую сметану, творог, несдобное печенье,
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молочные супы-пюре из овощей, молочные супы с вермишелью, макароны и вермишель, отварные, запеченные блюда, некреп​кий чай с молоком. Из диеты исключают бульоны и капустные твары. Пищу готовят на воде или на пару. В курсе лечебного пита​ния при язвенной болезни эта диета - основная. Она имеет два парианта; в одном случае пищу готовят протертой, в другом - не протертой.
Примерное меню диеты № 15.
Завтрак: сельдь, вымоченная с отварным картофелем, рубле​ный шницель, гречневая каша, кофе с молоком1 (или без молока). Второй завтрак: свежее яблоко.
Обед: винегрет (из свеклы, капусты, зеленого горошка), борщ на мясном бульоне, бифстроганов с вермишелью, компот. Полдник; отвар шиповника, сушки или печенье. Ужин: творог со сметаной, овсяная каша, кисель. Перед сном; кефир.
Фармакологическое лечение: назначают седативные препа​раты (бром, валериану), а при резко выраженной эмоциональ​ной лабильности - транквилизаторы (триоксазин, седуксен).
При выраженном болевом синдроме назначают спазмолити​ческие средства (папаверин, но-шпа), электрофорез с магния суль​фатом, платифиллином, новокаином на эпигастрапьную область, по стихании обострения - парафиновые аппликации.
При гиперацидозе применяют энтацидные препараты в тече​ние 2-4 недель через 30-40 мин после еды и перед ночным сном. При наличии болевого синдрома назначают алмагель А до исчез​новения болей, с последующим переходом на алмагель.
При повышенной пепсиногенной активности применяют фос-
фалюгель.
При болях можно одновременно со спазмолитиками исполь​зовать белласпон, беллоид, а при их недостаточной эффективно​сти - холинолитик периферического действия пробантин по 1/2 -1 табл. 3 раза перед едой и на ночь. При наличии рвоты, тошноты целесообразно присоединить метоклопрамид (церукал, реглан) ио 0,5-1,0 мг/кг-сут.) перед едой. Он нормализует моторику же-пудка, снимает спазм, не влияет на секреторные процессы.
Для активации регенераторных процессов в слизистой обо​лочке желудка показан гастрофарм, обладающий к тому же анта-11И/1НЫМ свойством и нормализующим эффектом при наличии дис-
«мкгериоза.
Препараты протекторы:
1) обладают актзцидным эффектом;
2) способствуют усилению желудочной слизи.
Алантон (вытяжка из корня девясила), ликвиритон (вытяжка из корня солодки), вентер (сукральфат) - увеличивают вязкость защитного слоя слизистой оболочки.
Препараты висмута (для эрадикации слизистой от хеликобакте-ра) - де-нол, три-бимол, бисмофальк. Препараты висмута должны удержаться в желудке. Они создают защитную пленку только при язвенном дефекте, при эрозивных гастритах не задерживаются.
Мягкие репаранты:
1) сайтотек - восстанавливает белок слизистой оболочки же​
лудка (показан при применении НПВС);
2) деларгин, гастрофарм, гефарнил (содержит высушенные
бактерии).
Репаранты применяются до 1 мес. При очень высокой кислот​ности желудка нельзя использовать невсасывающиеся антаци-ды (сода). Назначают на период наибольшей активности кислот​ности (2-3 нед.) следующие антациды:
Маалокс
Гелусил
Гастал
Ал ма гель
Фосфалюгель
Викалин
2-3 нед. не больше
При неэффективности терапии антацидами добавляют анта​гонисты Н2 рецепторов гистамина. Эффект:
1) подавляют продукцию НС1;
2) усиливают продукцию слизи;
3) подавляют гипермоторику ЖКТ;
4) вмешиваются в иммунную систему.
! поколение: циметидин (тагомет) -до 7 лет не назначается.
I! поколение: ранитидин (ранисан, зантак) - имеет меньше побочных действий по сравнению с I поколением.
III поколение: фамотидин (фамотин, кеамател).
IV, V поколение: низатидин, роксатидин - эффективны в дет​ской практике.
Назначают в полной дозе на 1,5 мес., дают в вечернее время. III, IV, V поколения перед сном; потом 1/2 сут. дозы-2-3 мес; 6-12 мес. и даже до 2 лет -1/4 дозы вечером - при рецидивирующем язвен​ном дефекте. При симптоматических язвах препараты висмута эффекта не дают. У дошкольников и школьников целесообразно назначать препараты висмута; викалин, викаир, ротер и бисалай.
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I Означают их по 1/2-2 табл. 2-3 раза в день после еды с 1/2 ста​кана теплой воды. Курс лечения 1-1,5 мес. (происходит связыва-МП1! иона хлора, образуется защитный слой на поверхности сли-шг.той оболочки и язвы).
Вне обострения весной и осенью - лечение травами (корень | пподки, девясила, алтея, ромашки, мяты, душицы).
