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СТАН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ СТРАВОХОДУ У ДІТЕЙ З 
ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЮ РЕФЛЮКСНОЮ ХВОРОБОЮ 
В ПОЄДНАННІ ІЗ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНИМ ПРОЛАПСОМ
State of mucous membrane of gullet for children with gastrooesophadeal reflux disease in combination with gastroesophageal prolapse
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Мета дослідження: порівняння морфологічних змін слизової оболонки (СО) стравоходу у дітей, хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ) залежно від наявності гастроезофагеального пролапсу (ГЕП) для підвищення якості діагностики захворювань травної системи.
Матеріал і методи дослідження. Обстежені 30 дітей 9-14 років з ГЕРХ: 13 – з ГЕП (1 гр.) і 17 – без ГЕП (2 гр.). У всіх хворих було проведене гістологічне дослідження біоптатів СО дистального відділу стравоходу (на 1 см вище і нижче Z-лінії) за загальновизнаними методиками.
Результати. У більшості хворих обох груп (100% 2-ї і 76,9% 1-ї) мається ГЕРБ І ст., але майже у 1/4 пацієнтів 1-ї гр. – ІІ-го. При гістологічному дослідженні результати ендоскопії були підтверджені.
Встановлено, що зміни СО стравоходу вище Z-лінії при наявність ГЕП (1 гр.) характеризуються поєднанням яскраво виражених ознак ушкодження і запалення з високою напругою компенсаторних механізмів у вигляді гіперпроліферації епітелію, збільшення кількості шарів епітелію (більше 10-12), розвитку паракератозу в епителіоцитах верхніх шарів. Проте у половини пацієнтів зменшується спроможність до гіперпроліферації епітелію, що проявляється у вигляді зменшення кількості шарів епітелію і розцінюється як декомпенсація. У дітей без ГЕП також виявлений паракератоз, але декомпенсації багатошарового плос-

кого неорогеваючого епітелію СО дистальної частини стравоходу не виявлено.
Нижче Z-лінії у хворих 1-ої гр. поверхневий епітелій частково десквамований, ямковий – збережений, але виглядає пригніченим, має ознаки гіпопродукції муцину епітеліоцитами, що свідчить про виснаження їх компенсаторних можливостей. Серед залозистого епітелію відзначається присутність парієтальних клітин, що свідчить про появу епітелію фундального типу. Власна пластинка СО розширена, забарвлення пікрофуксином виявляє наявність зрілого інтерстиціального колагену. Вміст макрофагів, лімфоцитів, фібробластів в ній збіль-шений, а при вираженій склеротизації і атрофізації – зменшений. Характерне розширення і повнокров'я посудин мікроциркуляторного русла, діапедезні крововиливи і набряк на рівні ямок. У хворих 2-ої гр. також спостерігаються десквамація, атрофізація поверхневого епітелію й епітелію ямок, низький рівень слизепродукції, гіперемія з набряком і діапедезними крововиливами у власній пластинці СО, її макрофагально-лімфоцитарна інфільтрація з подальшою колагенізацією. Проте ознаки гіпопродукції муцину епітеліоцитами спостерігається майже в 3 рази рідше, ніж у хворих з ГЕП, а поява епітелію фундального типу –майже 2 рази рідше. Метаплазії багатошарового плоского неорогеваючого епітелію в епітелій шлункового або тонкокишечного типу, яка є ознакою стравохо-ду Барретта, ми не спостерігали.
Таким чином, у більшості хворих на ГЕРХ має місце хронічний гастродуоденіт. Поєднання зниження тонусу нижнього сфінктера стравоходу, що обумо-влює розвиток гастроезофагеального рефлюксу, із слабкістю кільцевого м'язового пучка діафрагми (який облямовує стравохідний отвір), що спричиняє поя-ву ГЕП, сприяє більшому ступеню тяжкості ураження дистального відділу стравоходу шлунковим соком в порівнянні із ситуацією, коли має місце тільки зниження тонусу нижнього сфінктера стравоходу.
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