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ПРЕДИСЛОВИЕ 

Заболевания органов брюшной поло
сти в детской хирургической практике 
занимают одно из первых мест. Многие 
из них требуют неотложной диагностики 
и лечения. 

Настоящая монография объединяет в 
одной работе результаты многочислен
ных исследований в области абдоми
нальной хирургии. Читатель, вероятно, 
обратит внимание на некоторую нерав
номерность, неоднотипность написания 
разделов. В одних разделах больше 
внимания уделено особенностям пато
генеза, в других - оперативной технике, 
в третьих - расширен раздел, касаю
щийся применения современных мето
дов исследования. Это объясняется, с 
одной стороны, научными поисками и 
разработками последних лет нашей кли
ники и естественным желанием авторов 
поделиться результатами этих исследо
ваний. С другой стороны, внедрение в 
клинику цитохимических, микробиоло
гических и радиоизотопных методов, 
широкая возможность эксперименталь
ных исследований позволили углубить 
наши знания в области патогенеза ряда 
заболеваний. 

Примером может служить раздел, 
посвященный меганолон у детей, где 
патогенез, определение уровня пораже
ния толстой кишки, изучение ее функ
ции представлены достаточно подробно. 
Данные, посвященные изучению патоге
нетических механизмов функциональ
ных видов кишечной непроходимости, 
позволили обосновать и предложить 
хирургам рациональную лечебную так
тику. 

В последние годы клиника много вни
мания уделяла лечению новорожден
ных и детей раннего возраста, поэтому 

этот раздел представлен достаточно 
подробно. Современная анестезиология 
и интенсивная терапия, вопросы кото
рой постоянно разрабатываются в кли
нике, позволили заметно расширить 
возможности ранней хирургической 
коррекции пороков развития органов 
брюшной полости, выполнять сложные 
органосохраняющие операции, успешно 
выхаживать детей с тяжелыми острыми 
и осложненными процессами в брюш
ной полости. 

В книгу введены некоторые общие 
вопросы диагностики заболеваний орга
нов брюшной полости у детей. Хирургия 
желудочно-кишечного тракта уже не
мыслима без эндоскопичесних исследо
ваний, позволяющих быстро ориентиро
ваться в экстренных ситуациях, точно 
локализовать очаг поражения. Совре
менная эндоскопическая техника по
зволяет не только диагностировать, но и 
излечивать ряд заболеваний. Она нахо
дит применение у детей всех возраст
ных периодов, начиная с новорожден
ных. 

Экстренная хирургия брюшной поло
сти обогатилась таким методом диа
гностики, как лапароскопия, позволяю
щим в трудных случаях решать вопрос 
в пользу операции или исключать на
прасные лапаротомии. 

Разделы хирургической гепатологии и 
детской гинекологии написаны со
вместно с В.Г.Анопяном и Л.Г.Тумило-
вич, располагающими большим опытом 
в этих областях. Авторы надеются, что 
„Абдоминальная хирургия у детей" на
йдет своего читателя среди детских 
хирургов, хирургов общего профиля, 
врачей скорой помощи, педиатров и 
послужит на пользу нашим пациентам. 

Авторы 



ГЛАВА 

I Методы обследования 
органов брюшной полости 

• Семиотика 
и клинические методы 

обследования 

Диагностика заболеваний органов 
брюшной полости подразделяется на 
три составные части: 
1) семиотику, т.е. происхождение и 
значимость различных симптомов и 
синдромов, 2) методы исследования 
больного, 3) собственно диагностику, 
т.е. заключение о характере патологи
ческих процессов, выявленных с по
мощью диагностических приемов. 

Симптомы заболевания в соответст
вии с методами, которыми они вы
являются, бывают субъективными и 
объективными. Роль их в детской 
хирургической практике неоднозначна. 
Чем младше ребенок, тем затрудни
тельнее выявление субъективных симп
томов. Особенно это касается отдель
ных признаков симптома. Например, у 
ребенка до 3 лет трудно выяснить не 
только характер болей в животе, но и их 
интенсивность, локализацию, иррадиа
цию. Чаще всего приходится доволь
ствоваться лишь констатацией того или 
иного симптома или выявлением его 
эквивалентов (по поведению ребенка, 
положению в постели во время сна и 
т.д.). При заболеваниях органов брюш
ной полости наиболее важны для диа
гностики рвота и нарушение отделения 
кала, при этом несомненное значение 
имеют такие признаки этих симптомов, 
как время возникновения, частота по
вторных эпизодов, характер рвотных 
или каловых масс. 

Рвота характерна для многих абдоми
нальных заболеваний. Однако сама по 
себе рвота не позволяет разобраться в 
причине ее возникновения. Особенно 
это относится к новорожденным. Воз

раст (в часах и днях), когда появился 
симптом, может подсказать вид и уро
вень непроходимости пищеварительно
го тракта. Так, появление застойной 
рвоты с первых часов жизни говорит о 
высокой непроходимости, которая 
сформировалась уже внутриутробно. 
Чем ниже уровень непроходимости, тем 
позже появляется рвота застойного 
характера. В понятие „застойная рвота" 
входят следующие характеристики: 1) 
количество рвотных масс, превышаю
щее объем однократно принятой пищи, 
2) в рвотных массах пища, частично 
подвергшаяся воздействию желудочно
го и панкреатического соков, имеет 
кислый запах, 3) более или менее выра
женная примесь к рвотным массам 
желчи, слизи или зелени. При непрохо
димости выше большого дуоденального 
соска этих примесей не бывает. 

Появление рвоты „фонтаном" с 3-4-й 
недели жизни ребенка характерно для 
пилоростеноза. Странгуляционная не
проходимость, вызванная незавершен
ным поворотом кишечника, и острое 
развитие рвоты характерны для ново
рожденного в возрасте 4-6 сут. 

Рефлекторная рвота может возник
нуть при болевом приступе в ранней 
стадии воспаления или непроходимости 
нишечника. Для оценки этого симптома 
очень важна его динамика. Нарастание 
признаков (учащение, появление патоло
гических примесей) свидетельствует о 
прогрессировании непроходимости, раз
витии такой ее стадии, когда рефлектор
ная рвота сменяется застойной в ре
зультате развития кишечного стаза. 
Такая стадийность рвоты характерна 
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для инвагинации, ногда сначала в ре
зультате странгуляции и болевого син
дрома рвота носит рефлекторный ха
рактер, а к концу первых суток при на
растании явлений механической непро
ходимости рвота становится застойной, 
с примесью желчи и зелени. 

При желудочных кровотечениях 
вследствие взаимодействия гемоглоби
на с соляной кислотой образуется соля
нокислый гематин и рвотные массы 
приобретают вид кофейной гущи. На
личие в рвотных массах свежей крови 
или кровяных сгустков указывает на 
остроту и массивность кровотечения. 

Для новорожденных и грудных детей 
характерно преобладание функциональ
ных нарушений, объясняющих частоту 
рвоты в этом возрасте. У детей раннего 
возраста ритмическая функция пище
варительного тракта в силу анатомо-
физиологических особенностей ее цен
тральной регуляции и строения отдель
ных фрагментов легко нарушается. 
Страдает равновесие между ее пери
стальтикой и антиперистальтикой на 
одном из участков пищеварительного 
тракта. Возникновению рвоты способ
ствуют особенности функции кардиаль
ного отдела желудка: еще не выражен 
угол Гиса и клапан Губарева, недораз
виты мышечные слои кардиального 
отдела и в области дна, легко нарушает
ся механизм, координирующий пери
стальтику пищевода и деятельность 
всех сфинктеров. Необходима тщатель
ная оценка отдельных нюансов этого 
симптома, чтобы вычленить хирургиче
скую патологию из многообразия дру
гих заболеваний, сопровождающихся 
рвотой. 

Следует дифференцировать рвоту от 
регургитации: последняя нередко наб
людается у детей вследствие органи
ческой или функциональной несостоя
тельности нардиоэзофагеальной зоны. 
При регургитации в содержимом ни
когда не бывает примеси желчи, желу
дочной слизи с кислым запахом; вы

деляется практически не переваренная 
пища. 

При диагностике заболеваний органов 
брюшной полости придается большое 
значение оценке характера стула. 

Для периода новорожденности важны 
даже минимальные отклонения от 
нормы. Задержка отхождения мекония 
более чем на сутки после рождения, из
менения количества, окраски и качества 
мекония могут свидетельствовать о 
врожденной нишечной непроходимости. 
Примесь крови в кале на фоне выра
женного пареза кишечника у новорож
денного наблюдается чаще всего при 
некротическом энтероколите или ин
фаркте кишечника. 

По окраске и характеру каловых масс 
можно судить об уровне поражения 
кишечника и интенсивности кровотече
ния. 

При кровотечениях из язв, локализую
щихся в верхних отделах желудочно-
кишечного тракта, кал дегтеобразный 
(мелена); при кровотечениях из деверти-
кула Мекнеля кал напоминает вишневое 
желе, причем как в первом, тан и во 
втором случае нет нормально сформи
рованного кала. Кровотечение из тол
стой кишки характеризуется примесью 
алой крови н каловым массам или 
кровь появляется в конце дефекации. 
Чем интенсивнее кровотечение, тем 
отхождение каловых масс происходит 
чаще, а кровь в них менее изменена. 

В практике детской хирургии часто 
прибегают к ректальному исследова
нию. Отсутствие содержимого на фоне 
соответствующей клиники чаще всего 
говорит о нишечной непроходимости. С 
помощью этого исследования можно 
определить и характер кала, наличие 
патологических примесей, прощупать 
объемные образования в области мало
го таза, выявить локализацию болей. 

При заболеваниях брюшной полости 
некоторые симптомы, имеющие общее 
происхождение, сочетаются друг с дру
гом. Подобные сочетания генетически 
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связанных между собой симптомов 
носят название синдромов. Некоторые 
синдромы имеют наследственно обус
ловленный характер (синдром Петца-
Егерса, Видемана-Беквита и т.д.), другие 
могут встречаться при приобретенных 
болезнях. Тан, синдром портальной 
гипертензии у детей наблюдается при 
циррозе печени, пороках развития и 
тромбозах портальной вены, опухолях 
брюшной полости. 

Ряд симптомов имеют очень сходные 
признаки при самых разных заболева
ниях. В детском возрасте очень важно 
выявление особенностей, нюансов 
симптома и их сочетаний. Так, при кро
вотечениях из желудочно-кишечного 
тракта важно учитывать возраст (от не
скольких часов и дней жизни ребенка), 
в котором этот симптом появился впер
вые, вид и количество крови в рвотных 
массах, в стуле и т. д. 

У новорожденных этот симптом чаще 
встречается при геморрагическом диа
тезе, в грудном возрасте - при инваги
нации или изъязвлении слизистой обо
лочки дивертикула Меккеля, в возрасте 
5-7 лет - при внепеченочной форме 
портальной гипертензии, у подростков 
причиной кровотечений может быть 
язвенная болезнь желудка и двенадци-
типерстной кишки. Появление алой кро
ви из прямой кишки в конце акта дефе
каций характерно для ювенильных по
липов прямой кишки. 

Симптомы, выявляемые при осмотре, 
пальпации, перкуссии, несмотря на 
прогресс современной медицинской 
диагностической техники, не потеряли 
своего главенствующего положения. 
Ибо только данные, полученные при 
первом осмотре ребенка, расспросе ро
дителей, дают возможность наметить 
план применения более сложных диа
гностических процедур. 

Чем меньше ребенок, тем сложнее их 
проведение, тем чаще результаты его 
зависят от тщательности и методично
сти клинического обследования. 

Осмотр больного начинается с оцен
ки общего состояния и самочувствия. 
Интоксикация организма при острых 
процессах в брюшной полости проявля
ется вялостью, адинамией, снижением 
физиологических рефлексов (если речь 
идет о новорожденных), бледностью 
кожных покровов, их серым оттенком, 
мраморностью, которые свидетель
ствуют об особенно тяжелой интоксика
ции. 

Осмотр следует начать с кожи и сли
зистых оболочек. Цвет ножных покро
вов, наличие высыпаний, кровоизлия
ний, гнойничковых элементов позво
ляют составить предварительный план 
дальнейшего обследования и проведе
ния дифференциально-диагностических 
приемов. Обложенность, сухость языка 
отражают состояние пищеварительной 
системы, степень обезвоживания. Сле
дует обращать внимание на состояние 
периферических лимфоузлов, особенно 
если есть основания заподозрить опу
холевый процесс. 

При осмотре живота обращается вни
мание на его форму. Равномерное уве
личение характерно для болезни Гирш-
прунга, для опухолей, занимающих 
большую часть брюшной полости или 
забрюшинного пространства, наличия 
асцита. 

Выраженная дряблость передней 
брюшной стенки в сочетании с 
мочевым синдромом характерна для 
синдрома Prune Belly („сливовый жи
вот"). В этих случаях показано тща
тельное урологическое обследование. 
Расширение подкожных вен вокруг пуп
ка („голова медузы") свидетельствует о 
портальной гипертензии, выявление 
шума при ауснультации в этой области 
указывает на высокую степень порталь
ной гипертензии (синдром Нрювелье-
Баумгартена). Расширение вен нижней 
трети передней брюшной стенки 
выявляется при тромбозе подвздошной 
вены. 

Участие в акте дыхания брюшной 
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стенни, кан правило, говорит против 
тяжелых острых воспалительных про
цессов в брюшной полости. Однано у 
грудных детей и новорожденных выра
женность этого симптома относительна 
из-за поверхностного и частого дыха
ния, особенно у тяжелобольных, даже 
при локализации патологичесного про
цесса вне брюшной полости. У старших 
детей при перитоните и парезах кишеч
ника 11-111 степени передняя брюшная 
стенка в акте дыхания не участвует. Ак
тивное надувание живота (симптом Ро
занова) невозможно при острых про
цессах в брюшной полости. 

Перкуссия живота определяет выпот в 
брюшной полости: притупление, верхняя 
граница которого имеет вид идущей по
перечно выгнутой или вогнутой линии 
соответственно в горизонтальном и вер
тикальном положении больного. Пер
куссия живота, отлогих его частей, 
выявляющая изменение звука (от тим
панита до тупости), также указывает на 
выпот. Высокий тимпанит на ограничен
ном пространстве (симптом Валя) в со
четании с другими симптомами свиде
тельствует о кишечной непроходимости. 
Боль при постукивании по реберной 
дуге (симптом Ортнера) характерна для 
заболеваний печени и желчевыводящей 
системы. 

Определение печеночной тупости 
имеет большое диагностическое значе
ние: в случае релаксации диафрагмы 
невозможно определить край печени; 
при перфорации полого органа исчезает 
притупление. 

Для определения асцита предложен 
метод ундуляции: одну руку исследую
щий прикладывает с одной стороны 
брюшной стенки, другой рукой произво
дит отрывистый толчок с противопо
ложной стороны, нуда при асците 
распространяется волнообразное дви
жение. 

Пальпацию живота подразделяют на 
поверхностную, с помощью которой 
выявляется напряжение мышц перед

ней брюшной стенки, степень пере
растяжения ее при вздутии кишечника 
(разлитом или локальном), и глубокую, 
скользящую методическую пальпацию 
по Образцову-Стражеско. 

При пальпации опухоли важно вы
яснить, откуда она исходит: из брюш
ной стенки, органов брюшной полости 
или забрюшинного пространства. Для 
исключения опухолей передней брюш
ной стенки необходимо напрячь 
мышцы, для чего больному предлагают 
согнуть голову, прижать подбородок к 
туловищу или немного приподняться на 
локтях. При этом опухоли брюшной 
стенки не исчезают, не смещаются. 
Забрюшинные опухоли располагаются 
глубже, имеют широкое основание и не 
определяются при сокращении перед
них мышц живота. Опухоли тонкой киш
ки и сальника легче смещаются, чем 
опухоли толстой кишки, особенно легко 
смещаются опухоли, имеющие ножку 
(кисты). 

Важное значение при обследовании 
приобретает выявление симптомов, ха
рактерных для острых процессов в 
брюшной полости. Описано более 50 
симптомов, харантерных для острого 
аппендицита, хотя в практической дея
тельности используется лишь неболь
шая их часть. 

В педиатрической практике особенно 
важно с помощью пальпации опреде
лить усиление или появление болезнен
ности в правой подвздошной области и 
пассивной мышечной защиты, возни
кающей помимо воли ребенка. Необхо
димо отличать пассивное напряжение 
от антивного, которое может быть ре
зультатом как негативного отношения 
ребенка к обследованию (беспокойство, 
плач), так и сознательным щажением 
правой подвздошной области из-за 
болезненности, возникшей при пальпа
ции. Активное напряжение мышц, 
связанное с болью, необходимо также 
принимать во внимание. 

Из всего многообразия симптомов 
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для диагностики острого аппендицита в 
практической медицине используют 
чаще других с и м п т о м ы Щеткина-Блюм-
берга, Воскресенского, Ровзинга, Сит-
ковского наряду с определением болез
ненной точки. Однако у детей до 3 лет 
все указанные с и м п т о м ы в силу ряда 
обстоятельств (отсутствие контакта с 
врачом, неадекватность реакций и т.д.) 
могут оказаться как ложноположитель-
н ы м и , так и ложноотрицательными. 
Таким образом, анализ оценки этих 
симптомов при остром аппендиците в 
этом возрасте и способы их выявления 
имеют особое значение и будут деталь
но разобраны в соответствующем раз
деле. 

• Э н д о с к о п и ч е с к и е 
м е т о д ы и с с л е д о в а н и я 

Они имеют ведущее значение в диа
гностике хирургических заболеваний 
органов брюшной полости. Широкое 
распространение получили фиброэндо-
скопия верхних отделов пищеваритель
ного тракта, колоноскопия, эндоскопи
ческая ретроградная панкреатохолан-
гиография (ЭРПХГ), лапароскопия. Со
временные модели эндоскопов по
зволяют применять эти виды исследо
ваний у детей всех возрастных групп, 
включая новорожденных. Однако ис
пользование эндоскопических методов 
только с диагностической целью не 
удовлетворяет требованиям специалис
тов. Большое практическое значение 
приобрели различные способы опера
тивной и лечебной эндоскопии: удале
ние полипов из желудка и толстой к и ш 
к и ; остановка кровотечений с примене
нием диатермокоагуляции, пленкообра
зующих препаратов, медицинского клея, 
лазерного излучения; местное введение 
лекарственных веществ при язвенном 
поражении пищеварительного тракта и 
некоторые другие методики. 

Анатомические особенности пище
варительного тракта у детей с пози
ций эндоскопии. Слизистая оболочка 

пищеварительного тракта у детей очень 
тонкая, нежная, богатая сосудами; 
мышечная и эластическая ткани раз
виты слабо. Слизистая оболочка легко 
ранима при минимальной травме 
э н д о с к о п о м . 

Средняя длина пищевода у новорож
денного составляет 10 с м , у детей 1-го 
года ж и з н и - 12 с м , 5 лет - 16 см, 10 
лет - 18 с м , 15 лет - 19 с м . Диаметр 
пищевода новорожденного - 5-8 м м , 
толщина стенки - 0,2 м м . Анатомиче
ские сужения пищевода у детей раннего 
возраста выражены слабо: самое узкое 
- верхнее сужение, расположенное на 
уровне прохождения пищевода через 
диафрагмальное отверстие сужение 
выражено менее значительно; сужение 
на уровне бифуркации трахеи у детей 
непостоянно. Внутренняя поверхность 
пищевода у новорожденных гладкая. 
Слизистая оболочка и подслизистый 
слой богаты кровеносными сосудами. 
Мышечные слои выражены слабо. И 
2-2 1 / г годам ж и з н и появляется отчет
ливая складчатость слизистой оболочки. 

Желудок у новорожденного имеет 
длину около 5 с м , ширину - 3 с м , 
средняя физиологическая емкость со
ставляет 7 - 1 4 мл, но через неделю 
его емкость увеличивается до 7 0 - 9 0 
мл. В возрасте 4 - 7 лет происходит мед
ленное увеличение желудка, после 7 лет 
наступает период быстрого его роста. 
Желудок у новорожденного еще не 
сформирован: дно, кардиальный и 
пилоричесний отделы выражены слабо. 
Рост и формирование желудка проис
ходят в определенной последователь
ности: вначале к 2-3-му месяцу ж и з н и 
ребенка выделяется пилорическая 
часть, к 4 - 6 - м у месяцу она становится 
относительно оформленной. Область 
дна желудка определяется только к 10 
мес. Вследствие слабого развития м ы 
шечного кольца в кардиальном отделе у 
новорожденных довольно часто наблю
дается забрасывание с о д е р ж и м о г о ж е 
лудка в пищевод. Формирование кар-
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диального отдела желудка завершается 
лишь к 8 годам. Слизистая оболочка 
желудка новорожденного относительно 
толстая, с небольшим количеством 
складок, подслизистый слой богат кро
веносными сосудами, мышечная обо
лочка развита слабо. 

Длина двенадцатиперстной кишки у 
новорожденных составляет 7,5-10 см. 
У детей первых лет жизни она имеет 
преимущественно кольцевидную или 
П-образную форму. Условно в двенад
цатиперстной кишке выделяют 4 части: 
верхнюю горизонтальную, нисходящую, 
нижнюю горизонтальную и восходя
щую. На задневнутренней поверхности 
нисходящей части кишки располагается 
большой дуоденальный, или фатеров, 
сосочек. 

Толстая кишка у ребенка имеет отно
сительно большую длину, чем у 
взрослых. Проекция слепой кишки рас
положена несколько выше. С ростом 
ребенка происходит опущение слепой 
кишки и развитие восходящего отдела 
толстой кишки. Правый изгиб ободоч
ной кишки у детей грудного возраста 
располагается ниже, чем у взрослых (с 
ростом ребенка она поднимается), у 
детей он более выражен и затрудняет 
прохождение этой зоны колоноскопом. 
Поперечная ободочная кишка значи
тельно провисает, так как имеет длин
ную собственную брыжейку, что объяс
няется более быстрым ростом ее по 
сравнению с увеличением объема 
брюшной полости. Значительная под
вижность поперечной ободочной кишки 
также объясняется ее длинной брыжей
кой. Левый изгиб ободочной кишки рас
положен выше печеночного, в этом 
участке может встречаться дополни
тельная петля, что также затрудняет 
проведение колоноскопа. Нисходящая 
кишна имеет меньший диаметр и мел
кую гаустрацию. Длинная брыжейка 
сигмовидной кишки способствует обра
зованию множества изгибов и переме
щению кишки вправо далеко за 

среднюю линию. Длинная брыжейка 
сигмовидной кишки может сохраняться у 
детей до старшего возраста, а иногда 
встречается и у взрослых. При переходе 
сигмовидной кишки в прямую отме
чается участок сужения просвета. Гау-
страция сигмовидной кишки меньше 
выражена, чем в нисходящем отделе 
толстой кишки. Прямая кишка чаще 
располагается по средней линии, стенки 
ее очень тонкие, слизистая оболочка 
более нежная, легко ранимая. 

Эндоскопы. Инструменты. Большое 
значение для успешного проведения 
эндоскопического исследования имеет 
правильный выбор эндоскопа с учетом 
анатомо-топографических особенностей 
пищеварительного тракта, возраста ре
бенка, целей исследования. 

Для исследования верхних отделов 
пищеварительного тракта оптимальны
ми являются педиатрические модели 
фиброэндоскопов с торцовым располо
жением оптики, лишь для выполнения 
ретроградной эндоскопической пан-
креатохолангиографии необходим 
эндоскоп с боковым расположением 
оптики. У новорожденных и детей до 6 
мес для исследования верхних отделов 
пищеварительного тракта применяются: 
гастроинтестинальный эндоскоп GIF-XP 
(диаметр 7 мм) и бронхоскоп BF-ВзР 
(диаметр 5,6 мм) фирмы „Олимпас" 
(Япония). Для обследования детей в 
возрасте от 6 мес до 15 лет можно 
использовать гастроинтестинальный 
эндоскоп GIF-Рз (диаметр 9 мм) фирмы 
„Олимпас" и панэндоскоп АС-Р (диа
метр 10 мм) фирмы „АСМ" (США). Для 
выполнения ЭРПХГ применяются дуо-
деноскоп IF-B4 (диаметр 11 мм) фирмы 
„Олимпас". 

Для нолоноскопии у детей раннего 
возраста используется педиатрический 
колоноскоп фирмы „Олимпас" с диа
метром 11 мм. У детей старше 3 лет 
можно применять модели, предназна
ченные для обследования взрослых 
пациентов. Для осмотра прямой кишки 
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и дистального отдела сигмовидной киш-
ни используются педиатрические моде
ли жестких ректороманоскопов ленин
градского завода „Красногвардеец". 

Для лапароскопии у детей наиболее 
широко используются лапароскопы 
отечественных конструкций (ВНИИМП), 
выпускаемые заводом „Красногвар
деец", а также педиатрические модели 
лапароскопов ГДР с приставкой „Мик
рома", фирмы „Шторц" (ФРГ), „Олим-
пас". 

Показания и противопоказания к 
использованию эндоскопических ме
тодов исследования у детей. Плано
вые исследования верхних отделов 
пищеварительного тракта следует про
водить в следующих случаях: 1) при по
роках развития, заболеваниях и опу
холях пищевода, желудка, двенадцати
перстной кишки, желчевыводящих пу
тей и поджелудочной железы; 2) при 
рецидивирующем болевом абдоминаль
ном синдроме с целью дифференциаль
ной диагностики; 3) при рвоте и желу-
дочно-пищеводном рефлюксе у ново
рожденных и детей раннего возраста. 
Эндоскопические процедуры выпол
няют после рентгенологического обсле
дования с контрастным веществом. 

Срочные эндоскопические исследова
ния показаны: 1) при острых кровотече
ниях из верхних отделов пищеваритель
ного тракта для выявления источника 
кровотечения и выполнения манипуля
ций, преследующих гемостатический 
эффект; 2) при пороках развития пище
вода, желудка и двенадцатиперстной 
кишки у новорожденных, сопровож
дающихся симптомами высокой кишеч
ной непроходимости; 3) для удаления 
инородних тел верхних отделов пище
варительного тракта. 

Фиброэндоскопические исследования 
верхних отделов пищеварительного 
тракта практически не имеют абсолют
ных противопоказаний, относительные 
составляют сердечно-легочная недоста
точность III степени, острые нарушения 

мозгового кровообращения и клиниче
ские признаки перфорации полого орга
на. 

ЭРПХГ выполняется по следующим 
показаниям: 1) при гепатите для уста
новления его причины и выяснения 
состояния желчевыводящих путей в 
случаях неинформативности обычных 
методов исследования (пероральнои 
холецистографии, внутривенной холан-
гиографии); 2) при холецистите, если 
сомнительны данные обычного рент-
геноконтрастного исследования; 3) 
при подозрении на опухоль или кисту 
поджелудочной железы. 

Противопоказаниями к ЭРПХГ служат 
острый панкреатит и холецистит, при 
которых выполнение исследования мо
жет привести к прогрессированию вос
палительного процесса. 

Показаниями к плановой колоноско-
пии служат подозрения на порок разви
тия, приобретенные заболевания и опу
холи толстой кишки. Экстренные коло-
носкопии проводят при заболеваниях, 
сопровождающихся интенсивным тол
стокишечным кровотечением, а также 
для удаления инородных тел. 

Колоноскопия противопоказана при 
тяжелых формах неспецифического 
язвенного колита (особенно у новорож
денных с некротическим язвенным 
колитом), а также при подозрении на 
перфорацию полого органа и перитонит. 

Плановые эндоскопические исследо
вания толстой кишки, как и верхних 
отделов пищеварительного тракта, про
водят после рентгенологического иссле
дования с контрастным веществом 
(ирригографии). 

Лапароскопия показана: 1) при острых 
хирургических заболеваниях органов 
брюшной полости, протекающих с ати
пичными клиническими проявлениями, 
затрудняющими установление диагноза; 
2) при закрытой травме живота с по
дозрением на повреждение органов 
брюшной полости; 3) при подозрении на 
опухолевое поражение органов брюш-
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нои полости для установления локализа
ции и возможности метастазирования; 
4) при хроничесних рецидивирующих 
болях в животе неясного генеза с целью 
дифференциальной диагностики; 5) при 
гепатите с целью установления причины, 
проведения прицельной биопсии печени 
и других диагностических манипуляций; 
6) при гермафродитизме для установле
ния пола; 7) при различных формах 
кишечной непроходимости для диагно
стики, контроля дезинвагинации и рас
сечения единичных спаек с целью вос
становления пассажа по кишечнику. 

Противопоказания к лапароскопии 
разделяются на общие и местные. И 
общим относятся крайне тяжелое об
щее состояние больного, выраженная 
сердечно-легочная недостаточность, на
рушение гемокоагуляции. И местным 
- выраженные спайки органов брюшной 
полости с передней брюшной стенкой, а 
также свищ передней брюшной стенки. 

Подготовка, премедикация, анесте
зия. Объем мероприятий, входящих в 
комплекс подготовки к эндоскопии, 
определяется целью и задачей исследо
вания, предполагаемой патологией, воз
растом и общим состоянием ребенка. 

Подготовка к исследованию пищево
да, желудка, двенадцатиперстной киш
ки заключается только в отказе от 
кормления ребенка в течение 6-8 ч пе
ред манипуляцией. При острых массив
ных кровотечениях предварительно 
тщательно промывают желудок холод
ной водой для удаления кровяных 
сгустков и создания условий для полно
ценного осмотра. 

Премедикация проводится путем вве
дения возрастной дозы 0,1 % раствора 
атропина за 30 мин до исследования. 
При подозрении на заболевание кар-
диальной зоны премедикацию не про
водят в связи с нежелательным релак-
сирующим влиянием атропина на кар-
диоэзофагеальный сфинктер [Исаков 
Ю.Ф. и др., 1980]. 

Выбор оптимального варианта обез

боливания при эзофагогастродуодено-
скопии зависит прежде всего от воз
раста ребенна, его общего состояния и 
цели исследования. 

Эндоскопические исследования верх
них отделов пищеварительного тракта у 
новорожденных и детей первых 3 мес 
жизни проводят без обезболивания; у 
детей старше 7 лет, как правило, доста
точно местной анестезии. В возрасте от 
3 мес до 7 лет целесообразно прово
дить исследования под общим обезбо
ливанием, оптимальным вариантом 
является назофарингеальный комбини
рованный фторотано-закисно-кислород-
ный наркоз. Показанием к эндотра-
хеальному наркозу независимо от воз
раста служит тяжелое общее состояние 
в до- и послеоперационном периоде, а 
также предполагаемая значительная 
продолжительность эндоскопического 
исследования [Исаков Ю.Ф. и др., 1980; 
Мостовая С.С., 1980; Ament M. et. al., 
1977]. 

У детей всех возрастных групп ЭРПХГ 
выполняется под общим обезболива
нием. 

Рис. 1. Привратник у 
ного (в норме). 

новорожден-
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Рис. 2. Кардия у новорожденного (в 
норме). 

Проведение колоноснопии требует 
спициальной подготовки желудочно-
кишечного тракта. Накануне исследова
ния д н е м ребенку дают внутрь 2 5 - 3 0 
мл касторового масла, вечером ставят 
две высокие очистительные к л и з м ы с 
интервалом в 1 ч. Утром в день иссле
дования ставят т а к ж е две очиститель
ные к л и з м ы с часовым интервалом, 
последнюю нлизму желательно сделать 
за час до колоноснопии. Исследование 
проводят натощак. Премединация за
ключается в введении за 30 мин до ис
следования 0,1 % раствора промедола и 
0 , 1 % раствора атропина в возрастной 
дозировке. Фиброколоноскопия у детей 
выполняется под о б щ и м обезболива
нием, как правило, под масочным фто-
ротано-закисно-кислородным наркозом 
[Долецкий С. Я., Сурикова О. А., 1980; 
Schwaiger С. et al., 1979]. 

Лапароскопия относится к оператив
н ы м вмешательствам; к этому исследо
ванию готовят нак к полостной опера
ции. Премединация проводится за 30 
м и н до исследования в н у т р и м ы ш е ч н ы м 
введением 1 % раствора промедола и 

0,1 % раствора атропина в возрастной 
дозировке. Лапароскопия у детей 
выполняется под о б щ и м обезболива
нием, оптимальным вариантом кото
рого является эндотрахеальный наркоз 
с применением мышечных релаксантов, 
особенно у детей раннего возраста [Оку
лов А.Б., 1969; Долецкий С.Я., 1970; Lu-
cian В., 1977; Buldersky M., 1979]. 

Особенности эндоскопических ис
следований у детей. Техника исследо
вания верхних отделов пищеварительно
го тракта у детей не отличается от тако
вой у взрослых пациентов, следует лишь 
подчеркнуть необходимость очень осто
р о ж н о г о введения эндоскопа под по
стоянным визуальным контролем, так 
как велика опасность повреждения 
нежной и тонкой слизистой оболочки 
пищевода, желудка и двенадцатиперст
ной к и ш к и [Васильев Ю.В., Лукашева 
Т.В., 1 9 7 2 ; Исаков Ю.Ф. и др., 1977; 
Buldersky M., 1979]. 

Исследование верхних отделов пище
варительного тракта следует начинать с 
осмотра слизистой оболочки пищевода. 
Вход в пищевод имеет вид сомкнутой 
щели, легко раскрывающейся при ин-
суффляции воздуха. Продвижению 
фиброскопа по пищеводу должна пред
шествовать инсуффляция. Слизистая 
оболочка пищевода бледно-розового 
цвета, блестящая, с несколько сглажен
н ы м и продольными складками. Чем 
младше ребенок, тем менее выражены 
складки пищевода. В грудном отделе 
пищевод округлой формы, слизистая 
оболочка гладкая. При переходе грудно
го отдела в б р ю ш н о й (в месте прохож
дения пищеводом отверстия в диафраг
ме) у детей старшего возраста отме
чается кольцевидное сдавление извне и 
небольшое расширение пищевода над 
ним. Брюшной отдел пищевода имеет 
вид цилиндрической воронки, д н о м 
которой является кардия. В норме кар
дия имеет вид плотно сомкнутой розет
ки с правильными с и м м е т р и ч н ы м и 
складками. При инсуффляции кардия 
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раскрывается, при этом отчетливо вид
на граница слизистой оболочки пищево
да и желудка, имеющая вид зубчатой 
линии (с разной высотой зубцов) у де
тей старшей возрастной группы и плав
но изогнутой линии у детей первого го
да жизни. Слизистая оболочка пищево
да в зоне перехода приобретает белесо
ватый оттенок, что подчеркивает более 
яркую, блестящую слизистую оболочку 
желудка (рис.1.). При осмотре слизистой 
оболочки желудка следует придержи
ваться определенной последовательно
сти. Исследование начинают с малой 
кривизны субкардиального отдела с 
прилегающими к нему передней и зад
ней стенками, осматривают большую 
кривизну, дно желудка. Затем следует 
обзор тела и угла желудка. Угол желуд
ка у детей имеет вид полукруглой арки, 
соединяющей нижние отделы передней 
и задней стенок желудка. Слизистая 
оболочка субкардиального отдела блес
тящая, розовая, гладкая, в области дна 
желудка появляются невысокие про
дольные складки. Полость желудка 
имеет овальную форму, на передней и 
задней стенках складки слабо выраже
ны, имеют неправильную форму. На 
большой кризизне складки четкие, 
имеют вид длинных параллельных вали
ков. По направлению к антральному от
делу количество и высота складок 
уменьшаются, в антральном отделе 
складки сглажены. Антрум выглядит 
как усеченный конус, вершиной кото
рого является привратник. Вид приврат
ника зависит от тонуса мышц и степени 
расправления воздухом. Иак правило, у 
детей привратник представлен круглым 
или овальным отверстием (рис. 2). Луко
вица двенадцатиперстной кишки имеет 
овальную форму, слизистая оболочка ее 
светло-розовая, бархатистая, гладкая. 
Осмотр всей двенадцатиперстной киш
ки у детей не представляет трудностей, 
слизистая оболочка в постбульбарных 
отделах бледно-розовая, с правильными 
циркулярными складками, наиболее 

выраженными в верхней и нижней 
горизонтальных ветвях. На внутренней 
стенке нисходящей ветви двенадцати
перстной кишки хорошо виден большой 
сосочек, располагающийся на вершине 
продольной складки. Слизистая оболоч
ка большого дуоденального сосочка 
ярко-розовая, на верхушке его видно 
отверстие желчного и панкреатического 
протоков. После осмотра нисходящей 
ветви двенадцатиперстной кишки при
ступают к осмотру нижней горизонталь
ной, затем восходящей ветви. Переход в 
тощую кишку определяется по резкому 
изгибу и уплощенности, а также по 
высоким, соприкасающимся своими 
верхушками складкам слизистой обо
лочки и энергичной перистальтике. 

При хирургических заболеваниях пи
щевода и желудка, кроме прямой эзо-
фагогастродуоденоскопии, широко при
меняют и ретроградную гастроэзофа-
госкопию - весьма ценный дополни
тельный метод исследования. Проведе
ние ретроградной гастроскопии через 
гастростому показано при рубцовых 
сужениях пищевода, а также после эзо-
фагопластини в ближайшем послеопера
ционном периоде с целью контроля и 
диагностики осложнений. Ретроградную 
гастроэзофагоскопию выполняют фиб
роскопом с небольшим диаметром (7 
мм) и торцовым расположением опти
ки. Исследование проводят под общим 
обезболиванием, в положении ребенка 
на спине. Фиброскоп вводят через гаст
ростому в полость желудка, первона
чально осуществляют обзорный осмотр. 
Для удобства осмотра антрального 
отдела желудка и привратника больного 
поворачивают на левый бок, затем при
дают исходное положение, фиброскоп 
подтягивают из желудка до гастросто-
мического канала. Дистальный конец 
эндоскопа изгибается кверху, продви
гается по направлению к средней линии 
живота и вверх, вскоре в поле зрения 
появляется кардия. Дистальный отдел 
аппарата несколько распрямляется и 
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фиброскоп легко входит в пищевод. При 
исследовании большое внимание уде
ляют оценке функционального состоя
ния кардии, что особенно важно при 
дифференциации стенозов пищевода 
различной этиологии (рефлюксных, 
врожденных, послеожоговых). 

Интраоперационную эндоскопию про
водят с целью получения информации, 
которая может повлиять на ход опера
ции (при ангиоматозном поражении же
лудочно-кишечного тракта и пр.), или 
для контроля выполненной интраопера-
ционной манипуляции (например, во 
время интраоперационного бужирова-
ния - для наблюдения за разрывом руб
цов пищевода). Интраоперационное ис
следование проводят в положении 
больного, необходимом для оператив
ного вмешательства. Техника интраопе-
рационной эндоскопии не имеет су
щественных отличий от применяемой 
при обычном исследовании пищевода, 
желудка и двенадцатиперстной кишки, 
исследование может быть прямым или 
ретроградным (у детей с гастростомой). 

ЭРПХГ выполняют с помощью дуо-
деноскопа, который вводят в положе
нии ребенка на левом боку, после обна
ружения фатерова соска аппарат распо
лагают напротив него и осуществляют 
катетеризацию ампулы тефлоновым 
зондом, введенным через биопсийный 
канал эндоскопа. Тефлоновый зонд 
предварительно заполняют 0,25 % рас
твором новокаина, чтобы в протоковую 
систему поджелудочной железы и 
желчевыводящих путей не попали пу
зырьки воздуха, затрудняющие интер
претацию рентгенологической картины. 
Исследование проводят на специально 
приспособленном для рентгенотелеви-
зионного наблюдения столе. Исполь
зуют водорастворимые контрастные 
вещества (верографин, урографин и др.). 
Как правило, для исследования панкреа
тической протоковой системы и желче
выводящих путей необходимо 20-40 
мл контрастного раствора. Его введение 

шприцем осуществляют под рентгено-
телевизионным наблюдением за пра
вильностью и интенсивностью заполне
ния панкреатических и желчевыводя
щих путей. Обычно сначала заполняется 
вирсунгов проток, а затем общий желч
ный проток, внутрипеченочные протоки 
и желчный пузырь. Для селективного 
контрастирования билиарного тракта 
катетер следует вводить в устье боль
шого дуоденального сосочка в косом 
восходящем направлении и глубоко 
проводить его в ампулу. При выполне
нии исследования, кроме рентгенотеле-
визионного наблюдения, проводится 
рентгенография. После ЭРПХГ в течение 
1-2 дней надо следить за уровнем 
диастазы мочи, так как изредка воз
можно возникновение диастазурии. У 
детей ЭРПХГ является достаточно 
сложным исследованием, однако при 
соответствующей подготовке эндоско
писта, правильном отборе больных и ак-
нуратном проведении процедуры она 
достаточно безопасна и высокоинфор
мативна. 

Осложнения при проведении фибро-
эзофагогастродуоденоскопии связаны 
обычно с нарушением методики иссле
дования, неправильным выбором моде
ли фиброскопа и способа анестезии. 
Осложнения могут быть результатом 
реакции на местный анестетик. В связи 
с этим у детей ограничено применение 
для местной анестезии высокотоксич
ных анестетиков (кокаина и динаина). 
1 % раствор динаина используют для 
местной анестезии только у детей стар
ше 10 лет. 

Повреждения стенки полого органа во 
время исследования могут варьировать 
от травмы слизистой оболочки до пер
форации полого органа. Наиболее 
грозным осложнением является перфо
рация пищевода, которая дает леталь
ность выше, чем перфорация других 
полых органов. Собственный опыт про
ведения более 10 000 фиброэзофаго-
гастроскопий без осложнения свиде-
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тельствует о малой травматичности 
этого метода исследования при тща
тельном соблюдении всех правил. 

Техника колоноскопии не имеет прин
ципиальных отличий от таковой у 
взрослых. У детей наиболее эффективен 
ротационный способ проведения аппа
рата с поэтапным сбориванием толстой 
нишки [Долецкий С.Я., Сурикова О.А., 
1980]. Исследование проводится в 
положении больного на спине. На раз
личных этапах колоноскопии положение 
следует менять для облегчения прове
дения эндоскопа через анатомически 
сложные для исследования зоны [Федо
ров В.Д. и др., 1978]. Особая осторож
ность необходима при обследовании 
новорожденных с подозрением на нек
ротический энтероколит: осмотру под
вергаются лишь дистальные отделы сиг
мовидной и прямой кишок. 

В прямой кишке виден извитой ход 
просвета, отсутствие циркулярных скла
док. Верхней границей кишки является 
хаустоновская складка - верхняя внут
ренняя граница брюшинного покрова. В 
этой области, как правило, возникает 
первое затруднение при проведении 
эндоскопа. После преодоления этой 
зоны осматривают сигмовидную кишку, 
имеющую переходной тип складок. В 
верхней трети сигмовидной кишки 
складни приобретают циркулярную 
форму, в области нисходящей кишки 
они становятся более высокими, иногда 
треугольной формы. Проведение ноло-
носнопа через селезеночный изгиб в 
поперечную ободочную нишку зачастую 
затруднено из-за заостренности изгиба. 
В этой области может встречаться 
дополнительная петля толстой кишки, и 
тогда приходится многократно менять 
положение больного, чтобы получить 
возможность продвижения эндоскопа в 
поперечную ободочную кишку. Слизи
стая оболочка поперечной ободочной 
кишки белесоватая, блестящая, складни 
высокие, треугольной формы. Следую
щим этапом колоноскопии является 

осмотр печеночного изгиба, представ
ляющего собой значительных размеров 
слепой мешон; вход в восходящую киш
ку располагается книзу и кпереди от 
нупола печеночного изгиба. Восходящая 
кишка короткая, широкая, просвет ее 
треугольный, складки высокие, плотные. 
Заканчивается восходящий отдел тол
стой нишки баугиниевой заслонкой, 
которая деформирует просвет кишки, 
вдаваясь в нее в виде соска. Обычно 
заслонка имеет вид утолщенного сфинк
тера, отделяющего слепую кишку от 
восходящей. В слепой кишке складки 
имеют циркулярную форму, иногда 
образуют треугольную площадку, в 
которой видно отверстие червеобразно
го отростка. 

Осмотр толстой кишки должен быть 
тщательным как при введении нолоно-
скопа, так и при выведении его. 