Биогенные стимуляторы - облепиховое масло и масло шипов​ника - при язвенных дефектах нежелательны (их используют при местном лечении через гастродуоденоскоп).
Мед-желчегонный эффект-разведенный в теплой воде, дают
мне обострения.
Минеральные воды (учитывается активность процесса) - вне обострения: за 30-40-60 мин. до еды в теплом виде, 30 дней.
Озокерит, парафин, электрофорез с бромом на воротниковую зону.
Ферментные средства (при гастритах с пониженной секретор​ной активностью - абомин, натуральный желудочный сок, аци-дин - пепсин перед едой, панкреатин, дигестал и др. на этапе
реабилитации).
Фитотерапия: в период ремиссии с целью профилактики обо​стрений могут быть использованы в качестве репарэнтов настои трав: аир болотный, горец змеиный, раковые шейки, зверобой, ромашка аптечная, солодка голая, шалфей лекарственный. Курс фитотерапии 2-4 недели, каждые 2-4 недели меняя травы.
Немедикаментозные методы леч&ния: физиотерапевтиче​ское лечение; санаторно-курортное лечение спустя 3 мес. после
обострения.'
Минеральные воды даются в теплом виде 3 раза в день за
40 мин - 1 час до еды 20-30 дней.
Диспансерное наблюдение при гастроэнтерологических забо​леваниях подразумевает активное выявление больных на ранних стадиях болезни, наблюдение за ними, проведение лечебно-про​филактических мероприятий с целью предотвращения рециди​вов и осложнений.
8. ДИСКИНЕЗИИ ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ:
ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА,
ДИАГНОСТИКА, ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ
ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ, РЕАБИЛИТАЦИЯ
Дискинезии желчных путей - расстройство моторики мышеч​ной стенки желчного пузыря и протоков, проявляющееся наруше​нием отведения желчи в 12-перстную кишку и сопровождающе​еся появлением болей в правом подреберье. Различают два вида этой-патологии: гипертоническую, при которой тонус желчного пу-
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зыря и сфинктеров желчных протоков повышен, и гипотоническую, при которой тонус и двигательная активность желчных путей сни​жены.
Этиология: первичные дискинезии вызывают, прежде все​го, диетические погрешности: употребление недоброкачествен​ной, избыточно жирной пищи, нерегулярные ее приемы, интен​сивные психические нагрузки, травмы солнечного сплетения. Вто​ричные дискинезии встречаются гораздо чаще первичных и яв​ляются проявлением других заболеваний желудочно-кишеч​ного тракта.
Патогенез: у различных детей патогенез заболевания вари​абелен. С одной стороны, невроз с доминированием тонуса сим​патического или парасимпатического отдела ЦНС, приводящий к стойким спазмам или гипотонии сфинктеров желчных путей, с другой - заболевания ЖКТ (гастриты, дуодениты и энтероколи​ты).
Клиническая картина: клиника определяется причиной, при​ведшей к дискинезии, и видом ее. У большинства больных имеют​ся симптомы невроза: повышенная утомляемость, раздражитель​ность, плаксивость, вспыльчивость.
Наряду с этим, дети жалуются на боли в правом подреберье. При гипертонической дискинезии боли приступообразные, ост​рые, но кратковременные.
При гипотонической дискинезии боли тупые, ноющие, с чув​ством распирания в правом подреберье. Боли чаще постоянные, не зависят от физической нагрузки.
Диагноз: наиболее важны для диагностики результаты осмот​ра - обнаружение болезненности при пальпации в области желч​ного пузыря, положительный симптом Кера.
При дуоденальном зондировании у больных с гиперкинети​ческой и с гипертонической формой дискинезии пузырный реф​лекс лабилен и иногда получается до введения сульфата магния, а иногда - через 2-3 часа или совсем не получается. Количество желчи в порции 8 чаще увеличено, течет она медленно, концент​рированная. У больных с гипокинетической формой пузырный рефлекс непостоянен, часто ослаблен и наблюдается лишь при применении сильного раздражителя. При' ослаблении тонуса сфинктера печен очно-поджелудочной ампулы (Одди) желчь сра​зу после введения зонда вытекает, дифференцировка порций А, В, С затруднены. Порция В выделяется в повышенном количе​стве (более 60 мл) и длительно (время истечения порции В свы​ше 25 мин) из-за атонического холестаза, но время закрытого сфинктера Одди мало (менее 3 мин).
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Лечение:
Лечебные меро-      
Дискинезия