Довольно часто у детей встречаются 
неудачи при выполнении колоноскопии, 
обусловленные следующим: 1) невоз
можностью проведения колоноскопа во 
все отделы кишечника, так как толстая 
кишка имеет множество дополнитель
ных петель, острые углы перехода одно
го отдела в другой; 2) затрудненностью 
полноценного осмотра в связи с после
операционным спаечным процессом в 
брюшной полости; 3) невозможностью 
исследования в связи с плохой подго
товкой кишечника. 

Осложнения, как правило, связаны с 
нарушением техники исследования и, 
судя по литературным данным, 
встречаются крайне редко [O'Connor J., 
1981]. Имеются единичные публикации 
о перфорации толстой кишки при 
эндоскопическом исследовании у детей 
[Frimbergen E. et al., 1979]. Большое зна
чение для профилактики осложнений 
имеет правильный подход н выбору мо
дели колоноскопа с учетом возрастного 
диаметра толстой кишки и показаний к 
исследованию. 

Техника лапароскопии у детей не 
имеет отличий от таковой у взрослых 
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пациентов. Пневмоперитонеум наклады
вают также в горизонтальном положе
нии больного, газ вводят шприцем 
Жане или специальным аппаратом, 
выпускаемым заводом „Красногвар
деец". Обычно для наложения пневмо
перитонеума применяется атмосферный 
воздух. Количество газа при наложении 
пневмоперитонеума у детей зависит от 
возраста ребенка, величины и объема 
брюшной полости. У детей школьного 
возраста на исследование уходит 
обычно от 2000 до 5000 мл газа. 
Обычно количество необходимого газа 
определяют перкуторно и визуально не
посредственно в процессе введения. На
ложение пневмоперитонеума является 
одним из важных моментов исследова
ния, требующим большого внимания 
анестезиолога, так нак недостаточная 
анестезия при введении газа в брюш
ную полость может явиться причиной 
рефлекторной остановки дыхания и сер
дечной деятельности [Окулов А.Б., 
1969; Bucian L, 1977]. Точки пункции 
брюшной полости и основные моменты 
техники лапароскопии у детей такие же, 
как и у взрослых. Эндоскопический 
осмотр проводится в следующем по
рядке; обзор правого верхнего квадран
та живота и остальных отделов идет по 
направлению часовой стрелки, при не
обходимости визуальное исследование 
сопровождается инструментальной 

пальпацией с помощью специального 
манипулятора. По окончании осмотра 
газ из брюшной полости выпускают, на 
место прокола брюшной стенки накла
дывают лейкопластырь, сближающий 
края раневого отверстия. В течение од
ного - двух дней после лапароскопии 
соблюдается постельный режим. 

Осложнения могут быть связаны с 
проведением непосредственно лапаро
скопии и дополнительных хирургических 
манипуляций во время этого исследова
ния. Пунктуальное соблюдение техники 
лапароскопии позволяет избежать 
серьезных осложнений, связанных с по

вреждением органов брюшной полости. 
Они встречаются крайне редко; иногда 
происходит ранение сосудов сальника и 
нагнетание воздуха в сальниковую сум
ку [Buldersky M., 1979]. Как правило, по
добные повреждения не сопровож
даются выраженным кровотечением и 
не нуждаются в проведении оператив
ного вмешательства. 

• Рентгенорадиологичесние 
методы исследования 

Рентгенологическим методам принад
лежит, бесспорно, ведущая роль в диа
гностике заболеваний желудочно-ки
шечного тракта и органов брюшной 
полости. Рентгенодиагностика боль
шинства хирургических заболеваний 
начинается с бесконтрастных методов 
исследования органов брюшной полости 
и. забрюшинного пространства. Они не 
требуют специальной подготовки. 

Обзорную рентгеноскопию и рент
генографию выполняют, как правило, в 
вертикальном положении больного для 
выявления скопления жидкости и воз
духа в полостях. К основным патологи
ческим симптомам относятся: скопле
ние газа в свободной брюшной полости, 
выявляемое по характерной (серповид
ной) воздушной прослойке между диа
фрагмой и печенью, диафрагмой и 
желудком; выявление уровней жидко
сти в перерастянутых петлях кишок; 
отсутствие или выраженная неравно
мерность их газонаполнения; отсутствие 
уровня жидкости в желудке или резко 
увеличенное его газонанопление (пере
растянутость); наличие необычных рент-
геноконтрастных включений (инородных 
тел или костно-хрящевых фрагментов 
тератоидных опухолей), патологических 
теней. 

Томография - получение рентгенов
ского изображения в какой-либо плос
кости (срезе) тела - применяется для 
более детальной топической и структур
ной диагностики опухолей. Кроме стан-

20 



Методы обследования органов брюшной полости 

дартной продольной томографии, полу
чила распространение компьютерная 
томография, позволяющая с высокой 
разрешающей способностью получать 
поперечные и продольные срезы любой 
части тела. Изображение выбранной 
плоскости среза воссоздается на дис
плее сразу же после обработки на ЭВМ 
сигналов, идущих с электронных усили
телей. Компьютерная томография поз
воляет проводить тонную топическую и 
структурную диагностику не только за 
счет высокой разрешающей способно
сти (0,5-1 мм), но и за счет возможно
сти денситометрической и морфометри-
ческой оценки любых участков изобра
жения. 

Рентгенконтрастные методы. У но
ворожденных и детей младшего воз
раста для исследования желудочно-
кишечного тракта применяют йодоли-
пол и сульфат бария, разведенный на 
грудном молоке, ниселе, фруктовых 
сонах или растворе глюкозы. У детей 
старшего возраста сульфат бария при
меняется, как и у взрослых. Для лучше
го выполнения складок слизистой обо
лочки (при диагностике гастритов, дуо
денитов, язв, полипов, дивертикулов 
Меккеля) к бариевой взвеси добавляют 
3 % раствор карбометилцеллюлозы или 
яичный белок. Оба вещества повышают 
вязкость рентгеноконтрастной смеси. 

Исследование ж е л у д к а и т о н к о й 
к и ш к и проводят при подозрении на 
пилоростеноз или пилороспазм, гастрит, 
дуоденит или язвенную болезнь, желу
дочно-кишечные кровотечения, частич
ную или полную врожденную и приоб
ретенную форму кишечной непроходи
мости, пороки развития желудочно-
кишечного тракта. 

Плановые исследования проводят 
натощак в вертикальном и горизонталь
ном положениях. У новорожденных 
пропускают одно кормление. Контраст
ное вещество может быть введено в 
желудок естественным способом - per 
os и через зонд. В последнем случае 

для улучшения изображения рельефа 
слизистой оболочки, желудка можно 
выполнить тан называемое двойное 
контрастирование: ввести в желудок 
вместе с бариевой смесью 200-300 см 3 

воздуха. 
Изучение рельефа слизистой оболоч

ки желудка производят в косых и гори
зонтальном положениях с ортостатиче-
сним и пальпаторным перемещением 
контрастного вещества в интересующие 
отделы. Функциональное состояние 
пилоричесной зоны определяют в 
момент прохождения через нее кон
трастного вещества. Нормальная эва
куация из желудка продолжается от 20 
мин до 1 ч. Удлинение этого времени 
косвенно свидетельствует о патологии 
привратника. Дифференциальную диа
гностику между пилоростенозом и 
пилороспазмом проводят на основании 
оценки эвакуации через привратник 
после приема 2-4 капель раствора атро
пина (1:1000): ускорение эвакуации и 
расширение просвета привратника сви
детельствует в пользу пилороспазма, 
неизмененная ситуация - в пользу пило-
ростеноза. В последнем случае задерж-
на контрастного вещества в желудке 
может продолжаться 6-24 ч. 

Проходимость тонной кишки оцени
вается по срокам поступления контраст
ного вещества в толстую кишку: в нор
ме полный переход в толстую кишку 
осуществляется за 3-3 1/2-6 ч. Практи
чески достаточно произвести три сним
ка (через 2; 4 и 6 ч) после введения 
контрастного вещества, чтобы оценить 
пассаж по тонкой кишке. 

Для более детального исследования 
тонкой кишки на всем протяжении при
бегают либо к приему охлажденной 
бариевой взвеси (дробно по 50-100 мл 
на протяжении 1 1 /г-2 ч), либо к посте
пенному непрерывному заполнению 
тонкого кишечника непосредственно из 
двенадцатиперстной кишки (энтероклиз-
ма) на фоне гипотонии мускулатуры 
кишечной стенки. В первом случае 
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холодная бариевая взвесь стимулирует 
перистальтику кишечника, а дробный 
прием контрастного вещества позволяет 
нонтурировать его на большом протя
жении. Во втором - заполнение тонкой 
кишки производится через 15-20 мин 
после 1-2 таблеток аэрона (для рас
слабления мускулатуры стенки кишки), 
введенных через зонд в двенадцати
перстную кишку. Бариевую взвесь, про
цеженную через два слоя марли, вводят 
по зонду непрерывно из банки Петрова. 

В обоих случаях достигается хорошее 
заполнение тонкой кишки и контуриро-
вание ее слизистой оболочки. С по
мощью энтероклизмы кишечник за
полняется более равномерно, что оправ
дывает техническое усложнение введе
ния контрастного вещества в кишечник. 

Исследование толстой к и ш к и 
проводят при подозрении на пороки 
развития (болезнь Гиршпрунга, мегадо-
лихосигма и др.), полипоз, илеоцекаль-
ную инвагинацию, рубцовые сужения и 
пр. 

Контрастирование толстой кишки 
может быть достигнуто антеградно 
одним из описанных выше способов 
или ретроградно. Последний путь обе
спечивает лучшее заполнение, является 
более информативным в плане диагно
стики и применяется чаще. 

При илеоцекальной инвагинации кон
трастирования толстой кишки дости
гают введением через прямую кишку 
воздуха. Последний подается с по
мощью обычной пневматичесной гру
ши под давлением не более 40 мм 
рт.ст. Газ заполняет толстую кишку и 
контурирует головку инвагината (диа
гноз подтверждается) либо проникает 
через баугиниеву заслонку в терминаль
ный отдел тонкой кишки с характерным 
ячеистым его заполнением (такая карти
на исключает илеоцекальную инвагина
цию). Этот метод - пневмоирригогра-
фия - не требует предварительной 
очистки толстой кишки. 

Наличие газа в толстой кишке (он 

попадает туда уже через несколько 
часов после рождения) используют для 
установления протяженности атрезии 
ануса и прямой кишки. Для этого полу
чают рентгенограмму соответствующей 
области в положении вниз головой с 
металлической меткой (типа монеты) на 
коже промежности соответственно 
отсутствующему анусу. При этом сохра
нившаяся дистальная часть прямой 
кишки контурируется в виде газового 
купола, а расстояние от его вершины до 
металлической метки соответствует 
протяженности атрезии. 

Для ирригографии с сульфатом бария 
требуется тщательная подготовка, за
ключающаяся в полном отмывании 
толстой кишки от содержимого с 
помощью сифонных клизм с 1 % рас
твором хлорида натрия. При значитель
ном заполнении кишечника плотными 
каловыми массами (например, при 
болезни Гиршпрунга) процедуру прихо
диться повторять несколько раз, причем 
желательно пользоваться раствором, 
подогретым до 35-37° С, во избежание 
охлаждения и связанных с ним послед
ствий. 

При анализе ирригограмм обращают 
внимание на топографические особен
ности толстой кишки, зоны расширения 
и сужения, рельеф слизистой оболочки 
и патологические образования (полипы, 
опухоли, рубцы и т.д.). 

Исследование ж е л ч н о г о п у з ы р я , 
желчных и п о д ж е л у д о ч н ы х прото
ков производится при заболеваниях и 
пороках развития панкреатобилиарной 
системы. Для исследования желчевыде-
лительной системы контрастное веще
ство вводят орально, внутривенно или 
непосредственно в желчные протоки. 

При пероральном способе применя
ются таблетки билитраста из расчета 
0,05 г на 1 кг массы тела. У детей до 
1 года жизни этот метод не применя
ется из-за несовершенства желчеобра-
зовательной функции и механизмов 
нишечного всасывания. 
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Внутривенно вводят 20 % раствор 
билигноста из расчета 1 мл на 1 кг 
массы тела. Всю дозу вводят медленно 
- за 3-5 мин. Максимальное контрасти
рование желчных протоков наблю
дается через 25-30 мин, желчного 
пузыря - через 1 1/г-2 ч. 

Контрастное вещество непосредствен
но в желчевыводящие пути вводят либо 
путем чреспеченочной пункции, либо 
ретроградно через большой дуоденаль
ный сосочек с помощью фиброгастро-
дуоденоскопа (ретроградная холангио-
панкреатография). В качестве контраст
ного вещества используют препараты, 
применяющиеся для ангиографии. Пе
чень пунктируют через кожу в момент 
апноэ из точки, находящейся на 2—4 см 
ниже реберной дуги и на 2-4 см правее 
мечевидного отростка. Иглу с мандре-
ном вкалывают в толщу правой доли 
печени под углом 45° (снизу вверх и 
изнутри кнаружи). После извлечения 
мандрена к игле присоединяют шприц, 
содержащий 1-2 мл 0,9% раствора 
хлорида натрия или 0,25 % раствора 
новокаина, и при непрерывной мягкой 
аспирации иглу продвигают в глубь 
паренхимы печени до появления в 
шприце желчи. Перед введением кон
трастного вещества желчь из протонов 
максимально аспирируют, затем вводят 
контрастное вещество, производят 
снимки и эвакуируют контрастное 
вещество перед удалением иглы из 
печени. 

Перед эвануацией желчи целесо
образно измерить ее давление. В норме 
оно колеблется в протоках от 8 до 14 
см вод. ст., в желчном пузыре - до 18 
см вод. ст. После пункции желчных 
протоков иногда возникает опасность 
развития желчного перитонита из-за 
истечения желчи из прокола печени. 
Снижает вероятность этого осложнения 
употребление иглы с полиэтиленовыми 
или тефлоновыми насадками. После 
пункции протока насадку сдвигают с 
иглы на 3-4 см по протоку, а иглу 

извлекают. Измерение давления, эва
куацию желчи, введение контрастного 
вещества и его эвакуацию осуществля
ют через гибкую насадку. При этом 
угроза расширения пункционного кана
ла на поверхности печени из-за 
случайных дыхательных или кашлевых 
движений диафрагмы значительно сни
жается. 

Более физиологична и менее опасна 
холецистохолангио- и панкреатогра-
фия через большой дуоденальный сосо
чек с помощью гастродуоденоскопов. 
Протоки при этом заполняют по длин
ному тонкому катетеру, введенному 
через манипуляционный канал прибора 
в большой дуоденальный сосочек. Од
нако эта методика не применима при 
полной блокаде протоков (например, 
атрезии желчных протоков, закупорке 
их конкрементом и т.д.). 

Холецистохолангио- и панкреатогра-
фия позволяют выявлять конкременты, 
пороки развития, дисгенезию желчевы-
водящих путей, стенозы и другие нару
шения нормальной топографии и функ
ции протоков. 

А н г и о г р а ф и ю применяют при по
дозрении на объемные образования в 
брюшной полости (опухоли и кисты), 
признаках нарушения портального кро
вотока, для топической идентификации 
желудочно-нишечных кровотечений (ес
ли нельзя ее установить эндоскопи
ческими методами), выявления наруше
ния кровоснабжения отдельных органов 
(травматические разрывы сосудов, 
тромбозы, стенозы, порони развития). 

Большинство ангиографических иссле
дований у детей производят под общей 
анестезией или в условиях значительной 
нейроплегии. 

Ангиография может помочь диффе
ренцировать кисты от опухолей; опреде
лить злокачественность опухоли; выя
вить топографические особенности кро
воснабжения и локализации образова
ния, имеющие значение для оператив
ной тактини. Как правило, стандартная 
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брюшная аортография выполняется по 
2-3 снимкам в 1 сек на протяжении 6 с 
после введения 1/з дозы контрастного 
вещества. В зависимости от полученной 
информации далее решается вопрос о 
селективной ангиографии той или иной 
ветви брюшной аорты, которую катете
ризируют через бедренную артерию по 
Сельдингеру. Лишь у 15-20% детей до 
1 года жизни катетеризация по Сель
дингеру вызывает затруднения (слабая 
пульсация, тонкий сосуд) и требуется 
обнажение бедренной артерии. 

Ангиографическое исследование пор
тального кровотока может быть произ
ведено несколькими способами: при 
сохраненной селезенке - путем чре
скожной спленопортографии; при отсут
ствующей селезенке или тромбозе селе
зеночной вены - при помощи трансме-
зентериальной или трансумбилинальной 
портографии. В первом случае контраст
ное вещество вводят в пульпу селезен
ки, в двух последних соответственно 
либо селективно в верхнюю брыжееч
ную артерию, либо через бужированную 
пупочную вену по методике, описанной 
Г.Е. Островерховым, Ю.А. Тихоновым и 
В.А. Акопяном (1979). 

Пункцию селезенки производят в 
подреберье (если селезенка значительно 
увеличена) или в девятом межреберном 
промежутке по средней подмышечной 
линии иглой длиной 10-12 см с мандре-
ном. После попадания в пульпу селезен
ки мандрен удаляют, правильность 
положения иглы контролируют по по
ступлению крови в павильон иглы. Из
меряют давление в селезенке, затем в 
течение 3-4 с вводят 10-20 мл (в зави
симости от возраста) контрастного ве
щества. Серию ангиограмм начинают 
после введения 1/з дозы по 1 снимку в 
1 с первые 6-8 с и далее по 1 снимку 
каждые 2 с до 14-16-й секунды. 

Среди возможных осложнений наибо
лее часты: прокол селезенки и инъекция 
контрастного вещества в брюшную 
полость; надрыв селезенки в месте про

кола из-за дыхательных или кашлевых 
движений диафрагмы; кровотечение в 
брюшную полость. 

При невозможности введения кон
трастного вещества в селезенку (отсут
ствие ее или тромбоз селезеночной 
вены) портальная система может быть 
нонтрастирована методом ретроград
ный мезентерикографии. Этот метод 
особенно приемлем при наличии уста
новок для субтракционной ангиографии. 
Контрастное вещество вводят селектив
но в верхнюю брыжеечную артерию: 
при обычной ангиографии - в течение 
6-8 с 1,5-2-кратное количество конт
растного вещества. Снимки делают 
начиная с 6-8-й секунды после введения 
и заканчивают на 20-22-й секунде, по 
снимку в 1 с; при субтракционной ан
гиографии достаточна обычная доза 
контрастного вещества с видеозаписью 
на протяжении 25-30 с. 

Трансумбиликальную портографию 
выполняют через обнаженную опера
тивным способом и пробужированную 
мочеточниковым катетером пупочную 
вену. Метод применяется редко, так как 
в 20-30 % случаев у детей старшего 
возраста технически не удается восста
новить достаточную для проведения 
ангиографии проходимость пупочной 
вены. Дозы контрастного вещества и 
условия съемки те же, что и при спле
нопортографии. 

Ангиографические исследования 
выявляют участки нарушения порталь
ного кровотока, топографические осо
бенности и пути коллатерального сброса 
крови в систему полых вен. 

Ангиографию по поводу желудочно-
кишечных кровотечений производят 
лишь при невозможности эндоскопи
ческой идентификации источнина кро
вотечения. Наиболее вероятно выявить 
источник кровотечения при проведении 
исследования на фоне продолжающе
гося кровотечения: кровоточащий сосуд 
обнаруживается по экстравазальному 
затеку контрастного вещества. Вероят-
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ность диагностического успеха при 
обычной брюшной аортографии невели
ка. Как правило, приходиться прибегать 
(с учетом клинической оценки локализа
ции кровотечения) к селективной ангио
графии ветвей брюшной аорты. Введе
ние контрастного вещества в кровоточа
щий сосуд способно само по себе 
вызывать остановку кровотечения. При 
этом действуют два фактора: спазм 
сосуда (как реакция на раздражение 
интимы контрастным препаратом) и 
высокая вязкость контрастного ве
щества, ноторое при селективном спосо
бе введения практически в чистом виде 
заполняет сосуд. 

При подозрении на нарушение крово
снабжения органов брюшной полости 
(травматические разрывы сосудов, 
сужения, тромбозы), как правило, при
бегают к селективной ангиографии вет
вей брюшной аорты. 

При наличии установки для субтрак-
ционной ангиографии необходимость в 
селективной ангиографии практически 
не возникает, так кан полная информа
ция может быть получена и при введе
нии контрастного вещества в аорту: суб-
тракционная ангиография дает хорошее 
разрешение при концентрации контраст
ного вещества в крови более 5-7 %. Это 
стало возможным благодаря вычита
нию (субтракции) из изображения с 
контрастным веществом изображения 
до введения контрастного вещества 
(маски) и с последующим усилением 
реконструированного таким образом 
изображения сосудов. Метод субтрак-
ционной ангиографии имеет несомнен
ные преимущества перед традиционной 
ангиографией, особенно у детей, так как 
позволяет пользоваться более тонкими 
катетерами, меньшими дозами кон
трастных веществ и в значительном 
проценте случаев трансвенозным путем 
введения препаратов для контрастиро
вания артериальной системы. 

Радиоизотопные методы. Радионук-
лидные методы исследования все шире 

внедряются в клиническую прантину, но 
пока их нельзя отнести к распространен
ным методам диагностики в абдоми
нальной хирургии у детей. Эти методы 
основаны главным образом на приме
нении гамма-камер с большим полем 
зрения (более 39 см), совмещенных с 
мини-ЭВМ и позволяющих исследовать 
большую часть тела. Основа радиоизо
топной диагностики - специфические 
радиофармпрепараты (РФП). Они несут 
на себе радиоактивную метку и ведут 
себя в организме очень специфически, 
а именно - избирательно выводятся 
клубочнами или канальцами почек, зах
ватываются ретинулоэндотелиальной 
тканью печени и селезенки, удержи
ваются в кровяном русле, накапли
ваются в костях скелета, выделяются 
билиарной системой и т.д. В качестве 
радиоактивной метки в педиатрии при
меняют короткоживущие источники и 
изотопы с наименьшей радиотонсич-
ностью (исключая онкологическую 
практику, в которой может использо
ваться весь арсенал источников для 
постановки диагноза). Прежде всего это 
технеций - " m j c и радиоксенон - 133Хе, 
реже используется 1 3 1 1 , который имеет 
большую, чем указанные изотопы, ток
сичность. Наиболее подходящими для 
работы камеры, с учетом особенности 
ее конструкции, являются " т Т с и 133Хе, 
энергии которых составляют соответ
ственно 140 и 80 кэВ. 

Показания к радиоизотопным ис
следованиям. Применение гамма-каме
ры не имеет возрастных ограничений, в 
большинстве случаев не требует спе
циальной подготовки больного к иссле
дованию, не ограничивается состоянием 
пациента. Детская радиоизотопная диа
гностика в большинстве случаев допу
скает использование методик, не тре
бующих активного участия пациента в 
исследовании и занимающих минималь
ное время. Кан показывает практика, у 
детей не удается выполнить исследова
ния, занимающие более 60 мин. Напри-
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мер, исследование желчевыделительной 
функции печени (медленный процесс) 
требует 60 мин фиксированного (непо
движного) положения больного над 
детектором гамма-намеры. Разумеется, 
такое исследование возможно лишь у 
детей старшего возраста либо требует 
специальных иммобилизаторов и фар
макологической подготовки. 

Радиоизотопное исследование орга
нов брюшной полости и забрюшинного 
пространства показано в следующих 
ситуациях: тупая травма с подозрением 
на повреждение печени или почек; за
болевания этих органов, протекающие с 
поражением желчевыделительной функ
ции, клубочковой фильтрации, каналь-
цевой функции, объемные образования 
печени и почек (в том числе абсцессы и 
кисты); гидронефроз и диспластичесние 
изменения почек и т.п.; эктопия и дис
топия слизистой оболочки желудка; пор
тальная гипертензия и нарушения пор
тальной циркуляции (например, в ре
зультате токсического повреждения 
печени); контроль кровообращения в 
кишечном трансплантате искусственного 
пищевода. Возможно также исследова
ние поджелудочной железы, однако 
используемый для этого селен-метио-
нин имеет очень высокую радиотоксич
ность, длительно удерживается в орга
низме и может применяться только в 
исключительных случаях (подозрение на 
опухоль поджелудочной железы), тан 
как за одно такое исследование ребенон 
получает годовую допустимую дозу 
облучения. Гамма-камера может быть 
использована также для диагностики 
желудочно-пищеводного рефлюкса, 

однако такое исследование не имеет 
существенных преимуществ (кроме 
более низкой дозы облучения) перед 
аналогичным рентгенологическим 
обследованием. 

Следует отметить, что при проведении 
гамма-сцинтиграфии доза облучения 
критического органа, гонад и всего тела 
больного (при применении " m j c и 

133Хе) значительно меньше облучения, 
получаемого при рентгенографии и тем 
более рентгеноскопии. 

Д и а г н о с т и к а э к т о п и р о в а н н о й и 
д и с т о п и р о в а н н о й слизистой же
лудка. Исследование основано на хоро
шем накоплении железистой тканью 
слизистой оболочки желудка сложной 
соли хлорида натрия и технеция, тан 
называемого пертехнетата (меченного 
технецием изотонического раствора хло
рида натрия). За 40 мин до исследова
ния внутривенно вводят 111-185 мБн 
пертехнетата. Затем больного уклады
вают на живот над детектором гамма-
камеры так, чтобы в поле зрения попа
ли желудок и брюшная полость (при 
диагностике дивертикула Мекнеля или 
других видов эктопии слизистой обо
лочки желудка) или желудок и грудная 
полость (при диагностике дистопии сли
зистой оболочки желудка в пищевод). 
Положение больного контролируется по 
экрану видеомонитора. Затем компью
тером регистрируется кадр статистиче
ского исследования после накопления 
счета 500 000. Перед введением пер
технетата для стимуляции секреторной 
активности слизистой оболочни желудка 
полезно дать больному 1-2 таблетки 
ЛИВ-52 или аналогичного препарата. 

При эктопии в кишечник слизистой 
оболочки желудка ниже последнего, 
чаще в средненижних и средневерхних 
отделах брюшной полости (дивертикул 
Мекнеля) или в других отделах (удвое
ние кишечника и т.д.), определяется 
очаг повышенного накопления радио
препарата. Для дифференциальной 
диагностики дивертикула Менкеля 
округлую зону, соответствующую его 
предполагаемой локализации, обводят 
на экране дисплея и в ней рассчиты
вают коэффициент относительного 
накопления пертехнетата (в процентах к 
накоплению в желудке), который при 
наличии дивертикула превышает 40 %. 
В других случаях эктопии этот показа
тель никогда не достигает указанной 
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величины. Если при гамма-сцинтигра-
фии дивертикул и другие аномальные 
накопления пертехнетата не обнаруже
ны, это не означает, что дивертикула 
нет, в нем лишь нет эктопированной 
слизистой оболочки желудка. Следует 
отметить, что чаще всего в дивертикуле 
Меккеля обнаруживается именно сли
зистая оболочка желудка, которая часто 
обусловливает изъязвления, кровотече
ния и другие осложнения. 

При дистопии слизистой оболочки 
желудка в пищевод вместо типичного 
желудочного купола на сцинтиграмме 
определяется воронкообразный переход 
купола в пищевод с различной протя
женностью дистопированной слизистой 
оболочки. Обычно такой участок пище
вода занимает его нижнюю треть или 
половину. В норме пищевод на сцинти-
граммах не визуализируется. 

Статистическая сцинтиграфия 
печени с с е р н ы м к о л л о и д о м или 
ф и т о н о м . Эти препараты несут на себе 
радиоактивную метку в виде " m j c и 
избирательно захватываются клетками 
ретикулоэндотелиальной системы пече
ни и селезенки. Исследование вы
полняют через 20 мин после внутривен
ного введения РФП. Доза препарата 3,7 
мБк/кг, но не более 370 мБк. Компью
тер прекращает формирование сцинти-
граммы после набора 200 000 
500 000 общего счета. Цель исследова
ния - выявление дефектов накопления 
РФП. 

При разрывах печени, кистах, опу
холях, абсцессах и т.д. соответственно 
их локализации определяется снижение 
или неравномерность накопления пре
парата. Оценка сцинтиграммы произ
водится визуально и во многом зависит 
от опыта специалиста. Существуют раз
личные методы, облегчающие постанов
ку диагноза: построение кривых про
филя накопления препарата, математи
ческий анализ с выявлением аномалий 
кривизны поверхности печени и воспро
изведением соответствующего функ

ционального изображения с более чет
кими участками снижения накопления 
РФП. 

Во всех случаях метод позволяет 
лишь обнаружить дефект накопления 
РФП, но дифференцировать объемные 
образования не представляется воз
можным из-за его неспецифичности. 

Радиоизотопная спленопорто-
графия (РСПГ). Существуют неснолько 
методик РСПГ с использованием раз
личных РФП (человеческого плазменно
го альбумина, ДТПА, меченых частиц). 
Использование первых двух препаратов 
требует выполнения динамического ис
следования, конкурирующего с анало
гичным рентгенологическим методом. 
Однако в силу ограниченных возмож
ностей гамма-камер получить изобра
жение сосудистой архитектоники, сопо
ставимое с рентгеноконтрастным иссле
дованием, невозможно, а скоростные 
показатели кровообращения по колла
теральной системе при портальной 
гипертензии имеют малое диагностиче
ское значение. Остановимся на исполь
зовании меченых частиц - чаще всего 
макроагрегата (МАА) человеческого 
альбумина, меченного " т Т с . Препарат 
состоит из частиц альбумина, опреде
ленный размер которых не позволяет 
им проходить через легочные и пече
ночные капилляры и вызывает их вре
менную эмболизацию, незначительный 
объем которой не отражается на орган
ной циркуляции. Путем пункции обыч
ной иглой для внутримышечных инъек
ций в селезенку вводят 74-185 мБк 
" т Т с МАА в объеме, не превышающем 
1 мл. Желательно, чтобы пациент задер
жал дыхание в момент пункции, однако 
при правильной технике пункция и вве
дение препарата занимают не более 2 с, 
ребенок просто не успевает сделать 
вдох и, наоборот, инстинктивно задер
живает дыхание. Болевая чувствитель
ность в зоне пункции селезенки (сере
дина ее перкуторной площади) значи
тельно ниже по сравнению с обычными 
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зонами внутримышечных инъенций, и 
большинство детей вообще не чувст
вуют боли в момент пункции. Однако 
существует потенциальная опасность 
повреждения капсулы селезенки при 
извлечении или введении иглы, если в 
этот момент в результате глубокого 
вдоха селезенка сильно сместится (при 
спленомегалии этого обычно не бывает 
и при глубоком вдохе). Если введение 
производилось над детектором гамма-
камеры, на экране монитора виден пас
саж МАА по селезеночной вене и колла-
тералям. 

После введения препарата пациента 
укладывают над детектором гамма-
камеры так, чтобы в поле зрения поме
стились легкие, печень и селезенна. 
Селезенна энранируется листом свинца 
толщиной оноло 3-4 мм, поскольку в 
зоне введения фиксируется значитель
ное количество РФП, что затрудняет 
последующую оценку изображения у 
ухудшает статику над печенью и легки
ми. Регистрируются два кадра статиче
ского исследования после набора 
200 000 общего счета: виды спереди и 
сзади. Затем на дисплее ЭВМ обводят 
две зоны в каждой проекции: легкие и 
печень с последующим вычислением 
средней величины по двум проекциям 
(для расчетов используется средний 
счет над каждой зоной). Далее рассчи
тывается процент накопления РФП в 
легких от общего накопления над легки
ми и печенью. Эта величина и состав
ляет процент коллатерального сброса 
крови из портальной системы через 
вены желудка и пищевода. Величина 
сброса определяется, с одной стороны, 
развитостью ноллатералей, с другой -
уровнем гипертензии в портальной 
системе. В норме весь препарат фикси
руется в печени, при полном блоке -
накапливается в легких и при различных 
уровнях коллатерального сброса распре
деляется между легкими и печенью." 

Описанные выше три статические 
методики сцинтиграфии занимают 

минимум времени (обычно регистрация 
данных происходит не более 5 мин) и 
необременительны для больного, при 
неудаче запись сцинтиграммы может 
быть повторена без дополнительного 
введения РФП. 

Исследование портальной цир
куляции с 133Хе. Метод основан на рек
тальном введении радиоксенона, рас
творенного в изотоническом растворе 
хлорида натрия. После введения в зоне 
верхней трети прямой кишки через тон
кий катетер. 133Хе диффундирует в 
кровь, попадает в портальную вену, 
минует печень и выдыхается легкими, 
не подвергаясь рециркуляции. Для ис
следования вводят 185 мБк 133Хе в 
объеме не более 3-5 мл. Перед введе
нием раствор радионсенона охлаждают 
до 2-3°С для обеспечения болюсного 
эффекта. Компьютер регистрирует 36 
кадров динамического исследования в 
течение 9 мин. Суммация кадров поз
воляет получить на экране дисплея 
изображение функционирующей парен
химы печени. Поскольку портальная 
франция является для печени функцио
нальной, она имеет значительно боль
шую чувствительность к патологиче
ским изменениям в органе. В норме 
основная масса портального нровотока 
проходит через правую долю. В случаях 
увеличения функциональной нагрузки 
на орган (перитонит и другие интоксина-
ции, в том числе отравления лекарствен
ными препаратами и т.п.) в портальный 
кровоток включается все больший 
объем печени (что хорошо видно на 
сцинтиграммах), а уже затем происхо
дит замедление транзита индикатора 
через орган. При разрывах печени, 
абсцессах, опухолях и других объемных 
образованиях на изображении функцио
нирующего объема печени удается 
более четно выявить дефекты накопле
ния радиометки (функциональные 
дефекты), чем при стандартном стати
ческом исследовании с серным коллои
дом или фитоном. 
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Обведя на экране дисплея ЭВМ зону 
печени, можно построить кривую про
хождения радиоксенона через орган и 
после адаптации гамма-образной функ
цией рассчитать среднее время транзи
та 133Хе, которое в норме не превышает 
200 с. Увеличение времени транзита 
связано с более глубокими поврежде
ниями печени, наблюдающимися, на
пример, при интоксикациях, хрониче
ском гепатите и т.п. Таким образом, 
этот показатель может быть использо
ван как количественный диагностиче
ский индекс. 

При портальном блоке печень на сум
ме кадров динамической сцинтиграфии 
не определяется, а визуализируются 
лишь зона ректального введения и лег
кие. В некоторых случаях определяется 
задержка радиоксенона в венозной 
системе желудка, где происходит колла
теральный сброс. 

Этот метод оказался чрезвычайно 
эффективным в оценке результатов 
радикальных операций при внепеченоч-
ной форме портальной гипертензии. При 
функционирующем портонавальном или 
спленоренальном анастомозе время 
появления радиоксенона в легких в 4-6 
раз короче по сравнению с нормой и 
еще короче, чем при коллатеральном 
пассаже портальной крови. Такое иссле
дование не требует подготовки пациен
та, может быть выполнено амбулаторно 
при любом состоянии больного и в 
любые сроки после операции. При пор-
токавальных анастомозах примерно в 
70 % случаев удается увидеть на дисп
лее ЭВМ путь пассажа 133Хе через 
мезентериальные вены, портальную 
вену, анастомоз, сердце и легкие, что 
подтверждает нормальную функцию 
анастомоза даже без построения 
кривых и количественных расчетов. 

Оценка состояния ц и р к у л я ц и и в 
к и ш е ч н о м трансплантате при э з о -
фагопластике. Как известно, кишеч
ный трансплантат искусственного пище
вода сохраняет циркуляторную связь с 

мезентериальной системой: кровь из 
него поступает в портальную вену. При 
формировании трансплантата могут воз
никнуть различные цирнуляторные на
рушения, связанные с натяжением и 
перегибом сосудистой ножки. Эти нару
шения прежде всего возникают в веноз
ной системе, где давление и скорость 
кровотока значительно ниже. Наруше
ния венозного оттока могут служить в 
дальнейшем причиной трофических 
расстройств в перемещенном участке 
кишки с развитием тяжелых последст
вий, вплоть до ненроза трансплантата и 
медиастинита. 

Методика оценки циркуляции в ки
шечном трансплантате аналогична опи
санной выше с той лишь разницей, что 
радиоксенон вводится не в прямую 
кишку, а через тонкий катетер, установ
ленный в просвете трансплантата (воз
можно во время операции). После вве
дения препарат через стенку кишки по
ступает в печень и затем выводится лег
кими. При нормальном венозном оттоке 
от трансплантата на сцинтиграммах хо
рошо визуализируется печень, строение 
кривой прохождения радиоиндикатора 
над которой позволяет определить 
среднее время транзита (оно не выхо
дит за нормальные пределы при хоро
шей циркуляции в трансплантате и, на
оборот, замедляется при нарушениях 
венозного оттока). Используя количест
венный показатель среднего времени 
транзита, можно в динамике наблюдать 
за адаптацией циркуляции в трансплан
тате к новым условиям и вовремя пре
дупредить развитие тяжелых осложне
ний. 

Исследование билиарной систе
мы печени. Используется "тТс-ХИДА 
- препарат, избирательно выделяю
щийся билиарной системой (60 %) и 
почками (40 %). При нормальной работе 
печени на сцинтиграммах почни не 
видны и не мешают их визуальной 
оценке. Внутривенно вводят 1 мБк/кг 
препарата после ориентации больного 
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над детентором гамма-намеры в поло
жении на животе (кан и при исследова
нии портальной циркуляции печени). 
Регистируется 60 кадров динамическо
го исследования в течение 60 мин. В 
течение всего времени регистрации поза 
больного по отношению к детектору 
камеры не должна меняться, поэтому 
метод применяется в большинстве 
случаев лишь у детей старшей возраст
ной группы (у маленьких детей он тре
бует специальных иммобилизаторов и 
фармакологической подготовки). 

При просмотре кадров на экране 
дисплея ЭВМ видно, кан препарат на
капливается в паренхиме печени, посту
пает во внутрипеченочные желчные 
протоки, желчный пузырь, общий желч
ный проток и выделяется в кишечник. 
Пометив на экране зоны печени (парен
химы), желчного пузыря и кишечника, 
строют кривые прохождения индикато
ра и рассчитывают временные показа
тели поступления ХИДА в различные 
отделы билиарного тракта. Моделирова
ние билиарной функции на ЭВМ поз
воляет дифференцировать механиче
скую желтуху от паренхиматозной даже 
при отсутствии на сцинтиграммах изо
бражения печени (при печеночной не
достаточности). Все временные показа
тели динамики желчевыделения также 
автоматически рассчитываются компью
тером по соответствующей математи
ческой программе, значительно облег
чая постановку диагноза. 

Ультразвуковая томография (УЗТ). 
Этот метод исследования дал возмож
ность получать изображение тонких 
поперечных слоев организма. Визуали
зация анатомических структур дости
гается компьютерной обработкой зату
хания и отражения ультразвуковых волн 
при прохождении их через неоднород
ные ткани. Наибольшее распростране
ние получила УЗТ с применением 
эхоимпульсного метода, разрешающая 
способность ноторого приблизилась н 
длине двух волн генерируемого ультра

звука. В практической медицине уже 
применяют аппараты УЗТ, позволяю
щие получить изображение в 32-64-
тонной шкале, что дает возможность 
проводить довольно тонкий структур
ный анализ. 

Показания к УЗТ при заболева
ниях органов б р ю ш н о й полости и 
з а б р ю ш и н н о г о пространства. УЗТ 
применяют главным образом для диа
гностики заболеваний печени и желч
ного пузыря, почек и поджелудочной 
железы. При этом используют либо ста
тическую трехмерную УЗТ, либо в 
реальном масштабе времени. По
следняя стала возможной после разра
ботки линейных многоэлементных (до 
60 и более) антенных систем, развиваю
щих ритм до 30-40 изображений в 1 с 
за счет механической или электронной 
сканирующей систем. Такая скорость 
изображений позволяет наблюдать слои 
в движущемся (при дыхании или серд
цебиении) органе с одновременной воз
можностью фиксации статического 
изображения в любой момент. Практи
ческая безвредность УЗТ и скорость 
получения информации снимают нан 
возрастные ограничения, так и связан
ные с состоянием больных. 

При заболеваниях печени и желчного 
пузыря исследование производят нато
щак, косыми снанами в правом подре
берье с наклоном от датчика на проек
цию желчного пузыря или интересую
щую зону паренхимы печени. Желчный 
пузырь в норме визуализируется в виде 
зоны с низким уровнем отраженных 
сигналов с четкими контурами, окру
женной узкой зоной с более высоким 
уровнем отражения (стенки пузыря). 
Различные включения (слизь, песон, 
камни) визуализируются по соответству
ющим уровням поглощения и отраже
ния эхосигналов. Исследования в дина-
мине после пробного завтрака дают 
информацию о темпе опорожнения 
желчного пузыря, что позволяет уловить 
дискинезию. 
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При исследовании паренхимы печени 
анализируются форма, размеры органа, 
состояние внутрипеченочных желчных 
ходов, разветвлений печеночных вен и 
вен портальной системы. Расширение 
последних может (при соответствующей 
клинике) свидетельствовать о блокаде 
портального кровотока. Эходенситомет-
рия позволяет более точно оценить 
плотность тканей в отдельных участ
ках паренхимы. В норме максимум эхо-
денситограммы приходится на 3-5-й 
тон серой шкалы при 32-тонной града
ции. УЗТ позволяет дифференцировать 

в ткани печени гематомы, кисты, опу
холи, а так же скопление жидкости 
между диафрагмой и печенью. Под
желудочную железу исследуют спереди 
путем стреловидных снанов через пра
вую долю печени на проекцию головки 
железы. Нормальная эхограмма подже
лудочной железы имеет типичную 
структуру, описываемую как булыжная 
мостовая. УЗТ может с успехом при
меняться для диагностики острого и 
хронического панкреатита, кист, опухо
лей и камней поджелудочной железы. 



ГЛАВА _ _ _ _ _ _ _ _ 

d Патология 

брюшной стенки 

• Грыжа 
белой линии живота 

Грыжевые выпячивания по средней 
линии живота между мечевидным 
отростком и пупном делятся на пара-
умбилинальные, локализующиеся вбли
зи пупна, и эпигастральные, располо
женные выше. 

Возникновение подобных грыж 
связывают с недоразвитием апоневро-
тического тяжа, называемого белой 
линией живота. Одной из особенностей 
белой линии у детей является относи
тельная ее ширина при сравнительно 
малой толщине тканей. Между пучками 
апоневротических волокон, встречаю
щихся по средней линии живота, могут 
быть щелевидные дефекты; с ростом 
ребенка они уменьшаются. Через незак-
рывшиеся дефекты в апоневрозе прони
кают небольшие участки предбрюшин-
ной клетчатки с прилежащей париеталь
ной брюшиной. Крайне редко содержи
мым грыжевого мешка является петля 
или стенна тонкой кишки. 

Среди всех грыж живота грыжи белой 
линии составляют около 1 %, 
выявляются обычно после 2-3 лет жиз
ни. Ущемленные грыжи этой локализа
ции отмечаются еще реже. 

Клинически они обычно протекают 
бессимптомно и обнаруживаются слу
чайно родителями или врачами при 
профилактическом осмотре. По средней 
линии живота определяется округлое 
выбухание, чаще гладкое, эластическое, 
слегка болезненное на ощупь. От давле
ния грыжевое выпячивание не исчезает, 
но может нескольно уменьшаться, если 
в состав грыжи входит не только пред-
брюшинная клетчатка, но и сальник или 
стенка нишки. При выраженной под
кожной жировой клетчатке подобное 

грыжевое выпячивание чаще не 
выявляется. Только при тщательной 
пальпации и изменении положения 
больного такая грыжа может быть 
обнаружена. В некоторых случаях дети 
указывают на возникающие временами 
болезненные ощущения в этой области, 
у тучных детей трудно выявить грыже
вое выпячивание, такие дети нередко 
обследуются в стационаре по поводу 
гастродуоденита, холецистопатии, меза-
денита. 

Грыжу белой линии живота следует 
отличать от диастаза мышц живота -
аномалии или варианта развития перед
ней брюшной стенки. В этих случаях при 
напряжении по средней линии живота 
от мечевидного отростка до пупка 
выявляется равномерное выпячивание 
шириной до 1,5-2 см и создается лож
ное впечатление дефекта апоневроза на 
этом протяжении; при диастазе лечения 
не требуется. 

При ущемлении грыжи белой линии 
живота пациенты испытывают острые 
болезненные ощущения в эпигастраль
ной области, которые распространяются 
на весь живот. Дисфагия обычно не 
выражена и болевой синдром является 
ведущим. Удается нащупать резко 
болезненное плотное образование по 
средней линии живота, при легком 
надавливании на которое боль усили
вается. Подобные грыжы не следует 
пытаться вправлять. 

Грыжи белой линии живота лечат 
оперативным путем в плановом поряд
ке. Экстренно операция выполняется 
лишь при ущемлении. 

Кожу рассекают по средней линии 
живота над грыжевым выпячиванием, 
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вначале выше и ниже его освобождают 
апоневроз, затем выделяют края дефек
та и на кохеровсном зонде, введенном 
в грыжевое кольцо, рассекают апонев
роз вверх и вниз. При отсутствии ущем
ления, когда выпячиванием является 
лишь жировая ткань, ее перевязывают 
под основанием узловым кетгутовым 
швом и иссекают. 

При ущемлении грыжевое выпячива
ние отделяют от апоневроза, клетчатку 
расслаивают, если вслед за жировой 
клетчаткой обнаруживают грыжевой 
мешок, то его осторожно вскрывают, 
убеждаются в том, что к нему не под
паяна стенка кишки. Рану послойно 
ушивают наглухо, накладывая узловые 
швы: на брюшину - кетгутовые, на апо
невроз - капроновые или шелковые; 
иногда при большом дефекте апоневро
за целесообразно наложить П-образ-
ные швы. 

• Пупочная грыжа 

Пупочная грыжа характеризуется 
незаращением апоневроза пупочного 
кольца, через ноторое выпячивается 
брюшина, образуя грыжевой мешок, 
содержимым которого являются, как 
правило, сальник, петли тонкой кишки. 

Пупочные грыжи чаще выявляются 
уже в периоде новорожденности, у 
девочек встречаются несколько чаще, 
чем у мальчиков. На долю этих грыж 
приходится 4 % всех грыж брюшной 
стенки. Пупочная грыжа проявляется 
округлым или овальным выпячиванием 
и имеет вид значительно увеличенного 
пупка. В спокойном состоянии, особен
но в положении лежа, выпячивание 
самостоятельно или при легком надав
ливании вправляется в брюшную по
лость и тогда ощущается пупочное 
кольцо, ноторое может иметь различ
ные размеры - от едва определяемого 
кончиком пальца до дефекта диамет
ром до 1,5-2 см (больше встречается 
значительно реже). При осмотре часто 

обращает на себя внимание истончение 
кожного покрова над грыжевым вы
пячиванием, что служит показанием 
для проведения операции в более ран
ние сроки. Беспокойства ребенку пупоч
ная грыжа обычно не приносит, только 
в редких случаях, когда грыжевое 
выпячивание большое, возможно натя
жение брыжейки кишки, входящей в 
состав содержимого грыжевого мешка. 
В этих случаях возможно ущемление. 

Тантину лечения пупочной грыжи в 
основном определяет возраст пациента. 
В значительном числе случаев к 4-5 
годам жизни наблюдается самоизлече
ние, нередко исчезновение дефекта в 
области пупка отмечается и раньше. 
После 5 лет рассчитывать на самостоя
тельное закрытие дефекта нельзя. Су
ществует распространенное мнение, что 
наложение лейкопластырных полосок, 
ношение бандажа, а также целенаправ
ленная гимнастика и массаж мышц 
брюшной стенки способствуют более 
быстрому закрытию дефекта и исчезно
вению грыжи. Однако полоски лейко
пластыря ни в какой степени не могут 
сблизить края апоневроза, напротив, 
мацерируп ножный покров живота, они 
увеличивают вероятность инфицирова
ния. Массаж мышц брюшной стенни и 
выкладывание ребенка на живот дейст
вительно укрепляют брюшной пресс, но 
это также не может повлиять на обли
терацию пупочного кольца. Назначение 
подобной процедуры скорее имеет пси
хологическое значение для родителей, 
которые часто не могут себе предста
вить, что лишь временной фактор в 
самоизлечении детей при этой патоло
гии является ведущим. При применении 
различных лечебных процедур, а танже 
и без них уже в грудном возрасте более 
чем у 60 % детей наблюдается само
излечение. 

Оперативное вмешательство обычно 
проводят в плановом порядке у детей 
старше 4-5 лет, только в редких случаях 
прибегают к более ранней операции, 
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когда у ребенка наблюдаются приступы 
беспокойства за счет выхождения боль
шой грыжи через узкое пупочное коль
цо. Если грыжа даже во сне самостоя
тельно не вправляется, показана 
экстренная операция. 

Овальный кожный разрез делают над 
пупком или сбоку от него, выделяют 
апоневроз и грыжевой мешон, дно 
которого тесно сращено с кожей пупка. 
Грыжевой мешок вскрывают, осматри
вают, разделяют спайки с сальником 
или стенкой кишни, после свободного 
погружения последних в брюшную 
полость мешон прошивают, перевязы
вают у шейки и удаляют. Апоневроз 
ушивают однорядными шелковыми 
швами. При необходимости может быть 
положен второй ряд швов. Растянутую 
кожу пупка частично иссекают и под
шивают к апоневрозу, имитируя пупок. 
Рану ушивают, оставляя на сутки дре
наж в виде резиновой полоски, на кожу 
могут быть положены косметические 
швы. 

Выделить грыжевой мешок без по
вреждения его чаще всего не удается, 
так как его дно имеет сращение с 
кожей пупка и между ними нет про
слойки из клетчатки. Рецидивы и 
осложнения обычно не наблюдаются. 

• Паховая 
и пахово-мошоночная грыжа 

Грыжевое выпячивание, выходящее в 
клетчатку живота через паховое кольцо, 
у детей в основном является врожден
ным, обусловленным незаращением 
вагинального отростка брюшины, ното-
рый образуется в процессе опускания 
яичек из брюшной полости в мошонку. 
И моменту рождения влагалищный 
отросток только в 75 % случаев под
вергается полной облитерации. Во всех 
остальных наблюдается его полное или 
частичное незаращение. 

При напряженном нрике или плаче 
ребенка повышается внутрибрюшное 

давление и создаются условия для про
никновения петли кишки, сальника в 
предобразованный грыжевой мешон, 
являющийся вагинальным отростком. 

Патогенез образования паховых грыж 
[Долецкий С.Я., Окулов А.Б., 1978] сло
жен и обусловлен рядом экзогенных 
(физических, химических, биологиче
ских, инфекционных) и гормональных 
факторов, которые приводят к задерж
ке внутриутробного развития органов и 
систем и, в частности, к незаращению 
вагинального отростка. Сочетание пахо
вых грыж с другими заболеваниями 
(нрипторхизм, вариноцеле, водянка) 
наблюдается в 3 % случаев. 

В возникновении паховых грыж у 
детей наряду с незаращенным ваги
нальным отростком придают значение и 
анатомической предрасположенности 
брюшной стенки, заключающейся в 
сужении живота книзу, более высоком 
и узком подчревье с большим углом 
наклона пупартовой связки, относитель
но широком паховом кольце. 

Паховая грыжа составляет более 92 % 
всех грыж брюшной стенки. Преобла
дают односторонние грыжи (95 %), 
справа они локализуются в 80 %, слева 
- в 15 % наблюдений. Двусторонняя 
локализация отмечается лишь в 15% 
случаев [Долецкий С.Я., Окулов А.Б., 
1978]. У девочек паховая грыжа наблю
дается в 9-10 раз реже, чем у мальчи
ков, что объясняется редкостью образо
вания брюшинного отростка (нункиев 
дивертикул). 

Паховые грыжи у детей относятся к 
косым: выпячивание проходит по пахо
вому каналу через внутреннее и наруж
ное отверстие вдоль элементов семен
ного канатика. В зависимости от уровня 
облитерации вагинального отростка 
грыжи принято разделять на канатико-
вые и яичковые. При яичковои грыже 
брюшинный отросток остается 
отнрытым на всем протяжении и созда
ется впечатление, что яичко лежит в 
грыжевом мешке; в действительности 
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оно отделено от него серозными обо
лочками и лишь вдается в его просвет. 

Практическое значение больше имеет 
разделение паховых грыж на паховые и 
пахово-мошоночные (когда грыжевое 
выпячивание опускается в мошонку). 
Также важно различать грыжи вправи-
мые, невправимые и ущемленные. В 
отличие от ущемленных невправимые 
грыжи не вызывают острых клиниче
ских проявлений, так как не сопровож
даются крайней степенью сдавления 
содержимого. Невправимые грыжи 
встречаются очень редко, в основном у 
девочек. 

Содержимым грыжевого мешка у 
мальчиков чаще всего является петля 
тонкой кишки или сальника, у девочек -
яичник, иногда вместе с трубой. Сколь
зящие грыжи встречаются довольно 
редко, в основном они локализуются 
справа, где задней стенкой грыжевого 
мешка служит купол слепой кишки или 
еще реже - часть стенки мочевого 
пузыря. Обычно это бывает при боль
ших грыжах, когда по мере ее увеличе
ния выпячивание увлекает за собой 
часть пристеночной брюшины. 

При наличии в грыжевом мешке 
дивертикула Меккеля грыжа носит наз
вание - грыжа Littrie. 

Паховые грыжи проявляются оваль
ным выпячиванием в паховой области. 
Выполняя наружное отверстие пахового 
канала, почти в 4 % случаев грыжевое 
выпячивание опускается по ходу семен
ного канатика в мошонку до яичка. У 
девочек значительные перемещения не 
наблюдаются, но большие грыжи могут 
расслаивать клетчатку и занимать всю 
область большой половой губы. Грыже
вое выпячивание в спокойном состоя
нии ребенка может отсутствовать, но 
при натуживании, крике, беспокойстве 
обычно проявляется. Выпячивание имеет 
тестоватую консистенцию, слегка болез
ненное, легко вправимое в брюшную 
полость (при этом нередко удается 
услышать характерный звук урчания). 

Пальпаторно, если даже грыжа опусти
лась в мошонку, яичко легко отдиффе
ренцировать от грыжевого содержи
мого. У девочек может пальпироваться 
в области грыжи плотное округлое обра
зование (яичник). В некоторых случаях 
содержимое грыжевого мешка (обычно 
отмечаемое у девочек первых месяцев 
жизни), несмотря на подвижность, 
вправить не удается, попытки вправле
ния не причиняют боли. В этих случаях 
грыжу следует рассматривать как нев-
правимую, что является показанием для 
оперативного вмешательства в ближай
шие сроки. 

Дифференциальная диагностика пахо
вой грыжи проводится в основном с 
сообщающейся водянкой семенного 
канатика и яичка, для которых характер
но постепенное изменение величины 
образования. Утром после сна водянка 
мало выражена, к вечеру после ходьбы 
образование увеличивается. Кроме того, 
при диафаноскопии водянка хорошо 
просвечивается; вправить ее не удается. 

При ущемлении паховой грыжи 
содержимое сдавливается в апоневро-
тичесном кольце и не вправляется в 
брюшную полость. Длительное сдавле-
ние приводит к нарушению кровообра
щения выпавших в грыжевой мешок 
органов с угрозой развития некроза. 
Частота случаев ущемления во многом 
определяется сроками, в которые ставят 
показания для планового грыжесечения. 
Некоторое „омолаживание" сроков опе
рации привело к снижению процента 
ущемленных грыж. Сразу же после 
ущемления паховой грыжи у детей 
появляется беспокойство, плач, старшие 
дети жалуются на сильные боли в пахо
вой области, где определяется резко 
болезненное грыжевое выпячивание. 
Вправить его в брюшную полость не 
удается. Длительность заболевания 
влияет на характер клинической карти
ны. В сроки до 12 ч жизни не возникает 
резких циркуляторных нарушений в 
стенке ущемленной петли кишки, но это 
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обычно касается детей старше 5-6 мес. 
У новорожденных и детей первых меся
цев жизни нарушение микроцирнуляции 
ущемленных петель кишки возможно и 
в более ранние сроки. Симптомы непро
ходимости, интоксикация и перито-
неальные явления определяются в пер
вую очередь состоянием жизнеспособ
ности и уровнем ущемления кишки. В 
поздние сроки - через 1 сут от начала 
ущемления - ребенок становится 
вялым, адинамичным, нарастает инток
сикация, рвота может стать неукроти
мой, присоединяются явления кишеч
ной непроходимости, отмечаются взду
тие кишечника, местные признаки вос
паления, увеличивается отечность тка
ней, могут возникнуть и перитонеаль-
ные симптомы. 

Дифференциальный диагноз чаще 
приходится проводить с остро возник
шей кистой семенного канатика, пахо
вым лимфаденитом. При остро возник
шей кисте семенного канатика болез
ненные ощущения не выражены, роди
тели обращаются лишь по поводу слу
чайно обнаруженной припухлости. Паль
пация кисты безболезненна, она хорошо 
смещается, нередко удается определить 
свободное паховое кольцо. Ряд авторов 
придает значение в дифференциальной 
диагностике пальцевому ректальному 
исследованию внутреннего пахового 
кольца, обычно этот прием удается 
использовать у детей раннего возраста. 
При малейшем сомнении вопрос дол
жен быть решен в пользу срочного опе
ративного вмешательства по поводу 
подозрения на ущемленную грыжу. 

Паховому лимфадениту, как правило, 
присущи все признаки воспалительного 
процесса, и нет той остроты болевых 
ощущений, которые отмечаются при 
ущемленных паховых грыжах. При сом
нении вопрос также должен решаться в 
пользу операции. . . 

При неущемленных паховых грыжах 
операцию проводят по установлении 
диагноза, учитывая возраст и общее 

состояние ребенка. У детей в возрасте 
до 6 мес жизни в период адаптации 
лучше избегать плановых операций, по 
возможности также следует отклады
вать вмешательство и у детей с пораже
нием центральной нервной системы 
(ЦНС), ослабленных, перенесших какие-
либо заболевания. При этом нужно 
учитывать и характер грыжевого 
выпячивания. Частые ущемления неред
ко, даже у новорожденных, приводят к 
необходимости выполнения оперативно
го вмешательства. Не следует допускать 
формирования больших пахово-мошо-
ночных грыж, которые в какой-то степе
ни нарушают режим физического раз
вития. Невправимая грыжа служит 
показанием для выполнения операции в 
ближайшие сроки. 

При ущемлении грыжи необходима 
энстренная операция. У грудного 
ребенка при наличии относительных 
противопоказаний к операции (пораже
ние ЦНС, инфекция или остаточные 
явления после перенесенной инфенции) 
допускается проведение консервативно
го лечения в течение 12 ч от начала 
заболевания: в возрастных дозировках 
вводят атропин, промедол, делают теп
лую ванну и через 15-20 мин после 
введения лекарственных препаратов 
осуществляют легкий массаж паховой 
области. Подобная терапия служит и 
предоперационной подготовкой. У 
детей первых 2-3 мес жизни нужно 
особенно осторожно проводить подоб
ную терапию и быстрее решаться на 
операцию. Более чем у половины детей 
подобные консервативные меры поз
воляют добиться вправления грыжевого 
выпячивания и затем через 2 дня, если 
нет противопоказаний, выполнить пла
новое грыжесечение. 

Предлагаются различные методики 
грыжесечения. До недавнего времени 
наиболее распространенным видом опе
ративного вмешательства было выделе
ние из элементов семенного канатика 
грыжевого мешка и его ампутация с 
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последующим укреплением апоневроза 
и уменьшением наружного кольца с 
помощью наложения 1-2 шелковых 
швов на апоневроз (по Ру-Краснобаеву). 
Существует очень много способов 
укрепления передней стенки пахового 
канала у детей; одним из них является 
его ушивание после рассечения гофри
рующими швами [Рошаль Л.М., 1979]. 
Некоторые авторы ограничивались 
простой ампутацией грыжевого мешка 
[Бокастова O.K. 1977]. Некоторые из 
специалистов считали наиболее надеж
ным укрепление задней стенки пахового 
канала по методу Бассини и его моди
фикации [Биезинь А.И., 1964]. А.Г. Пу-
латов, Х.М. Мусаев (1972) предлагают 
дифференцированный подход: они 
рекомендуют детям до 3 лет проводить 
типичную операцию по Ру-Ираснобаеву, 
после 3 лет - пластику пахового канала 
по Мартынову: после рассечения апо
невроза укрепляют переднюю стенку 
пахового канала, как полы пальто, путем 
наложения швов на апоневроз и пупар-
тову связку. При диаметре пахового 
кольца свыше 3-3,5 см необходимо 
укрепление задней стенни пахового 
канала путем подшивания нижнего края 
внутренней косой мышцы к пупартовой 
связке позади семенного канатика. 
Рецидивы после грыжесечения 
встречаются редко и не превышают 
1,2-4% [Шелко И.М., 1957; Барышни
ков А.И., 1965]. Примечательно, что 
частота рецидивов у детей не связана с 
методикой укрепления пахового канала, 
а в основном обусловлена технически
ми погрешностями (оставление грыже
вого мешка). Такие осложнения после 
операции, как высокое стояние и атро
фия яичка, продолжают встречаться, они 
зависят в первую очередь от травмы 
семенного канатика и сдавления его в 
паховом канале швами или рубцами. 
Мы полагаем, что чем проще методика 
операции, тем меньше возможностей 
для технических погрешностей, и при
держиваемся, как и С.Я. Долецкий, А.Б. 

Окулов (1978), Duhamel В. (1957 г.), 
принципа разобщения грыжевого меш
ка с брюшной полостью. Этого дости
гают путем выделения шейки грыжево
го мешка на протяжении 1,5 см, проши
вания ее тонким кетгутовым швом и 
пересечения без последующего выделе
ния и удаления мешка, затем проводят 
укрепление пахового канала. 

Если при малом грыжевом мешке 
отделение его шейки сопровождается и 
выделением самого дна, мешок удаля
ется целином. Лучше всего отделять 
семявыносящий проток от грыжевого 
мешка в непосредственной близости к 
внутреннему паховому кольцу. Укрепле
ние как передней, так и задней стенки 
пахового канала считаем нецелесооб
разным даже при некотором расшире
нии пахового кольца, поскольку устра
нение причины, а именно пересечение 
вагинального отростка, приводит к лик
видации грыжевого выпячивания и нор
мализации анатомических соотношений 
этой области. 

С.Я. Долецкий, А.Б. Окулов по виду 
операции разделяют больных на 4 
группы. В первой группе - у детей до 5 
лет - проводят операцию только на гры
жевом мешке. Во второй - от 5 до 14 
лет - для выделения грыжевого мешка 
у внутреннего канала рассекают апонев
роз, затем мешок в области шейки 
пересекают и ушивают обычным швом. 
В третьей - у детей любого возраста с 
анатомическими дефектами в апонев
розе или тканях - производят пластику 
по Мартынову. Четвертую группу со
ставляют девочки, у которых очень 
важно сохранить связочный аппарат 
матки, поэтому выделяют и отсекают 
только стенки грыжевого мешка. 

При ущемленных паховых грыжах 
также следует соблюдать принцип мак
симального щажения тканей. Если во 
время операции грыжевое содержимое 
вправилось без рассечения кольца, то 
следует ограничиться выделением шей
ки грыжевого мешка и пересечением 
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после его прошивания. При вскрытии 
грыжевого мешка и рассечении пахово
го кольца грыжевое содержимое 
вправляют в брюшную полость, а 
грыжевой мешок выделяют, у шейки 
прошивают и пересекают, не удаляя его 
полностью. Накладывают 2-3 шва на 
рассеченный апоневроз и рану заши
вают наглухо. 

В грыжевом мешке у мальчиков чаще 
всего находят петли кишки, сальник, 
купол слепой кишки с червеобразным 
отростком, яичко, стенку мочевого 
пузыря. У девочек обычно содержи
мым является яичник, труба, иногда и 
матка. Вправление в брюшную полость 
возможно только в тех случаях, когда 
имеется полная уверенность в сохран
ности кровообращения органа. В про
тивном случае проводят резекцию в 
пределах здоровых тканей, но перед 
этим принимают меры, направленные 
на восстановление кровообращения в 
ранее ущемленных тканях: вводят в 
брыжейку кишки или в связку трубы 
0,25 % раствор новокаина, полезно 
завернуть яичник или кишну и некото
рый период подержать в салфетке, смо
ченной теплым изотоническим раство
ром хлорида натрия. 

У девочек, особенно при двусторон
них паховых грыжах, содержимым 
мешка может оказаться не яичник, а 
яичко. В подобных ситуациях нужно 
считать, что имеется тестикулярная 
феминизация и яичко не следует уда
лять, так как его гормональная деятель
ность в основном определяет физиче
ское развитие ребенка [Хубер А., Хирше 
Г.Д., 1981]. Операция должна быть 
закончена ликвидацией грыжевого 
мешка, при этом необходимо провести 
открытую биопсию яичка с целью опре
деления его морфологической зрелости. 
Целесообразно фиксировать яичко в 
подкожной клетчатке паховой области, 
что значительно упрощает его удаление, 
когда заканчивается рост ребенка 
(16-17 лет). При сочетании паховой 

грыжи с пороком развития наружных 
половых органов и крипторхизмом у 
мальчиков дети должны быть детально 
обследованы с позиций половой при
надлежности. 

Технические сложности могут встре
титься при поисках пахового нольца, 
особенно когда сделан маленький кож
ный разрез. Ориентиром всегда должна 
служить пупартова связка, после ее очи
щения от клетчатки можно легко выя
вить наружное паховое кольцо, которое 
располагается чуть выше места при
крепления связки к лонной кости. Для 
выявления грыжевого мешка ориенти
ром может служить семявыносящий 
проток. Если грыжевой мешок повреж
ден у шейки, необходимо наложить кру
говой гофрирующий шов изнутри на 
брюшину, переходящую в шейку меш
ка, и на этом закончить операцию, при 
этом шейку грыжевого мешка пересе
кают по всей окружности. 

Тяжелые осложнения в послеопера
ционном периоде чрезвычайно редки и 
исчисляются десятыми долями процен
та. Они встречаются в основном после 
экстренных грыжесечений по поводу 
ущемления у детей первых недель жиз
ни. Эти осложнения чаще неспецифич
ны. После перехода на упрощенную 
методику операции такие осложнения, 
как отек яичка, гематома, перестали 
встречаться. Рецидивов, связанных с 
методикой вмешательства, мы не встре
тили, выполнив свыше 2000 операций. 
Не наблюдали также высокого стояния 
и атрофии яичка. Между тем еще в 
1972 г., по данным А.А. Русанова, С.Н. 
Гисак, после герниопластини по Марты
нову в 10 % случаев отмечалось высо
кое стояние яична, а в 4 % - его гипо
трофия. 

• Бедренная грыжа 

При бедренных грыжах выпячивание 
выходит под пупартовой связкой через 
бедренный нанал в подкожную клетчат-
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ну бедра. В отличие от паховых бедрен
ные грыжи, пан правило, приобретен
ные. В вознинновении этих грыж опре
деленную роль играет анатомо-топо-
графичесная предрасположенность и 
главным образом недостаточная плот
ность и узость бедренного кольца, 
охватывающего сосуды. 

Бедренные грыжи встречаются у де
тей крайне редко. При этом под пупар
товой связной (особенно при нагрузке) 
определяется округлое или овальное 
мягное образование, легко вправляемое 
в брюшную полость. У детей грыжа 
редко достигает больших размеров. При 
ущемлении появляются боли, грыжевое 
выпячивание становится более плотным, 
резко болезненным и не вправляется в 
брюшную полость. 

В дифференциально-диагностическом 
отношении бедренные грыжи у детей 
необходимо отличать от паховых, ко
торые пальпаторно определяются выше 
пупартовой связки. 

При ущемлении бедренную грыжу 
следует обязательно дифференцировать 
с паховым лимфаденитом. Для лимфа
денита характерна бугристость об
разования, его неподвижность и плот
ность, начало и течение заболевания 
менее острые, местно можно отметить 
все признаки воспаления, вплоть до 
флюктуации. 

Операции при неущемленной бедрен
ной грыже проводят в плановом поряд
ке. Кожный разрез ведут параллельно 
пупартовой связке, чуть ниже ее, в про
екции над грыжевым выпячиванием. 
Выделяют из клетчатки грыжевой 
мешок, обнажают и очищают апонев
роз. Грыжевой мешок вскрывают, у 
шейки прошивают и отсекают. При 
ущемленной бедренной грыже разрез 
делают строго вдоль пупартовой связ
ки, рассекают апоневроз подобно тому, 
нан это делают при паховой грыже, ото
двигают кверху внутреннюю косую и 
поперечную мышцы, поперечную фас
цию. 

• Спигелиева грыжа 

К ним следует относить грыжевые 
выпячивания в области полулунной ли
нии живота. У взрослых среди всех 
грыж брюшной стенки спигелиевы 
грыжи составляют 0,29-2 % наблюде
ний, у детей они описываются крайне 
редко в виде казуистических наблюде
ний. Так, D.Graivier и соавт, к 1970 г. 
описывают всего 6 наблюдений, 
включая одно собственное; возраст де
тей - от 6 дней до 14 лет. 

Происхождение подобных грыж 
связывают с анатомической слабостью 
области спигелиевой линии, особенно в 
тех случаях, ногда имеется большой 
диастаз между поперечной и прямой 
мышцами живота. Не исключено, что 
местом образования подобных грыж 
могут быть участки прохождения сосу
дов и нервов, но, с нашей точки зрения, 
это менее вероятно. Чаще всего грыжи 
образуются в подвздошной области на 
уровне пересечения линии, проведенной 
между остями подвздошных костей и 
наружным краем прямой мышцы. У де
тей двусторонние спигелиевы грыжи 
встречаются особенно редко. 

Рассматриваемые грыжи проявляются 
выбуханием в проекции боковых сте
нок живота, чаще подвздошных об
ластях, нередко грыжевое выпячи
вание бывает болезненным. У взро
слых описывают довольно часто слу
чаи (почти у 1/з), когда грыжевое выпя
чивание ни пальпаторно, ни визуально 
не определяется, а имеются лишь не
приятные болевые ощущения. Подоб
ное состояние возможно и у детей при 
небольшой грыже, не растягивающей 
апоневроз наружной косой мышцы жи
вота; в этих случаях диагностика значи
тельно затруднена. В редких наблюде
ниях спигелиевы грыжи даже осложня
лись ущемлением стенки кишки и явле
ниями острой кишечной непроходимо
сти. Так, A.I. Scopinaro (1935) описывает 
смерть 6-дневного ребенка от непрохо-
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димости, возникшей в результате ущем
ления петель кишки в грыжевом отвер
стии. 

Лечение оперативное, при подозрении 
на ущемление операция проводится 
экстренно. Разрезы делают в проекции 
грыжевого выпячивания в косом, пара-
рентальном и поперечном направлении. 
Рассекают апоневроз наружной косой 
мышцы живота и под ним обнаружи
вают грыжевой мешок или дефект в 
фасции, если грыжа вправилась. Грыже
вые ворота имеют овальную или округ
лую форму. Грыжевой мешок 
выделяют и удаляют после обязательно
го вскрытия. Дефект в апоневрозе уши
вают обычным однорядным шелковым 
швом или образуют дуплинатуру. Ре
зультаты операции хорошие. 

• Поясничная грыжа 

Эта грыжа проявляется выпячива
нием в поясничной области, в местах 
наименее защищенных мышечным мас
сивом. В области поясницы имеется 2 
таких места. Вверху - четырехугольник 
Гринфелда-Лесгафта, который ограни
чен сверху XII ребром, нижним краем 
задней зубчатой мышцы, медиально 
разгибателем позвоночника и латераль-
но задним краем наружной косой 
мышцы живота, снизу верхнемедиаль
ным краем внутренней косой мышцы 
живота. Изнутри этот участок прикрыт 
фасцией и квадратной мышцей поясни
цы. 

Местом грыжевых ворот может быть 
также треугольник Петита, основанием 
которого служит гребень подвздошной 
кости, латеральной стороной - наружная 
косая мышца, медиальной - широчай
шая мышца спины. Изнутри этот учас
ток перекрывает внутренняя косая 
мышца живота. У детей грыжи подоб
ной локализации описываются кан.ка
зуистика. Чаще всего эти грыжи 
выявляются при ущемлении, когда воз
никают резкие боли в области поясни

цы, где обнаруживается эластическое 
болезненное образование. Величина 
грыжевого выпячивания обычно не
большая, пытаться вправлять его в 
брюшную полость во время ущемле
ния не следует ввиду опасности нару
шения кровообращения в стенке кишеч
ной петли, находящейся в грыжевом 
мешке. Грыжевым содержимым может 
быть как тонная, так и толстая кишна. 
Выпячивание жировой ткани определя
ется в виде опухолевидного образования, 
безболезненного, при определенных по
ложениях туловища оно может несколь
ко изменять свое положение, размеры, 
но полностью не исчезает. 

Вне ущемления грыжевые выпячива
ния жировой ткани очень трудно отли
чить от других образований (липомы, 
фибромы, дермоиды, натечные абсцес
сы). Важным отличительным признаком 
грыжи является постепенное увеличение 
и отсутствие феномена визуального и 
пальпаторного изменения величины об
разования при изменении положения 
тела. Ущемленные поясничные грыжи 
ввиду остроты кишечных проявлений 
трудности в диагностике не вызывают, 
если о них помнить. 

Операция проводится из разреза над 
грыжевым выпячиванием. Грыжевой 
мешок выделяют из клетчатки и 
вскрывают. Тупо расслаивают мышцы, 
рассекают ущемленное кольцо, грыже
вое содержимое после осмотра 
вправляют в брюшную полость. Грыже
вой мешок у шейки прошивают, пересе
кают и удаляют. Грыжевое кольцо уши
вают узловыми шелковыми швами, за
тем ушивают кетгутом расслоенные или 
раздвинутые мышечные ткани вместе с 
фасцией. 

• Врожденные свищи 
и кисты пупка 

Они возникают в связи с нарушением 
процесса облитерации желточного про
тока (ductus omphali) и мочевого хода 

40 



Патология брюшной стенни 

(urachus). В первые недели эмбриональ
ного развития желточный проток осу
ществляет связь между кишечником и 
желточным мешком, мочевой ход сое
диняет полость аллантоиса с клоакой, а 
после ее разделения - с мочеполовым 
синусом. С 6-8-й недели внутриутроб
ной жизни наблюдается обратное раз
витие протоков: желточный протон пол
ностью атрофируется и в конечном ито
ге теряется связь кишечника с пупком. 
Мочевой проток в дистальном отделе 
облитерируется, в проксимальном -
участвует в образовании мочевого 
пузыря. Таким образом, вместо моче
вого протона у ребенка остается соеди
нительнотканный тяж между пупком и 
мочевым пузырем [Пэттэн Б.М., 1959]. 

Нарушение облитерации этих прото
ков приводит к возникновению полных 
и неполных свищей пупка, а также кист 
энтерогенной или мочевой природы 
(рис. 3). 

Полный свищ пупна 

На дне пупка можно видеть венчик 
слизистой оболочки ярко-красного цве
та. В центре имеется свищевой ход раз
личного диаметра, вплоть до точечного, 
в который трудно ввести даже пуговча-
тый зонд. Свищи большего диаметра 
встречаются чаще при незаращении 
желточного протона, в этих случаях 
через свищ выделяется кишечное со
держимое, иногда удается видеть ти
пичную слизистую оболочку тонкой 
кишки. При натуживании может возник
нуть эвагинация кишечника, при этом 
выпавшая слизистая оболочка имеет 
вид двустволки. Петля кишки, эвагини-
рованная через проток, может уще
миться в пупочном кольце. Слизистая 
оболочка становится застойной, циа-
нотичной, легко кровоточит. Эвагина
ция сопровождается явлением непрохо
димости. При полных свищах мочевого 
протока моча может оттекать каплями, 
иногда при натуживании - даже струй

кой. Сложность в дифференциации ки
шечного и мочевого свищей обычно 
возникает при узком ходе и скудном 
отделяемом. Различить происхождение 
свищей помогает фистулография. Для 
этого в свищ или в мочевой пузырь 
вводят раствор метиленового синего и 
следят за пронрашиванием мочи. По 
рентгенограммам ход свища можно 
проследить при его катетеризации или 
после введения контрастного вещества 
(раствор сергозина). 

При подозрении на незаращенный 
урахус обязательно цистографичесное 
исследование, с помощью которого 
можно судить о диаметре и протяжен
ности свища. 

Лечение оперативное. При полных 
свищах с большим количеством отделя
емого или эвагинацией показания к опе
рации следует ставить независимо от 
возраста ребенка. 

При узком свище, когда общее состо
яние ребенка не страдает, а отделяемое 
скудное, нет показаний к срочной опе
рации, особенно если удается предупре
дить мацерацию кожи в области пупка. 
При отсутствии тенденции к уменьше
нию мочеотделения из пупочного свища 
в течение 3-4 нед следует провести 
оперативное вмешательство. 

Операцию лучше делать у детей после 
6 мес жизни. Даже при полном пупоч-
но-мочевом свище спешить с опера
цией не следует. Если моча отделяется 
из пупка струйкой, возможность само
произвольного его закрытия не исклю
чена [Баиров Г.А., 1968]. 

Мы считаем, что показания к опера
ции должны диктоваться не только воз
растом ребенка. Если при цистографии 
определяется широкое сообщение сви
ща с мочевым пузырем, в целях преду
преждения инфицирования мочевы-
водящих путей операцию следует 
проводить в ближайшие сроки после 
установления диагноза. 

При незаращенном желточном прото
не проводят срединную лапаротомию, 
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выделяют свищевой ход на всем протя
жении, проводят клиновидную резек
цию кишки и накладывают анастомоз 
В 3 / 4 . 

При операции по поводу мочевого 
протока разрез кожи проводят от пупка 
до лобка, проток выделяют внебрю-
шинно вплоть до слизистой оболочки 
мочевого пузыря, где свищевой ход 
прошивают кетгутом, перевязывают и 
удаляют. Мышечную стенку мочевого 
пузыря ушивают также кетгутом. На 
рану в области пупка с внутренней сто
роны накладывают нетгутовые швы, пу
пок подшивают к апоневрозу, затем 
ушивают кожу. 

Неполный свищ пупка 

Это нарушение нередно проявляется 
уже в периоде новорожденности: посто
янное мокнутие пупка, на дне которого 
обнаруживается красная слизистая обо
лочка, похожая на грануляции, в центре 
при раздвигании пупка пинцетом уда
ется иногда видеть и свищевой ход, из 
которого отделяется секрет, чаще сли-
зисто-гнойный. Для установления сви
щевого хода, изучения его направления 
следует провести осторожное зондиро
вание пуговчатым зондом до упора. 
Обычно протяженность свищевого хода 
не превышает 2-3 см. Если ход тянется 
по направлению к лону, скорее можно 
думать о неполном свище урахуса. 
Зонд, введенный в свищ и идущий в 
глубь брюшной полости, указывает на 
незаращенный желточный проток. На
правление и длину свища можно уста
новить с помощью фистулографии. 
Важно также исключить или подтвер
дить наличие полного свища или кистоз-
ной полости, с которыми сообщается 
свищевой ход. Фистулографическое ис
следование в большинстве случаев от
вечает на эти вопросы. 

Рис. 3. Патология желточного про
тока и урахуса (схема). 

Неполный свищ пупка приходится 
дифференцировать с фунгусом пупка -
более или менее выраженным грибо
видным разрастанием грануляций. 
Свищ при этом не удается выявить, са
нации и прижигания ляписом обычно 
приводят в течение 1-2 нед к заживле
нию пупочной ранки, чего не бывает 
при свищах. 

Лечение неполных свищей в период 
новорожденности и в течение первых 
месяцев жизни должно быть консерва
тивным в надежде на самоизлечение. 
По данным Э.А. Суслайниковой (1962), 
тщательный туалет пупка, вымывание 
инфицированного секрета, частые купа
ния приводят в большинстве случаев в 
течение первого полугодия жизни к са
мопроизвольной облитерации свище
вого хода. Для усиления облитерации 
свища в него можно вводить прижига
ющие и дезинфицирующие вещества. 
Через тупую иглу, введенную в свище
вой ход, можно впрыскивать 5 % рас
твор йодной настойки, 1 0 % раствор 
нитрата серебра (до 0,5 мл) 1 раз в 
7-10 дней [Лёнюшкин А.И., Лихтен М.Я., 
1967]. Курс может быть повторен. 
Нередко можно наблюдать периоди
ческое закрытие свища. Уменьшение 
отделяемого обычно указывает на тен
денцию к излечению. Мы считаем, что 
консервативное лечение должно огра
ничиваться 6-месячным сроком, после 
чего отсутствие эффекта является по
казанием к оперативному лечению. 
Операция заключается в иссечении 
свища на всем протяжении, желательно 
без вскрытия брюшной полости. Обяза
тельно удаляют ткани, образующие дно 
пупка, с последующим ушиванием 
изнутри кетгутом. 

Кисты пупка 

Эти нарушения являются также ре
зультатом неполной облитерации жел
точного или мочевого протоков; 
встречаются значительно реже, чем 
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свищи пупка. Кисты урахуса распола
гаются в толще брюшной стенки между 
пупком и лобком, нисты желточного 
протока лонализуются обычно в брюш
ной полости, очень редко они ограничи
ваются областью самого пупка. 

Киста может медленно наполняться 
содержимым, инфицироваться и, нако
нец, прорываться. Картина заболевания 
зависит от возникающих осложнений. 
Общие симптомы: болезненные ощуще
ния в нижней половине живота, подъем 
температуры, при воспалении могут 
быть явления интоксикации. Пальпатор-
но определяется опухолевидное образо
вание, прилегающее н брюшной стенке 
в правой половине живота, ближе к 
пупку. При кисте урахуса выявляется 
болезненный инфильтрат в самой стен
ке живота между пупном и лобком. 
При наличии пупочного свища можно 
наблюдать различное отделяемое, уве
личивающееся при напряжении ребенка 
или при пальпации этой области. Лече
ние только хирургическое. При энтеро-
кистоме проводят операцию со 
вскрытием брюшной полости и удаляют 
кисту без нарушения ее оболочки. Кисту 
урахуса вылущивают из тканей брюш
ной стенки без вскрытия брюшной по
лости. При абсцедировании нисты ура
хуса и значительной инфильтрации при
легающих тканей лучше ограничиться 
вскрытием и дренированием гнойника. 
Через 3-5 мес после стихания воспали
тельного процесса может быть выпол
нена радикальная операция - удаление 
кисты или ее оболочки. 

• Фунгус пупна, омфалит 

Фунгус 

Он представляет собой разрастание 
грануляционной ткани в области неза
живающей пупочной ранки (грибок). 

После отпадения остатка пупови
ны в норме заживление пупочной 
ранки происходит в течение недели. 

При инфицировании возникает вос
палительный процесс с появлением 
ранки с влажными грануляциями на 
дне пупочной ямки. Общее состоя
ние ребенка обычно не страдает, но 
ранка может служить входными во
ротами для инфекции и генерализа
ции воспаления. Наиболее часто в 
ранке пупка превалируют пролифе
ративные процессы, грануляции разрас
таются в глубине, замещаясь соедини
тельной тканью, и возникает грибовид
ное опухолевидное образование с до
вольно плотным основанием, покрытым 
бледно-розовыми грануляциями со 
скудным отделяемым. 

Дифференцировать фунгус следует с 
выпадением слизистой оболочки неза-
ращенного желточного протона и воз
можной при этом эвагинацией нишни. 
Слизистая оболочка кишки или незара-
щенного протока имеет более ярко-
красный цвет, чем грануляции при фун-
гусе, в центре можно иногда видеть 
свищевой ход. Эвагинация появляется 
чаще внезапно, при этом ребенок начи
нает беспокоиться. 

Лечение фунгуса следует начинать с 
ежедневной санации антисептическими 
растворами и прижигания 1 раз в 3-4 
дня 1 0 % раствором нитрата серебра 
(можно использовать ляписный каран
даш). Заживление наступает в течение 1 
1/г-2 нед. При больших фунгусах 
можно прибегнуть н хирургическо
му удалению: ножну фунгуса проши
вают и перевязывают у основания и от
секают скальпелем выше лигатуры, ран
ку прижигают нитратом серебра. 

Омфалит 

Это воспалительный процесс в области 
пупочной ямки, возникающий в резуль
тате инфицирования гноеродными мик
робами пупочной ранки в период ее за
живления после отпадения пуповины. 
По степени выраженности воспалитель
ного процесса и изменений в тканях 
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пупна различают 3 формы омфалита: 
простую, флегмонозную, некротичес
кую. 

Для простой формы характерно за
медление заживления пупочной ранни с 
очень небольшими признаками воспа
ления; отделяемое обычно серозное, 
иногда успевают даже образовываться 
скудные корочки над ранкой, но посто
янно определяется мокнутие пупка; об
щее состояние не страдает. 

При флегмонозной форме воспали
тельный процесс выходит за пределы 
пупочной ранки. Пупочная ямка пред
ставляет собой язву с фибринозно-гной-
ными наложениями, инфильтрирован
ным дном, окруженную утолщенным 
кожным валиком. Кожа в окружности 
пупна также может быть инфильтриро
ванной и покрасневшей. Общее состоя
ние ребенка ухудшается: он становится 
беспокойным, хуже ест, может под
няться температура. Воспалительный 
процесс при этой форме может рас
пространяться в стороны по брюшной 
стенке, образуя флегмону, при которой 
имеются не только выраженные мест
ные изменения, но и значительно стра
дает общее состояние. Токсикоз стано
вится выраженным, температура подни
мается выше. 

Некротическая форма является следу
ющей стадией ненупированного воспа
лительного процесса, когда он распро
страняется не только в стороны, но и в 
глубь тканей, иногда на всю толщу 
брюшной стенки, при этом даже может 
возникнуть эвентрация нишечных пе
тель. 

При выраженном омфалите (флегмо
нозной или некротической формах) не 
исключается и генерализация воспали
тельного процесса с переходом на пу
почные сосуды, развитием гнойного 
флебита и даже пупочного сепсиса. Ом-
фалит может служить источником раз
вития (контактным путем) перитонита, 
абсцессов печени, перифлебита. 

Омфалит приходится дифференциро

вать с фунгусом пупка, свищами и каль-
цинозом, которые особенно часто воз
никают после реанимационных меро
приятий, сопровождающихся введе
нием растворов в пупочную вену у ро
дившихся в асфиксии новорожденных. 
Пальпаторно в зоне воспаления при 
этом можно ощутить участок каменис
той плотности, а рентгенологически 
выявить кальцификат. 

Лечение при простой форме омфали
та местное, оно складывается из ежед
невной тщательной санации ранки пупка 
путем промывания раствором перекиси 
водорода с последующим прижиганием 
10 % раствором нитрата серебра, рас
твором перманганата калия. Сильно 
действующим антисептиком, под воз
действием которого очень быстро очи
щается рана, является диоксидин, кото
рый может быть с успехом применен в 
этих случаях. 

При флегмонозной форме лечение 
значительно усложняется и наряду с 
местными включает общие мероприя
тия. Лечение следует осуществлять в 
условиях стационара, так как, помимо 
общей антибактериальной терапии, про
водят и внутривенное переливание 
плазмы, крови, инфузию различных 
сывороток, растворов, повышающих 
сопротивляемость организма. 

В ранние срони заболевания, до 
выявления нагноения, область пупка об
калывают раствором антибиотиков, ин
фильтрируя ткани из 2-3 точен. Обычно 
вводят суточную дозу в 15-20 мл рас
твора. При появлении флюктуации дела
ют 2-3 разреза, дренируя резиновой по
лоской рану, накладывают повязку с ги
пертоническим раствором до прекраще
ния отхождения гноя. Проводят физио
терапевтические процедуры (УВЧ, УФО). 