приятия
      гипотонически-гипокинатич.
гипертонически-гиперкинет.
Диита
Стоп № 5 по Певзнеру. Рекомен-       Диеты N5 5, 5а. Ограничение меха-
дуются продукты желчегонного         нических и химических пищевых
действия, содержащие расти-
раздражителей, жиров

тельную клетчатку

11ейротропные сред-       Преимущественно стимулиру-
Преимущественно седзтпвного дей-
чтва
ющего действия: кофеин, элеуте-     ствия: транквилизаторы, новокаин, в
рококк, пантокрин, женьшень,
том числе интрадуодензяьно

Фи ЕС, экстра кт алоэ
.

Спазмолитические         Применение не показано
Показаны: папаверин, но-шпа, ганг-
1416 параты
^__
л и об локаторы

Тепловые процедуры     Применяются только в период
Широко рекомендуются
___^________  обострения

Льчебная физкупьту-      Назначение широко показано то-      Щадящая методика
_р_а
визирующего типа

____^_^_
Физиотерапевтиче-        Тонизирующего типа; фарадиза-       Седативного типа: электрофорез
ские процедуры
ция, 1а льва низания, диадииамо-       новокаина, папаверина,, сульфата

терапия, грязелечение
магния, воротник по Щербаку

Дуоденальное зонди-     Проведение широко показано (не     Назначают с осторожностью
рование, тюВажи
реже 2-3 раз а неделю)

Минеральные воды        Высокой и средней минерализа-       Гидрокарбонатно-хпоридно-
ции, комнатной температуры,
натриевые, отноекггепьно низкой
преимущественно сульфатно-
минерализации, с низким содержа-
натриевые и сульфатно-
нием газа, в теплом виде, до
магниевые 3 раза в день, не бо-       5-6 раз в день нйбопьшими пор-пее 300-400 мл в день на 2 прие-     цпями