При некротической флегмоне, поми
мо общей интенсивной терапии, 
включающей прямое переливание кро
ви, особенно от донора, иммунизиро
ванного соответствующим анатоксином, 
плазмы, сыворотки, антибиотиков (с 
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учетом чувствительности к высеваемой 
флоре), проводят хирургическое вмеша
тельство. После обкалывания раствором 
антибиотиков инфильтрированных 
участков тканей в о к р у ж н о с т и зоны 
некроза производят множественные на
сечки к о ж и по всей пораженной по
верхности, включая и границу со здоро
вой к о ж е й . 

Прогноз при флегмонозной и некроти
ческой формах во м н о г о м определяется 
запущенностью заболевания и интен
сивностью применяемой терапии. При 
присоединении осложнений, таких как 
перитонит, сепсис, абсцессы печени, 
прогноз серьезный, летальность боль
шая. 

• Аплазия мышц 
передней брюшной стенки 

Это тяжелый порок развития, первое 
описание которого относится к 1833 г. 
С 1901 г. этот порок описывают кан 
синдром Prune Belly („сливовый живот"), 
характеризующийся аплазией м ы ш ц пе
редней б р ю ш н о й стенни в сочетании с 
обструктивными уропатиями, возникши
ми в период эмбриогенеза, крипторхиз-
м о м у мальчиков (Welch K.I., 1969). 

Синдром встречается преимуществен
но у мальчиков (95 %), он не является 
наследственным. Известно наблюдение 
тройни, из которых только у одного ре
бенка диагностирована аплазия м ы ш ц 
живота. Наибольшим количеством наб
людений располагает K.I. Welch (1969): 
собственных 38 и собранных в литера
туре 184. 

Существуют различные взгляды на 
причины, способствующие развитию порока. 
Авторы, считающие, что первичным является 
нарушение закладки нервных стволов перед
ней брюшной стенни, объясняют дилатацию 
и атонию мочевых путей отсутствием нор
мального внутрибрюшного давления. J.Jon-
ston (1972), S.Arap и соавт. (1978) считают, 
что аплазия или дисплазия мышц живота 
первична, и объясняют ее тератогенным воз
действием на миотомы в период 6-10-й не

дели внутриутробной жизни, в результате ко
торого нарушается формирование всей мы
шечной ткани передней брюшной стенки и 
мочевых путей. Эта теория подтверждается 
макро- и микроскопоческими исследования
ми, доказавшими, что спинной мозг, нервы 
малого таза и мышц брюшной стенки у боль
ных с синдромом Prune Belly сформированы 
правильно. 

R.F.Rendolf (1977) считает, что задержка 
развития вентральных миотомов способст
вует дилатации мочевого пузыря и верхних 
отделов мочевыводящей системы, a R.Re-
don, D.Smith, F.Shepfard (1979) высказы
вают мнение о полиэтиологичности аплазии 
мышц живота, развивающейся вторично на 
фоне резкого увеличения живота у плода. 
Среди прочих причин называют асцит плода 
вследствие недоразвития лимфатической 
системы, асцит неясной этиологии, синдром 
Беквита-Видемана, полинистозные почки, об
струкцию уретры. В основе возникновения 
Prune Belly, no мнению этих авторов, лежит 
резкое увеличение объема живота в эмбрио
нальном периоде с последующей регрессией 
еще в периоде внутриутробной жизни - в 
результате перерастянутая передняя брюш
ная стенка оказывается истонченной, мышцы 
ее недоразвиты, кожа растянута, морщинис
та, собирается в снладки. 

Следует отметить, что еще в 1903 г. была 
выдвинута теория, согласно которой обструк
ция уретры в эмбриогенезе приводит н уве
личению мочевого пузыря и лежащих выше 
отделов мочевыделительной системы, что в 
свою очередь способствует перерастяжению 
брюшной стенки, истончению ее мышечной 
части и препятствует нормальному процессу 
опускания яичек. 

Сторонники этой теории считают, что толь-
но недостаточно детальное и целенаправлен
ное исследование было причиной того, что не 
у всех детей с Prune Belly обнаружена об
струкция уретры. 

Из сочетанных пороков развития 
чаще встречаются дефекты опорно-дви
гательного аппарата, атрезия кишечника, 
пороки развития лица, грудной клетки, 
ЦНС. 

Сразу после рождения обращает на 
себя внимание резное увеличение ж и 
вота и его распластанность 
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Рис. 4. Больной с синдромом сливового живота. 

„лягушачий" живот. Передняя б р ю ш 
ная стенна дряблая, морщинистая с 
в ы р а ж е н н ы м и striae (рис. 4). Мышечная 
часть брюшной стенки гипоплазирована. 
Через истонченную б р ю ш н у ю стенку 
просматриваются перистальтирующие 
кишечные петли. Яички в м о ш о н к е от
сутствуют. В большинстве случаев отме
чается высокое, ретроперитонеальное 
расположение гонад. Мочевой пузырь 
резко увеличен, иногда удается пальпи
ровать камни мочеточников и лоханок. 
Часто выявляется фимоз. 

Аплазию м ы ш ц живота дифференци
руют от диастаза прямых м ы ш ц , при 
котором состояние к о ж и не изменено, 
ж и в о т правильной формы, выражены 
прямые м ы ш ц ы , которые лишь распо
ложены шире обычного и в области су
хожильного соединения м е ж д у ними от
сутствует мышечная ткань. При напря
жении у таких детей проявляется про
дольное центрально расположенное 
выпячивание брюшной стенки на протя

жении от мечевидного отростка до пуп
ка; патологии мочевыделительнои систе
мы не отмечается. 

При установлении диагноза Prune Belly 
показано полное урологическое иссле
дование: внутривенная экскреторная 
урография, цистография, применение 
ультразвукового и радиоизотопного ме
тодов. 

K.Welch выделяет 5 степеней пораже
ния. 

1. Только аплазия мышц живота без выра
женной дилатации мочевых путей. 

2. Megavesica, без обструкции уретры; дис-
плазия лоханок, мегауретер, пузырно-моче-
точниковый рефлюкс. 

3. Megavesica, мегауретер с проксималь
ным уретральным стенозом, дисплазия и 
снижение функции мочеточника. 

4. Megavesica, массивный пузырно-моче-
точниновый рефлюнс; резко выраженный 
уретерогидронефроз; снижение функции 
почек. 

5. Megavesica, обструкция и стенозы на 
различных участнах. 
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Лечение включает коррекцию поро
ков развития мочевыделительной сис
темы, достаточно подробно описанную 
в литературе по урологии, и пластику пе
редней брюшной стенки. 

Существует несколько вариантов 
пластики передней брюшной стенки. 
Один из них заключается в образовании 
складок, гофрировании путем наложе
ния швов на внутреннюю поверхность 
брюшной стенки с последующим иссе
чением избытков кожи. 

Другой метод - образование дуплина
туры тканей по типу cutis-subcutis: 
производят два дугообразных разреза 
от мечевидного отростка до лобка; бо
ковые лоскуты отсепаровывают и сши
вают над деэпителизированным цент
ральным лоскутом. 

Третьим вариантом является образо
вание дуплинатуры брюшной стенки. 
После срединной лапаротомии кожу мо
билизуют, мягкие ткани брюшной стен
ки одной стороны подшивают к внут
ренней поверхности другой, затем свер
ху фиксируют ткани второй стороны, 
удаляют избыток кожи и ушивают край 
кожной раны. Отношение специалистов 
к ношению бандажа в послеоперацион
ном периоде в последние годы измени
лось в пользу активной тактики, напра
вленной на развитие сохранившихся 
мышц брюшной стенки (с помощью 
лечебной физкультуры под контролем 
электромиографии). 

Результаты лечения при правильной 
тактике обнадеживающие. Так. R.Fud-
son (1977) сообщает об успешном лече
нии 6 из 7 оперированных с хорошим и 
удовлетворительным отдаленным ре
зультатом в сроки от 2 до 10 лет. 

Перспектива предупреждения послед
ствий обструкции уретры как первопри
чины синдрома Prune Belly заключается 
в пренатальной диагностике megacistis с 
помощью ультразвукового метода и де
компрессии мочевых путей путем кате
теризации через амниотическую по
лость. 

• Гастрошизис 

Это порок развития, при котором 
через парамедианный дефект передней 
брюшной стенки, чаще справа, выпада
ют органы брюшной полости. В начале 
изучения этой патологии гастрошизис 
называли „прорвавшимся" омфалоцеле. 

F.Moore (1967) характеризовал гас
трошизис как „внепупочную аномалию 
брюшной стенки" в отличие от омфало
целе, располагающегося строго по про
екции пупочного кольца. Подробное 
описание гастрошизиса дано в 1940 г. 
Встречается гастрошизис у 1 из 5000 -
6000 новорожденных. Наибольшим ко
личеством наблюдений располагает 
F.Moore (1967). Большинство авторов 
проводят сравнительную оценку гастро
шизиса с омфалоцеле. Большинство де
тей с гастрошизисом (74 %) родились от 
первых родов, среди них преобладали 
недоношенные дети (в среднем 2270 г 
против 2740 г при омфалоцеле). 

Незрелость новорожденных при гас-
трошизисе отмечена в 5 % случаев, при 
грыже пупочного канатика - в 10 %. Со
путствующие пороки развития (врож
денные пороки сердца, мочеполовой сие 
темы, опорно-двигательного аппарата, 
ЦНС, лицевого скелета) при гастрошизи-
се встречаются реже - в 1 и 15 % 
случаев соответственно. Из сочетанных 
пороков развития наиболее часты атре-
зии тонкой кишки, меккелев диверти
кул. 

Различие в частоте сопутствующих 
аномалий объясняют возникновением 
гастрошизиса и омфалоцеле в различ
ное время органогенеза. 

Диагностика нетрудна. При осмотре 
новорожденного обнаруживают, что 
через дефект передней брюшной стенки 
выпали и находятся вне брюшной по
лости кишечные петли, часто желудок, 
мочевой пузырь, матка, яичники. Де
фект располагается в стороне от сред
ней линии, обычно справа. Брюшина в 
области дефекта отсутствует. Выпавшие 
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Рис. 5. Гастрошизис. 

органы резно изменены - стенна их 
отечна, гиперемирована, в ряде случаев 
покрыта фибринозными наложениями, 
средняя кишка резко укорочена (по 
данным P. Rickham, на 1/з по сравне
нию с нормой) (рис. 5). 

Диаметр дефекта обычно значитель
ный, однако описаны наблюдения, ког
да в результате ущемления кишечника в 
узком отверстии брюшной стенки про
изошла странгуляция с последующей 
самоампутацией кишечной петли. 

Клиника обусловливается преморбид-
ным фоном (недоношенность, незре
лость, сочетанные и сопутствующие по
роки развития) и степенью местных из
менений - выраженность инфицирова
ния, нарушений водно-электролитного 
обмена, снижение температуры тела. 

Лечение только оперативное. До по
следних лет дискутировался вопрос о 
способе закрытия дефекта. Большин
ство авторов считают методом выбора 
первичную пластику передней брюшной 

стенки местными тканями. Некоторые 
авторы отдавали предпочтение пластике 
силиконом, однако выяснилось, что пос
ле его применения значительно участи
лись осложнения - инфицирование 
брюшной полости, кишечные свищи, 
непроходимость. 

Предоперационная подготовка направ
лена на устранение нарушений водно-
электролитного обмена, согревание ре
бенка, борьбу с инфекцией. 

В послеоперационном периоде до 
восстановления функции кишечника 
применяют парентеральное питание. 
Следует учитывать, что вследствие не
доразвития кишечника и длительного 
нахождения его под воздействием ам-
ниотической жидкости резно выражено 
угнетение функции кишечника, для вос
становления которой необходимо дли
тельное время. В связи с этим целесо
образна декомпрессия кишечника (ин-
траназальная или через гастростому). 

В послеоперационном периоде неред-
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ко развиваются паховые грыжи, желу-
дочно-пищеводный рефлюкс и грыжи 
пищеводного отверстия диафрагмы. 

Летальность, по литературным 
данным, при гастрошизисе высокая (от 
30 до 65%). Мы располагаем опытом 
лечения 21 больного за последние 5 
лет. Нам не удалось вылечить ни одного 
из них. Причиной летального исхода 
являются дыхательная недостаточность 
и сепсис. 

• Грыжа пупочного канатика 

Под грыжей пупочного канатика, или 
пуповинной грыжей (omphalocele), пони
мают выпячивание органов брюшной 
полости через дефект в области пупоч
ного кольца. Грыжевым мешком слу
жат пуповинные оболочки, которые у 
верхнего полюса выпячивания переходят 
в пупочный канатик. В 1803 г. произве
дены первые успешные операции. В 
1899 г. предложен консервативный ме
тод, который подробно описал и успеш
но применил в 1956 г. D.Cunningham, в 
1957 г. М. Grab, в 1 967 г. S.R. Shuster. 

Возникновение грыжи пупочного ка
натика связывают с двумя моментами -
нарушением замыкания передней 
брюшной стенки вследствие недоразви
тия мышечной ее части и нарушением 
процесса кишечного вращения, а имен
но задержкой на стадии „физиоло
гической пуповинной грыжи", образую
щейся у 5-недельных эмбрионов из-за 
несоответствия темпов роста кишки и 
брюшной полости и самостоятельно 
исчезающей к концу 3-го месяца эм
брионального развития. 

Как показали исследования 
Б.М. Пэттена (1959), мышцы латераль
ной и вентральной стенок живота обра
зуются из нижних грудных и верхних 
поясничных миотомов. Основная диф-
ференцировка мышц происходит парал
лельно с процессом нишечного враще
ния и возвращения кишечных петель в 
увеличившуюся брюшную полость. Не

доразвитие мышц брюшной стенки на
ряду с нарушением процесса кишечного 
вращения является неотъемлемым эле
ментом патогенеза омфалоцеле. В зави
симости от сроков возникновения раз
личают: грыжи эмбриональные (разви
вающиеся до 3 мес внутриутробной 
жизни), грыжи плода и смешанные. 
Попытки у детей с эмбриональными пу-
повинными грыжами отделить во время 
операции печень от грыжевого мешка 
сопровождаются обильным кровотече
нием, так нак глиссонова капсула еще 
не развилась и примитивная брюшина 
(внутренний слой пуповинных оболочек) 
интимно сращена с паренхимой печени. 
При грыже плода, ноторая образуется в 
более поздние сроки, грыжевой мешок 
выстлан изнутри брюшиной и сращения 
оболочек с печенью отсутствуют. 

Частота омфалоцеле, по литератур
ным данным, колеблется от 1:3200 до 
1:10 000 новорожденных. 

Около 10% детей с грыжей пупочно
го канатика рождаются недоношенны
ми, сочетанные пороки развития наблю
даются примерно в 1 5 % случаев [Moore 
F„ 1974]. Отмечают увеличение частоты 
сочетанных пороков развития у недоно
шенных детей. У первенцев грыжи пу
почного канатика наблюдаются редко, 
обычно дети с омфалоцеле рождаются 
от 2-3-й беременности. Несколько чаще 
пуповинная грыжа встречается у маль
чиков. 

Из сочетанных пороков развития наб
людаются: дивертикул Менкеля, незара-
щение урахуса, атрезия заднепроходно
го отверстия, дефекты мочевыделитель-
ной системы; у детей с большими пупо-
винными грыжами встречаются диа-
фрагмальные грыжи, врожденные поро
ки сердца. 

Диагностика нетрудна. Ребенок рож
дается с грыжевым выпячиванием в об
ласти пупочного кольца. Через прозрач
ные белесые оболочки грыжевого меш
ка просвечивают органы брюшной поло
сти, обычно кишечные петли и часть 
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Рис. 6. Большая эмбриональная грыжа. 

печени. В меньшем проценте случаев 
грыжа представляет собой лишь не
большое расширение основания пупо
вины и содержит одну петлю кишечни
ка (рис. 6). 

При эмбриональных грыжах пупочно
го канатика содержимым грыжевого 
мешка могут быть практически все ор
ганы брюшной полости, а при сопутству
ющих дефектах диафрагмы даже серд
це и легкие. Дефект передней брюшной 
стенки у основания грыжевого мешна 
может иметь в диаметре 10 см и более. 
Размеры дефекта не всегда пропорцио
нальны размерам грыжевого выпячива
ния. 

По границе грыжевого мешка с пе
редней брюшной стенкой выражен кож
ный валик, иногда кожа может захо
дить на грыжевое выпячивание и час
тично покрывать его. 

По общепринятой классификации 
грыжи пупочного канатика делят на 
малые (диаметр дефекта до 5 см), 

средние (до 10 см) и большие (более 
10 см). 

Состояние ребенка обусловливается 
сочетанием ведущих моментов: формой 
грыжи, ее размерами, перинатальной 
патологией (степень доношенности, со-
четанные и сопутствующие пороки раз
вития, присоединившиеся осложнения). 
Характерные осложнения - прорыв и 
инфицирование оболочек в родах с по
следующим развитием перитонита. 

Ошибки диагностики связаны с незна
нием патологии или поверхностным 
осмотром ребенка. Известны наблюде
ния, когда низкое наложение скобки на 

пуповину при малых размерах грыж яви
лось причиной ущемления кишечных 
петель. Во избежание подобных ослож
нений рекомендуется перед перевязкой 
тщательно осмотреть основание пупови
ны и при выявлении утолщения лигатуру 
или скобку накладывать выше утолще
ния и консультировать таких детей с хи
рургом. 
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Для исключения сочетанных пороков 
развития кишечника прибегают к обзор
ной рентгенографии брюшной полости. 

Дифференциальную диагностику 
грыжи пупочного канатика проводят 
главным образом с гастрошизисом, ко
торый представляет собой парамедиан-
ный, обычно правосторонний, сквозной 
дефект передней брюшной стенки. 
Выпавшие органы брюшной полости 
при гастрошизисе не покрыты брюши
ной и всегда значительно изменены. 

Лечение. При грыжах пупочного ка
натика применяют оперативный и кон
сервативный методы лечения. Среди 
оперативных - одномоментная пластика 
передней брюшной стенки после удале
ния грыжевого мешка и этапные опера
ции по методу Гросса или Шустера. 

При выборе метода лечения руко
водствуются следующими моментами. 
Во-первых, нельзя допускать быстрого 
заполнения брюшной полости содержи
мым большого грыжевого мешка, так 
как это чревато опасностью повышения 
внутрибрюшного давления и поднятия 
куполов диафрагмы. В связи с тем что 
компенсаторная возможность новорож
денных невелика, при резком повыше
нии внутрибрюшного давления быстро 
развивается расстройство дыхания, воз
никают ателектазы. Одновременно от
мечается сдавление нижней полой 
вены, сопровождающееся застоем кро
ви в нижних конечностях. Подобные на
рушения дыхания и кровообращения 
могут привести к летальному исходу. 

Во-вторых, нельзя пренебрегать ма
лой емкостью недоразвитой брюшной 
полости и ее несоответствием размерам 
грыжи. При значительной степени не
соответствия одномоментное устране
ние омфалоцеле может привести к ле
тальному исходу. 

Третьим моментом, влияющим на хи
рургическую тактику, является тяжелое 
состояние ребенка (глубокая недоно
шенность, внутричерепная родовая 
травма, дыхательные расстройства, 

врожденный порок сердца и т.п.), ното-
рое может явиться противопоказанием 
к проведению наркоза и любой опера
ции. 

Необходимым условием для проведе
ния оперативного лечения является от
сутствие инфицирования оболочек и 
противопоказаний со стороны общего 
состояния. 

Предоперационная подготовка прово
дится по общим правилам. При выборе 
метода обезболивания обязательным 
условием является сохранение спонтан
ного дыхания во избежание просмотра 
резкого повышения внутрибрюшного 
давления. В желудке оставляют посто
янный зонд. 

Выбор тактики оперативного лечения 
детей с грыжей пупочного канатика ши
роко обсуждался в печати, в результате 
чего выработаны четкие показания к 
различным способам операции. 

Техника операции при малых и 
средних г р ы ж а х . Культю пуповины, 
грыжевой мешок и кожу тщательно об
рабатывают 2 % раствором настойки 
йода. Пуповинный остаток перевязы
вают шелковой лигатурой, отсекают, 
культю обрабатывают настойкой йода. 
Соблюдая стерильность, руками осто
рожно пытаются вправить содержимое 
грыжевого мешка, ориентируясь на 
дыхание ребенка. 

При достаточных размерах брюшной 
полости удается довольно легко впра
вить содержимое без нарушения дыха
ния, при этом свободно сопоставляются 
края кожи. У таких больных показано 
проведение радинальной одномомент
ной пластики передней брюшной стен
ки. Отступя 2-3 мм от края дефекта, де
лают очерчивающий разрез (предвари
тельно производят гидравлическую пре
паровку тканей 0,25 % раствором ново
каина). Края кожи отсепаровывают, ис
секают оболочки грыжевого мешка, ли-
гируют пуповинные сосуды. Если при 
ревизии обнаруживают необлитериро-
ванный желточный проток, его удаляют, 
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выполняя клиновидную резекцию несу
щей кишечной петли. Кишечные петли и 
печень вправляют в брюшную полость, 
края дефекта послойно ушивают наглу
хо. 

При недоразвитии брюшной полости, 
когда пробное вправление грыжевого 
содержимого затруднено и вызывает 
нарушение ритма дыхания, производят 
частичное иссечение оболочек, мышеч-
но-апоневротическую часть брюшной 
стенки частично ушивают узловыми 
швами, края кожи сшивают над оболоч
ками. 

Техника операции при боль
ших г р ы ж а х . Двухэтапный способ 
описал R.Gross в 1 948 г.Иультю пупови
ны, оболочки грыжевого мешка и кожу 
вокруг тщательно обрабатывают 2 % 
раствором настойки йода. Пуповинный 
остаток прошивают кетгутом и отсека
ют. Производят окаймляющий разрез 
кожи вокруг грыжевого выпячивания, 
после чего осторожно, чтобы не повре
дить оболочки грыжевого мешка, 
удаляют кожный валик. Кожу с под
кожной клетчаткой широко мобилизуют 
в стороны до аксиллярных линий, вниз 
до лобка и сшивают по средней линии 
над грыжевым мешком. Накладывают 
стерильную давящую повязку (под кон
тролем дыхания). Через 2 нед повязку 
заменяют бандажем, ношение которого 
обязательно вплоть до 2-го этапа опера
ции. Пренебрежение бандажем приво
дит из-за растяжимости кожи к разви
тию больших, иногда трудно устрани
мых вентральных грыж. 

Многоэтапный способ оперативного 
лечения предложил S.R. Shuster в 
1967г., который, подробно изучив взаи
моотношения содержимого больших 
грыж с передней брюшной стенкой, 
выявил, что прямые мышцы живота 
располагаются не всегда с боков от 
грыжевого содержимого, а в ряде 
случаев под ним. При этом создаются 
неблагоприятные условия для вправле
ния грыжевого содержимого вследст

вие перераспределения давления и 
значительного увеличения его в боль
шом грыжевом мешке по сравнению с 
давлением в недоразвитой брюшной 
полости. Суть предложенного метода 
заключается в постепенном выравнива
нии давления за счет растяжения 
прямых мышц живота. С этой целью к 
краям дефекта прямых мышц S.R.Shus
ter предложил подшивать две полу
кружные тефлоновые мембраны, кото
рые сшивают по средней линии и погру
жают под кожу. При этом часть грыже
вого содержимого сразу уходит в 
брюшную полость. Через 5-10 дней 
после первого этапа создаются условия 
для частичного иссечения тефлонового 
покрытия и избытка кожи. Дальнейшее 
оперативное лечение проводится по
этапно. По данным автора, в 2-3 этапа 
удается излечить самые большие 
грыжи. 

К о н с е р в а т и в н ы й метод нашел 
широкое применение в конце 50-60-х 
годов. Впервые методика консерватив
ного лечения была применена в 1899 г. 
M.Grob в 1957 г. сообщил об успешном 
излечении 16 новорожденных с боль
шими грыжами пупочного канатика. В 
последние годы интерес к этому методу 
вновь возрос. 

Показанием к консервативному лече
нию считают большие размеры грыжи, 
а также позднее поступление ребенка, 
когда оболочки уже инфицированы, 
неблагоприятный преморбидный фон, 
делающий оперативное вмешательство 
невозможным. 

Метод основан на образовании за
щитной ноагуляционной корки, под ко
торой происходит образование грануля
ций, а затем эпителизация грыжевого 
мешка. Широкое распространение полу
чило местное применение таких дубя
щих и антисептических веществ, как 2 % 
раствор настойки йода, спирт, меркур-
хром, раствор перманганата калия. 

Техника обработки оболочек 
г р ы ж е в о г о м е ш к а . Культю пуповины 

53 



Абдоминальная хирургия у детей 

у основания перевязывают шелковой 
лигатурой и отсекают. Оболочки грыже
вого мешка обрататывают 70 % спир
том, 2 % настойкой йода или крепким 
раствором перманганата калия. После 
подсыхания оболочек процедуру повто
ряют 3-4 раза. Ребенка укладывают в 
кювез или под каркас. В течение первых 
суток оболочки обрабатывают каждые 
1-1 1 / г ч . Образуется плотная, непрони
цаемая для микроорганизмов корка. 
После ее образования на грыжевое 
выпячивание накладывают асептиче
скую давящую повязку. Ежедневно об
рабатывают спиртом и йодом покрытое 
коркой грыжевое выпячивание. Оттор
жение оболочки наступает к 3-4-й неде
ле, полная эпителизация отмечается 
через 2-2 '/г мес. В ходе этого процес
са грыжевой мешок уплощается и 
уменьшается, органы постепенно погру
жаются в брюшную полость (рис.7). 

Консервативное местное лечение про

водится в сочетании с антибактериаль
ной, дезинтоксикационной, стимулирую
щей терапией. 

Возможны осложнения: разрыв обо
лочек при грубом манипулировании, 
сепсис в результате накопления пита
тельной среды для микроорганизмов 
под струпом; замедленный процесс 
эпителизации, требующий длительного 
пребывания в стационаре (в ряде 
случаев до 4-5 мес). Описаны случаи 
отравления меркурхромом. 

После нонсервативного или этапного 
хирургического лечения формируется 
вентральная грыжа, форма и размеры 
которой зависят от правильности веде
ния ребенка после завершения лечения. 
В комплекс лечения входят: давящая 
повязка, бандаж, тренировка брюшной 
полости путем регулярных осторожных 
попыток погружения содержимого. 

В 1967 г. S.R.Shuster отмечал, что 
летальность при больших грыжах дости-

Рис. 1. Эмбриональная (вентральная) грыжа. Боль
ной после консервативного лечения. 
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гает 80 %. По данным T.C.Moore, при 
малых и средних грыжах без сочетан-
ных пороков летальность составляет 
12 %; среди детей, родившихся с мас
сой 2 600 г, - 65 %. 

Наилучшим способом лечения яв
ляется радикальная пластина перед
ней брюшной стенни. 

T.C.Moore (1977), располагающий наи
большим количеством наблюдений (236 
больных), сообщает о 7 % летальности 
после первичной пластики, после этап
ного лечения, в том числе с примене
нием синтетических материалов, леталь
ность составила 65 %. Из этого следует, 
что когда первичная пластика невоз
можна, необходим тщательный анализ 
условий применения методов этапного 
оперативного и консервативного лече
ния. Правильная хирургическая тактика 
позволяет излечить большую часть де
тей с благоприятным преморбидным 
фоном. 

• Вентральная грыжа 

Она является следствием консерва
тивного лечения или этапного оператив
ного лечения грыж пупочного канатика. 
Их особенности заключаются в том, что 
внутренние органы, находящиеся в 
грыжевом мешне, никогда не имели 
своего вместилища в брюшной полости, 
которая у большинства пациентов недо
развита. Содержимым вентральных 
грыж являются кишечные петли и пе
чень. 

Классифицируют вентральные грыжи 
по величине: 1) небольшие, при которых 
дефект в апоневрозе не превышает 
8-10 см; 2) большие - с дефектом 
свыше 10-1 2 см; 3) гигантские - более 
15 см. 

Пользование этой классификацией 
затруднено в связи с тем, что кишечные 
петли часто фиксированы к передней 
брюшной стенке и выяснить размеры 
дефекта апоневроза у значительной 
части больных удается на операции. 

В клинике принята классификация, 
основанная на размерах грыжи и анато
мических взаимоотношениях ее компо
нентов. На основании этих признаков 
грыжи подразделяются на вправимые и 
невправимые. Среди невправимых 
выделяют грыжи с широким основа
нием (формы средней тяжести) и ги
гантские с узким основанием (тяжелая 
форма). 

При осмотре ребенка по проекции 
пупка определяется грыжевое выпячи
вание, покрытое рубцово-измененной 
кожей. При вправимых грыжах сообще
ние с брюшной полостью широкое. В го
ризонтальном положении органы (ки
шечные петли, иногда часть печени) лег
ко вправляются в брюшную полость, на
рушений дыхания и гемодинамики при 
этом не отмечается; общее состояние 
детей удовлетворительное. 

Значительно реже грыжи имеют узкую 
ножку, способствующую высокой под
вижности грыжевого мешка с тенден
цией к перекруту. Эти пациенты пред
почитают лежать, при движении при
держивают грыжевое выпячивание ру
ками. 

При наблюдении за детьми с больши
ми вентральным грыжами нашли под
тверждение данные S.R.Shuster (1967) о 
том, что прямые мышцы тольно ка
жутся лежащими на периферии грыже
вого мешка, на самом деле они укоро
чены, приближены друг к другу по 
средней линии и находятся позади со
держимого грыжевого мешка. Задняя 
поверхность прямых мышц почти каса
ется передней поверхности тел позвон
ков, в результате чего емкость брюш
ной полости мала. В процессе роста, 
когда ребенок начинает вставать и хо
дить, внутибрюшное давление растяги
вает больше кожу, чем брюшную по
лость, и грыжа увеличивается. При по
пытке вправления грыжи у этих боль
ных возникает беспокойство, нарушение 
дыхания и гемодинамики. 

Развитию мышц брюшной стенки и 
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брюшной полости способствует еже
дневный массаж и вправление грыже
вого содержимого. Этой методике еще 
в период лечения омфалоцеле обучают 
мать, которая осуществляет уход за ре
бенком вплоть до оперативного лечения 
вентральной грыжи. После выписки из 
стационара ребенок носит бандаж, 
препятствующий перерастяжению кожи. 

Лечение оперативное. Оптимальным 
сроком для устранения вентральной 
грыжи является возраст 1-1 1/г года. 
Перед операцией обязательны исследо
вания функционального состояния орга
нов дыхания и кровообращения. 

Импедансная плетизмография в соче
тании с общей плетизмографией позво
ляет измерить в физиологических усло
виях частоту естественного дыхания, 
соотношение продолжительности вдоха 
и выдоха, дыхательный объем, минут
ный объем дыхания, количественно 
оценить аэродинамическое сопротивле
ние и работу по его преодолению. Кро
ме импедансной плетизмографии, для 
оценки состояния ребенка применяют 
ЭКГ, реографию печени и конечностей, 
исследуют показатели газов крови до и 
после вправления. На основании полу
ченных данных решают вопрос об объе
ме операции. 

Выбор хирургической тактики имеет 
первостепенное значение. От этого в 
значительной степени зависят резуль
таты лечения. Наш опыт свидетель
ствует о том, что послойное ушивание 
краев дефекта показано только при 
достаточных размерах брюшной поло
сти, когда удается относительно легко 
вправить внутренние органы и без осо
бого натяжения сблизить края дефекта. 

При несоответствии брюшной полости 
размерам грыжи, когда ощущается 
сильное натяжение тканей или вправле
ние содержимого сопровождается нару
шением ритма дыхания, производят 
мышечно-апоневротичесную пластику. 

Техника м ы ш е ч н о - а п о н е в р о т и -
ческой пластики (рис.8). Проводят 

окаймляющий разрез вокруг рубцово-
измененной ткани, которую иссекают, 
кожу боковых отделов отсепаровывают. 
Края мышечно-апоневротического де
фекта выделяют (желательно без 
вскрытия брюшной полости) и ушивают 
без натяжения. От верхнего до нижнего 
края мышечно-апоневротического де
фекта проводят полукружный разрез на 
одной или обеих сторонах (в зависимо
сти от размеров оставшегося дефекта). 
От разреза в медиальном направлении 
до края дефекта мобилизуют наружный 
листок апоневроза вместе с прилежа
щими волокнами прямой мышцы. Пос
ле разделения перемизиума выкроен
ный лоскут, как лист книги, откидывают 
в сторону дефекта и, покрывая его, 
сшивают с противоположной стороной 
дефекта (при одностороннем лоскуте) 
или оба выкроенных лоскута сшивают 
по средней линии. Кожу сшивают узло
выми шелковыми швами. В подкожной 
клетчатке на сутки оставляют резиновые 
выпускники. 

При больших и гигантских грыжах, 
когда ревизия обнаруживает явное не
соответствие размеров брюшной поло
сти и грыжевого содержимого, показан 
этапный метод лечения. Обязательным 
условием первого этапа является рас
ширение входа в брюшную полость пу
тем рассечения нижнего края мышечно-
апоневротического дефекта. Грыжевой 
мешок частично иссекают в нижней 
части без расслаивания его элементов. 
На края раны через все слои наклады
вают узловые швы. В зависимости от 
величины вентральной грыжи для устра
нения ее требуется проведение 2-3 эта
пов. Завершающий момент - мышечно-
апоневротическая пластика передней 
брюшной стенки. 

Рис. 8. Мышечно-апоневротическая 
пластика дефекта при вен
тральной грыже: 

а - выкраивание лоскутов; б - за
крытие дефекта. 
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Возможно применение аллопласти-
чесного материала. 

При выполнении завершающего этапа 
тщательно выделяют органы брюшной 
полости из сращений, что позволяет 
дистопированной печени принять нор
мальное положение. При погружении 
печени тщательно контролируют поло
жение печеночных вен; перегиб приво
дит н застою в портальной системе и 
нарушению гемодинамики. 

Правильное ведение таких больных 
между этапами операции-массаж, ле
чебная гимнастика, ношение бандажа, 
регулярная тренировка брюшной поло
сти путем вправления грыжевого содер
жимого - способствуют развитию 
брюшной полости и предупреждению в 
послеоперационном периоде осложне
ний в виде резкого повышения внутри-
брюшного давления. 

Для обезболивания предпочтителен 
интубационный наркоз в комбинации с 
продленной перидуральной анестезией, 
которая способствует благоприятному 

течению послеоперационного периода: 
снижает боли и способствует борьбе с 
парезом кишечника и профилактике 
пневмонии. В течение 2-3 сут дети пос
ле устранения больших вентральных 
грыж получают парентеральное питание, 
сердечные средства и гормональные 
препараты (микродозы гидрокортизона 
коротким циклом на 5-7 дней). 

Вследствие врожденной слабости апо
невроза брюшной стенки вентральные 
грыжи нередко сочетаются с паховыми. 
Паховая грыжа, служащая как бы кла
паном для сброса внутрибрюшного дав
ления, после устранения вентральной 
грыжи является благоприятным факто
ром. Таким образом, устранение пахо
вых грыж целесообразно проводить не 
ранее чем через 3-6 мес после за
вершения хирургического лечения 
вентральной грыжи. 

Дети, успешно перенесшие оператив
ное лечение, в дальнейшем растут и 
развиваются нормально. 



ГЛАВА 

v 3 Патология 
диафрагмы 

• Диафрагмальные грыжи 

Под этим понимают перемещение ор
ганов брюшной полости в грудную 
через естественное или патологическое 
отверстие в грудобрюшной преграде. В 
отличие от г р ы ж других локализаций 
диафрагмальная грыжа не всегда со
держит весь комплекс таких обязатель
ных компонентов, как грыжевой мешок, 
грыжевые ворота. 

Диафрагмальные г р ы ж и у детей 
появляются в основном в результате 
неправильного формирования грудо
б р ю ш н о й преграды в процессе эмбрио
генеза. Недоразвитие м ы ш ц в отдель
ных участках диафрагмы м о ж е т при
вести к возникновению г р ы ж с м е ш 
к о м , стенки которого состоят из сероз
ных покровов - брюшинного и плев
рального листков. Способствует растя
ж е н и ю этого покрова разность давле
ния в грудной и брюшной полости и пе
ремещение органов. Такие г р ы ж и могут 
образоваться в среднем отделе диа
фрагмы непосредственно за грудиной 
(грыжа Ларрея). Грудинно-реберные 
г р ы ж и , располагающиеся от средней ли
нии вправо, называют грыжей Мор-
ганьи. 

Формирование г р ы ж как с м е ш к о м 
(истинных), так и без него (ложных) в 
области заднебонового ската диафраг
мы связывают с недоразвитием столбов 
Ускова и незаращением располагающе
гося м е ж д у ними перитонеального ка
нала. Постепенное перерастяжение тон
кой брюшинно-реберной перепонни 
приводит к образованию мешка, т.е. н 
истинной грыже. При разрыве перепон
ки возникает дефект в грудобрюшной 
преграде, через который брюшные орга

ны перемещаются в грудную полость 
(ложная грыжа). Аплазия диафрагмы 
возможна, если остановка ее развития 
произошла на самых ранних периодах 
эмбрионального формирования. 

Перемещение брюшных органов в 
грудную полость м о ж е т произойти и в 
области естественных отверстий диа
фрагмы, и в отделах диафрагмы, в фи
логенетическом отношении более моло
дых (пояснично-реберный отдел). На 
возможность образования сквозного 
щелевидного дефекта в реберно-позво-
ночном отделе указывал еще в 1 8 5 0 г. 
Бохдалек, связывая его с относительно 
в ы с о к и м внутрибрюшным давлением и 
недоразвитием этого отдела диафраг
мы. Многие авторы этот щелевидный 
дефект называют бохдалековой щелью. 

Формирование г р ы ж в области пище
водного кольца диафрагмы связано с 
з а д е р ж к о й темпов опускания дефини
тивного желудка в процессе эмбриоге
неза и отсутствием облитерации брю
шинных листков, о к р у ж а ю щ и х желу
док, при этом и происходит недораз
витие мышечных ножек диафрагмы. 

Еще окончательно не выяснено, в ка
кие сроки происходит перемещение ор
ганов и формирование г р ы ж и . Ряд авто
ров считают, что сквозные дефекты го
ворят о смещении органов еще в 
эмбриональном периоде, истинные 
г р ы ж и возникают значительно п о з ж е у 
плода. 

В 1973 г. принята нлассифинация, в поте
рей врожденные диафрагмальные грыжи 
делятся на три группы. 

1. Эмбриональные, или ложные, грыжи, 
образующиеся в результате прекращения 



Абдоминальная хирургия у детей 

развития задней части диафрагмы в период 
до 2-3 мес внутриутробной жизни. 

2. Грыжи плода, вознинающие вследствие 
нарушения процессов формирования диа
фрагмы, при этом образуется истинная 
грыжа с грыжевым мешном, состоящим из 
серозных оболочен грудной и брюшной 
полостей. 

3. Релансация диафрагмы, появляющаяся 
в перинатальном периоде, нан результат 
акушерсного паралича диафрагмального нер
ва. 

Травматичесние диафрагмальные гры
жи образуются, по-видимому, в резуль
тате резного повышения внутрибрюшно-
го давления, возникающего при тяже
лых занрытых повреждениях грудной 
нлетни, живота и таза и приводящего н 
разрыву диафрагмы. При падении на 
область таза вследствие противоудара 
м о ж е т произойти разрыв напряженной 
в этот момент диафрагмы. Определен
ное влияние на разрыв диафрагмы при 
тупой травме оказывает степень напол
нения полых органов: при ее увеличении 
создаются более благоприятные условия 
для передачи гидравлического напряже
ния. Чаще повреждается левый нупол 
диафрагмы, значительно реже - пра
вый, так как он защищен снизу пе
ченью. Разрыв отмечается как в сухо
жильной, так и в мышечной части диа
фрагмы. При сдавлении грудной клетки 
м о ж е т наблюдаться отрыв диафрагмы 
от грудной стенки. Обычно травматиче
ские г р ы ж и бывают л о ж н ы м и и очень 
редко истинными. 

Наиболее полную классификацию 
предложил С.Я.Долецкий (1960). 

Эта классификация удобна в практи
ческом отношении, легко запоминается, 
несложна и отражает существенные 
признаки наиболее часто встречаемых 
г р ы ж . Вызывает возражение лишь 
выделение автором г р ы ж собственно 
диафрагмы, как будто г р ы ж и эзофаге-
альные, ретростернальные (или передне
го отдела диафрагмы), френиноперикар-
диальные не являются г р ы ж а м и „соб
ственно диафрагмы". 

I. Врожденные диафрагмальные грыжи 

1. Грыжи собственно диафрагмы 
А. Выпячивание истонченной зоны 

диафрагмы (истинные грыжи) 
а) выпячивание ограниченной 

части нупола 
б) выпячивание значительной 

части нупола 
в) полное выпячивание одного 

нупола (релансация) 
Б. Дефекты диафрагмы (ложные 

грыжи) 
а) щелевидный задний дефект 
б) значительный дефект 
в) отсутствие одного нупола 

(аплазия) 

2. Грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы (истинные грыжи) 

А. С приподнятым пищеводом 
Б. Параэзофагеальные 

3. Грыжи переднего отдела диафрагмы 
A. Передние грыжи (истинные 

грыжи) 
Б. Френоперикардиальные грыжи 

(ложные грыжи) 
B. Ретроградные френоперикар

диальные грыжи (ложные грыжи) 

II. Приобретенные диафрагмальные 
грыжи 

1. Травматические грыжи 
А. Разрывы диафрагмы (ложные 

грыжи) 
а) острая травматическая грыжа 
б) хроническая травматическая 

грыжа 
Б. Травматичесние выпячивания 

диафрагмы (истинные грыжи) 

2. Нетравматические диафрагмальные 
грыжи 

Мы придерживаемся классификации 
С.Я.Долецного, но изменяем некоторые 
названия. Так, г р ы ж и собственно диа
фрагмы мы называем диафрагмально-
плевральными г р ы ж а м и , передне-диа-

Рис. 9. Вмдьг диафрагмальных грыж 
(схема). 
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фрагмальные - парастернальными (по 
Б.В.Петровскому и соавт., 1966), 
выделяя редко встречающиеся г р ы ж и 
френикоперикардиальной локализации. 
Д а ж е если парастернальные г р ы ж и 
внедряются в плевральную полость, это 
происходит в основном через передний 
отдел диафрагмы. 

Без детализации классификация 
выглядит следующим образом: 

I. Врожденные диафрагмальные грыжи 
1. Диафрагмально-плевральные грыжи 
2. Грыжи пищеводного отверстия 
3. Парастернальные грыжи 
4. Френоперинардиальные грыжи 

II. Приобретенные грыжи 
1. Травматичесние 
2. Нетравматичесние (рис. 9) 

Д и а ф р а г м а л ь н о - п л е в р а л ь н а я 
г р ы ж а м о ж е т быть истинной и ложной. 
При истинной г р ы ж е всегда существует 
грыжевой мешок, роль которого вы
полняет истонченный участок диафраг
м ы , ноторый в различной степени 
выпячивается в плевральную полость. 
Выпячивание м о ж е т занимать ограни
ченную часть диафрагмы, быть значи
тельным или полным, когда наблю
дается истончение и высокое стояние 
всего купола диафрагмы (релаксация). 
Дефект м о ж е т быть щелевидным при
стеночным в пояснично-реберном отде
ле (щель Бохдалека) и значительным - в 
этом случае дефект занимает задне-
центральный или боковой отделы диа
фрагмы. 

Г р ы ж и п и щ е в о д н о г о о т в е р с т и я 
диафрагмы всегда относятся к истин
н ы м и разделяются на две большие 
группы - параэзофагеальные и эзофа-
геальные. Для параэзофагеальных г р ы ж 
характерно смещение б р ю ш н ы х органов 
вверх р я д о м с пищеводом. При эзофа-
геальных грыжах пищеводно-желудоч-
ный переход располагается выше 
уровня диафрагмы, несмотря на это, 
пищевод имеет нормальную длину, но 
приподнят, из-за чего он м о ж е т быть 

деформирован, изогнут. Г р ы ж и пище
водного отверстия не являются фикси
рованными. Степень смещения кверху и 
форма желудка могут меняться в зави
симости от положения больного, степе
ни заполнения и состава с о д е р ж и м о г о 
желудка (плотная пища, ж и д к а я , газ). 
Перемещение желудка при грыжах пи
щеводного отверстия м о ж е т быть час
тичным или полным. 