МЭ

9. ОСТРЫЙ ХОЛЕЦИСТИТ: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ОСЛОЖНЕНИЯ, ЛЕЧЕНИЕ
Острый холецистит - острое воспаление желчного пузыря встречается у детей редко: у мальчиков в два раза чаще, чем у девочек. Этиология: микробами-возбудителями являются кишечная палочка, стафило- и стрептококки, реже анаэробная флора, брюш​нотифозная палочка.
Патогенез: инфекция проникает в желчный пузырь гемато​генным, лимфогенным или восходящим энтерогенным путем. Важ​нейшим предрасполагающим условием для возникновения ост​рого холецистита является застой желчи в желчном пузыре, что у 60-65% больных обусловлено аномалиями развития.
Классификация: подразумевает выделение катаральных, флегмоназных и деструктивных форм острого холецистита у детей. Острое катаральное воспаление может завершиться водянкой желчного пузыря, а флегмонозное - гангреной, эм​пиемой.
Клиника: при типичном течении начало внезапное среди пол​ного здоровья; часто ночью у ребенка повышается температура до фебрильных цифр и появляются схваткообразные боли в пра​вой половине живота, а иногда и по всему животу. Приступ болей может длиться от нескольких минут до нескольких часов.
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6. Что   такое  территориально-участковый   принцип   работы   поликли​
ник и амбулаторий?
7. Каковы    основные    обязанности    участковой    медицинской    сестры
поликлиники и амбулатории?
8. Что   такое    медико-санитарная    часть?    Какие    лечебно-профилак​
тические учреждения входят в ее состав?
9. Каковы   основные   обязанности   медицинского   персонала   фельд​
шерского здравпункта?
10. Кем могут работать медицинские сестры на станциях скорой меди​
цинской помощи?
11. Какую работу осуществляют женские консультации?
12. Кем   могут   работать   медицинские   сестры   в   женских   консульта​
циях и родильных домах?
13.
Чем отличается санаторий от профилактория?
Глава 3 ПРИЕМНОЕ ОТДЕЛЕНИЕ БОЛЬНИЦЫ
3.1. УСТРОЙСТВО ПРИЕМНОГО ОТДЕЛЕНИЯ
Приемное отделение является важнейшим лечебно-диаг-Чостическим отделением больницы. От того, насколько профессионально грамотно, быстро и организованно дейст​вует медицинский персонал этого отделения, в немалой степени зависит успех лечения больного, а иногда и его ЖИЗНЬ.
В современной больнице при централизованной системе планировки, когда практически все лечебные и диагности- ■ ческие отделения сосредоточены в одном корпусе, там же I располагается и приемное отделение. При децентрализо​ванной (павильонной) системе застройки центральное приемное отделение больницы находится либо в отдельном здании, либо в одном из лечебных корпусов, обычно в том, где находится отделение реанимации, терапевтическое или хирургическое отделение. В небольших сельских участко-вых больницах иногда отсутствует центральное приемное отделение и каждое лечебное отделение осуществляет прием больных самостоятельно.
ф   Запомните!  Основными  функциями  центрального приемного отделения больницы являются:
1) прием и регистрация больных;
2) осмотр, первичное обследование больных и диагностика;
3) санитарно-гигиеническая обработка вновь поступивших
больных;
4) оказание   квалифицированной   медицинской   помощи;
5) транспортировка больных в лечебные отделения боль​
ницы.
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Кроме того, на базе центрального приемного отделения обычно организуется справочная служба больницы.
Через центральное приемное отделение в больницу поступает почти весь контингент больных, за исключени​ем рожениц и инфекционных больных. Прием в инфек​ционное отделение и родильный дом осуществляется де​централизованно, в специально выделенных помещениях этих корпусов (санитарный пропускник — санпропускник или приемно-смотровой бокс). Кроме того, больных, кото​рые нуждаются в экстренной медицинской помощи, ино​гда доставляют непосредственно в отделение реанимации, минуя приемное отделение.
Приемное отделение состоит из зала ожидания, каби​нета дежурной медицинской сестры (регистратура), одно​го или нескольких смотровых кабинетов, процедурного кабинета, перевязочной, а иногда и малой операционной, изоляторов, санпропускника, рентгеновского кабинета, лаборатории, санитарного узла.
Зал ожидания предназначен для ходячих больных и сопровождающих их родственников. Здесь должны быть стол и достаточное количество стульев, кресел. На стенах вывешивают сведения о режиме работы лечёбных~"ОТдеяе-ний, о часах беседы с лечащим врачом, перечень продук​тов, разрешенных для передачи больным, телефон спра​вочной службы больницы. Здесь же должны быть указаны дни и часы, в которые можно посещать больных.
Рядом с залом ожидания находится кабинет дежурной медицинской сестры. В нем производятся регистрация поступающих больных и оформление необходимой доку​ментации.
В зависимости от мощности больницы в приемном от​делении оборудуют один или несколько смотровых кабинетов. В них производит осмотр больных дежур​ный врач приемного отделения, проводят термометрию, а иногда и другие исследования (например, электрокар​диографию) .
Процедурный кабинет, перевязочная (чистая и гной​ная), а также малая операционная предназначены для оказания экстренной помощи.
Кроме того, в приемном отделении имеется несколько палат, в которые помещают больных с неясным диагнозом. В этих палатах должен быть отдельный санитарный узел.
Для санитарной обработки больных, поступающих в больницу, в приемном отделении имеется санпропускник (ванна, душ, комната для переодевания и т. д.).
2*
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Здесь же, в приемном отделении, или поблизости от него располагаются рентгеновский кабинет, лаборатория, санитарный узел.
3.2. ПРИЕМ И РЕГИСТРАЦИЯ БОЛЬНЫХ
Пути госпитализации больных в стационар могут быть различны. В центральное приемное отделение больные могут быть доставлены: 1) машиной скорой медицинской помощи в случае возникновения острого или обострения хронического заболевания, несчастного случая или травмы, требующих квалифицированного экстренного лечения в ус​ловиях стационара; 2) по направлению участкового врача поликлиники или амбулатории в случае неэффективности лечений в домашних условиях (так называемая плановая госпитализация). В зависимости от тяжести состояния больные могут явиться в приемное отделение самостоя​тельно или их доставляет санитарный транспорт; 3) пере​водом из других лечебных и профилактических учрежде​ний по договоренности с администрацией больницы; 4) без какого-либо направления лечебно-профилактического уч​реждения на госпитализацию в том случае, если больному стало плохо на улице недалеко от больницы и он само​стоятельно обратился в приемное отделение. Это так на- I зываемая госпитализация самотеком.
Вся медицинская документация оформляется медицин​ской сестрой приемного отделения после  осмотра  боль- 1 ного   врачом   и   решения   им   вопроса   о   госпитализации больного   в   данное   лечебное   учреждение.   Медицинская сестра  измеряет  температуру  тела  больного   (подробнее см.    главу 7)  и записывает ее в «Журнал учета приема больных и отказов в госпитализации»  (форма № 001/у).   \ В этот журнал медицинская сестра вносит фамилию, имя, отчество больного, его год рождения, домашний адрес, от​куда и кем доставлен больной, диагноз направившего уч​реждения (поликлиника, «скорая помощь»), диагноз при​емного отделения, а также куда направлен больной (в ка-  1 кое отделение).
Кроме регистрации больного в Журнале учета приема больных, медицинская сестра оформляет титульный лист   ! «Медицинской   карты   стационарного   больного»    (форма № 003/у), или истории болезни. На титульном листе за​писывают практически те же сведения о больном, что и   , в Журнале госпитализации. Кроме того, здесь следут за​писать телефон   (домашний и служебный)   больного или
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ЕиПВрГПОНиЧеСНая     &0Л83Н6,