Различают правосторонние, левосто
ронние, двусторонние и центральные 
г р ы ж и пищеводного отверстия. 

П а р а с т е р н а л ь н ы е г р ы ж и и с т и н 
н ы е разделяются на загрудинные и за-
грудинно-реберные. Эти г р ы ж и прони-
нают из брюшной полости в грудную 
через истонченный отдел диафрагмы 
(щель Ларрея). Ряд авторов левосторон
н ю ю г р ы ж у называют грыжей Ларрея, 
правостороннюю - грыжей Морганьи 
[Rizscher M., 1957]. 

Ф р е н о п е р и н а р д и а л ь н ы е г р ы ж и 
являются л о ж н ы м и , дефект распола
гается в сухожильной части диафрагмы 
и прилегающем к нему отделе перикар
да. Через этот дефект брюшные органы 
могут непосредственно смещаться в по
лость перинарда и наоборот - тогда 
сердце частично вывихивается через 
дефект в б р ю ш н у ю полость. 

Диафрагмальные г р ы ж и у новорож
денных встречаются в 0 , 1 3 - 0 , 4 5 % 
случаев. Почти в 90 % наблюдений пе
ремещение органов брюшной полости в 
грудную происходит через обширный 
задний щелевидный дефект, который, 
как правило, расположен слева. Двусто
ронние ложные г р ы ж и наблюдаются 
в 3,5 % случаев и несовместимы с 
ж и з н ь ю . Другие виды диафрагмальных 
г р ы ж в периоде новорожденности обна
руживаются довольно редко, в 2-5 % 
наблюдений. 

Анализ 143 случаев врожденной диа-
фрагмальной г р ы ж и , проведенный L.Da-
vio (1976), показывает, что почти в 50 % 
из них обнаруживаются сочетанные по
роки развития: в 28 % - поражения ц,ен-
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тральной нервной системы (гидроцефа
лия и др.), в 20 % - желудочно-кишеч
ного тракта (незавершенный поворот 
нишечника, атрезии различных отделов 
пищеварительного канала, г р ы ж и пупоч
ного канатика), в 1 3 % - сердечно-сосу
дистой системы (дефекты межпред-
сердной или м е ж ж е л у д о ч к о в о й перего
родки, тетрада Фалло, дефекты пери
карда, эктопия сердца), в 1 5 % - моче
половой системы. Высокая частота со-
четанных пороков объясняется гетеро
генностью этиологии диафрагмальных 
г р ы ж , возникновение которых зависит 
от воздействия разнообразных терато
генных факторов. Следует отметить, что 
гипоплазия легких, открытый артериаль
ный проток и незаращенное овальное 
окно, которые наблюдаются в большин
стве случаев дифрагмальных г р ы ж , не 
выделяются в группу сочетанных поро
ков. Эти изменения сердца и легких 
считаются характерными для врожден
ной диафрагмальной г р ы ж и . 

Наши данные свидетельствуют о т о м , 
что наиболее часто у детей встречаются 
диафрагмально-плевральные г р ы ж и , за
тем - г р ы ж и пищеводного отверстия; 
парастернальные г р ы ж и встречаются 
значительно реже. 

С введением профилактического рент
генологического исследования здоровых 
детей выявляется много случаев ограни
ченных, бессимптомно протекающих 
выпячиваний диафрагмы (или истинных 
правосторонних грыж). При ло ж ных 
диафрагмально-плевральных грыжах 
чаще отмечались щелевидные дефекты 
диафрагмы (60 %). 

Диафрагмальные г р ы ж и с полным от
сутствием диафрагмы встречаются 
нрайне редко и составляют 1/7 всех 
ложных г р ы ж [Jacson T.M., 1967]. По-
видимому, хирургу редко приходится 
встречаться с данным видом порока, 
так как обычно такие дети умирают в 
родильном доме. Тан, по д а н н ы м 
М.М.Басс (1955), 6 детей с аплазией 
диафрагмы родились мертвыми или 

жили не более 1 ч. Отсутствие обоих 
куполов диафрагмы - еще более редкий 
порок развития - обычно описывается в 
виде казуистики [Терновский С.Д., 
1 9 5 1 ; Басе М.М., 1956]. 

Приобретенные диафрагмальные 
г р ы ж и у детей встречаются редко и со
ставляют, по нашим д а н н ы м , около 9 % 
всех диафрагмальных грыж. Эта группа 
включает г р ы ж и , связанные с травмой 
как самой диафрагмы, так и диафраг-
мального нерва, возникающий при этом 
паралич диафрагмы в последующем 
м о ж е т закончиться или восстановлением 
ее функции, или развитием релаксации 
с полной атрофией мышечного слоя 
диафрагмы. 

Клиническая картина к а ж д о г о вида 
диафрагмальных г р ы ж , имеет свою 
симптоматологию, хотя м о ж н о выде
лить два ведущих симптомокомплекса: 
сердечно-легочные нарушения, отмечае
мые при грыжах, сопровождающихся 
внутригрудным напряжением (диафраг
мально-плевральные грыжи), и дисфа-
гические явления, отмечаемые при 
грыжах пищеводного отверстия диа
фрагмы. Генез сердечно-легочных нару
шений, как оказалось, зависит не только 
от степени компрессии и смещения ор
ганов средостения, но и от глубины 
морфофуннциональных изменений в 
легких и сердечно-сосудистой системе, 
которые произошли в неонатальном пе
риоде в результате порока развития. 

В 1962 г. Butlen, Claireaux, анализируя 
результаты вскрытия 18 умерших детей 
с врожденной диафрагмальной г р ы ж е й , 
отмечали выраженное недоразвитие 
легких и высказали мысль о т о м , что 
гипоплазия легких является основной 
причиной вентиляционных нарушений с 
последующим развитием гемодинами-
чесних сдвигов. Экспериментальные мо
дели диафрагмальной г р ы ж и показали, 
что возникающая внутриутробно к о м 
прессия легких обусловливает з а д е р ж к у 
их развития. При этом в а ж н у ю роль 
играет механическое сдавление легкого 
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и нарушение дыхательных движении 
плода, которые не обеспечивают пере
мещения внутрилегочной ж и д к о с т и и не 
производят так называемый гидромас
саж формирующегося бронхиального 
дерева. В результате этого к моменту 
рождения легкие детей с врожденной 
диафрагмальной грыжей соответствуют 
1 0 - 1 4 нед гестационного возраста. Лег
кое не полностью расправлено, резко 
уменьшено, масса его снижена до 30 % 
от нормы. Легочная ткань уплотнена, 
ригидна, сегменты не определяются или 
же плохо дифференцируются. Коли
чество генераций бронхов сокращено, 
начиная с сегментарных, особенно 
выражен дефицит терминальных отде
лов, вплоть до полного отсутствия брон
хиол. При гистологическом исследова
нии обнаруживают нерасправленные 
альвеолярные пространства. Однако 
ткань ацинусов сформирована пра
вильно: присутствуют все составные 
элементы альвеолярной стенки. 

Т а к и м образом, уменьшение дыха
тельной поверхности легких м о ж е т быть 
связано только с уменьшением общей 
альвеолярной массы, что обусловлено 
редукцией конечных отделов респира
торных путей. Описываемые гипоплас-
тические изменения более выражены в 
левом легком и меньше - правом, кото
рое в определенной степени способно 
вентилироваться и осуществлять газо
обмен. 

Выраженные нарушения вентиляции 
легких лежат в основе развития гемоди-
намических сдвигов, которые в боль
шинстве случаев определяют клиниче
с к у ю картину у детей с врожденной 
диафрагмальной грыжей. Murdock 
(1971) и Rowe (1971) высказали пред
положение о существовании веноарте-
риального шунтирования крови в легких 
и сохранении функционирующих феталь-
ных к о м м у н и к а ц и й с массивным право-
левым сбросом на уровне артериально
го протока или же внутрисердечно. При 
изучении сосудистого русла гипоплази

рованных легних у новорожденных с 
диафрагмальной грыжей, погибших в 
результате длительной гипоксии, и у 
экспериментальных животных отмеча
лось уменьшение диаметра всех легоч
ных сосудов и значительное сужение их 
просвета за счет резкого утолщения 
мышечной стенки (в артериях крупного 
и среднего калибра более чем в 3 раза). 
Элементы гладкой мускулатуры были 
выявлены д а ж е в артериолах, что соот
ветствует уровню альвеолярных ходов. 
Обнаруживаемые изменения в сосудах, 
как правило, соответствовали степени 
гипоплазии легкого. Во всех случаях 
оставались незакрытыми артериальный 
проток и овальное окно, несколько 
реже отмечалась относительная гипер
трофия правого желудочка. 

Данные легочной ангиографии и ра
диоизотопного сканирования легких, 
проводимых в условиях клиники, свиде
тельствовали о снижении легочного кро
вотока и практически полном отсут
ствии перфузии левого легкого. 

Таким образом, анализируя резуль
таты большинства исследований, м о ж н о 
представить цепь патологических сдви
гов у детей с врожденной диафрагмаль
ной грыжей следующим образом: нару
шение вентиляции гипоплазированных 
легких обусловливает легочную вазокон-
стрикцию, приводящую к повышению 
сосудистого сопротивления и гипертен-
зии малого круга кровообращения, 
вследствие перегрузни которого со
храняются функционирующие феталь-
ные к о м м у н и к а ц и и , осуществляющие 
праволевый сброс крови, выполняющие 
на данном этапе роль компенсаторного 
механизма и в определенной степени 
обеспечивающие разгрузку правых от
делов сердца. Однако шунтирование 
больших объемов десатурированной 
крови усугубляет у ж е достаточно выра
женные гипоксию и ацидоз. В свою оче
редь снижение насыщения крови кисло
родом до 50 мм рт. ст. и рН до 7,13 
вызывает сильное увеличение сопротив-
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ления легочных сосудов, и, таким обра
зом, замыкается постоянно существую
щий порочный круг: повышается давле
ние в системе легочной артерии и уве
личивается сброс крови. 

Нарушение функции пищеварительно
го тракта происходит по разным причи
нам. При грыжах пищеводного отвер
стия, особенно эзофагальных с при
поднятым пищеводом, создаются все 
условия для возникновения желудочно-
пищеводного рефлюкса. При смещении 
кардиального отдела пищевода в груд
ную полость меняется угол Гиса (острый 
угол впадения пищевода в желудок ста
новится тупым). При изменении угла 
Гиса сглаживается клапан Губарева. 
Терминальный отрезок пищевода, игра
ющий роль слабого мышечного сфинк
тера, по-видимому, перестает функцио
нировать как жом. Помимо уназанных 
факторов, G.Collis (1968) в развитии 
рефлюкса придает значение мышечным 
ножкам диафрагмы и разнице давления 
в брюшной и грудной полостях. 

Желудочно-пищеводный рефлюкс 
приводит к постоянным рвотам, аспира-
циям, пептическому эзофагиту с соот
ветствующими симптомами (кровавая 
рвота, примесь крови в кале, анемиза-
ция), нарушению проходимости в ниж
ней трети пищевода вследствие рубце
вания слизистой оболочки. 

При параэзофагеальных и даже при 
диафрагмально-плевральных грыжах 
создаются условия не только для пере
мещения части желудка в грудную по
лость, но и для перегиба желудка, что 
может привести к нарушению пассажа, 
застойным явлениям и рвотам. 

Ущемление перемещенных полых ор
ганов в грыжевых воротах при ложных 
диафрагмально-плевральных грыжах 
может приводить н непроходимости и 
перитониту вследствие некроза того или 
иного отдела желудочно-кишечного 
тракта. Чаще ущемляется грыжа типа 
Бохдалека. 

Общие симптомы, как правило, сво

дятся к отставанию ребенка в физиче
ском развитии, гипотрофии, истощению, 
анемии, повышенной утомляемости, по
ниженному аппетиту и т.д. 

При характеристике определенных 
синдромов, отмечаемых у детей при 
диафрагмальных грыжах, необходимо 
помнить о возможных сочетанных по
роках, усугубляющих тяжесть состояния 
больного. 

Клиническая картина 

При л о ж н ы х диафрагмально-
плевральных г р ы ж а х симптоматоло
гия в основном обусловлена степенью 
сдавления органов грудной полости. Эти 
грыжи чаще, чем истинные, приводят к 
выраженному компрессионному син
дрому. У большинства детей с ложны
ми диафрагмальными грыжами дыха
тельные расстройства возникают в пер
вые часы после рождения и носят выра
женный характер; наиболее часто 
выявляют цианоз, одышку. Значительно 
реже отмечают рвоту и явления частич
ной непроходимости. При осмотре, по
мимо цианоза, обращает на себя внима
ние асимметрия грудной клетки с выбу
ханием на стороне поражения (ложные 
диафрагмально-плевральные грыжи, в 
90-95 % случаев левосторонние). Дыха
тельные экскурсии этой половины груди 
резко уменьшены. Живот за счет пере
местившихся в грудную полость орга
нов часто запавший, ладьевидный. Пер-
нуторно над соответствующей полови
ной груди определяется тимпанит, при 
аускультации - резкое ослабление дыха
ния. Сердечные тоны (при левосторон
ней грыже) слева почти не определяют
ся, справа громкие, ясные, что указы
вает на смещение сердца в здоровую 
сторону (декстропозицин). Иногда это 
дает повод к ошибочному диагнозу ис
тинной декстрокардии. У новорожден
ных иногда удается выслушать шум 
плеска - перистальтические шумы, ха
рактерные для диафрагмальной грыжи. 
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Нередко развивается состояние тяже
лой асфиксии, заканчивающейся леталь
но. Приступы цианоза чаще наблюдают
ся при крике, беспокойстве, кормлении 
или изменении положения ребенка. 
Даже перекладывание с левого бона на 
правый может привести к усилению 
сдавления средостения и легких и тем 
самым к ухудшению состояния. Ухуд
шение состояния ребенка при кормле
нии обычно зависит от переполнения 
желудка и петель кишечника, находя
щихся в грудной полости, или от заворо
та желудка, нарастающего метеоризма, 
перегиба петли кишки, явлений частич
ной или полной непроходимости желу
дочно-кишечного тракта. С.Я.Долецкий 
(1960) подобное состояние весьма об
разно назвал асфинсичесним ущемле
нием, подчеркнув этим, что на перед
ний план выступают симптомы острой 
дыхательной недостаточности, тогда как 
симптомы непроходимости еще не 
успевают развиться, так как ребенок 
подвергается операции или погибает 
раньше от легочно-сердечной недоста
точности. 

Нередко сразу после рождения у ре
бенка отмечается выраженный цианоз, 
кожные покровы и слизистые темно-
синего или чугунного цвета, частое 
дыхание (поверхностное или редкое), 
крик слабый. Острая дыхательная не
достаточность прогрессирует очень бы
стро. Таких детей доставляют в хирурги
ческую клинику из родильного дома в 
крайней степени асфиксии или даже в 
агональном состоянии. При несвоевре
менном оказании помощи (интубация с 
искусственной вентиляцией легких) та
кие дети быстро погибают от гипоксии. 

Если такой ребенок не погибает вско
ре после рождения, у него остаются или 
нарастают симптомы нарушения дыха
ния, одышка при плаче, крике, измене
нии положения, иногда отмечается 
упорный кашель; периодически, особен
но после кормления, возникает рвота. 
Дети старше 3 лет постоянно предъяв

ляют жалобы на одышку, утомление 
при физической нагрузке, слабость, пло
хой аппетит, головокружение, в физиче
ском развитии они значительно отстают 
от своих сверстников. Перкуторные и 
аускультативные изменения те же, что 
описаны ранее, но лучше удается про
слушать со стороны грудной клетки 
шум перистальтических волн смещен
ных петель кишечника. 

У небольшого числа больных (до 
15 %) брюшные органы не всегда на
ходятся в плевральной полости, а сме
щаются туда периодически, при этом 
возникает приступ болей с соответ
ствующей стороны. Иногда развиваются 
одышка, явления частичной кишечной 
непроходимости. 

При истинной диафрагмально-плев-
ральной грыже выраженность симпто
мов зависит от величины грыжевого 
мешка и степени компрессии органов 
грудной полости. В отличие от ложных 
грыж этой же локализации значительно 
реже отмечаются синдром острой 
дыхательной и сердечно-сосудистой не
достаточности и признаки непроходимо
сти и ущемления петель кишечника. 

При больших истинных грыжах (зна
чительном выпячивании или полной 
релаксации диафрагмы) симптомы бо
лее чем в половине случаев проявляют
ся у детей в возрасте до 3 лет, а неред
ко и в период новорожденности (около 
10 % всех больных с этим видом грыж). 
Клинически чаще всего выражены циа
ноз, одышка. У детей раннего возраста 
проявления заболевания более яркие. 
Дети более старшего возраста чаще от
мечают боли и неприятные ощущения в 
области грудной клетки и живота, осо
бенно после еды или физической на
грузки. У них нередко возникает рвота, 
особенно после приема пищи. С возрас
том хотя и имеется некоторая тенден
ция к уменьшению выраженности таких 
респираторных нарушений, как одышка, 
цианоз, но продолжает нарастать отста
вание в физическом развитии, появляет-
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ся деформация грудной клетки, часто 
отмечаются повторные пневмонии. 

При аускультации и перкуссии выяв
ляются некоторое ослабление дыхания 
и тимпанит на стороне поражения. В 
ряде случаев при заполнении кишечных 
петель жидким содержимым перкутор
ный звук будет изменяться. При лево
сторонних грыжах перкуторно и паль-
паторно не удается определить се
лезенку. Иногда можно отметить 
некоторую асимметрию живота. 

Более чем в 50 % наблюдений при ис
тинных диафрагмально-плевральных 
грыжах, особенно при выпячивании 
ограниченной части купола диафрагмы, 
симптомы заболевания полностью от
сутствуют, что связано со стабильным 
положением органов, внедрившихся в 
грыжевой мешок, и отсутствием боль
шого давления на грудные органы. Фи-
зикальные и аускультативные данные 
не позволяют выявить при небольших 
истинных грыжах каких-либо наруше
ний. Дети внешне не отличаются от здо
ровых, хорошо развиваются и не от
стают от своих сверстников. 

При парастернальных г р ы ж а х 
превалируют симптомы расстройства 
желудочно-кишечного тракта, поскольку 
сдавливание легкого, сердца при этом 
виде грыж обычно небольшое. Перио
дически возникают боли и неприятные 
ощущения в эпигастрии, иногда рвота. 
Одышка, кашель, цианоз бывают очень 
редко, почти в 50 % случаев данный по
рок клинически не проявляется. При 
осмотре отмечается выбухание перед-
ненижнего отдела грудины. Методом 
перкуссии и аускультации можно опре
делить тимпанит, ослабление сердечных 
тонов, отсутствие абсолютной сердечной 
тупости. Если грыжевой мешок запол
нен сальником или частично отшнуро-
вавшейся печенью, то, естественно, на
ряду с ослаблением сердечных тонов 
будет отмечаться укорочение перкутор
ного звука. 

У ф р е н и к о п е р и к а р д и а л ь н ы х 

г р ы ж ведущими симптомами являются 
цианоз, одышка, беспокойство, реже 
рвота, возникающие в результате сме
щения в полость перикарда петель ки
шечника и частичной тампонады серд
ца. Симптомы заболевания чаще появ
ляются в первые недели и месяцы жиз
ни, с возрастом они не исчезают. Воз
можны ущемления выпавших в полость 
перикарда петель кишечнина. При 
осмотре, особенно у детей после 1-2 
лет жизни, выявляется выбухание груд
ной клетки. Возможна асимметрия жи
вота с втяжением в области левого под
реберья. При перкуссии определяется 
исчезновение абсолютной или даже от
носительной сердечной тупости. Сердеч
ные тоны приглушены. 

При ретроградных френикоперикар
диальных грыжах, когда наблюдается 
пролабирование сердца через дефект, 
на первый план выступают сердечно
сосудистые расстройства. Этот вид диа-
фрагмальной грыжи наиболее часто 
сопровождается множественными по
роками развития (порок сердца, транс
позиция крупных сосудов, поликистоз 
почек и т.д.). 

У г р ы ж п и щ е в о д н о г о отверстия 
д и а ф р а г м ы картина в основном обу
словлена желудочно-кишечным реф-
люксом, возникающим в результате на
рушения функции кардиального отдела 
пищевода. Беспокойство и рвота явля
ются ведущими симптомами заболе
вания. 

Рвота чаще связана с приемом пищи 
• и, как правило, не поддается консерва
тивному лечению, даже вертикальное 
положение ребенка после кормления не 
всегда дает эффект. Уменьшение пор
ции, прием более густой пищи в боль
шинстве случаев лишь урежают, но не 
приводят к стойкому исчезновению 
рвоты. В рвотных массах чаще находят 
желудочное содержимое, нередно с 
кровью в виде кофейной гущи (более 
чем в 20 % случаев). 

Симптомы заболевания в болыиин-

67 



Абдоминальная хирургия у детей 

стве случаев появляются рано, почти в 
половине случаев до 1 года жизни. 

Вследствие постоянной упорной 
рвоты и других расстройств дети очень 
плохо прибавляют массу тела. В некото
рые периоды, особенно в первые 
месяцы жизни, даже теряют массу тела 
и истощаются. Дети более старшего воз
раста физически хуже развиты. 

Очень характерными для детей ран
него возраста являются рецидивирую
щие аспирационные пневмонии (в 30 % 
наблюдений). 

Геморрагический синдром в виде 
нровавой рвоты, мелены (или наличия 
скрытой крови в кале) и анемии наблю
дается почти у 50 % детей. Ведущей 
причиной анемии является пептический 
эзофагит, возникающий в результате 
постоянного забрасывания в пищевод 
кислого желудочного содержимого. Ис
точником кровотечения являются как 
эрозии, тан и непосредственно слизи
стая оболочка (путем диапедеза). 

На боль жалуются в основном дети 
старшего возраста, но и они не испыты
вают той остроты болезненных ощуще
ний, которые постоянно сопровождают 

Рис. 10. Эзофагеальная грыжа. 

заболевание у взрослых. Боли, как пра
вило, возникают после еды, в положе
нии лежа или при наклоне туловища, 
что связано с затеканием желудочного 
содержимого в пищевод и агрессивным 
воздействием на его слизистую обо
лочку. 

При параэзофагеал ьной г р ы ж е , 
особенно при больших грыжевых воро
тах, ущемление желудка бывает очень 
редко, чаще - заворот (неполный реци
дивирующий заворот мезентерико-ан-
сиального типа, когда желудок склады
вается по оси, проведенной поперечно 
от центра малой кривизны к большой, 
при этом пилорический отдел смещает
ся вверх и находится вблизи кардии). 
Ведущие симптомы при завороте же
лудка - боль, выбухание в эпигастрии, 
тошнота, рвота. 

Характер изменений слизистой обо
лочки пищевода изучают при фибро-
гастроскопии. Подозрение на рефлюкс-
эзофагит является, по нашему мнению, 
показанием для проведения фибро-
гастроскопии в любом возрасте ребен
ка. Достоверным признаком рефлюкса 
является постоянное зияние кардии и 
подтекание содержимого желудка. 

Эндоскопическими критериями диа
гностики эзофагеальной г р ы ж и слу
жат смещение линии пищеводно-желу-
дочного перехода выше эзофагеального 
кольца диафрагмы и пролабирование 
характерных продольных складок же
лудка в пищевод, что особенно хорошо 
выявляется при выведении фиброскопа 
из желудна в пищевод и инсуффляции 
воздуха. У большинства больных с 
грыжей пищеводного отверстия пепти
ческий эзофагит поражает нижнюю 
треть пищевода на протяжении 5-6 см 
или ограничивается наднардиальной зо
ной (рис. 10). Слизистая оболочка в 
этой области ярко гиперемирована и 
эрозирована, легко кровоточит. В тяже
лых случаях можно видеть эрозивную 
поверхность, в отдельных местах по
крытую фибринозными пленнами, ното-

6 8 



Патология диафрагмы 

рые легно снимаются, но под ними сра
зу открывается кровоточащая эрозиро-
ванная поверхность слизистой оболочки 
пищевода. Стриктуры, образующиеся на 
почве эрозивного эзофагита, обычно 
локализуются несколько выше - на гра
нице средней и нижней трети пищевода. 

У детей старшего возраста для выяв
ления рефлюкса м о ж н о пользоваться 
методикой, рекомендуемой Б.В.Петров
с к и м и соавт. (1966). Больному натощак 
вводят в желудок тонкий зонд. После 
этого его укладывают на спину (без по
душки) и через зонд в желудок вливают 
1 0 0 - 3 0 0 мл воды, интенсивно подкра
шенной метиленовым синим. Затем 
зонд медленно подтягивают до прекра
щения свободного тока ж и д к о с т и . Этим 
способом определяют расстояние от 
резцов до кардии. После этого устанав
ливают зонд на 5 см выше и отсасы
вают содержимое. Появление слизи, 
подкрашенной метиленовым синим, 
указывает на желудочно-пищеводный 
рефлюкс. Через 5 - 1 0 мин зонд уста
навливают на 5 - 1 0 см выше и опре
деляют, насколько рефлюкс распро
страняется по пищеводу вверх. 

Симптомы т р а в м а т и ч е с к и х г р ы ж 
могут проявиться сразу после травмы, 
спустя некоторое время, а нередко 
через длительный срок. 

Мы различаем в течении травмати
ческой диафрагмальной г р ы ж и два пе
риода: острый и хронический (наблю
даются в соотношении 1:3,5 соответст
венно). Наиболее часто это заболевание, 
по нашим д а н н ы м , отмечают у детей 
3-7 лет. 

В остром периоде с и м п т о м ы повреж
дения диафрагмы часто замаскированы 
и отодвинуты на второй план, что 
усложняет диагностику. Повреждение 
диафрагмы и одномоментное пролаби-
рование в грудную полость брюшных 
органов обычно сопровождаются за
трудненным, кряхтящим дыханием, 
о д ы ш к о й , в ы р а ж е н н ы м цианозом, рво
той. 

Оттенок перкуторного звука зависит 
от того, какие органы сместились в 
грудную полость: при пролабировании 
полых органов возникает тимпанит или 
коробочный звук; при перемещении 
печени и селезенки отмечается укороче
ние звука. Необходимо помнить, что 
разрыв диафрагмы часто сопровождает
ся довольно интенсивным гемоторак
с о м , в результате чего перкуторный 
звук над соответствующей половиной 
грудной клетки укорачивается. Кан пра
вило, выявляется смещение органов 
средостения и сердца в здоровую сто
рону, определяется ослабление дыхания 
на стороне поражения. Болезненность и 
степень напряжения м ы ш ц брюшной 
стенки зависят от сочетанного повреж
дения органов грудной и брюшной по
лостей. 

Диагностика повреждения диафрагмы 
облегчается в случаях, требующих экс
тренной лапаротомии в связи с трав
м о й внутренних органов. При этом сле
дует помнить, что при операции, пред
принятой по поводу травмы живота, по
м и м о осмотра всех органов брюшной 
полости, должна быть проведена реви
зия диафрагмы. 

Иногда с и м п т о м ы разрыва диафраг
мы д а ж е в остром периоде могут быть 
с к у д н ы м и , особенно в тех случаях, ког
да не наблюдается значительного про-
лабирования брюшных органов в груд
ную полость и нет сочетанных повреж
дений. В этих случаях после травмы 
дети предъявляют лишь небольшие жа
лобы: болезненность, затрудненное 
дыхание. В последующем у ребенка мо
ж е т наступить постепенно ухудшение 
или улучшение самочувствия, но затем, 
спустя несколько недель, месяцев, дети 
начинают предъявлять жалобы, харак
терные для хронической диафрагмаль
ной г р ы ж и . 

Хронический период диафрагмальной 
г р ы ж и сопровождается жалобами на 
периодические боли или неприятные 
ощущения в животе, боку или в груди, 
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вознинающие при беге, быстрой ходьбе, 
после еды, одышну при физической на
грузке. Нередко, особенно у детей стар
шего возраста, ведущим с и м п т о м о м 
является чувство тяжести в подложеч
ной области, возникающее после прие
ма пищи, в связи с чем они ограничи
вают себя в еде, при этом рвота прино
сит облегчение. 

При целенаправленном опросе детей 
или их родителей удается установить 
причинную связь м е ж д у травмой и раз
витием клинических симптомов. Почти 
все дети с травматическим разрывом 
диафрагмы отстают в физическом раз
витии; иногда м о ж н о видеть асиммет
рию грудной клетки (выбухание пора
женной стороны), отставание ее при 
дыхании. Перкуторные и аускультатив-

Рис. 11. Ложная диафрагмалъно-плев-
ральная грыжа слева. Видны 
кольцевидные тени петель 
кишечника, смещение орга
нов средостения вправо (ме-
диастинальная грыжа). 

ные данные изменчивы и зависят от пе
ремены положения больного, степени 
наполнения кишечника и желудка. Не
редко прослушиваются ш у м плеска и 
перистальтические ш у м ы в грудной по
лости. Сердечные тоны приглушены, 
чаще выслушиваются лучше на здоро
вой стороне. По нашим д а н н ы м , бес
симптомное течение заболевания у де
тей м о ж е т наблюдаться нередко (в 
15 % наблюдений). 

Р е н т г е н о л о г и ч е с н а я н а р т и н а 

Для д и а ф р а г м а л ь н о - п л е в р а л ь -
н ы х ложных г р ы ж характерны кольце
видные просветления на всей половине 
грудной клетки, преимущественно слева 
(рис. 11). У детей первых дней ж и з н и , 
как правило, трудно выявить границу 
коллабированного легкого на стороне 
поражения. Кольцевидные тени обычно 
имеют пятнистый рисунок без четкого 
контурирования к а ж д о й полости, про
зрачность этих полостей несколько 
больше выражена к периферии. Харак
терна изменчивость положения и форм 
участнов просветления и затемнения. 
Этот признак удается установить путем 
сравнения двух рентгенограмм, сделан
ных через некоторый промежуток вре
мени. При ложных грыжах нан в пря
мой, так и в боковой проекциях почти 
всегда м о ж н о проследить контуры 
обоих куполов диафрагмы, располагаю
щихся на обычных уровнях. Подвиж
ность диафрагмы на стороне дефекта 
резко снижена, а при аплазии купол не 
дифференцируется. 

Смещение органов средостения и 
сердца зависит от объема пролабиро-
вавших в грудную полость органов. У 
новорожденных и детей первых меся
цев ж и з н и смещение бывает столь 
значительным, что нередко создается 
впечатление врожденной декстрокар
дии. Рисунок здорового легкого на
столько усилен, что напоминает частич
но ателектазированное легкое. Нередко 
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Рис. 12. Истинная диафрагмальная 
грыжа. Видны контуры 
грыжевого мешка, ограничи
вающие пролабирование орга
нов брюшной полости. 

а - прямая проекция; б - боковая. 

можно видеть и медиастинальную 
грыжу. 

Для окончательного заключения при
бегают к контрастному исследованию 
желудочно-нишечного тракта. Исследо
вание целесообразнее начинать с ирри-
гографии. 

Рентгенологическая картина диа-
фрагмально-плевральных истинных 
грыж отличается от описанной выше на
личием округлой или овальной тени 
грыжевого мешка с ровным контуром, 
ограничивающим пролабированные ор
ганы брюшной полости. Этот контур, об
разованный грыжевым мешком, извес
тен как пограничная линия (рис. 12). 

Небольшие истинные грыжи почти в 
два раза чаще встречаются справа, чем 
слева. Грыжи со значительным мешком 

почти всегда наблюдаются слева. Не
большие истинные грыжи сопровожда
ются выпячиванием ограниченного 
участка диафрагмы. В зависимости от 
лонализации истончения и выпячивания 
участка диафрагмы истинные ограни
ченные грыжи разделяют на передние, 
задние и центральные. Задние грыжи 
располагаются обычно в пояснично-ре-
берном углу и нередно примыкают н 
средостению, центральные - локали
зуются в области купола диафрагмы. 

Истинные грыжи значительных разме
ров захватывают от 30 до 80 % площа
ди истонченной зоны диафрагмы. Они 
могут располагаться в центральном пе
реднем и заднем отделах диафрагмы. 
Грыжевой мешок проецируется на фоне 
легочного поля и образует пограничную 
линию овальной или полукруглой 
формы. При этих грыжах коллапс легко
го и смещение сердца на рентгенограм
мах всегда выражены. Угол между нор
мальным отделом диафрагмы и меш
ком в области грыжевых ворот просле
живается плохо, особенно на прямых 
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Рис. 13. Релаксация диафрагмы. От
мечается высокое стояние 
диафрагмы на всем протяже
нии на уровне IV ребра. 

рентгенограммах, в боковой проекции 
он выявляется лучше. Обычно угол 
грыжевых ворот при больших грыжах 
тупой, но в отличие от релаксации диа
фрагмы он всегда выражен и м о ж е т 
быть определен при ирригографии, ко
торая позволяет судить о размере, фор
ме и расположении грыжевых ворот. 
Подвижность диафрагмы мало измене
на или несколько ограничена. Смещение 
органов средостения и сердца отсут
ствует или выражено умеренно. 

При правостороннем расположении 
с о д е р ж и м ы м грыжевого мешка чаще 
всего бывает печень, реже - пролабиро-
ванная м е ж д у диафрагмой и печенью 
толстая кишка. В последнем случае тень 
печени отодвинута книзу. Иогда часть 
печени входит в грыжевой мешок, она 
принимает полусферическую форму. В 
этом случае тень будет плотной, интен

сивной, сливающейся в нижних отделах 
с основной тенью печени. Слева содер
ж и м ы м грыжевого мешка чаще всего 
оказывается дно желудка или тонкая и 
толстая кишка вместе с селезенкой. В 
этих случаях на фоне легочного поля 
ниже пограничной линии определяются 
крупно- и мелкопятнистые полости. 
Иногда желудок почти полностью за
полняет грыжевое выпячивание и вы
глядит большой одиночной полостью 
с уровнем ж и д к о с т и . В зависимости 
от степени наполнения желудка и к и ш 
ки изменяется рентгенологическая кар
тина. Д в и ж е н и я грыжевого мешка при 
дыхании резко ограничены, а иногда 
носят парадоксальный характер. 

Р е л а к с а ц и я д и а ф р а г м ы характе
ризуется в ы с о к и м стоянием диафрагмы 
на всем ее протяжении. На снимках гру
добрюшная преграда выявляется в виде 
тонкой тени правильной дугообразной 
или полусферической ф о р м ы . В пря
мой проекции эта линия распространя
ется от грудной стенни до средостения; 
в боковой - от передней до задней 
грудной стенки. Ни углов, ни искривле
ний этой линии отметить не удается. 
Уровень стояния диафрагмы различен, 
наиболее часто она поднимается до 
III-II ребра (рис. 13). Характер движений 
релаксированной диафрагмы самый 
разнообразный. Обычно дыхательные 
энскурсии резко ограничены, но воз
м о ж н ы и парадоксальные движения: 
пораженная часть диафрагмы опуска
ется при выдохе и поднимается во 
время вдоха, в то время как здоровая 
половина проделывает обратные движе
ния. Под истонченной диафрагмой рас
полагаются обычно газовый пузырь ж е 
лудка, петли толстой к и ш к и и селезенка, 
реже петли тонкой к и ш к и . 

Для того чтобы с большей определен
ностью судить о взаимоотношении ор
ганов, пролабированных в грудную по
лость, необходимо провести исследова
ние желудочно-кишечного тракта с ба
риевой взвесью. 
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Парастернал ьные г р ы ж и диа
фрагмы определяются грыжевым вы
пячиванием - тенью полуовальной 
или нередко грушевидной формы в об
ласти загрудинного или загрудинно-ре-
берного пространства (чаще справа). В 
прямой проекции она проецируется на 
тень сердца или располагается параме-
диастинально. В боковой проекции тень 
грыжи накладывается на переднее сре
достение и сливается с тенью сердца. 
При парамедианном расположении уда
ется проследить пограничную линию 
(мешок) в виде полуокружности в кар-
диодиафрагмальном углу. Обычно в 
грыжевом мешке находятся полые ор
ганы, вследствие этого в пределах по
граничного мешка на фоне легкого (а 
иногда и тени сердца) удается выявить 
крупноячеистые тени. В отдельных 
случаях можно видеть и типичную гаус-
трацию толстой кишки. Смещение тон
кой кишки наблюдается значительно 
реже. Иногда пролабирует только саль
ник: тень при этом бывает плотной, без 
ячеистых просветлений. Как и при дру
гих видах грыж, отмечается изменчи
вость рентгенологической картины. 

При всех грыжах, содержимым кото
рых являются плотные органы, показано 
с дифференциально-диагностической 
целью наложение пневмоперитонеума. 
Воздух при этом окружает внедрив
шийся орган и четко указывает на его 
принадлежность к брюшным органам. 

При ф р е н и к о п е р и к а р д и а л ь н ы х 
г р ы ж а х определяются ячеистые про
светления на фоне сердечной тени. У 
детей первых часов жизни, когда ки
шечник еще не заполнился газом, диа
гностика чрезвычайно затруднена. По
мочь распознаванию патологии может 
исследование желудочно-кишечного 
тракта с контрастным веществом или 
пневмоперитонеум, однако состояние 
ребенка не всегда позволяет провести 
дополнительные процедуры. 

Рентгенологическая картина г р ы ж 
п и щ е в о д н о г о о т в е р с т и я д и а 

ф р а г м ы зависит от их формы. Пара-
эзофагеальная грыжа определяется уже 
при обзорном исследовании. Эзофаге-
альная грыжа с приподнятым пищево
дом выявляется лишь при смещении 
фундального отдела желудка вместе с 
кардией в грудную полость. 

При параэзофагеальных грыжах со 
смещенным дном желудка в грудной 
полости определяется кистозное образо
вание, чаще с уровнем жидкости. Желу
док может располагаться справа или 
слева от срединной тени; в боковой про
екции тень смещенного желудка отхо
дит кзади. Газовый пузырь желудка, на
ходящийся в брюшной полости, умень
шен или отсутствует. Подвижность 
обоих куполов диафрагмы не нарушена. 
Тень грыжевого мешка обычно совпа
дает с тенью пролабированного желуд
ка и повторяет его контуры. 

При небольших нефиксированных па
раэзофагеальных грыжах отмечается 
изменчивость рентгенологической кар
тины в зависимости от степени переме
щения желудка в грудную полость. 
Малые параэзофагеальные или эзофа-
геальные грыжи с приподнятым пище
водом, но без внедрения желудка в 
грыжевой мешок, могут не выявляться 
при обзорной рентгеноскопии или 
рентгенографии. 

Окончательно судить о форме грыжи, 
степени смещения желудка и, наконец, 
о функциональных нарушениях можно 
только после исследования пищевода и 
желудка с контрастным веществом. 

У новорожденных жидкую бариевую 
взвесь, разведенную грудным молоком, 
вливают в катетер, проведенный через 
нос до средней трети пищевода. У бо
лее старших детей бариевую взвесь, 
разведенную жидким киселем, дают 
через рот. Эзофагеальные грыжи с при
поднятым пищеводом имеют следую
щие характерные признаки: 1) извитой 
ход пищевода (вследствие смещения 
вверх кардиального отдела); 2) тупой 
угол впадения пищевода в желудок; 3) 
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Рис. 14. Грыжа пищеводного отвер
стия диафрагмы (исследова
ния с бариевой взвесью): изви
той пищевод, тупой угол 
Гиса, расширение пищевода, 
смещение кардии кверху. 

высокое впадение пищевода в желудок; 
4) грубые продольные складки слизи
стой оболочки в наддиафрагмальной 
части, являющиеся как бы продолже
нием складок желудка; 5) расширение 
пищевода в нижней трети (рис. 14). 

На несостоятельность функции кар
дии при эзофагеальной г р ы ж е указы
вает рентгенологически выявленный ж е -
лудочно-пищеводный рефлюкс. У детей 
он определяется значительно легче, чем 
у взрослых. Обследование проводят на
тощак. После тугого заполнения желуд-
на ж и д к о й бариевой взвесью контроли
руют полное опорожнение пищевода от 
контрастного вещества. Ребенка укла
дывают в положение Тренделенбурга и 
производят умеренную компрессию 
эпигастрия. Затекание бариевой взвеси 
из желудка в пищевод указывает на 

рефлюкс. Кроме того, положение Трен
деленбурга способствует пролабирова-
нию кардиального отдела желудка в 
грудную полость через эзофагеальные 
ворота и м о ж е т помочь в установлении 
размеров грыжевого мешка. 

Т р а в м а т и ч е с к и е д и а ф р а г м а л ь -
н ы е г р ы ж и в хроническом периоде 
идентичны т а к о в ы м при врожденных 
диафрагмально-плевральных грыжах. 

При острых травматических грыжах в 
ряде случаев наслаиваются другие 
с и м п т о м ы повреждения внутренних ор
ганов: гемоторакс, пневмоторакс, гемо-
пневмоторакс, ателектаз или коллапс 
легкого. Только после ликвидации ука
занных осложнений выявляются харак
терные для г р ы ж с и м п т о м ы . В сомни
тельных случаях при подозрении на 
травматическую г р ы ж у целесообразно 
провести рентгенологическое исследо
вание с контрастированием желудочно-
кишечного тракта. 

Диафрагмальные г р ы ж и , особенно у 
новорожденных, до проведения рентге
нологического исследования приходится 
дифференцировать с очень ш и р о к и м 
к р у г о м заболеваний, вызывающих ре
спираторные и гемодинамические нару
шения, вплоть до порока сердца и декс
трокардии. 

По данным обзорного рентгенологи
ческого исследования, некоторые труд
ности для диагностики могут представ
лять опухоли и кисты средостения, по-
ликистоз легкого, абсцессы. 

Г р ы ж и пищеводного отверстия диа
фрагмы, особенно эзофагеальные, труд
но отличить от короткого пищевода. Па-
раэзофагеальные г р ы ж и иногда прихо
дится дифференцироваеть с кистами и 
абсцессами легкого. Решающее значе
ние при этом имеет контрастное иссле
дование желудочно-кишечного тракта. 

Л е ч е н и е 

При врожденных диафрагмальных 

грыжах у детей проводится хирургиче

ское лечение. Почти в 20 % случаев 
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приходится выполнять операции вскоре 
после рождения по экстренным показа
ниям, возникающим при ложных диа-
фрагмально-плевральных и больших 
истинных грыжах. Промедление с опе
рацией может привести к смерти из-за 
нарастания гипоксии. Срочное оператив
ное вмешательство необходимо и при 
френикоперикардиальной грыже. При 
остальных формах грыж операции вы
полняются в плановом порядке. Пока
зания к операции весьма относительны 
при ограниченных истинных грыжах 
купола диафрагмы (особенно справа). 

Специальная предоперационная под
готовка во многом определяется сте
пенью респираторных и других функ
циональных нарушений, а также видом 
диафрагмальной грыжи. При грыжах, 
сопровождающихся дыхательными рас
стройствами, обязательна декомпрес
сия желудка с помощью катетера, про
веденного в желудок, коррекция кис
лотно-основного и газового состава кро
ви. При выраженной гипоксии ребенка 
следует интубировать и перевести на 
ИВЛ, учитывая, что при ложных плевро-
диафрагмальных грыжах обычно имеет
ся недоразвитие легкого не тольно на 
больной стороне, но и на противополож
ной. В связи с этим ИВЛ проводят под 
давлением не более 20 см вод.ст., в 
противном случае может развиться 
пневмоторакс. Подготовка к операции в 
таких случаях должна занимать не бо
лее 2-3 ч. 

При грыжах пищеводного отверстия 
диафрагмы подготовка может продол
жаться несколько дней с тем, чтобы 
уменьшить желудочно-пищеводный 
рефлюкс, регургитацию, ликвидировать 
пневмонию, анемию. 

Сложность хирургического лечения 
диафрагмально-плевральных грыж 
определяется многими факторами: 
экстренностью вмешательства, недораз
витием брюшной полости и легких и, на
конец, сочетанными пороками развития 
других органов. Кроме того, в некото

рых случаях при наличии большого де
фекта диафрагмы возникает необходи
мость проведения аллопластики. 

Доступ может быть торакальным или 
абдоминальным. При абдоминальном -
легче низвести внедрившиеся органы, 
правильно расположить их в брюшной 
полости, устранить незавершенный по
ворот. Торакальный доступ позволяет 
осмотреть гипоплазированное легкое и с 
меньшими техническими трудностями 
ушить или выполнить пластику диафраг
мы. 

При ложной диафрагмально-плев-
ральной грыже с перемещением боль
шого количества органов из брюшной 
полости (и недоразвитием ее) в грудную 
мы предпочитаем абдоминальный до
ступ. 

Кишечник низводят в брюшную по
лость. Отверстие в диафрагме устра
няют путем сшивания краев прочными 
капроновыми или шелковыми швами. 
При пристеночном дефекте диафрагму 
подшивают и ребру. В отдельных 
случаях закрывают дефект лоскутом из 
синтетической тнани (рис. 15). Рану 
брюшной полости послойно зашивают 
наглухо. Грудную полость лучше дрени
ровать тонкой силиконовой трубкой. 
Нередко после низведения кишечника 
под диафрагму обнаруживается несоот
ветствие между вместимостью брюш
ной полости и объемом кишечника. В 
этих случаях в целях профилактики 
послеоперационных осложнений, свя
занных с повышением внутрибрюшного 
давления (особенно при послеопера
ционном парезе кишечника), целесо
образно не ушивать апоневроз, а 
выполнять пластику апоневроза с вы
краиванием лоскута из обеих его поло
вин или сшить только кожу. 

Для уменьшения внутрибрюшного 
давления, помимо искусственного обра
зования подкожной вентральной грыжи, 
рекомендуют проводить зонд в желу
док или накладывать декомпрессивную 
гастростому. J.S.Simpson (1969) сове-
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тует применять для образования вен
тральной грыжи заплату из синтетиче
ской ткани (силастик), которую в виде 
лент подшивают к краям ножи, апонев
роза и брюшины и сшивают по средней 
линии. Через 2-3 дня синтетическую 
ткань начинают постепенно натягивать, 
образуя дупликатуру по средней линии, 
а через 1-1 1/2 нед после операции 
трансплантат можно удалить. 

При истинных диафрагмально-плев-
ральных грыжах целесообразно выпол
нять боковую торакотомию в шестом-
седьмом межреберье. Перемещенные 
органы оттесняют в брюшную полость. 
Для пластики диафрагмы, как правило, 
используют местные ткани. Даже при 
значительной аплазии диафрагмы у но
ворожденных возможно простое уши
вание истонченной зоны без рассечения 
грыжевого мешка. В других случаях его 
частично иссекают, а дефект ушивают в 
виде дупликатуры. Швы накладывают 
на края рассеченного грыжевого мешка 
и мышечного дефекта противополож
ной стороны. Если наружный мышеч
ный валик не выражен, сформирован
ную диафрагму подшивают н ребру. 
При очень больших грыжевых воротах и 
мешке, образованном только серозны
ми листками без мышечной прослойки, 
прибегают к аллопластике. Дефект за
крывают сеткой из синтетического ма
териала, который подшивают к краям. 
Не следует стремиться во всех случаях 
н полному устранению грыжевого вы
пячивания, особенно при больших гры
жах. Это может привести, особенно 
у новорожденных, к несоответствию 
объема недоразвитого легкого и плев
ральной полости, разрыву легкого с об
разованием пневмоторакса. Кроме того, 

Рис. 15. Пластика диафрагмы при 
ложной диафрагмалъной 
грыже. 

а - вид диафрагмалъной грыжи со 
cmopoytbi брюшной полости; 6 - за
ключительный этап. 

создается угроза повышения внутри-
брюшного давления. Операцию заканчи
вают ушиванием грудной стенки с 
оставлением дренажной трубки. 

Операции при парастернальных и 
френикоперикардиальных грыжах про
изводят путем срединной лапаротомии. 

По вскрытии брюшной полости осмат
ривают передние отделы диафрагмы. 
При парастернальных грыжах в грыже
вой мешок, расположенный в переднем 
отделе средостения, обычно входит 
петля поперечной ободочной кишки, но
торую низводят в брюшную полость. 
Грыжевой мешок можно не иссекать. 
Диафрагму в области пристеночного де
фекта подшивают шелковыми швами к 
мягким тканям передней грудной стен
ки. Не следует подшивать задний край 
грыжевых ворот к апоневрозу перед
ней брюшной стенки: швы хотя и на
дежны, но приводят к значительному 
натяжению перикарда. 

При френикоперикардиальных гры
жах грыжевой мешок отсутствует. Орга
ны брюшной полости перемещены в по
лость перикарда через дефект в перед
нем отделе сухожильного центра диа
фрагмы и перикарда. После низведения 
содержимого в брюшную полость края 
дефекта в диафрагме ушивают отдель
ными шелковыми швами. 

Оперативное вмешательство, выпол
няемое при острой травматической диа-
фрагмальной грыже, никаких особенно
стей не имеет. Доступ в первую очередь 
определяется возможным сочетанным 
повреждением органов брюшной или 
грудной полости и должен быть широ
ким, свободным. Ушивание разорван
ной диафрагмы сочетают с тщательной 
ревизией органов. При выполнении опе
рации в хроническом периоде грыжи 
нужно учитывать вероятность спаечного 
процесса. 

При лечении грыж пищеводного от
верстия диафрагмы находят примене
ние как консервативные, так и опера
тивные методы. 
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Одни авторы рекомендуют начинать с 
консервативного лечения и лишь при 
его неэффективности прибегать к хирур
гическому вмешательству. Другие при
меняют консервативное лечение при 
грыжах, не осложненных язвенным эзо
фагитом и вторичным стенозом. При 
выборе метода лечения необходимо 
учитывать в ы с о к у ю частоту осложнен
ных форм г р ы ж пищеводного отверстия 
диафрагмы д а ж е у детей. Так, по 
данным симпозиума, специально посвя
щенного проблемам г р ы ж пищеводного 
отверстия, среди 1313 детей пептиче-
сние осложнения отмечены в 55 и сте
нозы - в 7,7 % случаев [Coquiland S.P., 
1972]. 

Консервативное лечение целесообраз
но при небольших грыжах, не сопро
вождающихся признаками эзофагита и 
сужения. Этот метод включает постоян
ное возвышенное или вертикальное по
ложение ребенка, особенно после к о р м 
ления. Кормление производится дробно, 
малыми порциями через 2-2 Уг ч, на
значают ощелачивающие растворы (ми
неральные воды, магния сульфат, калия 
бикарбонат), у детей раннего возраста 
применяют густые смеси. Дают анти
спастические и се дативные препараты. 
Если подобное лечение в течение 3-4 
мес безуспешно, рекомендуется опера
тивное вмешательство [Bettexx M., 
1969]. 

Показанием к хирургическому лече
нию служат все ф о р м ы г р ы ж пищевод
ного отверстия диафрагмы, протекаю
щие с выраженной клинической карти
ной и пептическими осложнениями. 

При параэзофагеальных грыжах опе
рации направлены на низведение кар
диального отдела пищевода и желудка 
под диафрагму в сочетании с ушива
нием мышечных ножек пищеводного 
отверстия. Вмешательства производят 
как абдоминальным, так и чресплев-
ральным доступом. Ушивание расши
ренного пищеводного отверстия по Хар-
рингтону производят впереди и слева от 

пищевода, по Аллисону - позади пище
вода, ноторый смещают кпереди и 
влево. 

После верхнесрединной лапаротомии 
левую долю печени мобилизуют и отво
дят вправо. Желудок оттягивают за 
большую кривизну книзу и вправо, при 
этом открывается доступ к пищеводно
му отверстию диафрагмы. Перемещен
ный в грудную полость кардиальный от
дел желудна низводят в б р ю ш н у ю по
лость. Грыжевой мешок полностью или 
частично иссекают. Для предупрежде
ния рецидива достаточно произвести 
циркулярное частичное иссечение м е ш -
на в области кардии и пищеводного от
верстия диафрагмы. Пищевод переме
щают в переднебоковой отдел расши
ренного пищеводного отверстия диа
фрагмы. Под контролем зрения и паль
ца на края пищеводного отверстия диа
фрагмы позади пищевода накладывают 
узловые шелковые швы, сближая м ы 
шечные н о ж к и . Пищеводное отверстие 
ушивают так, чтобы м е ж д у его краем и 
пищеводом проходил кончик пальца. 
Накладывая швы в промежутке м е ж д у 
пищеводом и аортой, следует быть 
очень о с т о р о ж н ы м . Пищевод фикси
руют за м ы ш е ч н ы й слой одним-двумя 
швами к пищеводному кольцу диафраг
м ы . Абдоминальный отдел пищевода 
сшивают со стенкой дна желудка для 
заострения угла Гиса. С этой целью дно 
желудка подшивают двумя шелковыми 
швами к вершине левого купола диа
фрагмы. Операция заканчивается по
слойным ушиванием раны брюшной по
лости. 

Указанное оперативное вмешатель
ство не исключает рецидива (до 10%) и 
не всегда устраняет желудочно-пище-
водный рефлюкс (отмечается почти у 
25 % оперированных, по данным 
H.C.Urchil, D.R.Paulson, 1967), поэтому 
пластику грыжевых ворот целесообраз
но сочетать с антирефлюксной опера
цией. J.Boerema, R.Germs (1955) предло
жили фиксировать желудок по малой 
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кривизне к передней б р ю ш н о й стенке, 
подшивая при этом дно желудка к диа
фрагме. Другие авторы предлагают 
фиксировать желудок к задней б р ю ш 
ной стенне, сочетая операцию с заостре
нием угла Гиса. Эта операция проста, но 
чревата опасностью рецидива и реф
люкса. 

Широкое распространение получила 
эзофагофундораффия, заключающаяся 
в сшивании дна желудка с терминаль
н ы м отделом пищевода [Huslefdt E., 
1950]. На этом же принципе основана 
операция Belsey, выполняемая чрес-
плеврально: после выделения пищевода 
и подтягивания в рану желудка накла
дывают ряд швов м е ж д у пищеводом и 
ж е л у д к о м , затем м е ж д у пищеводом и 
д н о м желудка, захватывая диафрагму. 

Операция, предложенная J.L.Collis 
(1968), предусматривает изменение 
угла Гиса с образованием внутреннего 
клапана, препятствующего рефлюнсу: 
после 2 3 0 операций рецидив возник 
только в 5 % случаев. 

Особенно трудно лечить г р ы ж и , 
осложненные вторичным стенозом пи
щевода. Среди многочисленных мето
дик наиболее простой является гастро-
стомия с последующим бужированием 
за нить. М о ж н о прибегнуть к ретроград
ному расширению сужения через раз
рез в желудке, дополняя операцию пе
редней гастропексией [Waterstone D.J., 
1969]. 

При значительных Рубцовых сужениях 
выполняют и более обширные опера
ции - эзофагогастроанастомоз, эзофаго-
гастрэктомию с кишечной вставкой или 
последующей пластикой пищевода. По
добные операции у детей не получили 
широного распространения из-за их не-
физиологичности и большой операцион
ной травмы. 

Множество методик, предложенных 
для оперативного лечения г р ы ж пище
водного отверстия диафрагмы, затруд
няет выбор наиболее рационального 
вмешательства. 

В последние годы наибольшей попу
лярностью пользуются антирефлюксные 
вмешательства, базирующиеся на опе
рации по методу Ниссена (1959) (окуты
вание в виде м а н ж е т к и д н о м желудка 
пищевода в кардиальном отделе). 
Н.Н.Ианшин (1967) предложил ориги
нальную операцию клапанной гастро-
пликации, при которой пищевод удли
няют за счет кардиального отдела ж е 
лудка, сформированного в трубку. Реко
мендуемые вмешательства очень на
д е ж н о устраняют рефлюкс; единичные 
рецидивы связаны в основном с по
грешностями в технике. Для сохранения 
акта рвоты нами предложена модифи
цированная операция клапанной гастро-
пликации, предусматривающая созда
ние неполной манжетки, окутывающей 
удлиненную желудочную трубку на две 
трети. Операции у детей выполняются в 
основном абдоминальным доступом. 
По данным M.Rosetti (1965), при абдо
минальном доступе летальность не пре
вышает 1,1, а при торакальном - дости
гает 16,6 %. 

При любом вмешательстве по поводу 
г р ы ж пищеводного отверстия, сопро
вождающихся желудочно-пищеводным 
рефлюнсом, целесообразно дополнять 
операцию пилоротомией с пилороплас-
тиной (ее применяют некоторые авторы 
и как самостоятельный метод лечения 
небольших грыж). Эта операция целесо
образна при фундоплинациях, которые 
могут сопровождаться травмой блуж
дающих нервов с последующим пило-
роспазмом. Рекомендуемая некоторы
ми авторами ваготомия представляется 
нам у детей нефизиологичной. 

При рубцовом сужении, обусловлен
ном рефлюнсом, нет необходимости 
прибегать к резекции пищевода. Как по
казал наш опыт, у ж е одно устранение 
рефлюкса м о ж е т привести к обратному 
развитию стеноза или значительному 
улучшению проходимости пищевода. 
При выраженных органических суже
ниях антирефлюксная операция должна 
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сочетаться с гастростомией, сужение 
устраняется бужированием за нить в 
течение нескольких месяцев. Тольно 
при резко выраженном стенозе возни
кает необходимость в оперативном 
устранении его путем эзофагоэзофаго-
анастомоза в 3/4 или конец в конец. В 
этих случаях целесообразен торакаль
ный доступ; операция сочетается с фун-
доплинацией по Ниссену. 

В послеоперационном периоде, осо
бенно у новорожденных с диафраг-
мально-плевральными г р ы ж а м и , чрез
вычайно важно наладить дренирование 
плевральной полости с пассивной или 
умеренной активной аспирацией в тече
ние 2-3 сут и проводить профилактику 
пареза желудочно-кишечного тракта пу
тем назначения лекарственных препара
тов и декомпрессии желудка. 

И наиболее частым послеоперацион
н ы м осложнениям относится легочно-
сердечная недостаточность, обусловлен
ная легочной гипертензией, пневмонией, 
пневмотораксом, ателектазом. 

Наибольшая летальность (почти в 
50 % наблюдений) отмечается у ново
рожденных, оперированных по поводу 
ложных диафрагмально-плевральных 
грыж. Примечательно, что среди детей, 
поступивших рано (в первые сутки по
сле рождения), летальность значительно 
выше, чем у поступивших позже. Это 
объяснялось более глубокой морфо-
функциональной неполноценностью лег
ких у этих детей, и поэтому клини
ческие проявления выявились у них 
рано, сразу после рождения. 

Основным методом борьбы с дыха
тельной недостаточностью является 
ИВЛ, которая осуществляется в сроки от 
нескольких дней до 2-3 нед и д а ж е 
месяца. Многие авторы считают, что 
ИВЛ следует проводить при любой сте
пени дыхательных расстройств, не до
жидаясь грубых нарушений газового 
состава крови. Предпочтение отдается 
назотрахеальной интубации. Продолжи
тельность проведения ИВЛ определяет

ся темпами расправления гипоплазиро-
ванного легкого, т.е. его способностью 
обеспечивать адекватный газообмен. 
Проведение ИВЛ в течение длительного 
времени целесообразно и в плане пре
дупреждения послеоперационных реци
дивов диафрагмальных грыж. 

С целью купирования легочной гипер-
тензии и уменьшения праволевого сбро
са десатурированной крови применяют 
вазодилататоры, оказывающие воздей
ствие на легочные сосуды. С перемен
ным успехом используются морфин, 
преднизолон, хлорпромазин, брадики-
нин и ацетилхолин. Однако все эти 
средства дают побочные эффекты и по
этому успех достигается только в тех 
случаях, когда сопротивление легочных 
сосудов выражено незначительно, т.е. 
при недлительном применении малых 
доз. Наибольшее распространение полу
чил талазолин [Korones S.B. et al., 1975; 
Alpert B.S. et al., 1979], который по свое
му строению относится к симпатомиме-
тическим аминам. По фармакологиче
с к о м у действию этот препарат является 
адреноблокатором, а т а к ж е оказывает 
прямой неадренергический релаксирую-
щий эффект на гладкую мускулатуру 
сосудов легкого. 

По некоторым д а н н ы м , сочетание 
продленной ИВЛ с талазолином дает не
которую разгрузку малого круга крово
обращения, позволяет добиться адек
ватной вентиляции и поддержания уро
вня газообмена, необходимого для ж и з 
недеятельности. Эти меры снижают 
смертность у новорожденных с диа-
фрагмальной г р ы ж е й почти в два раза 
[Monin P., Vert Р., 1978; Alpert B.S. et al., 
1 9 7 9 ; Mclntosch N. et al., 1 9 7 9 ] . 

Неудачные исходы и отсутствие 
эффекта от ИВЛ и талазолина авторы 
объясняли глубокими изменениями в 
легком и наличием веноартериального 
шунта. Однако попытки перевязки арте
риального протока заканчивались боль
шей частью летальным исходом из-за 
правожелудочковой недостаточности. 
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Первые удачи спонтанного занрытия 
отнрытого артериального протока были 
достигнуты только при использовании 
экстракорпорального кровообращения с 
мембранным оксигенатором (ЭКМО). 
Общее легочное давление во время 
ЭКМО снижалось так, что устранялся 
любой другой потенциальный легочный 
сосудосуживающий фактор. Поддержка 
оксигенации мембранным оксигенато
ром допускала (по времени) расправле
ние контралатерального легкого с увели
чением альвеол и улучшением вентиля
ции. В связи с этим устранялся другой 
потенциальный легочный сосудосужива
ющий фактор - альвеолярная гипоксия. 
Улучшение системной оксигенации, сни
жение объема кровотока по боталлову 
протоку и уменьшение легочного сосу
дистого сопротивления приводили н 
спонтанному закрытию протока. 

• Паралич диафрагмы 

Паралич диафрагмы характеризуется 
ее высоким стоянием и отсутствием 
нормальных дыхательных экскурсий. 
Эта патология диафрагмы описывается 
под различными названиями: эвентра-
ция, релаксация, парез и, наконец, пара
лич [Долецкий С.Я., 1960]. 

Некоторые авторы рассматривают ре
лаксацию как приобретенную диафраг-
мальную грыжу. Это неверно, посколь
ку отсутствуют компоненты грыжи: 
грыжевой мешок и грыжевые ворота. В 
отличие от истинной релаксации следует 
выделять паретичную диафрагму, хотя 
ее мышечно-сухожильные отделы при
крепляются к грудной стенке на обыч
ном уровне, часть брюшных органов 
поднимается вслед за паретичной диа
фрагмой. С течением времени возмож
на атрофия всех мышечных слоев паре
тичной диафрагмы и превращение ее в 
мембрану, состоящую из плеврального 
и брюшинного листков с тонкой прослой
кой соединительной ткани. Эксперимен
тально доказано и клинически под

тверждено, что пересечение диафраг-
мального нерва через 1-1 1/г г приво
дит н полной атрофии мышечно-нервно-
го аппарата диафрагмы и она по мор-
фофункциональным свойствам уже не 
отличается от врожденной гипоплазиро-
ванной диафрагмы - релаксации [Пет
ровский Б.В. и др., 1966; Завгород-
ний Л.Г. и др., 1 979]. С другой стороны, 
возможно восстановление функции па
ретичной диафрагмы, чего никогда не 
бывает при релаксации. 

Параличи диафрагмы у новорожден
ных, как правило, возникают при родо
вой травме в результате повреждения 
диафрагмальных нервов, нередко со
провождающегося повреждением пле
чевого нервного сплетения с развитием 
пареза верхних конечностей. По дан
ным Г.Ф. Холкиной, А.Н. Гусевой (1979), 
у 5,9 % детей с неонатальной травмой 
выявлялся парез диафрагмы; примеча
тельно, что среди 24 детей с этим диа
гнозом у 20 из них был анушерский па
ралич руки (у 12 двусторонний). Во всех 
случаях при родах оказывались следую
щие акушерские пособия: вакуум-экс
тракция за головку, энстранция за тазо
вый конец, наложение щипцов. У груд
ных и детей старшего возраста паралич 
диафрагмы возникал в результате по
вреждения диафрагмального нерва при 
выполнении различных операций (чаще 
всего на сердце, пищеводе), пункций 
подключичных вен и т.д. 

Наиболее тяжело клинически проте
кает паралич диафрагмы у новорожден
ных, так как у большинства из них он 
сочетается с симптомами поражения 
ЦНС, выраженной дыхательной недо
статочностью с одышкой и цианозом. 
Дыхание нередко аритмичное (с втяже-
нием уступчивых мест грудной клетки), 
обычно жесткое, ослабленное, могут 
прослушиваться крепитирующие хрипы 
в нижних отделах легкого. Грудная клет
ка асимметрична - некоторое уплоще
ние отмечается на стороне поражения 
диафрагмы. Границы сердца смещены 
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в здоровую сторону. При перкуссии 
справа в нижних отделах за счет пече
ночной тупости отмечается укорочение 
звука, при левостороннем парезе звун 
меняется в зависимости от заполнения 
желудка. На стороне пареза часто воз
никают ателектазы, воспалительные 
процессы в легких. У большинства де
тей отмечаются симптомы сердечно
сосудистой недостаточности. 

Рентгенологически при параличе диа
фрагмы можно видеть высокое стояние 
купола, обычно выше нормы на два-три 
ребра, контур купола имеет четную по
лусферическую форму, органы средо
стения смещены в здоровую сторону. 
Синусы неглубокие и плохо прослежи
ваются из-за тесного прилегания релак-
сированных боковых отделов диафраг
мы к грудной стенке; они не раскры
ваются, так как эта половина диафраг
мы не участвует в дыхании. Могут быть 
парадоксальные движения. Парез диа
фрагмы значительно чаще бывает спра
ва, в этих случаях контур диафрагмы 
сливается с тенью печени, при левосто
ронних парезах контур диафрагмы на 
фоне газового пузыря желудка очень 
четко дифференцируется, может опре
деляться и тень смещенной селезенки. 
Описаны двусторонние парезы диафраг
мы. Дифференцировать приходится 
наиболее часто с истинной диафрагмаль-
ной грыжей, когда отмечается гипопла
зия всего купола диафрагмы (релакса
ция), и значительно реже с новообразо
ванием. 

В анамнезе важно учитывать наличие 
родовой травмы, характер родовспомо
жения. При осмотре следует обращать 
внимание на сопутствующие параличи 
конечностей, форму живота: при релак
сации он запавший, ладьевидный. При 
опухолях на стороне поражения грудная 
стенна может выбухать. При рентгено
логическом исследовании релаксацию в 
отличие от пареза чаще обнаруживают 
слева, купол выстоит обычно значитель
но выше, нередко поднимается до купо

ла плевральной полости и определяется 
значительно хуже (очень тонкий), часто 
о контуре диафрагмы можно судить 
лишь по высоте сместившихся в груд
ную полость брюшных органов. 

При родовой травме в сочетании с па
резом диафрагмы лечение должно быть 
направлено на поддержание сердечно
сосудистой деятельности, адекватной 
легочной вентиляции, стимуляцию репа-
ративно-восстановительных процессов, 
улучшение трофики мышц и проводи
мости импульсов по нервным стволам. 
Следует проводить массивную витами
нотерапию перорально или парентераль
но, назначать препараты антихолинэсте-
разного действия (дибазол, прозерин, 
оксазил). Обязательно надо применять 
шейный электрофорез с прозерином, 
алоэ, лидазой, йодидом калия. При па
раличах Эрба показаны парафиновые 
аппликации, массаж, Л Ф К 

При нарушении легочной вентиляции, 
помимо постоянной оксигенотерапии, 
периодически проводят дыхание с по
вышенным сопротивлением на выдохе, 
что способствует расправлению спав
шихся альвеол. При отсутствии эффекта 
от подобной терапии подключают вспо
могательное или искусственное дыха
ние. Постепенно через 3 нед ребенка 
переводят на спонтанное дыхание. По 
мере восстановления функции диафраг
мы регрессируют и симптомы дыха
тельной недостаточности. Восстановле
ние уровня диафрагмы наступает 
обычно раньше, чем констатируется 
клиническая компенсация дыхания. От
сутствие эффекта от подобной терапии 
заставляет прибегать н более радикаль
ным, хирургическим, методам лечения. 
Дискутируется только срок проведения 
операции: некоторые авторы при выра
женных дыхательных расстройствах 
вообще считают нецелесообразным 
проводить консервативную терапию, 
особенно если стоит вопрос о ИВЛ 
[Symbas P.N. et al., 1977]. Подобную тан-
тину лечения практикуют и у больных с 
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ятрогенным повреждением диафраг-
мального нерва во время оперативных 
вмешательств. Другие авторы допус-
нают проведение ИВЛ в течение 10 
дней, третьи - в срон до 2-3 нед, счи
тая, что за этот период в большинстве 
случаев наступает хотя бы частичное 
восстановление функции диафрагмы. 
По данным Г.Ф. Холкиной, А.Н.Гусевой 
(1979), при рано начатом лечении вос
становление функции парализованной 
диафрагмы возможно через 1 мес: по
казаний к оперативному вмешательству 
ни в одном из 24 наблюдений у них не 
вознинло. Если положительных клиниче
ских и рентгенологических сдвигов нет, 
то следует прибегать н оперативному 
вмешательству [Ayalon A. et al., 1979]. 

Нам представляется, что операцию 
надо проводить не раньше чем через 
1-1 1/г нед, когда пройдет острый пе
риод родовой травмы и несколько 
сгладятся неврологические симптомы. 

ИВЛ при параличе диафрагмы оказы
вает двояное воздействие - улучшает 
оксигенацию и осуществляет своеобраз
ный массаж, лечебную физкультуру по
раженного отдела диафрагмы. Вероят

но, правы те, кто рекомендует более 
длительные сроки ИВЛ. 

Хирургическое лечение заключается в 
проведении боковой торанотомии и на
ложении сборивающих швов (капроно
вых или шелковых) на диафрагму таким 
образом, чтобы образовались складки, 
уплощающие расслабленный купол. 
Швы накладывают в виде дорожек с 
учетом прохождения сосудов и нервов. 
Интересно отметить, что во всех случаях 
оперативного вмешательства, выполнен
ного нами в течение 2-3 нед после рож
дения ребенка, мышечный слой диа
фрагмы был сохранен на всем протяже
нии. Результаты во многом определяют
ся степенью повреждения ЦНС и выра
женностью клинических проявлений. 
При превалировании дыхательных рас
стройств за счет пареза диафрагмы опе
ративное вмешательство, нак правило, 
дает хороший результат. Описываются 
отдельные случаи повторных вмеша
тельств, когда для исключения парадок
сального дыхания приходилось вшивать 
аллопластический материал [Bowen Т.Е. 
et al., 1982]. 

• • 
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желудка 

• Удвоение желудка 

Известны публинации о единичных 
случаях удвоения желудка, диагности
рованных во время операции или ауто
псии [Тимофеев С.А., 1931; Kieswetter 
W., 1 957]. Обобщающий материал пред
ставлен С.Я. Долецким, Э.М. Давтяном в 
1979 г., которые располагают 50 клини
ческими наблюдениями. 

Удвоение - порок развития пищевари
тельной трубни - формируется в период 
органогенеза (4-8-я неделя эмбриональ
ного периода). По мнению J.Z. Bremer 
(1944), причиной дупликаций является 
отклонение в стадии вакуолизации пер
вичной кишки, ведущее к нарушению 
процесса реканализации пищеваритель
ной трубни. Группа вакуолей отшнуро-
вывается от стенки канала, образуя изо
лированную или сообщающуюся с про
светом основной трубни полость. Стенна 
образования выстлана обычно эпите
лием, характерным для соответствую
щего отдела пищеварительного канала. 

Другая теория трактует удвоение как 
нарушение процесса развития нервно-
кишечного канала или слипания нейро-
эктодермального листна с эндодер-
мальным [Grob F., 1957]. 

Удвоения пищеварительного канала 
характеризуются следующими призна
ками: 1) наличие полости, содержащей 
сенрет и выстланной эпителием пищева
рительной трубни; 2) локализация обра
зования чаще на брыжеечном или боко
вом нрае каного-либо отдела пищевари
тельного канала, которое может иметь 
общую с ним мышечную и серозную 
оболочку, а также сообщение; 3) общие 
с основным отделом пищеварительной 
трубни кровоснабжение и иннервация. 

II 

Удвоение может иметь сферическую 
или удлиненную форму. 

Различают дивертикулообразные, ту-
булярные, мешкообразные, сфериче
ские удвоения [Gross R., 1957; Bishop A., 
Коор С, 1964]. Тубулярные удвоения 
обычно сообщаются с просветом смеж
ного отдела пищеварительной систе
мы. 

Клиническая картина во многом за
висит от того, сообщается удвоение с 
просветом основной трубни или нет. 
Изолированные формы могут вызывать 
сдавление смежного отдела пищевари
тельной трубки и проявляются призна
ками частичной или полной непроходи
мости, кроме того, они способствуют 
развитию заворота. Сообщающиеся 
формы могут длительно быть бессимп
томными или проявляться острым или 
хроническим желудочно-кишечным 
кровотечением, к которому предраспо
лагают гетеротопические островки сли
зистой оболочни желудна в стенке сооб
щающегося удвоения. Каждая из форм 
удвоения может быть ограничена одной 
полостью или выходить за ее пределы 
(из брюшной в грудную). 

Удвоение желудна обычно протенает 
с признаками непроходимости либо же
лудочного кровотечения. Симптомы не
проходимости зависят от локализации 
образования. Для удвоения в антраль
ном отделе характерна клиника пило-
ростеноза. Отмечаются срыгивания, 
рвота, неприятные ошущения в эпи
гастральной области, боли. Уназанные 
симптомы прогрессируют. При кровоте
чении появляется кровавая рвота, дегте
образный стул, развивается анемия. При 
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массивном нровотечении может насту
пить геморрагичесний шок. 

Иногда при удвоении желудка вы
является опухолевидное образование в 
верхней половине живота с гладкой 
поверхностью, четкими границами, под
вижное, обычно безболезненное. Такая 
картина характерна для изолированной 
формы удвоения. При сообщающейся 
форме удвоение может быть бессим
птомным или проявиться кровотече
нием. 

Одно из самых тяжелых осложнений -
перфорация дупликатуры и развитие 
перитонита. Причиной перфорации мо
жет быть изъязвление гетеротопирован-
ной слизистой оболочки или перерастя
жение стенки изолированного удвоения. 
Редко наблюдается перфорация в про
свет желудка, пенетрация в поджелу
дочную железу, поперечную ободочную 
кишку. 

При обзорной рентгенографии в 
случаях сообщающегося удвоения уда
ется определить дополнительную по
лость с горизонтальным уровнем жид
кости рядом с желудном или позади 
него. При поворотах больного в горизон
тальном положении в эту полость мо
жет проникнуть контрастная взвесь. 
Обычно удвоение контурируется по зад
ней или нижней поверхности вдоль 
большой кривизны. Изолированная дуп
ликация выявляется рентгенологически 
при больших размерах и представляется 
однородным затемнением, суживаю
щим просвет основного желудка и сме
щающим соседние органы, особенно 
петли тонкой и поперечной ободочной 
кишки. 

Дифференциальный диагноз следует 
проводить с опухолями желудка и за-
брюшинными опухолями и гидронефро
зом. Урологичесное исследование по
зволяет исключить эти заболевания. Бо
лее сложна дифференциальная диагнос
тика с кистами поджелудочной железы: 
чаще вопрос окончательно решается во 
время операции. 

Лечение оперативное. При невозмож
ности изолированно удалить удвоение 
прибегают к резекции желудка, если 
позволяют размеры образований. При 
больших удвоениях возможны два ва
рианта операции: гастростомия и марсу-
пиализация. 

При гастростомии О. Swenson (1969) 
предлагает рассекать перегородку меж
ду удвоением и полостью желудка, под
ходя к ней через удвоение или через 
здоровую стенку желудна [Schmaub 
А.К., 1 952]. Необходимо создать по воз
можности широкое соустье. В отдален
ные сроки возможны нарушения функ
ции желудна, изъязвления слизистой 
оболочки в области удвоения и образо
вания дивертикулов желудка. 

Марсупиализация из-за возможных 
осложнений применяется редко. 

• Пилоростеноз 

Пилоростеноз - одна из наиболее 
частых причин частичной высокой не
проходимости у детей первых недель и 
месяцев жизни. 

Клинические признаки этого заболева
ния описаны уже в начале XVIII века. 
Многие десятилетия велась дискуссия 
относительно его природы. Утолщение 
привратника при пилоростенозе впер
вые было отмечено M.Hirschprung в 
1887 г. Вопросы этиологии и патогенеза 
этого утолщения длительное время 
были поводом для разногласий. Часть 
авторов, объединявших пилоростеноз и 
пилороспазм, считали утолщение при
вратника рабочей гипертрофией в ре
зультате длительного спастического со
кращения мышц привратника. 

Работами патологоанатомов и детских 
хирургов [Скворцов М.А., 1923; Тернов-
ский С.Д., Розанова Н.А., 1960, 1955] 
окончательно установлена врожденная 
природа заболевания, суть которого за
ключается в пороке развития целого 
сегмента желудка, всех его слоев и 
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струнтур и выражается большим разви
тием соединительной тнани, представ
ленной мощными тяжами, пронизываю
щими всю толщу мышечного слоя. 
Гладние мышечные волонна большие, с 
нрупным ядром. Основную часть утол
щенного слоя составляют цирнулярные 
волокна. В некоторых случаях выяв
ляется атипизм строения слизистой обо
лочки привратника - дистопия и образо
вание множественных кистозных поло
стей в толще мышечного слоя. Нервные 
узлы мышечного слоя окружены фиб
розной тканью, нервные клетки смор
щены, глиальные элементы гиперплази-
рованы, пучки нервных волокон в се
розной оболочке деформированы. 

Как известно, пилоричесная мускула
тура развивается из широкого мезенхи-
мального зачатна, в котором (в виде ка
пиллярной щели) расположен пилориче-
сний нанал. В более поздние стадии 
происходит уменьшение пилоричесного 

утолщения как в продольном, так и в 
поперечном направлении. Если регрес
сивные изменения этого утолщения от
сутствуют, развивается пилоростеноз. 

В последние годы доказана генетиче
ская природа этого порока развития. 
Семейно-наследственная предрасполо
женность выявлена в 6,9 % случаев 
[Benson CD., 1970]. Пилоростеноз 
встречается в 4 случаях на 1000 родов, 
причем у мальчиков в 5 раз чаще, чем 
у девочен. Относительный рисн появле
ния пилоростеноза среди родственников 
достаточно высок, причем выше у сы
новей больных, что свидетельствует о 
частичной зависимости наследования 
порока от пола. 

Ежегодно в отделении хирургии ново
рожденных наблюдается около 40 де
тей с пилоростенозом. Клиническая кар
тина при типичном заболевании доволь
но характерна. Основным симптомом 
является рвота фонтаном, появляющая-

Рис. 16. Пилоростеноз. Симптом „песочных часов" у 
новорожденного. 
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ся с 2-4 нед возраста. Иногда рвоте 
предшествует срыгивание, постепенно 
рвота становится более редкой, но 
обильной, рвотные массы приобретают 
резкий застойный кислый запах и пре
вышают по объему предыдущее корм
ление. 

Появляются запоры, мочеиспускание 
становится более редким. Длительная 
упорная рвота приводит к истощению. В 
возрасте 2-2 1 /г мес масса ребенка 
может быть ниже, чем при рождении. 

Подножный жировой слой умень
шается, кожа становится дряблой, сухой 
вследствие постоянного обезвоживания. 
Лицо ребенка с запавшими глазами, с 
поперечными морщинами, имеет недо
вольное, „голодное" выражение. Харак
терным признаком пилоростеноза яв
ляется усиленная перистальтика же
лудка, видимая через истонченную 
брюшную стенку в виде песочных часов 
(рис. 16): в эпигастральной области 
появляются два округлых выпячивания 
с перемычной в центре, которые пере
мещаются слева направо, постепенно 
сглаживаясь и исчезая. Можно наблю
дать несколько таких волн. 

Перистальтика лучше выявляется по
сле кормления. Ее можно спровоциро
вать легким поглаживанием эпигастрия 
пальцами. В последние годы в связи с 
своевременной обращаемостью к врачу 
и улучшением диагностики тяжелые 
формы заболевания, истощения встре
чаются редко. 

Уточняют диагноз путем пальпации 
привратника справа у наружного края 
прямой мышцы живота. Манипуляцию 
проводят в спокойном состоянии ребен
ка. По данным отделения хирургии но
ворожденных больницы им. И.В.Русако
ва, привратник удается пальпировать в 
90 % случаев. По нашим данным, дос
товерным этот симптом можно считать 
лишь в 40 % наблюдений. 

Основным дополнительным методом 
распознавания пилостеноза, особенно в 
сомнительных случаях, является рентге

нодиагностика. Исследование начинает
ся натощак. После обзорной рентгено
скопии грудной клетки и брюшной по
лости ребенну дают 5 % взвесь бария в 
грудном молоке - в объеме, равном 
однократному кормлению. Для пило
ростеноза характерны следующие рент
генологические симптомы [Фомин Г.В., 
1972]: 1) увеличение желудка, в кото
ром натощак содержится жидкость; 2) 
глубокая сегментирующая перистальти
ка желудка; 3) замедление первичной 
эвакуации нонтрастной взвеси из же
лудна (от 2 до 5 ч); 4) сужение приврат
ника при исследовании в правом носом 
положении - „симптом клюва", 5) за
метное уменьшение содержания газов в 
кишечнике и 6) задержка бария в же
лудке до 24 ч (рис. 1 7). 

Мы выполнили фиброгастроскопию 
при пилоростенозе более чем у 60 де
тей. 

Исследование проводят натощак, без 
анестезии. С целью предотвращения 
спазма пищевода и дифференциальной 
диагностики пилороспазма за 30-40 
мин до исследования внутримышечно 
вводят 0,1 % раствор сульфата атро
пина - 0,1 мл. Исследование продол
жается не более 10 мин и дает допол
нительную информацию о состоянии 
слизистой оболочки пищевода, желудка 
(особенно его антрального отдела), 
функциональном состоянии кардии и 
пилорического канала. 

При эндоскопии у всех больных не 
выявлялся просвет пилорического кана
ла, привратнин не раскрывался при раз
дувании воздухом и введении атропина. 
У ряда больных пролабировали складки 
гипертрофированной слизистой оболоч
ки в просвет антрума, у других отмеча
лось плавное сужение просвета при
вратника в виде воронки (рис. 18). 

Кроме того, при фиброэзофагогастро-
скопии мы обнаружили в 67 % случаев 
проявления рефлюкс-эзофагита и гас
трита с преимущественной локализа
цией в антральной части. 
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При проведении клинико-эндоскопи-
ческих параллелей выявлена прямая за
висимость между длительностью забо
левания и выраженностью эзофагита. 

8 8 

Рис. 17. Пилоростеноз. 
а - обзорная рентгенограмма: боль

шой желудок с уровнем жидко
сти натощак, скудное газонаполне
ние кишечника; б - нарушение пер
вичной эвакуации из желудка через 
40 мин от начала исследования с ба
риевой взвесью; в - симптом „клюва" 
в боковом положении. 

При остром и норотном течении заболе
вания наблюдались легкие формы ката
рального эзофагита, при подостром и 
длительном течении выявлялся фибри
нозный эзофагит. 

Отмечена определенная взаимосвязь 
между состоянием кардии и остротой 
заболевания. Так, при нормальной 
функции кардии заболевание протекает 
более остро, с выраженными наруше
ниями гомеостаза; рвота бывает реже, 
но обильная (фонтаном), срыгивания от
мечаются редко. 

При недостаточности кардии и эзофа
гите симптомы нарастают более посте
пенно: отмечаются частые срыгивания, 
реже рвота фонтаном, нарушения кис
лотно-основного состояния (НОС) менее 
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выражены, но послеоперационный пе
риод протенает тяжелее из-за медлен
ного восстановления фуннции желудоч-
но-нишечного транта. 

Выявлена своеобразная взаимосвязь 
между степенью гипохлоремичесного 
алналоза, остротой течения заболевания 
и эндоснопичесними находнами. У 2/з 
больных отмечалась суб- и декомпенси-
рованная форма алналоза с показателя-
ми рН 7,5 и избытном оснований от 10 
до 22. У этих детей отмечено острое 
течение заболевания с потерей 14-18% 
массы тела за норотний срок, при 
эндоснопичесном исследовании выяв
лялся терминальный катаральный эзо
фагит без нарушения функции кардии. 

Нормальные показатели КОС и даже 
субкомпенсированная форма ацидоза 
отмечаются при более постепенном на
растании клинических симптомов, на
личии фибринозно-эрозивного эзофаги
та и недостаточности кардии. 

Развитие алкалоза при пилоростенозе 
объясняется выраженной гиперсекре
цией желудочного сока за счет постоян
ной ее стимуляции застаивающимися в 
желудке пищевыми массами. Известно, 
что у детей после приема пищи уровень 
хлоридов в крови снижается в большей 
степени, чем у взрослых, а желудочный 
сок содержит большее количество ка
лия. Поэтому обильная рвота ведет не 
только к быстрому обезвоживанию, но 
и к потере с желудочным соком хлори
дов и калия, что является причиной ал
калоза. В то же время олигурия при 
обезвоживании вызывает задержку 
кислых продуктов обмена веществ, 
компенсирующих в какой-то степени ал
калоз. Таким образом, при врожденном 
пилоростенозе редко наблюдается гас
трогенная тетания, описанная при стено
зах привратника у взрослых. 

Декомпенсированные формы алкало
за проявляются вялостью, адинамией, 
серой окраской кожи с выраженной 
мраморностью, тахикардией. Тяжелым 
осложнением является геморрагический 

синдром, в той или иной степени выра
женный у 17 % детей. Он проявляется 
рвотой кофейной гущей, желудочными 
кровотечениями как до, так и после 

Рис. 18. Пилоростеноз. 
а-отсутствие просвета приврат

ника, грубые складки слизистой обо
лочки, пролабирующие в просеет ан-
трума; б - воронкообразное углубле
ние на месте привратника, отсут
ствие просвета. 
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операции. При эндоскопическом иссле
довании у этих детей обнаружены явле
ния катарально-геморрагического эзо
фагита и катарального антрум-гастрита. 
Очевидно, это наиболее частая причина 
желудочных кровотечений. По данным 
D.Pelenn и соавт. (1974), у детей с вто
ричным рефлюкс-эзофагитом при пило-
ростенозе кровотечения встречаются в 
6 раз чаще. 

Мы наблюдали тяжелое желудочно-
кишечное кровотечение у нескольких 
больных, поступивших в состоянии ан-
гидремического и хлоремического шока 
при алкалозе (рН 7,60, BE +20) и с де
фицитом массы тела более 30 %. 
Причиной кровотечения у этих детей, 
кроме того, было диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание (ДВС) 
крови. В патогенезе ДВС-синдрома при 
пилоростенозе играют роль развитие 
нлеточной дегидратации, изменение 
концентраций калия, натрия, хлора, рез
кие сдвиги КОС, уменьшение К-зависи-
мых факторов свертывания в связи с 
голоданием. 

Дифференциальная диагностика при 
нлассически протекающих формах пи-
лоростеноза не представляет затрудне
ний. 

В связи с своевременным поступле
нием детей в стационар за последние 
годы ряд симптомов утратил свое зна
чение. В сомнительных случаях веду
щим в дифференциальной диагностике 
становятся рентгенологическое исследо
вание и фиброэзофагогастроскопия. 