/ стадия, гипертонический    приз

Э.Диапюэ при поступлении,

Ю.Диагноз клинический
Дата
установления
РиаЗХ   Образец  заполнения   титульного   листа   «Медицинской карты стационарного больного».
его ближайших родственников, если больной одинокий (рис. 3.1). Вопросы следует задавать больному тактично, помня, что некоторые больные воспринимают их насто​роженно.
Затем медицинская  сестра  приемного  отделения  за-,. полняет   паспортную   и   левую   сторону   «Статистической /сарты  выбывшего   из  стационара»   (форма № 066/у) —• третьего документа, который оформляется в приемном ол делении (рис. 3.2).
Врачу медицинская сестра передает оформленнумй
историю болезни («Медицинскую карту стационарного
больного») с вложенными в нее направлением участкового
врача поликлиники на госпитализацию или сопроводяР
тельным листом «скорой помощи», а также «Статистичё!
ской картой выбывшего из стационара».
ь
Если_брдьной доставлен в приемное отделение в сод стоянии средней тяжести, то, помимо оформления перс* численной выше документации, медицинская сестра пр* емного отделения обязана оказать больному первую до! врачебную   медицинскую   помощь,   срочно   пригласить   Я больному врача и быстро выполнить все врачебные назна™
чения. Если больной не в состоянии сообщить все сведе-
—^— ния, необходимые для регистрации, их можно получить от
сопровождающих его лиц и медицинского персонала ско​рой медицинской помощи. Дополнить или уточнить отдель​ные сведения о больном можно после улучшения состоя-] ния его здоровья.
/* ч Если у больного имеются документы и ценности, ме-| дицинская  сестра приемного  отделения принимает их з| больного   или   персонала   скорой   медицинской   помог __ по описи в сопроводительном листе.
В случае, если больной доставлен в приемное отделение! с улицы в бессознательном состоянии и без документов, медицинская сестра приемного отделения после осмотра его врачом, оказания экстренной медицинской помощи и заполнения всей необходимой документации обязана дать' телефонограмму в отделение милиции по месту происше​ствия, указав приметы поступившего (пол, приблизитель​ные возраст и рост, телосложение), перечислить, во чтог^ одет больной. Во всех документах до выяснения личности больного он будет числиться как «неизвестный». В Жур^ нале телефонограмм, помимо текста телефонограммы, даты и времени ее передачи, указывается, кем она при​нята.
При  поступлении   больного   в   отделение   реанимации
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СТАТИСТИЧЕСКАЯ КАРТА
выбывшего из стационара
I Фамилия,имя.отчество
Сидоров  ОЬан   ЖетроВич
дата рождения   Ю44, апрель, 20
год.месяц, число
иииваетпостоянно(адрес)
Мвскба,   Семенобсыая ул., дом 72,  к5. 90
	111ш ель (подчеркнуть):города-1, свла-2     ■
11 (ем направлен бопьной              ОРОЧОМ
Скорой   помощи
	7.Исход заболевания (подчеркнуть) 1) выписан 2) умер                                                       -2