Нередко приходится проводить диф
ференциальный диагноз между пило-
ростенозом и халазией кардии. Послед
няя чаще отмечается у детей с выра
женной энцефалопатией и носит функ
циональный характер. Гораздо реже ха-
лазия связана с врожденным коротким 
пищеводом или эзофагеальной грыжей. 
Основными методами (помимо данных 
анамнеза и клиники) дифференциаль
ной диагностики являются рентгеноло
гический (исследование на рефлюкс) и 

эндоскопический (эзофагоскопия, во 
время которой исключаются непроходи
мость привратника и выявляется несо
стоятельность кардии). 

Лечение. Радикальным методом 
является операция. С 1912 г. общепри
нята пилоромиотомия по Фреде - Рам-
штедту. 

Предоперационная подготовка в тече
ние 1-2 сут проводится при выражен
ных водно-электролитных и метаболиче
ских нарушениях. Производится коррек
ция дегидратации и алкалоза. 

Обезболивание местное (0,25 % рас
твор новокаина) и общее, более реко
мендуемое в последнее время. 

Накануне вечером ставят очиститель
ную клизму, кормление прекращают за 
4-6 ч до операции. 

Больного унладывают на спину, согре
вают. 

Производят верхнюю лапаротомию, 
предпочтительнее поперечный доступ. 
После вснрытия брюшины в рану извле
кают с помощью лапчатых пинцетов 
желудон, имеющий белесоватый цвет, 
гипертрофированную стенку. В рану 
выводят шарообразный, плотный, беле
соватый привратник. В бессосудистой 
его зоне проводят продольный разрез, 
продолжающийся на стенку желудка, 
тупо разводят края раны. При этом сли
зистая оболочка привратника должна по 
всей длине пролабировать в рану (рис. 
19). Кровотечение из краев раны оста
навливают. Проверяют целостность сли
зистой оболочки и желудон погружают 
в брюшную полость. Рану брюшной 
стенки послойно ушивают. 

Одним из осложнений операции мо
жет быть ранение слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки. Поврежде
ние выявляется при сдавливании стенни 
желудка и перемещении его содержи-

Рис. 19. Пилоротомия по Фреде -
Рамштедту. 

а - рассечение привратника; б -
ушивание дефекта слизистой. 
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мого через привратник. При перфора
ции в н и ж н е м углу раны появляются 
пузырьки воздуха, а иногда и содержи
мое к и ш к и . Обнаруженное отверстие 
зашивают одним-двумя швами в попе
речном направлении. Область перфо
рационного отверстия закрывают пере
м е щ е н н ы м серозно-мышечным лоску
том. 

В послеоперационном периоде при 
гладком течении операции кормление 
ребенка начинают через 4 - 6 ч: дают 
5 - 1 0 мл сцеженного грудного молока 
на к а ж д о е кормление с последующим 
е ж е д н е в н ы м прибавлением 10 мл, с ин
тервалом м е ж д у нормлениями 2 ч. С 
5-х суток доза увеличивается до 70 мл, 
интервал - до 3 ч, ребенок м о ж е т быть 
приложен н груди. Полную дозу он по
лучает н 8-9-м сутнам после операции, 
когда снимают швы, и ребенок м о ж е т 
быть выписан. В первые 4 сут дефицит 
ж и д к о с т и восполняют внутривенными 
капельными инфузиями, ректальным 
введением (по 30 мл подогретых 5 % 
раствора глюкозы и изотонического рас
твора хлорида натрия в соотношении 
1:1). 

Если до операции выявлялись эзофа
гит, гастрит, кормление начинают через 
1 сутки после операции, назначают аль-
магель по 1/з ч.л. (3 раза в день), масло 
шиповника и облепихи (капли), при вы
раженной дискинезии пищеварительно
го транта - но-шпа, церукал, приподня
тое положение груди и головы. 

Летальность, связанная с пилоросте-
нозом, по нашим д а н н ы м , практически 
равна нулю. Отдаленные результаты хо
рошие. 

• Заворот желудка 

Заворот желудка - это поворот во
круг оси, проведенной продольно или 
поперечно по отношению к его телу. 

Первое описание заворота желудка 
принадлежит A.Berthi, обнаружившему 
в 1 8 8 6 г. данную патологию на ауто

псии. В начале XX вена лечение заворо
та у детей сводилось н зондированию 
желудка, которое нередко заканчива
лось летально, и только в 40-х годах 
появились публикации об успешном 
оперативном лечении [Kidd H.A., 1948]. 

Заворот желудка у детей встречается 
крайне редко, хотя в последние годы 
стали появляться публикации, основан
ные на 2-3 наблюдениях и более [Ди
митров А. и др., 1978; Asch M.J., Sher
man N.J., 1977; I d o w n J . et al., 1980; 
Sawaguchi S. et. al., 1981]. По данным 
B.C.Cole, SJ.Dickinson (1971), частота за
ворота желудка у детей встречается не 
так уж редко, лишь в 50 раз реже, чем 
у взрослых. Встречается заворот желуд
ка во всех возрастных группах. A.S.Sing
leton в 1 9 4 0 г. предложил достаточно 
полную классификацию, различающую 
заворот желудка по виду: 1) органо-
ансиальный; 2) мезентерино-ансиаль-
ный; 3) комбинированный; по положе
нию: 1) передний; 2) задний; по степени: 
1) полный; 2) неполный; и, наконец, по 
течению: 1) острый; 2) хронический 
рецидивирующий. 

Ряд авторов предлагают отличать за
ворот по этиологии: идиопатичесний за
ворот (когда явная причина не обнару
живается) и заворот при изменении са
мого желудка, связанной с изменением 
соседних органов и связочного аппа
рата. 

Органо-аксиальный заворот - поворот 
желудка вокруг оси, идущей от кардии 
к пилорическому отделу. Чаще он бы
вает передним, когда большая кривиз
на вместе с сальниновой с у м к о й и попе
речной ободочной к и ш к о й идут кверху 
по направлению диафрагмы, при этом 
вознинает перенрут желудна с наруше
нием проходимости как в кардиальном, 
так и в пилорическом отделе. Заворот 
на 180° и более м о ж е т привести к нару-

Рис. 20. Заворот желудка. 
а - органо-аксиальный; б - мезен-

терико-аксиальный. 
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шению кровообращения в стенне же
лудна со всеми вытекающими из этого 
последствиями. При мезентерико-ак-
сиальном завороте желудон в среднем 
отделе перегибается за счет смещения 
пилоричесного отдела вверх и вправо по 
направлению н нардии, а последняя 
опускается; вознинает перемычка в 
среднем отделе и желудон кап бы со
стоит из двух полостей. Нарушается 
естественная моторика и пассаж (рис. 
20). 

У детей причиной заворота чаще все
го бывают диафрагмальные грыжи (ре
лаксация, параэзофагеальная, ложная и 
истинная диафрагмальные грыжи). При 
этом желудок перемещается кверху, 
перерастягивается связочный аппарат и 
создаются условия для перегиба. По 
сводной статистике B.C.Cole, S.J.Dickin
son (1971), из 43 детей с заворотом же
лудна у 28 был порок развития диа
фрагмы. S.Sawaguchi и соавт, (1981) 
приводят 44 собственных наблюдения 
идиопатичесного заворота желудка без 
патологии диафрагмы. 

Острая и рецидивирующая формы за
болевания могут наблюдаться кан при 
органо-аксиальном, так и при мезенте-
рико-ансиальном завороте, но все опуб
ликованные наблюдения, сопровождаю
щиеся некрозом стенки кишки, в основ
ном относились к органо-аксиальному 
завороту. Клинические проявления забо
левания во многом обусловлены и воз
растом ребенка. В период новорожден
ное™ течение заболевания более ост
рое, сопровождается беспокойством, 
рвотой, отказом от приема пищи, взду
тием эпигастральной области. Нередко 
возникают сложности при проведении 
катетера через нардиальный отдел же
лудна, иногда он вообще не проходит. 
Дети старшего возраста сами указы
вают на боли в эпигастрии, жалуются на 
тошноту. При вздутии эпигастральной 
области нередко наблюдаются сердеч
ные нарушения, тахикардия, одышка. 

При рецидивирующем заболевании 

клиническая картина малохарантерна, 
даже после небольшого объема съеден
ной пищи у детей создается ощущение 
переполнения желудка. Заболевание 
очень напоминает гастрит или язвенную 
болезнь. 

Рентгенологически органо-ансиальный 
заворот проявляется резким растяже
нием желудна. При возможности введе
ния бариевой взвеси можно видеть, что 
большая кривизна находится выше ма
лой и больше справа, дно желудна опу
щено, пищевод в нижней трети, нан 
правило, значительно расширен, эвакуа
ция из желудна нарушена. При мезенте-
рико-ансиальном виде заворота неред
ко можно видеть два уровня в желудке, 
пилоричесний отдел смещен вверх и 
вправо в сторону кардии, что хорошо 
определяется при контрастировании же
лудочно-кишечного тракта. 

Лечение зависит от остроты заболе
вания. Когда вознинает опасность нек
роза стенки желудна, показана экстрен
ная операция. При рецидивирующем за
вороте операция может быть выполне
на в плановом порядке. При отсутствии 
выраженных проявлений можно попро
бовать консервативное лечение: давать 
малыми порциями пищу, не вызываю
щую газообразования, применять лекар
ственные препараты, улучшающие пери
стальтику, общую и лечебную гимнасти
ку. При нарастании клинических прояв
лений возникают показания н хирурги
ческому вмешательству. При пороках 
развития диафрагмы шансов на само
излечение заворота желудка почти нет. 

Операцию проводят путем верхней 
срединной лапаротомии, ревизуют же
лудон после предварительного его опо
рожнения через зонд, введенный назо-
фарингеально. Заворот желудна рас
правляют, устраняют дефент в диафраг
ме и выполняют переднюю фиксацию 
желудна: отдельными узловыми швами 
по большой кривизне его подшивают 
или подклеивают медицинским клеем н 
брюшной стенке. 
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Выраженный рефлюкс-эзофагит слу
жит показанием для проведения анти-
рефлюксной операции (по Ниссену или 
Каншину) в сочетании с пилоротомией. 
При параэзофагеальных грыжах, сопро
вождающихся заворотом желудка, мы, 
как правило, проводим антирефлюкс-
ную операцию, при отсутствии порока 
развития диафрагмы считаем достаточ
ным фиксацию желудка к передней 
брюшной стенке, а дна к диафрагме. 
При некрозе стенки желудка произво
дят резекцию желудка с наложением 
анастомоза. 

• Острое расширение желудка 

Значительное растяжение стенок же
лудка за счет мышечной атонии у детей 
описывается как казуистика [Лапин М.Д., 
1976; Санчиков Д.М., Яхонтов Б.В., 
1980]. Обычно приводят наблюдения, 
касающиеся крайней степени декомпен
сации, когда прибегают к хирургиче
ским методам лечения. Несомненно, 
что острое расширение желудка встре
чается значительно чаще и не фикси
руется только потому, что настойчивая 
консервативная терапия довольно 
быстро восстанавливает моторику же
лудка, и данное наблюдение относят 
лишь к тяжелому, чаще послеопера
ционному, парезу желудка. Клинически 
разграничить эти состояния чрезвычай
но сложно. С нашей точки зрения, к ост
рому расширению желудка можно от
нести такое перерастяжение желудка, 
когда не получается ответной пери
стальтической реакции на медикамен
тозную терапию. Острое расширение 
желудка развивается на фоне другого 
тяжелого заболевания: поражение цен
тральной и периферической нервной 
системы, травма, оперативное вмеша
тельство на грудной, брюшной полостях 
и особенно на позвоночнике. Значитель
но реже острое расширение желудка 
наступает в результате декомпенсации 
при дуоденальной непроходимости. 

Парез нервно-мышечного аппарата 
желудка постепенно вызывает дегене
ративные изменения в интрамуральных 
ганглиях, нервных клетках солнечного 
сплетения, блуждающего нерва и погра
ничного ствола симпатических нервов. 
При этом наблюдается повышенная сек
реция слизистой оболочки желудка; 
из-за отсутствия пассажа в желудке 
скапливается большое количество со
держимого (слизь, экзогенная жидкость 
и газы), что еще больше перерастяги
вает желудок. Развивающееся высокое 
внутрибрюшное давление, высокое 
стояние диафрагмы, болевой фактор, а 
также нарушения белкового и водно-
электролитного обмена могут привести 
к тяжелым сердечно-сосудистым рас
стройствам, вплоть до ноллапса или 
шока. 

Первоначальные клинические симпто
мы - мучительное чувство жажды и 
распирания или неприятного ощущения 
в эпигастральной области. Характерна 
обильная рвота без напряжения („пол
ным ртом"), рвотные массы чаще цве
та кофейной гущи. Общее состояние 
очень тяжелое, заострившиеся черты 
лица, выраженные явления эксикоза. 
Ребенок беспокоен, нередко занимает 
вынужденное положение на боку с при
веденными ногами. Может отмечаться 
упорная икота. Изменена конфигурация 
живота, верхние отделы вздуты, нижние 
запавшие, слышен шум плеска. Нередко 
дыхание поверхностное, учащенное, 
пульс частый. При введении зонда в же
лудок выходит большое количество га
зов и содержимого, при этом значи
тельно улучшается состояние больного. 

Рентгенологически выявляется огром
ный газовый пузырь и уровень жидко
сти в проекции левого поддиафрагмаль-
ного пространства. При расширении же
лудка на почве декомпенсации из-за 
высокой непроходимости можно выде
лить два уровня - соответственно же
лудку и двенадцатиперстной кишни. 
При исследовании с бариевой взвесью 
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виден огромный желудок, в некоторых 
случаях занимающий всю брюшную по
лость, антральный отдел определяется в 
малом тазу. При повторном исследова
нии контрастное вещество почти не эва
куируется из желудка, могут опреде
ляться лишь отдельные небольшие кон
трастные пятна, разбросанные по ки
шечнику. 

Для дифференциальной диагностики 
и исключения высокой механической 
непроходимости целесообразно иссле
дование с помощью энтероклизмы, ког
да непосредственно в двенадцатиперст
ную кишку вводят через зонд бариевую 
взвесь. При отсутствии механической 
непроходимости барий очень быстро за
полняет все отделы тонной кишки и по
ступает в толстую кишку. При эндоско
пии можно установить степень гастро
птоза, застойных явлений в желудке и 
двенадцатиперстной кишке, а также ис
ключить органическую природу непро
ходимости. 

Выявляется гипокалиемия, гипохлоре-
мия, гипонатриемия, выраженный алка
лоз. 

Лечение должно начинаться с кон
сервативных мероприятий. При отсут
ствии эффента в течение 1-2 сут пока
зана операция. 

Показания к оперативному вмеша
тельству могут быть более срочными, 
особенно при нарастающем ухудшении 
состояния. 

Консервативное лечение следует начи
нать с введения зонда в желудок для 
аспирации содержимого и декомпрес
сии, при этом желудок следует про
мыть охлажденной водой, зонд оста
вить на несколько суток, исключить пи
тание через рот. Промывание желудка 
охлажденной водой в течение суток 
можно повторить 2-3 раза. Налажи
вается парентеральное питание, инфу-
зионная терапия, направленная на кор
рекцию водно-солевого равновесия и 
КОС. Для улучшения отхождения желу
дочного содержимого и уменьшения 

натяжения брыжейки некоторые авторы 
рекомендуют уложить ребенка на жи
вот или в коленно-локтевом положении. 
Целесообразны различные блокады: 
вагосимпатическая, паранефральная и, 
наконец, перидуральная. Восстановить 
моторику желудка помогают препараты 
антихолинэстеразного действия. Проти
вопоказаны препараты атропина и мор
фина. 

При отсутствии эффекта от консерва
тивной терапии или ухудшении состоя
ния показана гастростомия для постоян
ной декомпрессии желудна. При этом 
может быть налажено энтеральное пи
тание, для чего через гастростомиче-
скую трубку проводят ниппельный кате
тер до начальных отделов тощей кишки 
или накладывают двойную гастростому, 
и через стому в антральном отделе про
водят трубку или натетер для кормле
ния, через другую стому осуществляют 
декомпрессию желудна. Возможно со
четание гастростомии для декомпрес
сии и подвесной энтеростомии по Мейо 
для питания. Иногда накладывают мик-
роэнтеростому; в энтеростому вводят 
ниппельный катетер и формируют тун
нель на протяжении 2-3 см с помощью 
серозно-мышечных швов, что позволяет 
отказаться от наложения энтероэнтеро-
анастомоза, но, к сожалению, нормле-
ние может осуществляться лишь очень 
жидкой пищей. Результаты зависят от 
состояния больного, обменных и ион
ных нарушений. 

• Халазия кардии 

Представляет собой недостаточность 
кардиального отдела желудка, характе
ризующуюся его зиянием и желудочно-
пищеводным рефлюксом. 

Халазия как самостоятельное заболе
вание впервые была описана Neuhauser, 
Berenber в 1947 г. Одно время ее счита
ли причиной всех желудочно-пищевод-
ных рефлюнсов. Однако в 1952 г. I.Ca-
nel описал желудочно-пищеводный 
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рефлюнс, вознинший у ребенка на 
почве врожденной эзофагеальной гры
ж и . Доказано, что причиной желудочно-
пищеводного рефлюкса могут быть: ха-
лазия кардии, г р ы ж и пищеводного от
верстия диафрагмы, короткий пищевод. 
Установить истинную частоту заболева
ний, вызывающих рефлюнс, у детей 
чрезвычайно сложно, так как, во-пер
вых, не все дети подвергались опера
ции; во-вторых, далеко не всегда рентге
нологические и даже эндоскопические 
исследования позволяют определить 
причину заболевания. Наши наблюдения 
и данные большинства авторов дают 
основание предполагать, что наиболее 
частой причиной желудочно-пищевод-
ного рефлюкса является халазия нардии 
(до 80 % случаев), затем г р ы ж и пище
водного отверстия (около 15 %), реже 
(примерно 5 %) пороки развития пище
вода (короткий пищевод). У детей 
первых 2 мес ж и з н и халазия встре
чается значительно чаще, чем у детей 
старшего возраста. 

Патогенез заболевания мало изучен. В 
норме кардия закрыта, раскрытие на
ступает рефленторно после акта глота
ния в момент прохождения пищи. У де
тей первых дней ж и з н и тонус нардии 
значительно снижен. Это подтверждено 
измерениями внутрипищеводного дав
ления у новорожденных и грудных де
тей. Повышение тонуса кардии реги
стрируется со 2-й недели ж и з н и , до 
этого срока отмечаются лишь намени 
на зоны повышенного давления, отра
ж а ю щ и е сфинктерную ф у н к ц и ю кар
диального отдела пищевода. С двухне
дельного возраста давление в терми
нальном отделе пищевода начинает по
вышаться и достигает уровня, близкого 
к таковому у взрослых. Недостато
чность кардии, выявляемая в более 
поздние сроки, свидетельствует о на
рушении запирательного механизма 
кардии. Однако четкую границу м е ж д у 
физиологической недостаточностью кар
дии и халазией у новорожденных и де

тей первых месяцев ж и з н и провести 
сложно. 

По данным J.Boixx Ochao, J.Canals 
(1976), недостаточность кардии счи
тается физиологической до 5-7-недель-
ного возраста. L.Blank, W.Pew (1956) 
рентгенологически обследовали 70 здо
ровых детей в возрасте 5-7 дней; 
желудочно-пищеводный рефлюнс был 
выявлен у 32 (46 %), исследование 
этих детей через 2 мес с контрастной 
взвесью патологии не выявило. 

К развитию желудочно-пищеводного 
рефлюкса у новорожденных предраспо
лагает анатомо-функциональная незре
лость этой области. По д а н н ы м Т.И.Мо
розовой (1970), пищевод у новорож
денных не имеет выраженных сужений 
и расширений, общее очертание органа 
на всем протяжении напоминает конус, 
постепенно расширяющийся книзу. 
Илетчаточные образования, о к р у ж а 
ющие пищевод, а т а к ж е связочный ап
парат отличаются у новорожденных 
рыхлостью и нежностью, вследствие 
чего пищевод приобретает значитель
ную подвижность. 

Н.М.Янов установил, что у детей 
младшего возраста тонус кардиального 
сфинктера нередко снижен, а пищевод 
впадает в желудок под п р я м ы м или 
т у п ы м углом. И моменту рождения про
цесс опускания и поворота желудка 
вокруг сагиттальной оси не закончен и 
продолжается до конца первого полуго
дия. 

Как показали исследования W.Beren-
berg и соавт. (1950), L.BIank и соавт. 
(1956), а т а к ж е наши клинические на
блюдения, наиболее частой причиной 
желудочно-пищеводного рефлюкса у 
детей раннего грудного возраста явля
ется дисфункция вегетативной нервной 
системы на почве постгипоксичесного 
поражения высших центров регуляции 
ЦНС, диэнцефальной области, лимбиче-
ских образований. 

Среди наших 38 наблюдений, касаю
щихся детей в возрасте от 1 до 3 мес, с 
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функциональной халазией кардии, 
осложненной рефлюкс-эзофагитом, яв
ления постгипоксической энцефалопатии 
различной степени были выявлены в 
1 0 0 % случаев, причем тяжесть вегето-
висцеральных нарушений была пропор
циональна степени поражения ЦНС. 

Т а к и м образом, в патогенезе желу-
дочно-пищеводного рефлюкс-эзофагита 
ведущим фактором является гипер
функция парасимпатической нервной 
системы, проявляющаяся со стороны 
желудочно-кишечного тракта повыше
нием тонуса пищевода и усилением пе
ристальтики желудка, расслаблением 
привратника, повышением желудочной 
секреции, гиперацидностью. Гиперкине-
зия пищевода и желудка, халазия кар
дии приводят к частым рвотам и срыги-
ваниям кислым желудочным содержи
м ы м , вызывая пептический рефлюкс-
эзофагит. Отек и воспаление кардии 
усиливают состояние халазии. Перераз
дражение нервных окончаний стенки 
пищевода кислым желудочным содер
ж и м ы м приводит к еще большему по
вышению тонуса блуждающего нерва и 
усилению его влияния на желудочно-
кишечный тракт. 

Некоторые авторы связывают хала-
зию кардии у детей с неполноцен
ностью нейромышечной регуляции кар
дии [Neuchauser E.B., Berenberg W., 
1947; Thomson J., 1950]. Согласно дру
гой точке зрения [Долецкий С.Я., 1960], 
халазия кардии м о ж е т быть обусловле
на небольшим неопущением желудка, 
которое нередко не выявляется рентге
нологически; постнатальное опущение 
желудка приводит к самоизлечению в 
большинстве случаев. 

Общепринятой классификации хала
зии нет. Нам представляется целесо
образным выделить две формы хала
зии: как самостоятельное заболевание, 
возникшее на почве неврогенных нару
шений, и кан симптом органичесного и 
функционального поражения желудоч
но-кишечного тракта (расширение ж е 

лудка, пилороспазм, пилоростеноз, час
тичная непроходимость и т.д.). Халазия 
нак самостоятельное заболевание мо
жет возникнуть не только в результате 
родовых гипоксических энцефалопатии, 
но в связи с вегетовисцеральными нару
шениями на почве операционной трав
мы (операции по поводу атрезии пище
вода, ваготомия с пилоропластикой, 
выполненные по поводу язвы двенадца
типерстной нишки). Некоторые авторы 
считают, что выявить причину рефлюкса 
часто невозможно, поэтому рассматри
вают желудочно-пищеводный рефлюкс 
как нозологическую форму или как син
д р о м , выделяя рефлюкс идиопатиче-
ский - с неясной этиологией [Berliazky V. 
et al., 1982]. 

Клиническая картина. Регургитация, 
или срыгивания, отмечаются с первых 
дней ж и з н и и наступают как в момент 
кормления, тан и после него, иногда не
зависимо от приема пищи. В рвотных 
массах обычно находят створоженное 
молоко, но м о ж е т быть и неизменен
ное, если рвота произошла во время или 
вскоре после кормления. Чаще регурги-
тации происходят в горизонтальном по
ложении, во время сна. 

При отсутствии улучшения наблюда
ется исхудание, иногда выявляется ги-
похромная анемия. Вследствие аспира
ции нередко возникают бронхиты, пнев
монии, отиты. Указанные с и м п т о м ы мо
гут сочетаться, но чаще преобладают 
нарушение питания или легочные симп
т о м ы . Ряд авторов указывает, что у но
ворожденных причиной апноэ довольно 
часто является несостоятельность кар
диального ж о м а , т.е. халазия, сопро
вождающаяся рефлюкс-эзофагитом. 

Для распознавания заболевания при
меняют рентгенорадиологические мето
ды исследования, манометрию с рН-
метрией и эндоскопию. 

Для выявления желудочно-пищевод-
ного рефлюкса основное значение 
имеет исследование с контрастным ве
ществом. После рентгеноскопии и иссле-
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дования перистальтики пищевода желу
док заполняют бариевой взвесью в 
объеме разового кормления и больного 
укладывают в положение Тренделен-
бурга, при этом создается некоторая 
компрессия брюшной стенки. У 50-80% 
детей с рефлюксом можно наблюдать 
забрасывание контрастного вещества 
в пищевод (рис. 21), примерно так же 
часто обнаруживается рефлюкс и при 
радиоизотопном исследовании [Jolley 
S.J. et.al., 1981]. Более объективно мож
но оценить состояние недостаточности 
кардии по рН-метрии и в меньшей сте
пени по манометрии. Так, по данным 
T.S.Arasu и соавт. (1980 г.), у 28 из 29 
детей рефлюкс выявлен рН-метрически 
спонтанно и у одного ребенка при дав
лении на живот. При манометрии у де
тей с рефлюксом давление в области 
кардии в среднем составляло 18 мм 
рт.ст. ± 4 , в контрольной группе 29 ±5 
мм рт.ст., однако разброс показателей 
давления был большим - от 14 до 50 
мм рт.ст. Ряд авторов придают рН-
метрии ведущую роль в определении 
частоты рефлюкса, постоянства и высо
ты заброса желудочного содержимого 
в пищевод. Выделяют 3 типа рефлюкса: 
I тип характеризуется постоянством за
броса, при II типе рефлюкс непостоян
ный и III тип - смешанный рефлюкс -
непостоянный, но длительный. 

Эндоскопическое исследование по
зволяет определить состояние слизистой 
оболочки пищевода и желудка, а также 
степень зияния кардии. Эндоскопиче
ские признаки халазии кардии - зияние 
кардии; смещение зубчатой линии (ли
ния соединения слизистой оболочки 
пищевода и желудка); расширение 
просвета пищевода, сглаженность его 
складок, снижение тонуса. Отмечается 
зависимость вида и формы зубча
той линии от возраста ребенка. У ново
рожденных и детей первых месяцев 
жизни линия перехода нежной бледно-
розовой слизистой оболочки пищевода 
в ярко окрашенную слизистую оболочку 

Рис.21. Халазия кардии. Желудочно-
пищеводный рефлюкс. 

желудка выражена менее четко, конту
ры ее имеют округлую или плавно изо
гнутую форму. У детей старше 1 года 
зубчатая линия начинает хорошо опре
деляться, появляются характерные зуб
цы различной высоты и ширины. У де
тей старше 10 лет в зоне соединения 
слизистая оболочка принимает белесова
тый оттенок, что оттеняет четкий рису
нок линии. Проявления эзофагита при 
халазии могут быть различными - от ги
перемии с точечными петехиями в ниж
ней трети пищевода до эрозивно-язвен-
ного процесса с фибринозными наложе
ниями, охватывающего весь его дис-
тальный отдел (рис. 22). 

Иан правило, отмечается повышенная 
кровоточивость слизистой оболочки, 
пептический стеноз при халазии 
встречается редко, особенно у детей 
первых месяцев жизни. По данным 
D.J.Jonson, S.J.Lallew (1981), среди 80 
детей с желудочно-пищеводным реф
люксом в возрасте от 6 мес только у 
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одного ребенка был пептический стеноз 
(причем авторы не указывают причину 
рефлюкса), а среди 107 детей более 
старшего возраста стеноз наблюдался у 
12. 

Дифференциальная диагностика на 
основании только клинических данных 
крайне затруднительна и включает 
большой круг заболеваний (врожден
ный короткий пищевод, грыжи пище
водного отверстия диафрагмы, стеноз 
пищевода, пилоростеноз, пилороспазм, 
родовая травма и др.). Ее следует про
водить с учетом данных клинического, 
рентгенологического и эзофагоскопиче-
сного исследования. Наибольшую слож
ность для диагностики представляют 
врожденный короткий пищевод и гры
жи пищеводного отверстия диафрагмы, 
для которых характерно выраженное 
расширение наддиафрагмальной части 
пищевода при рентгенологическом ис
следовании. 

При умеренном укорочении или не
большой грыже рентгенологическая 
картина сходна с халазией. Иногда окон-

Рис. 22. Халазия кардии: фибринозно-
язвенный эзофагит, зияние 
кардии. 
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чательный диагноз можно установить 
только на операции. 

При врожденном коротком пищеводе 
наиболее важным эндоскопическим 
признаком является смещение зубчатой 
линии выше эзофагеального кольца 
диафрагмы и отсутствие желудочных 
складок в пищеводе при извлечении 
эндоскопа и инсуффляции воздуха. Од
нако эндоскопические данные следует 
подтверждать результатами биопсии 
слизистой оболочки дистального отдела 
пищевода. 

Лечение рефлюкс-эзофагита на 
почве халазии у новорожденных и де
тей раннего грудного возраста должно 
начинаться с консервативной терапии и 
включать следующие компоненты: 

1. Медикаментозную терапию вегета
тивной дисфункции и неврологических 
расстройств. 

2. Местную противовоспалительную 
терапию. 

3. Меры, направленные на нормали
зацию вскармливания и лечение гипо
трофии. 

4. Общую противовоспалительную те
рапию с целью ликвидации воспали
тельных явлений в легких. 

Для снятия повышенного тонуса пара
симпатической нервной системы целе
сообразно назначать периферические, 
постганглионарные М-холинолитики (ат
ропин, метацин в возрастной дози
ровке), сочетая их с димедролом или 
фенобарбиталом. С целью стимуляции 
симпатического тонуса показаны глюко-
нат кальция, аскорбиновая кислота, 
глютаминовая кислота, витамин Bi. 

Местная противовоспалительная тера
пия должна включать мероприятия, 
обеспечивающие прекращение рвоты и 
нейтрализацию желудочного сока. С 
этой целью ребенку придают возвышен
ное положение и проводят дробное 
энтеральное питание, установив мини
мально удерживаемую дозу. 

Большое значение следует придавать 
созданию положения ребенка, в кото-
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ром бы заброс желудочного содержи
мого в пищевод уменьшился. Ряд авто
ров на основании рН-метрии пищевода 
пришли к заключению, что рефлюкс 
уменьшается при положении на животе 
и сидя, причем в ряде случаев первое 
положение предпочтительнее. В наибо
лее тяжелых случаях с целью создания 
покоя на несколько дней полностью за
меняют энтеральное питание паренте
ральным. 

Хороший эффект получен при капель
ном кормлении через специальный дуо
денальный зонд - полиэтиленовый кате
тер диаметром 2 мм с дробинкой диа
метром 3 мм на нитяной брыжейке 
длиной 1-1 1/г см. Зонд вводят через 
нос в двенадцатиперстную кишку, пра
вильное его положение определяется 
появлением желчи и рентгенологически. 
Ввести зонд в двенадцатиперстную 
кишку можно и с помощью фиброско
па. Дуоденальное кормление позволяет 
обеспечить адекватное энтеральное пи
тание и предотвратить рвоту. 

Внутрь необходимо давать альмагель, 
а также масло облепихи или шиповника. 

Для устранения гипотрофии энтераль-
ным и парентеральным путем вводят 
пищевые ингредиенты, витамины. Необ
ходимо строго учитывать толерантность 
ребенка к пище, особенно при гипотро
фии II-III степени. 

Уже на 2-й неделе можно заметить 
тенденцию к улучшению состояния. Из 
42 новорожденных с халазией у 37 от 
консервативной терапии получен хоро
ший результат, умерло 3 от тяжелых со-
четанных заболеваний. Оперировано 
двое. 

Показанием к операции считают пеп-
тический стеноз пищевода, отсутствие 
эффекта от консервативного лечения 
или хотя бы тенденции к улучшению 
состояния ребенка в течение 2-3 нед. 
Подозрение на короткий пищевод или 
грыжу пищеводного отверстия и от
сутствие эффекта от терапии даже в бо
лее короткий период, особенно у детей 

старше 6 мес, является показанием к 
операции. 

Ряд авторов основывают показания к 
операции на рН-метрии пищевода. Так, 
при рефлюксе I и III типа ставят показа
ния к хирургическому вмешательству 
более рано, так как успешный результат 
консервативной терапии при них состав
ляет от 13 до 21 %. При II типе реф
люкса положительный эффект от кон
сервативной терапии достигается более 
чем в 60 % наблюдений и в этих 
случаях с операцией не спешат. 

В арсенале хирургических методов 
лечения пороков развития и заболева
ний дистального отдела пищевода и 
кардиального отдела желудка насчиты
вают десятки методик. 

Операции заключаются в создании 
антирефлюксного механизма кардии пу
тем окутывания пищевода и кардии 
дном желудка в виде манжетки (опера
ция по Ниссену), заострении угла Гиса 
[Collis J., 1957], передней и задней 
фиксации желудка в различных моди
фикациях [Hill S.D., 1977]. 

Выключение кардии путем ее резек
ции у детей распространения не полу
чило из-за частых осложнений. 

Наиболее надежна антирефлюксная 
операция по Ниссену. Ее выполняют пу
тем верхнесрединной лапаротомии. Мо
билизуют и отводят вправо левую долю 
печени. Выделяют пищевод в поддиа-
фрагмальном пространстве и кардиаль-
ный отдел желудка, под пищевод под
водят тесемку-держалку (предваритель
но в желудок вводят зонд). Мобилизуют 
и низводят пищевод, затем освобож
дают фундальный отдел желудка по 
большой кривизне, им, как манжеткой, 
окутывают пищевод, края манжетки 
сшивают узловыми швами. Манжетку 
фиксируют к пищеводу и диафрагме 
(рис. 23). Операцию дополняют пило-
ропластикой по Микуличу. Назогас-
тральный зонд оставляют на 1-2 дня. 

Клапанная гастропликация по Канши-
ну (1967) предусматривает создание ан-
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Рис. 23. Операция по Ниссену (схема). 

тирефлюксного механизма без мобили
зации и низведения грудного отдела пи
щевода (рис. 24). 

После вскрытия брюшной полости и 
мобилизации левой доли печени осво
бождают желудок по малой нривизне 
(на 3-4 см) и в области дна по боль
шой кривизне на 1/з длины. Кардиаль-
ный отдел желудка формируют в труб
ку путем наложения 2-4 серозно-
мышечных швов в поперечном направ
лении. Эта трубка как бы удлиняет 
пищевод. Сформированную в виде 
трубки часть желудка окутывают фун-
допликационной манжетной из мобили
зованной части дна желудка по тому же 
принципу, что при операции по Ниссену. 
Края манжетки сшивают 3-4 серозно-
мышечными швами над желудочной 
трубкой. Фундоплинационную манжетку 
фиксируют двумя отдельными швами к 
диафрагме. Для улучшения эвануации 
из желудка производят пилоропластику 
по Микуличу. 

1 0 2 

Недостаток этих операций в том, что, 
надежно устраняя желудочно-пищевод-
ный рефлюнс, они делают невозмож
ным ант рвоты. 

Так, по данным A.F.Scharli, C.Rulova 
(1981), почти половина оперированных 
детей периодически страдает вздутием 
в эпигастральной области за счет скоп
ления воздуха в желудке, у некоторых 
развиваются невротические симптомы 
вследствие абдоминального диском
форта. Поэтому они считают, что про
стое подшивание фундального отдела к 
пищеводу (операция по Бесли) с фикса
цией по малой кривизне или без нее 
тоже дает хорошие результаты в плане 
предупреждения рефлюкса. 

При халазии и других пороках разви
тия, сопровождающихся непостоянным 
желудочно-пищеводным рефлюксом, 

Рис. 24. Клапанная фундопликация 
по Каншину. 
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мы применяем модифицированную опе
рацию нлапаннои гастроплинации по 
Каншину: фундоплинационная манжет-
на не онутывает полностью сформиро
ванный в трубку кардиальный отдел 
желудка, а подшивается к краям желу
дочной трубки, охватывая ее на 2/з 
(рис. 25). Завершаем вмешательство 
пилоропластикой. Операция создает 
достаточно надежный антирефлюнсныи 
механизм и не исключает возможность 
рвоты при чрезмерном повышении 
давления в желудке. 

При выраженном пептическом стено
зе пищевода, затрудняющем кормление 
ребенка, антирефлюксную операцию 
обязательно сочетаем с наложением 
гастростомы, как для кормления, так и 
для последующего бужирования стено
за по Геккеру (расширение стеноза бу
жами, проводимыми с помощью нити). 

Если пептичесний стеноз не сопро
вождается дисфагией, то гастростому 

можно не накладывать, так как отсутст
вие рефлюнса после операции приводит 
к стиханию воспаления в пищеводе и 
способствует увеличению его просвета. 
В послеоперационном периоде наиболь
шую сложность представляет аспира-
ционная пневмония. Местные осложне
ния в основном связаны с дефектом 
техники: при широкой мобилизации же
лудка с перевязкой левой желудочной 
артерии могут возникать нарушения 
микроциркуляции в стенке желудка, ко
торые иногда приводят к перфорации. 

• Геморрагический гастрит 

Заболевание характеризуется мно
жественными кровоизлияниями, остры
ми эрозиями или поверхностными язва
ми на слизистой оболочке желудка. Раз
личают эрозивный и геморрагический 
гастрит. В период кровотечения не всег
да возможно макроскопически отли-

Рис. 25. Модификация операции по Каншину. 
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чить мелкую эрозию от точечного кро
воизлияния, а острую язву от крупной 
эрозии [Белоусова И.М., 1976; Fock G., 
1967]. В связи с этим часто геморраги
ческие гастриты рассматриваются в 
группе стрессовых язв. Истинную часто
ту его, особенно у детей, из-за отсут
ствия единой классификации указать 
невозможно, но теперь в связи с ран
ним применением эндоскопии все чаще 
причиной кровотечения считают гемор
рагический гастрит. 

Объяснить возникновение геморрагии 
воздействием одного какого-либо фак
тора не представляется возможным. 
Наиболее часто геморрагический гаст
рит развивается в результате системных 
заболеваний (эндокринных, инфекцион
ных, токсических, септических) или под 
воздействием локальных факторов (ле
карственные средства, сосудистые или 
алиментарные расстройства), а также 
механического раздражения (травма). 
Основное в патогенезе геморрагическо
го гастрита - нарушение обменных про
цессов, свертывающей системы крови, 
отмечена повышенная проницаемость 
стенок капилляров и выход форменных 
элементов крови из сосудистого русла. 
Возникновению острых эрозий и язв 
способствуют усиление перевариваю
щей силы желудочного сока вследствие 
стресса или гиперкапнии, некробиоти-
ческие изменения в слизистой оболочке, 
обусловленные гипоксией, тонсемией 
или очаговым спазмом сосудов, и мест
ное повреждающее действие лекар
ственных веществ. 

Клиническая картина нетипична, у 
большинства больных кровотечение 
является первым симптомом заболева
ния. Иногда дети старшего возраста от
мечают появление неопределенных бо
лезненных ощущений в эпигастрии. 

В связи с отсутствием характерной 
клинической симптоматики диагностика 
геморрагического гастрита на основании 
клинических проявлений и данных рент
генологического обследования чрезвы

чайно затруднительна. Единственным 
достоверным методом диагностики 
является фиброэндоскопия. Для пра
вильной оценки харантера патологиче
ского процесса, лежащего в основе 
острого желудочно-кишечного кровоте
чения, эндоскопическое исследование 
следует проводить на высоте кровотече
ния, так как у детей поверхностные эро
зии могут ликвидироваться в течение 
1-2 дней после начала лечения. В отли
чие от взрослых у них геморрагический 
гастрит чаще всего развивается в исход
но здоровом желудке. 

Эндоскопическая картина геморраги
ческого гастрита многообразна, имеет 
ряд характерных признаков. Слизистая 
оболочка желудка отечна, гиперемиро-
вана, сосуды инъецированы. В разных 
отделах могут встречаться единичные и 
множественные кровоизлияния в сли
зистую оболочку и подслизистый слой; 
эти нровоизлияния могут быть пете-
хиальными или занимать большую пло
щадь, увеличиваться при дотрагивании. 
Характерным является кровотечение из 
участков визуально неповрежденной 
слизистой оболочки, хорошо выявляе
мых при промывании кровоточащей по
верхности через канал фиброскопа (рис. 
26). На отдельных участнах выявляются 
точечные эрозии, некоторые, более 
крупные (до 0,5 см), покрыты нежным 
серовато-белым налетом фибрина, от
дельные эрозии кровоточат. У детей 
кровотечение чаще обусловлено диа-
педезом, причем интенсивность такого 
кровотечения может быть значитель
ной, вплоть до профузных смертельных 
кровотечений. 

Лечение. Основной метод - консерва
тивный. Прежде всего проводят ком
плекс гемостатической терапии и меро
приятий, направленных на устранение 
причины, вызвавшей геморрагический 
гастрит. Проводят промывание желудка 
охлажденной водой (до 5-8 °С), 0,5 % 
раствором нитрата серебра, эпсилон-
аминокапроновой кислотой. Прицельное 
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Рис. 26. Геморрагический гастрит: 
слизистая оболочка отечна, 
гиперемирована, видны кро
воизлияния, точечные эро
зии. 

орошение источника кровотечения ге-
мостатическими и сосудосуживающими 
растворами (хлорид кальция, эпсилон-
аминокапроновая кислота, фибриноген, 
мезатон, норадреналин и др.) оказывает 
эффективное гемостатическое воздейст
вие. Все большее распространение при 
капиллярных кровотечениях получает 
методика нанесения на кровоточащий 
участок пленкообразующих аэрозоль
ных препаратов (лифузоль, гастрозоль) и 
биологического клея (МИ-6, МК-7). 
Основной недостаток этой методики в 
том, что нанесенная пленка может до
вольно быстро отторгнуться (в течение 
1-2 сут). При отсутствии эффекта от 
консервативной терапии прибегают к 
оперативному вмешательству, причем у 
взрослых наиболее принята субтоталь
ная или тотальная резекция желудка. 
Эту калечащую операцию у детей за
меняют селективной проксимальной ва-
готомией с удалением секретирующей 
части желудка (резекция антрального 
отдела или пилоропластика). 

• Синдром Мэллори - Вейса 

Синдром Мэллори - Вейса является 
одной из причин неязвенных кровотече
ний и характеризуется возникновением 
спонтанных разрывов слизистой оболоч
ки или более глубоких слоев стенки 
проксимальной части желудка и зоны 
пищеводно-желудочного перехода. 

Впервые подобные повреждения опи
сал H.J.Quincke в 1879 г., но до 1929 г., 
когда этот синдром детально изучили 
G.K.Mallory, S.Weiss, он не привлекал 
внимания исследователей. 

У детей синдром Мэллори - Вейса 
встречается крайне редко, как правило, 
в подростковом возрасте, описывается 
в виде отдельных казуистических на
блюдений [Молчанова Н.Н., Рокицкий 
М.Р., 1978]. 

Наблюдалось возникновение этого 
синдрома после пароксизма нашля, 
эпилептического припадка, астматиче
ского статуса, тупой травмы эпигаст
ральной области [Белоусова И.М., 1976]. 

В патогенезе этого синдрома ведущее 
значение имеет повышение давления в 
кардиальном отделе желудка при не
достаточном раскрытии кардии. Спасти
ческое замыкание кардиальной зоны в 
момент резкого повышения внутриже-
лудочного и внутрибрюшного давления 
приводит к разрыву слизистой оболочки 
этой области. Такая ситуация может 
наступить и при многократной рвоте. 
Разрывам слизистой оболочки в верх
ней части желудка способствуют эзофа-
геальная грыжа, воспалительные забо
левания пищевода и желудка. Надрывы 
слизистой оболочки могут возникать и 
при других ситуациях, связанных с рез
ким напряжением брюшного пресса и 
спазмом мускулатуры диафрагмы и 
глотки. 