	
	3) переведен                                             -3

	
	

	
	7а.Дага выписки,смерти
*Я                            г.                                   чргс!

	
	

	!,.-,-(.
™       кардиология
	

	1   Доставлен в стационар по экстренным показаниям                                          да 1 (подчеркнуть)                                       нет 2
	

	
	7Я Прг.ПОПОНп   Г)НОй

	1    Через окольно часов после
заболевания (получения травмы) (подчеркнуть) :
	8.Диагноз направившего

	
	

	2.7-24час.                                             '■-3.позднее 24-х час.                            ~3 (1. Дата поступления в стационар
19    88         г.    ЯН$арЬ         месяц 20                число  ВО. 10   час
	9.Госпитализирован в данном году по поводу данного заболевания: впервые -1
повторно-2


Рис.3.2. Образец заполнения «Статистической карты выбыв​шего из стационара».
(минуя приемное отделение) оформление всей необходи​мой документации производится постовой медицинской сестрой отделения реанимации с последующей регистра​цией ею больного в приемном отделении (соответствую​щие сведения заносят в Журнал госпитализации).
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Если больной доставлен в больницу по поводу внезап​ного заболевания, возникшего вне дома, особенно есЯ состояние больного угрожает его жизни, а также в сля чае смерти больного медицинская сестра приемного он деления обязана дать телефонограмму родственникам сделав соответствующую запись в Журнале телефон^ грамм. Так же следует поступить, если принято решение госпитализации больного в другую больницу.
Если  после  осмотра  и  наблюдения  больного   врач| данных для госпитализации нет, больного отпускают мой, о чем делается запись в Журнале отказов в госпитй лизации   (форма журнала та  же,  что и  Журнала уче) приема больных— № 001/у).
Основные  сведения о  больных,  которым  в приемж отделении   была  оказана   только   амбулаторная   помог медицинская    сестра    приемного    отделения    записывай в «Журнал регистрации амбулаторных больных»   (форй|
По окончании дежурства сведения обо всех госпитал! зированных  и   находящихся  в  диагностических   палате приемного   отделения   больных   заносятся   медицинско] сестрой в алфавитную  книгу   (для справочной  службы) указываются фамилия, имя, отчество, год рождения, дат| поступления и отделение, в которое направлен больно?
После осмотра больного врачом иногда возникает не обходимость в дополнительных инструментальных или ла-1 ^отторзых клинических исследованиях, а также в кощ сультации специалиста (невропатолога, хирурга, травм; толога, гинеколога и т.д.). Вызов всех необходимых длЗ уточнения диагноза специалистов также входит в обязан^ ность медицинской сестры центрального приемного отде| ления).
Осмотрев больного, врач записывает в историю болезни результаты осмотра, назначенное лечение, а на титульно* листе указывает способ санитарной обработки и транспор-] тировки, а также наименование или номер отделения, да должен быть госпитализирован больной.
3.3. САНИТАРНАЯ ОБРАБОТКА БОЛЬНОГО
Санитарно-гигиенической обработкой больного руково-1 дат медицинская сестра. Эта обработка осуществляется) в санпропускнике приемного отделения и включает следу-) ющее: 1) дезинсекцию — уничтожение вредных насекомых (вшей),   если   они   обнаружены   при   осмотре   больного;

 гигиеническую  ванну,   душ   или   обтирание   больного;  игрсодевание  больного  в чистое  больничное  белье  и
Гинмропускник  приемного  отделения  состоит  обычно
1 метровой, раздевальни, ванно-душевой комнаты и ком-
■ III   где больные одеваются. Некоторые из этих помеще-
могут быть совмещены, например смотровая и раз-
I и п о м н и т е! Необходимо строго соблюдать ос-1н и к- направление «движения» больных во время сани-ниш обработки: от смотровой к «чистой» комнате, где
>
|Ные одеваются, т.е. после гигиенической ванны или
уи 1,1 (юльной не должен возвращаться в «грязную» смо-Трпную или раздевальню.
< ;| пиропускник оборудован всем необходимым для про​шения    санитарно-гигиенической    обработки    больного. В01 I. должны  быть кушетки,  шкафчики  для  чистого  и Пки для грязного белья, шкаф или стол с предметами Ш санитарной обработки: клеенкой, банным мылом, мо​шками индивидуального пользования, которые находятся маркированной емкости с надписью «Чистые мочалки», мшпинки для стрижки волос, бритвенные приборы, нож-шцы, а также термометры для измерения  температуры В»духа и воды, специальные мочалки и щетки для сани-шрмой обработки ванны, маркированные ведра и швабры для уборки и дезинфекции помещений санпропускника и другие принадлежности.  В  достаточном количестве  дол​жны  быть  дезинфицирующие  и  дезинсицирующие  сред-СТва  (подробнее см. далее), а также гидропульт для руч​ного распрыскивания растворов этих веществ.
Запомните! Дезинфекция (лат. Зев — приставка, ■ чхпначающая уничтожение, и лат. шгесгю — инфек​ция)— это уничтожение в окружающей человека среде иочбудителей инфекционных заболеваний (бактерий, виру-СОВ и их переносчиков). Дезинсекция (лат. дез — при-ставка и лат. тзес1а — насекомые) — это уничтожение нредных насекомых, являющихся переносчиками возбуди-Телей инфекционных заболеваний, или по санитарно-ги​гиеническим показаниям.
Прежде чем начинать санитарно-гигиеническую обра​ботку, медицинская сестра приемного отделения должна тщательно осмотреть волосистые части тела больного для ныявления   педикулеза   (вшивости).   Если   позволяет   со-
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стояние больного, предварительный осмотр его в санпро​пускнике проводит медицинская сестра приемного отделе​ния сразу после регистрации, оформления титульного листа Медицинской карты и измерения температуры тела, до обследования больного врачом.
Следует помнить, что вши особенно часто локализуют​ся в затылочной и височной областях (головные вши) или в области лобка (лобковые вши). Платяные вши жи​вут и откладывают яйца преимущественно в складках белья. Размеры вшей от 1,5 до 4 мм, а их яиц (гнид) —-не более 0,6—1 мм. Гниды головных вшей продолговатой формы, они как бы приклеены к волосяному стержню особой клейкой массой, причем почти всегда располага​ются вблизи корней волос.
Ф Запомните! Головные и платяные вши являются переносчиками тяжелых инфекционных заболеваний — сыпного и возвратного эпидемического тифа, поэтому при обнаружении вшеа или гнид медицинская сестра немед​ленно проводит дезинсекцию.
Последовательность действий медицинской сестры при выявлении педикулеза:
1) наденьте дополнительный халат и косынку;
2) усадите больного   (если позволяет его  состояние)   на
кушетку, накрытую клеенкой;
3) обработайте волосы больного одним из растворов:
0,15 % водно-эмульсионным раствором карбофоса;
0,5 %   раствором   метилацетафоса   в   равных   количе​ствах с уксусной кислотой; 0,25 % эмульсией дикрезила;
мыльно-порошковой эмульсией  (450 мл жидкого мы​ла+350 мл керосина+ 200 мл теплой воды);
4) покройте волосы косынкой на 20 мин;
5) промойте волосы теплой водой;
6) ополосните волосы 6 % раствором столового уксуса;
7) вычешите   волосы   частым   гребнем   (в   течение   10—
15 мин);
8)
белье больного сложите в мешок для отправки в де​
зинфекционную камеру;
9)
на титульном листе истории болезни сделайте отметку
О выявленном педикулезе: «Р» (ресНсгЦояз).
Если волосы обрабатывались не фосфорорганически-ми препаратами, а мыльно-порошковой эмульсией, то ГНИДЫ остались невредимыми, поэтому потребуется до​полнительна и обработка:
ч,