Характерная клиническая симптома
тика отсутствует. Ведущий симптом -
рвота „нофейной гущей", реже алой 
кровью. Этому предшествуют, как пра
вило, многократная рвота желудочным 
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содержимым без патологических при
месей или позывы на рвоту. Могут от
мечаться слабые боли в эпигастрии. 
Диагностика синдрома Мэллори - Вейса 
без эндоскопического исследования при 
желудочных кровотечениях сводилась к 
тщательному собиранию анамнеза и не 
была достоверной. Рентгенологическая 
диагностика в подавляющем большин
стве случаев безуспешна. Решающим 
методом распознавания синдрома 
признано эндоскопическое исследова
ние. 

Эндоскопическая картина достаточно 
характерна. В кардиальном и субкар-
диальном отделе желудка выявляются 
продольные трещины слизистой оболоч
ки; эти разрывы локализуются между 
складками. Размеры повреждений раз
личны: длина от 1 до 5 см, ширина от 1 
до 4 мм. Встречается один или несколь
ко подобных дефектов. Дно разрывов 
заполнено сгустками свежей крови, в 
момент эндоскопии может выявиться 
незначительное подтекание крови из 
дефектов слизистой оболочки или до
вольно интенсивное кровотечение. Ха
рактерно повреждение не только сли
зистой оболочки, но подслизистого и 
даже мышечного слоя, сопровождаю
щееся профузным нровотечением. При 
хорошем освещении во время иссле
дования можно установить глубину раз
рывов, осторожно инсуффлируя воздух. 
Однако следует помнить, что при интен
сивной инсуффляции возникает угроза 
усиления кровотечения и даже разрыва 
желудочной стенки. 

Метод фиброэндоснопии играет глав
ную роль не только в диагностике, но и 
в лечении синдрома Мэллори - Вейса. 
Лечебная тактика определяется интен
сивностью нровотечения. Тем не менее 
во всех случаях следует начинать с про
ведения консервативной гемостатиче-
ской терапии в полном объеме. Для ге
мостаза используется комплекс времен
ной и окончательной остановки кровоте
чения, выполняемых через эндоскоп. И 

временным методам относятся: промы
вание желудка ледяной водой; инфиль
трация слизистой оболочки сосудосужи
вающими препаратами (адроксон, адре
налин с новокаином) с помощью ин
жектора; локальное орошение слизистой 
оболочки 96 % спиртом, хлорэтилом, 
эпсилон-аминокапроновой кислотой. Са
мостоятельная эффективность данных 
методов незначительна, но они позво
ляют на некоторое время остановить 
кровотечение, с тем чтобы и затем 
выполнить окончательную остановку 
кровотечения с помощью диатермиче
ской или лазерной коагуляции. При про
ведении контрольной фиброэндоснопии 
в процессе лечения уже к 5-7-му дню 
разрывы слизистой оболочки покры
ваются фибрином, имеют вид беловато-
желтых полос, воспалительные измене
ния вокруг повреждений не выражены. 
Срони заживления глубоких разрывов 
10-14 дней. Если поверхностные разры
вы заживают бесследно, то после пол
ного заживления глубоких повреждений 
желудочной стенки остаются плоские 
продольные беловатые рубцы. 

При неэффективности гемостаза ком
плексом консервативных мер, включаю
щих диатермическую и лазерную коа
гуляцию через эндоскоп, показано опе
ративное вмешательство - высокая гас-
тротомия. Вмешательство заключается 
в тщательной ревизии и ушивании по
вреждений желудочной стенки. Ушива
ние разрывов начинают с нижнего угла, 
используя при этом возможность под
тягивания желудка книзу. При арте
риальном кровотечении производят пе
ревязку левой желудочной артерии. 

• Ожоги желудна 

Ожоги желудка у детей возникают в 
результате приема едких химических 
веществ, чаще неорганических и органи
ческих нислот, которые, обладая выра
женным ноагуляционным свойством, 
образуют при соприкосновении со сли-
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зистой оболочкой поверхностную плот
ную норну. Разрушение тнаней под кор
кой происходит при длительном воз
действии едкого вещества, когда оно 
задерживается в желудке. Вначале об
разуется струп, затем кислота проникает 
в подслизистый слой, вызывает внутри-
сосудистое свертывание, геморрагии, 
разрушение эритроцитов. Гемоглобин 
превращается в гематин, который про
питывает струп и придает ему темно-ко
ричневую окраску. У детей поражение 
желудна щелочами и другими едкими 
химическими веществами встречается 
значительно реже, тан как из-за малого 
количества проглоченного вещества оно 
не доходит до желудка, а фиксируясь 
на слизистой оболочке глотки, пищево
да, вызывает изменения на этом уров
не. До применения в остром периоде 
ожога пищеварительного тракта фибро-
дуоденогастроснопии считалось, что по
ражение желудка у детей встречается 
исключительно редко и выявляется 
лишь при осложненном течении. 

Действительная частота сочетанного 
поражения желудна у детей составляет, 
по нашим данным, 38 % [Степанов Э.А. 
и др., 1981]. Изолированный ожог же
лудка наблюдается значительно реже (в 
10 % случаев). Очень редко поражаются 
двенадцатиперстная кишка и начальные 
отделы тощей кишки. 

Ожог желудна у детей чаще бывает 
локальным, поверхностным (I-II степе
ни) с ограниченными фибринозными 
наложениями, мелкоточечными кро
воизлияниями, умеренным отеком под-
слизистого слоя без тотального ненроза 
всей стенки. Процесс заканчивается 
полным заживлением в течение 2 нед. 
Поражение чаще всего ограничивается 
антральным, реже фундальным, отде
лом желудка. Ожог III степени 
встречается очень редко (не более 0,1 % 
наблюдений). В этих случаях опре
деляются более выраженные воспали
тельные изменения, геморрагии, нек

розы, эрозии, обширные фибринозные 
наложения, значительный отек. Через 
1 1 /г-2 нед ненротизированные ткани 
отторгаются и на их месте образуются 
язвы различной глубины с гранули
рующими поверхностями. Отторжение 
некротизированных тнаней может соп
ровождаться кровотечением. Процесс 
заканчивается пенетрацией язвы, флег
моной стенки желудка, эпителизацией 
или рубцеванием. Макро- и микроско
пические исследования показывают, что 
длительность острых воспалительных 
явлений зависит от глубины и обшир
ности поражения. Весь процесс вплоть 
до полной регенерации слизистой обо
лочки может заканчиваться в течение 
2-6 мес; обычно к этому сроку ста
новятся ясными последствия, вызван
ные ожогом. 

Клинические проявления и течение 
ожогов зависят от степени поражения 
самого желудка, пищевода, глотки и 
гортани. У детей симптомы отравления 
наблюдаются редко, лишь в тех случаях, 
ногда принято большое количество ед-
ного вещества (чаще органической кис
лоты). При отравлении очень быстро 
возникают поражения печени, почек, 
сопровождающиеся гематурией. 

Обычно более выражены локальные 
изменения. Очень часто на слизистых 
оболочках губ, мягкого неба, задней 
стенки глотки выявляются гиперемия, 
отек, фибринозные наложения. Дети 
обычно беспокойны, не находят себе 
места, плачут, в возрасте старше 5-6 
лет нередко жалуются на болевые ощу
щения за грудиной, в эпигастрии, там 
же определяется болезненность при 
пальпации. При значительном пораже
нии желудна на 2-3-и сутки возможны 
признаки локального мышечного напря
жения и раздражения брюшины -
симптомы перитонита. В клиническом 
течении заболевания большинство авто
ров различают три периода: острый -
длится до 7-10 дней; мнимого благопо
лучия - продолжительностью 2-3, а 
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иногда 4-8 нед; исход - выздоровление 
или вознинновение Рубцовых деформа
ций и сужений [Захаров Г.Г., 1957; 
Кальченно И.И., Хохоля В.П., 1977, и 
ДР-]-

В остром периоде заболевания на ос
новании клинических признаков диффе
ренцировать уровень и глубину пораже
ния пищеварительного тракта невоз
можно. Нередко развивается отен 
подсвязочного пространства и на пер
вый план выступают дыхательные нару
шения: одышка, затрудненное дыхание, 
анроцианоз, нашель. Характерны нару
шения глотания, снопление слизи в глот
ке, саливация, рвота. Одним из призна
ков поражения желудка, хотя и недос
товерным, является примесь в рвотных 
массах крови в виде „кофейной гущи". 

Тяжелый ожог пищеварительного 
тракта обычно сопровождается повы
шением температуры, иногда до 3 9 -
40 °С. И концу 1-2-й недели острые явле
ния постепенно стихают, наступает пе
риод мнимого благополучия; перечис
ленные симптомы исчезают, дети начи
нают глотать не только жидкую, но и 
твердую пищу. В удовлетворительном 
состоянии их обычно выписывают до
мой. У некоторых больных через 2-4 
нед возникают признаки стенозирова-
ния желудка: вновь нарушается пассаж 
пищевых масс из желудка, возникает 
рвота через разные сроки после приема 
пищи; застойные рвотные массы без 
примеси желчи. Дети начинают отмазы
ваться от пищи; появляется отрыжка, 
икота, вздутие в эпигастральной обла
сти. Быстро наступает исхудание за счет 
истинного истощения и обезвоживания. 
У детей возможны отклонения в цик
личности клинических проявлений. Не
редко острая стадия непосредственно 
переходит в стадию стенозирования же
лудка, особенно при значительных пора
жениях, когда отек и инфильтрация же
лудка долго не уменьшаются из-за про
должающегося воспалительного процес
са, постепенно по мере стихания воспа

ления язвенные поверхности замеща
ются гранулирующей тканью, переходя
щей в рубцовую. 

В остром периоде могут наблюдаться 
осложнения: кровотечение, флегмона, 
перфорация желудка на почве некроза 
с исходом в перитонит. 

У взрослых профузное кровотечение 
и перфорация встречаются при ожогах 
желудка в 2-3 % случаев, у детей по
добные осложнения наблюдаются еще 
реже, не более чем в 0,1 % наблюдений. 
Обычно они выявляются в первые 2-3 
сут после ожога и обусловлены некро
зом стенки желудка на всю глубину. 
Состояние быстро ухудшается, нараста
ют явления эксикоза и токсикоза; тем
пература повышается. Появляется бе
спокойство, нередко отмечается 
кряхтящее дыхание. Живот обычно 
вздут, болезнен, выявляется симптом 
Щеткина. 

Диагностика ожогов пищевода и же
лудка основывается на данных фибро-
гастродуоденоскопии, проведенной в 
первые 2 сут после приема прижигаю
щего яда. При исследовании устанавли
вают распространенность и локализа
цию поражения, в значительной степени 
прогнозируют исход заболевания и 
определяют методы лечения. Большин
ство детей с ожогом желудка I-II степе
ни не нуждаются в лечении и выписы
ваются под амбулаторное наблюдение. 
Принципиально важно периодическое 
проведение фиброгастроскопии до пол
ного заживления ожоговой поверхности 
в пищеводе и желудке. Исследования 
надо проводить не менее чем через 
8-14 дней. 

Рентгенологические исследования в 
остром периоде следует проводить 
только при осложненном течении забо
левания. При перфорации можно обна
ружить свободный воздух в брюшной 
полости, затек контрастного вещества; 
судить же о протяженности поражения 
не представляется возможным. Особую 
ценность этот метод приобретает при 
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развитии постожоговых стенозов. В этот 
период рентгеноконтрастные исследова
ния выявляют уровень и степень стено
за, деформацию желудка и двенадцати
перстной к и ш к и , чаще всего подобные 
изменения обнаруживают в дистальном 
отделе желудка. 

Консервативное лечение должно быть 
к о м п л е к с н ы м и включать быстрейшее 
удаление яда из желудка, борьбу с шо
к о м , отравлением, интоксикацией и пре
дупреждение развития стенозирования. 

Как у ж е упоминалось, у детей часто 
обычных признаков отравления не на
блюдается, местные проявления ограни
чиваются поражением пищевода и в 
меньшей степени желудка. В этих 
случаях терапия складывается из мер 
профилактики рубцового процесса в пи
щеводе и достижения заживления пос-
леожоговых поверхностей. 

Принципиально важно еще до уста
новления локализации ожоговой по
верхности промыть желудок и пищевод 
через зонд большим о б ъ е м о м ж и д к о 
сти (2-5 л и более чистой воды). При от
равлении кислотами предлагают промы
вать желудок 2-3 % раствором натрия 
гидрокарбоната. При отравлении щелоч
н ы м и растворами лучше использовать 
обычную воду. У детей м о ж н о прово
дить промывание путем обильного 
питья и одновременной эвакуации ж и д 
кости из желудка з о н д о м , введенным 
через носовой ход [Пулатов А.З., 1981]. 
В а ж н ы м условием терапии является 
обезболивание (путем введения раство
ра промедола) и налаживание инфу-
зионной терапии (плазма, реополиглю-
кин, растворы глюкозы, натрия гидро
карбоната, гемодез). При этом обяза
тельно надо измерять почасовой диу
рез. При з а д е р ж к е ж и д к о с т и вводят 
эуфиллин, лазикс. Обязательно назна
чают антибиотики, особенно когда по
дозревается обширная постожоговая 
поверхность. Применение гормонов 
является спорным, по-видимому, целе
сообразно их назначать на несколько 

дней только при шоке. Через рот реко
мендуется применять растительное мас
ло с антибиотиками, растворы новокаи
на, альмагель, обильное питье, особенно 
растворы гидрокарбоната натрия, мине
ральные щелочные воды, подавляющие 
желудочную кислотность. 

Хирургическое лечение при ожогах 
желудка выполняют как экстренно, так 
и в плановом порядке. Экстренно при
ходится оперировать, когда возникает 
профузное кровотечение, которое не 
удается остановить консервативно, или 
перфорация на почве некроза. Вид опе
ративного вмешательства определяется 
обширностью поражения. При локализо
ванных перфорациях и кровоточащих 
язвах лучше производить иссечение в 
пределах здоровых тканей с последую
щ и м ушиванием стенки желудка [Мура-
шев И.К., 1953]. К месту ушивания сле
дует подвести тампон и дренажную 
трубку. При обширных некрозах прихо
дится производить субтотальную резек
цию желудна с подшиванием кардиаль
ного отдела желудка к к о ж е на перед
ней брюшной стенке. Двенадцатиперст
ную к и ш к у у луковицы пересекают и 
ушивают наглухо, накладывают подвес
ную энтеростому с м е ж к и ш е ч н ы м со
устьем по методу Мейо-Робсона. 

При нарастании стеноза желудка при
меняют гастростомию с интубацией и 
реканализацией стенозированного отде
ла желудка, пилоропластику, еюносто-
м и ю , гастроэнтеростомию, резекцию 
желудна. 

Существует мнение, что у детей пред
почтительна гастроэнтеростомия [Бай-
дилинов В.П., Норицын В.Н., 1967; Каль-
ченко И.И., Хохоля В.П., 1977, и др.], кан 
менее травматичная операция. Мы по
лагаем, что противопоставлять разли
чные методы оперативного вмешатель
ства не следует. Выбор метода зависит 
от степени истощения ребенка и сроков, 
прошедших со времени ожога. Если сте-
нозирование возникает в ранние сроки 
(в первые 2-3 мес), спешить с ради-
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кальной операцией не следует. Во 
время операции осматривают желудон, 
двенадцатиперстную нишну и началь
ные отделы тощей кишки. При здоровой 
передней стенке желудка можно нало
жить гастростому по Кадеру с интуба
цией и проведением силиконовой труб
ки через двенадцатиперстную кишку в 
начальные отделы тощей кишки. Желу
дочную стому выводят через отдельный 
разрез (прокол) и тщательно подшивают 
желудок к брюшине. Когда передняя 
стенка желудка значительно изменена 
(отечна, инфильтрирована) и существует 
опасность расхождения швов, целесооб
разно наложить подвесную энтеростому 
на расстоянии 25-30 см от связки 
Трейтца с межкишечным соустьем. 
Поспешно выполненная радикальная 
операция в эти срони может привести 
к стенозированию или несостоятель
ности анастомоза. Лишь после стихания 
острых воспалительных явлений воз
можно восстановление проходимости. 

При сформированном рубце и боль
ших сроках после ожога объем опера
ции зависит от глубины и обширности 
поражения желудна. При небольшом 
стенозе привратника операция ограни
чивается пилоропластикои по Микуличу 
или Финнею. Если рубцовый процесс 
распространяется на антральный отдел 
желудка, радикальной операцией счита
ется резекция желудка по типу Бильрот 
I. При значительных изменениях не 
только в стенке желудка, но и в приле
жащих тканях (перидуоденит, сращения) 
показана гастроэнтеростомия. 

Прогноз при ожогах желудна у детей 
очень серьезен. Результаты лечения 
во многом определяются подготовкой 
больного к операции и выбранной так
тикой. 

При сочетанных поражениях пищево
да и желудка приходится прибегать к 
многоэтапным оперативным вмеша
тельствам, восстанавливающим пассаж 
по желудку и двенадцатиперстной ниш-
ке и устраняющим стеноз пищевода. 

• Флегмона желудка 

Это заболевание представляет собой 
гнойный воспалительный процесс в 
стенке желудна с преимущественным 
поражением подслизистого слоя. 

Оно было описано еще Галеном. В 
России первое сообщение о флегмоне 
желудка сделано Н.М.Сварицним-Сва-
рицка в 1841 г. [ФилатовАН., 1960]. 

Флегмона желудка у детей встреча
ется крайне редко и описывается как 
казуистика. Из 55 детей с флегмонами 
пищеварительного тракта только в 2 
случаях они локализовались в области 
желудка, в одном - в области двенад
цатиперстной кишки, в 43 - в под
вздошной кишне, в 4 - в толстой кишке 
[Первова Л.И., Федосеева Ю.И., 1959]. 
По этиопатогенезу флегмоны желудка 
делятся на первичные (идиопатичесние), 
при которых прямой причины возникно
вения выявить нельзя, и вторичные, ког
да гнойное воспаление наступает в из
мененной стенке желудка [Филатов А.Н., 
1960]. 

Флегмоны желудка делят на острые и 
хронические, у детей встречаются, как 
правило, острые. Хронические флегмо
ны наблюдаются у взрослых и являются 
осложнением гипертрофических или ат-
рофических анацидных гастритов, язв и 
повреждений желудна, которые чрезвы
чайно редко встречаются у детей. 

По распространенности процесса вы
деляют очаговую и диффузную формы; 
у детей чаще наблюдается изолирован
ное поражение. Тан, Л.И.Первова, 
Ю.И.Федосеева (1959) приводят 2 на
блюдения локального процесса в облас
ти пилорического отдела желудка. 

Наиболее частой причиной флегмоны 
считают проникновение инфекционного 
агента в подслизистый слой желудка 
через поврежденную слизистую оболоч
ку. Это обычно происходит при приеме 
грубой пищи; важное значение имеет 
снижение желудочной кислотности. При 
ахилии возможно развитие гноеродной 
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флоры, против которой желудочная 
стенка беззащитна. 

Возникновение заболевания связыва
ют в основном с травмой желудка, осо
бо вирулентным инфекционным аген
том, патологическим состоянием сли
зистой оболочки и нарушением желу
дочного пищеварения [Пузанова Е., 
1940]. Патологоанатомическая картина 
флегмоны желудка, как и всякого 
воспалительного процесса, обнаружи
вает стадийность. В начале заболевания 
процесс локализуется в подслизистом 
слое. Постепенно нарастает отечность и 
инфильтрация всей стенки желудка, 
отмечается переход воспаления на 
малый и большой сальник. В этот 
период подслизистая ткань находится в 
состоянии резкого отека и гнойного 
расплавления, возможно образование 
гнойника и его прорыв, чаще в полость 
желудка: воспаление брюшины разви
вается, как правило, контактным путем. 

Заболевание начинается с болевых 
ощущений в эпигастральной области, 
боль постепенно нарастает, появляется 
тошнота, рвота. Примесь гноя в рвотных 
массах является патогномоничным 
признаком флегмоны. Повышается тем
пература и появляются симптомы ин
токсикации. Воспалительные явления со 
стороны брюшной полости нарастают. В 
эпигастральной области определяется 
резкая болезненность, напряжение, 
иногда удается пальпировать инфиль
трат. 

Ввиду редкости заболевания у детей 
диагностика острой флегмоны желудка 
особенно трудна. Нужно учитывать ра
нее перенесенные желудочные заболе
вания, особенно анацидный гастрит, 
язвы. Особое значение надо придавать 
локальной болезненности, напряжению 
в эпигастральной области и главное -
рвоте с примесью гноя. Особая роль в 
диагностике отводится рентгенологиче
ским и эндоскопическим методам ис
следования. Даже при обзорной рентге
нографии брюшной полости можно 

иногда обнаружить воздух в стенке же
лудка (пневматоз). Эта картина соответ
ствует эмфизематозному гастриту. При 
рентгенографии с контрастным вещест
вом можно отметить снижение эвакуа-
торной функции желудка, сглаженность 
слизистой оболочки желудка. 

При диагностической эндоскопии оп
ределяются сглаженность, отечность и 
некоторая гиперемия слизистой обо
лочки, иногда фибринозные наложения. 
Биопсия подтверждает воспалительный 
процесс. 

Лечение флегмоны желудка в на
чальных стадиях должно включать мас
сивную антибактериальную и инфузион-
ную терапию, щадящую диету, иногда 
переходят на парентеральное питание. 

При отсутствии тенденции к улучше
нию состояния и нарастании местных 
симптомов показана операция. Опубли
кованы лишь отдельные наблюдения 
самоизлечения, когда гнойник вскрылся 
в полость желудка [Blaise J. et al., 1977]. 

Хирургическая тактика зависит от ста
дии и распространенности процесса. В 
стадии инфильтрации и отека показано 
обкалывание раствором антибиотиков 
стенни желудка, сальника, введение 
дренажей, рыхлое подведение тампона 
для ограничения воспаления. При изоли
рованном гнойнике показано вскрытие 
и дренирование. В некоторых далеко за
шедших случаях целесообразна резек
ция желудка с наложением гастросто-
мы и проведением зонда в тощую киш
ку для питания. Результаты во многом 
зависят от ранней диагностики и интен
сивности общесоматической и антибак
териальной терапии. 

• Язвы желудка 
и двенадцатиперстной кишки 

Язва - дефект слизистой оболочки ок
руглой или овальной формы, онружен-
ный гиперемированным, отечным ва
лом. 

Язвы у детей различных возрастов из-
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вестны давно. Общепринятой классифи
кации гастродуоденальных язв у детей 
нет, но обычно их различают: по причи
не возникновения (первичные, вторич
ные); по течению (острое, хроническое); 
по локализации и их числу (желудок и 
двенадцатиперстная кишка, единичные, 
множественные); по характеру осложне
ний (кровотечение, прободение, стено-
зирование). 

Образование первичных язв, как пра
вило, считают спонтанным, поскольку 
не удается установить первопричину за
болевания, нередко они являются и 
проявлением язвенной болезни. Вторич
ные, стрессовые, язвы возникают на 
фоне другого заболевания, сопровожда
ющегося значительными обменными, 
неврогенными или сосудистыми нару
шениями. Острые язвы чаще наблюда
ются у детей младшей возрастной 
группы. Чем старше ребенок, тем чаще 
встречаются язвы рецидивирующие с 
хроническим течением и характерными 
признаками язвенной болезни. 

Стрессовые язвы 

Стрессовые, или вторичные, язвы 
чаще не обусловлены острой желудоч
ной патологией и в процессе образова
ния проходят все стадии геморрагиче
ского гастрита. 

Основными этиологическими момента
ми в развитии стрессовых язв являются: 
1) острая дыхательная недостаточность 
с гипоксией и гиперкапнией, 2) острые 
нарушения циркуляции, 3) послеопера
ционные септические состояния, 4) со
стояние после тяжелой травмы, ожога, 
5) острая почечная недостаточность, 6) 
гормональные нарушения. 

Стрессовые язвы у детей можно ус
ловно разделить на вознинающие после 
обширных операций (коррекция соче-
танных поронов сердца, обширные ре
зекции кишечника, пластина пищевода 
толстой кишкой, вмешательства по по
воду сочетанных черепно-мозговых 

Рис. 27. Стрессовая язва: углубление 
неправильной формы, дно 
покрыто фибрином, края не
ровные, воспаленные. 

травм и др.) и развивающиеся на фоне 
острого медикаментозного отравления 
или лечения лекарственными препарата
ми [Исаков Ю.Ф., и др., 1980; Степанов 
Э.А. и др., 1980]. 

Довольно часто описывают развитие 
стрессовых язв как наиболее тяжелое 
неинфекционное осложение острой ста
дии ожоговой болезни; эти язвы назы
вают язвами Нерлинга [Смит И., 1980; 
Craja A.J. et al., 1974]. 

В основе острых эрозий и язв, возни
кающих в послеоперационном периоде, 
ведущее значение принадлежит гипок
сии слизистой оболочки пищеваритель
ного тракта и нарушению микроцир-
кулнции. Гиперсенреция гидрохлористой 
кислоты провоцирует нарушение це
лостности ишемической слизистой обо
лочки и возникает эрозивный процесс. 
В первые дни развиваются диффуз
ные поверхностные повреждения сли
зистой оболочки, переходящие в язвен
ное поражение. Причиной гиперсекре
ции может быть гипоксическое пораже
ние переднего отдела гипоталамуса. 
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Кровотечения возникают из поверхност
ных множественных эрозий слизистой 
оболочки и более глубоких дефектов -
стрессовых язв. Нередко наблюдаются 
и диапедезные кровотечения. Такие 
изменения развиваются в первые дни 
после операции. Наиболее часто стрес
совые поражения локализуются в же
лудке, реже - в желудке и двенадцати
перстной кишке, крайне редко изолиро
ванные поражения встречаются в две
надцатиперстной кишке и пищеводе. 

Желудочно-кишечные кровотечения, 
развивающиеся на фоне острого меди
каментозного отравления или лечения 
лекарственными препаратами, возни
кают из изолированных эрозивно-язвен-
ных поражений желудочно-кишечного 
тракта. Появление их обусловлено как 
местным повреждающим действием 
некоторых лекарственных препаратов, 
так и опосредованным влиянием лекар
ственных веществ на организм. Разви
тие острых язв могут вызвать ацетил
салициловая кислота, стероидные гор
моны, резерпин, бутадион. Под влия
нием этих препаратов возникает повы
шение кислотности и переваривающей 
силы желудочного сока и уменьшение 
секреции слизи, являющейся защитным 
фактором в желудке. Ацетилсалицило
вая кислота вызывает слущивание по
верхностных клеток нормальной слизи
стой оболочки желудка, что способ
ствует образованию эрозий и язв. 

При кровотечениях из пищеваритель
ного тракта следует придавать значение 
анамнестическим и клиническим дан
ным и экстренной эндоскопии, которая 
дает наиболее полную объективную ин
формацию о локализации источника 
кровотечения, характере, глубине и мно
жественности поражения. 

Практически у всех больных выяв
ляются признаки поражения слизистой 
оболочки: ишемия в сочетании с мно
жественными точечными кровоизлия
ниями, легкая ранимость (при мини
мальном надавливании эндоскопом 

увеличиваются размеры кровоизлия
ний). Выявляющиеся язвенные дефекты 
имеют вид углублений неправильной 
формы, различного размера, дно их мо
жет быть прикрыто фибрином или 
(чаще) свежим сгустком крови, края не
ровные, воспаленные. В процессе 
эндоскопии может наблюдаться крово
течение непосредственно из язвы или 
подтекание крови из-под свежего тром
ба, прикрывающего язвенный дефект 
(рис. 27). 

Лечение должно начинаться с кон
сервативных мероприятий. Это прежде 
всего борьба с дыхательной недостаточ
ностью, коагулопатией, гиповолемией, 
проведение коррекции биохимических 
сдвигов, декомпрессии кишечника, сни
жение кислотности желудочного сона. 
Большое значение имеет назначение 
адренолитиков, нейролептиков, прове
дение перидуральной и других видов 
блокад. Следует всегда стремиться про
вести консервативное лечение в полном 
объеме, включающее непременно ле
чебную эндоскопию. Наиболее эффек
тивным эндоскопическим способом ге
мостаза является диатермо- и лазер
ная коагуляция. 

Диатермокоагуляция позволяет до
биться остановки различных по интен
сивности желудочных кровотечений, 
причем оба ее метода - моно- и биоак
тивная коагуляция - дают надежный 
гемостатический эффект. Сравнительная 
оценка этих методов при остановке кро
вотечения у детей свидетельствует о 
преимуществе биоактивного метода, 
обладающего быстрым гемостатиче-
ским эффектом и более поверхност
ным повреждающим действием. При 
биоактивной коагуляции глубина дей
ствия ограничивается подслизистой обо
лочкой, а при моноактивной - достигает 
мышечного слоя стенки желудка. Одна
ко метод биоактивной коагуляции ме
нее результативен при остановке крово
течения из глубоких язв, в этом случае 
предпочтительна моноактивная коагуля-
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ция, обеспечивающая более глубокое и 
обширное действие. 

Для проведения эндоскопической 
коагуляции могут использоваться раз
личные элентрохирургические аппараты: 
„Электронож ЭН-57", PSD-2 (Япония), 
„Бинап-система" (США) и др. Удобно 
применить биоактивный зонд, снабжен
ный каналом для прицельного промы
вания кровоточащего участка в момент 
диатермокоагуляции („Бикап-система"). 
При выполнении диатермокоагуляции 
зонд подводят к кровоточащему участ
ку и только после прижатия к нему 
включают ток, продолжительность не
прерывной коагуляции при этом состав
ляет не более 2-3 с. После прицельного 
отмывания при необходимости несколь
ко раз повторяют коагуляцию. При не
возможности точного воздействия на 
кровоточащий сосуд диатермокоагуля-
цию осуществляют из нескольких точен 
вокруг кровоточащего участка, что спо
собствует уменьшению интенсивности 
кровотечения, создавая тем самым бла
гоприятные условия для коагуляции со
суда. Довольно часто кровоточащий 
участок прикрыт тромбом, удаление ко
торого может усилить кровотечение. В 
этих случаях гемостаз достигается при 
коагуляции из нескольких точек вокруг 
тромба. При остановившемся (до эндо
скопического исследования) кровотече
нии проводят коагуляцию тромбирован-
ных сосудов, при этом тромб уплотняет
ся и более надежно фиксируется, 
уменьшая вероятность рецидива крово
течения. 

С большим успехом с целью гемоста
за применяют нвантовые генераторы 
(лазер). Для фотокоагуляции источника 
кровотечения через фиброскоп исполь
зуют три вида оптических квантовых 
генераторов: аргоновый лазер, неодимо-
вый ИАГ-лазер и лазер на парах меди. 
Наиболее часто применяют лазерные 
коагуляторы отечественного производ
ства: „Эрида" (аргоновый лазер), „Ро
машка" (неодимовый ИАГ-лазер), а так

же „Медилаз" (неодимовый лазер, 
ФРГ), "Spectra Physics" (аргоновый ла
зер, США). Основное преимущество ла
зерной коагуляции по сравнению с диа-
термокоагуляцией - возможность бес
контактного воздействия на источник 
кровотечения. Лазерную коагуляцию 
особенно успешно применяют для гемо
стаза при поверхностных поражениях, 
множественных острых язвах и эрозиях 
[Панцырев Ю.М. и др., 1980; Галлин-
герЮ.И. и др., 1981]. 

В клинической практике нашла приме
нение методика остановки кровотече
ния с помощью трансэндоскопической 
инъекции лекарственных средств. С 
этой целью обкалывают кровоточащий 
участок из нескольких точек сосудосу
живающими растворами (0,5 мл 0,01 % 
раствора адреналина, разведенного в 20 
мл 0,25 % раствора новокаина) - это 
особенно благоприятно при острых по
верхностных изъязвлениях. При глубо
ких язвах обкалывают источник крово
течения склерозирующими растворами. 
С целью профилактики рецидива крово
течения и ускорения эпителизации реко
мендуется нанесение на кровоточащий 
участок методом диатермокоагуляции 
желеобразных веществ и медицинского 
клея после остановки кровотечения. 

Язвенная болезнь 

Характеризуется образованием дли
тельно не заживающих гастродуоде-
нальных язв. 

Язвенная болезнь реже наблюдается 
у детей раннего возраста. У детей 7-14 
лет, по данным Ж.Н.Нетахоты (1974), 
она встречается в 0,08 % случаев. Чаще 
болеют мальчики, соотношения с девоч
ками составляют 5:1 (при хронических 
формах заболевания разница не так 
выражена). Наиболее часто язвы распо
лагаются в двенадцатиперстной кишке. 
Соотношение частоты дуоденальных и 
желудочных язв составляет 10:1, 7:1 
или еще ниже [Нетахота Ж.Н., 1974]. 
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Этиопатогенез. В основе возникнове
ния язвенной болезни у детей лежат те 
же причины, что у взрослых: алиментар
ные фанторы, психоэмоциональное на
пряжение, перенесенные инфекции и 
интоксикация с.последующим расстрой
ством нервной трофики, висцеральные 
факторы (со стороны внутренних орга
нов брюшной полости). Немалую роль 
играют и наследственно-конституцио
нальные особенности организма. 

Основные звенья патогенеза: наруше
ние корково-подкорковых взаимоотно
шений с изменением функции гипотала
муса и повышением вследствие этого 
активности парасимпатической нервной 
системы, вызывающей усиление секре
ции желудка, расстройство кровоснаб
жения и трофики слизистой оболочки 
желудка на отдельном участке с обра
зованием долго заживающей язвы. 
Большое значение придают пепсину, ко
торый совместно с кислотой не только 
расщепляет пищевой белок, но и вы
зывает деструнцию слизистой оболочки. 
Приводим принятую классификацию. 

1. По локализации различают язвенную бо
лезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, 
выделяя при этом чисто дуоденальные, пи-
лоричесние и комбинированные гастродуо-
денальные язвы. 

2. По характеру желудочной секреции -
нормальная, повышенная, пониженная. 

3. По фазе процесса - обострение, затяж
ное течение, ремиссия. 

4. По тяжести заболевания - легкая, 
средняя, тяжелая. 

5. По осложнениям - нровотечение, пер
форация, стенозирование. 

Клиническая картина. Наиболее 
выраженный и постоянный симптом -
боли в животе (98 % наблюдений), чаще 
боли носят неопределенный характер, 
особенно в начале заболевания и у 
детей дошкольного возраста. У более 
старших детей нередко прослеживается 
определенная последовательность: го

лод - боль - пища - облегчение - голод 
- боль и т.д. Нередко дети отмечают 
тошноту, рвоту, особенно при усилении 
болевых ощущений. М о ж е т быть и з ж о 
га, довольно часты запор или неустой
чивый стул, значительная потеря массы 
тела. У большинства детей прослежи
вается сезонный болевой синдром, 
обострение чаще наступает осенью и 
весной. 

Диагностика основывается, п о м и м о 
клинических данных, на рентгенологиче
с к о м и эндоснопичесном исследовании. 
Показатель кислотности указывает на 
характер язвенного процесса. При 
язвенной болезни с рецидивирующим 
течением обследование следует начи
нать с рентгеноконтрастного исследова
ния желудка. При этом нередко обнару
живается гиперсекреция, сегментирую
щая перистальтика, дуоденальный 
рефлюкс, гипермобильность луковицы, 
появление спазмов и стазов на протя
жении двенадцатиперстной к и ш к и ; по
дозрение на язву этого отдела вызывает 
т а к ж е быстрое прохождение контраст
ной взвеси (симптом шприца), ниша об
наруживается рентгенологически, по 
данным Ж.Н.Нетахата (1974), в 8 6 % 
наблюдений. 

В большинстве случаев язвы обнару
живаются на задней стенке луковицы 
двенадцатиперстной кишни, по ее боль
шой кривизне, нередко отмечается де
формация луковицы. 

Более точную информацию о состоя
нии язвы и о к р у ж а ю щ е й слизистой обо
лочки дает гастродуоденофиброскопия: 
уточняются локализация, размеры язвы, 
состояние дна, выраженность воспали
тельного вала, степень гастрита и дуоде
нита, которые всегда сопровождают 
язвенный процесс. 

В диагностике язвенной болезни опре
деленную роль играет (рис. 28) исследо
вание желудочного сока, а т а к ж е мото
рики желудка. У детей, особенно до
школьного возраста, эти исследования 
чрезвычайно затруднительны, так как 
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связаны с необходимостью длительного 
зондирования. Наибольшее значение 
приобретает определение базальной 
кислотности с помощью рН-метрии и 
после стимуляции препаратами гиста
мина. 

Принято считать, что язвенная бо
лезнь двенадцатиперстной кишки проте
кает с выраженным повышением кис
лотности. 

Осложнение язвенной болезни. У 
детей встречается нередко (от 15 до 
22%) [Нетахата Ж.Н., 1974; Волков А.И. 
и др., 1983]. Наиболее частым осложне
нием является к р о в о т е ч е н и е , в боль
шинстве случаев профузное [Кущ Н.Л. и 
др., 1981]. Клинические проявления 
характерны - кровавая рвота („кофей
ной гущей") и дегтеобразный стул. Со
стояние резко ухудшается, появляются 
испуг, бледность ножных покровов, 
признаки коллапса. О продолжающемся 
кровотечении можно судить по состоя
нию больного и по характеру рвотных и 
каловых масс. Сгустки крови в рвотных 
массах и большая примесь мало изме
ненной крови в стуле указывают на про
должающееся профузное кровотечение, 
но это весьма относительно. Более 
объективными критериями являются 
показатели объема циркулирущей кро
ви, гемоглобина и гематокрита, хотя и 
они не всегда отражают интенсивность 
кровотечения, так как больным в этот 
период проводят гемотрансфузии. Иног
да при развитии всех признаков крово
течения рвота и дегтеобразный стул не 
выявляются в течение 2-3 дней и более, 
что объясняется значительной вмести
мостью кишечника. В этих случаях 
целесообразно воспользоваться диаг
ностической очистительной клизмой. 

При неосложненном течении язвен
ной болезни проводится консерватив
ное лечение: диетотерапия, препараты, 
понижающие кислотность и обволаки
вающие слизистую оболочку. В послед
ние годы стал широко практиковаться 
эндоскопический метод с нанесением 

Рис. 28. Язва двенадцатиперстной 
кишки. 

фиксирующей пленки и обкалыванием 
язвы. 

Показания к оперативному лечению 
неосложненных хронических язв ставят 
с большой осторожностью, большин
ство авторов считают, что прибегать к 
операции следует только при осложнен
ном течении. Появляется все больше 
сторонников сочетанного лечения, счи
тающих, что при неэффективности кон
сервативной терапии в течение 2-3 лет 
следует прибегать к операции: вагото-
мии в сочетании с дренирущими опера
циями, или резекции антрального отде
ла, сопровождающейся селективной 
проксимальной ваготомией. 

Иногда кровотечение является пер
вым значительным симптомом заболе
вания, а до этого боли в животе, от
рыжку и другие симптомы обычно 
связывают с гастродуоденитом или 
холецистопатией. 

В диагностике заболевания, уточнении 
его локализации, определении интенсив
ности кровотечения решающее значе
ние имеет гастродуоденоскопия. Перед 
проведением эндоскопии тщательно 
промывают желудок холодной водой, 
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стремясь отмыть все сгустки. При 
эндоскопии можно видеть и кровоточа
щий сосуд в области язвы и определить 
дальнейшую лечебную тантику. Если 
дно язвы покрыто плотно сидящим 
сгустком крови и из-под него нет подте
кания струйки крови, можно ограни
читься консервативным мероприятием, 
особенно если состояние больного не 
ухудшается и анемизация не нарастает. 

Лечение (консервативное) склады
вается из общих и местных мероприя
тий. В комплекс гемостатичесной тера
пии входит постельный режим, диета 
Мейленграхта, введение викасола, вита
минов, переливание гемостатических 
доз крови (лучше свежезаготовленной), 
плазмы, прямые переливания крови, 
введение хлорида кальция. 

Применение эпсилон-аминокапроно-
вой кислоты должно быть обосновано 
биохимическими тестами и тромбоэлас-
тограммой, подтверждающими фибри-
нолиз. Антифибринолитическими свой
ствами обладают трасилол, контринал и 
ДР-

Широкое распространение у взрослых 
получил метод локальной гипотермии, 
заключающийся в охлаждении желудна 
с помощью введенного в него баллона, 
через который пропускают охлажден
ную воду. В детсной практике способ 
этот не получил признания из-за слож
ности введения баллона в желудок. 
Обычно желудок промывают посред
ством зонда охлажденной до 8-10 °С 
водой. Ряд авторов рекомендуют для 
местного проведения гемостаза 
0,25-0,5 % раствор нитрата серебра, 5 % 
раствор эпсилон-аминокапроновой кис
лоты, ингибиторы протеиназ, антифом-
силина и другие средства [Галеев М.А. и 
ДР., 1980]. 

В последнее время разработан эндо-
васкулярный метод введения мощных 
сосудосуживающих веществ (вазопрес-
сина). Предварительно производят се
лективную ангиографию, констатируют 
кровотечение и вводят препарат. Описа

на остановка кровотечения с помощью 
эмболизации кровоточащего сосуда же
латиновыми пробками. Эти заслужи
вающие внимания работы еще не дают 
право рекомендовать эти методы в 
практику из-за опасности таких ослож
нений, как некроз стенки желудка и 
двенадцатиперстной кишки в результате 
нарушения кровообращения. В настоя
щее время предпочтительны эндоско
пические методы остановки кровотече
ния: аппликации пленкообразующими 
аэрозольными препаратами, криовоз-
действие, обкалывание источника кро
вотечения лекарственными препарата
ми, вызывающими сосудистый спазм; 
лучший результат дает применение 
электрокоагуляции с помощью тока 
высокой частоты с лазерным излуче
нием [Панцырев Ю.М., Галицкий Ю.И., 
1980; Скобелкин O.K. и др., 1980]. 

Естественно, что местное лечение про
водится в комплексе с гемостатически-
ми мерами и лечением, направленным 
на поддержание функции органов и 
систем. 

Хирургичесное вмешательство показа
но при отсутствии эффекта от консерва
тивной терапии в течение 6-12 ч. Срок 
операции зависит в первую очередь от 
общего состояния и степени анемизации 
больного. Одни авторы считают, что 
если кровопотеря составляет больше по
ловины общего объема крови или даже 
30 %, то показана операция в течение 
первых 6 ч после поступления больного 
в клинику. При повторных геморрагиях 
консервативное лечение следует рас
сматривать как подготовку к оператив
ному вмешательству. 

Практикуются три операции при 
язвенном кровотечении: 1) перевязка 
сосудов желудка, прошивание язвы, 2) 
резекция желудка, 3) ваготомия, соче-

Рис. 29. Селективная проксимальная 
ваготомия. 

а - левого нерва; 6 - правого (схежа). 
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тайная с дренирующими операциями. У 
детей хирургическую тактику опреде
ляют тяжесть состояния, вид язвы и 
опыт клинического учреждения в гаст
роэнтерологических операциях. При от
сутствии длительного язвенного анамне
за и небольшом возрасте ребенка мож
но ограничиться лигированием кровото
чащего сосуда, предпочтительно в соче
тании с селективной проксимальной ва-
готомией и пилоропластикой. При язвах, 
оперируемых после остановки кровоте
чения, пилоропластику лучше выполнять 
по Финнею, обязательно сочетая ее с 
ваготомией (рис. 29). При локализации 
язвы в желудке допустимы иссечение 
язвы или экономная резекция желудка. 
Простое ушивание кровоточащих сосу
дов без ваготомии и дренирующих опе
раций даже у детей нередко чреваты 
рецидивом кровотечения. Следует ука
зать, что при дуоденальных язвах надо 
делать продольный гастротомический 
разрез в области привратника с продол
жением на двенадцатиперстную кишку. 
Это дает возможность хорошо лигиро-
вать сосуд и закончить операцию пило
ропластикой по Финнею. Подобные опе
ративные вмешательства в сочетании с 
селективной проксимальной вагото
мией, по данным большинства авторов, 
дают хорошие результаты, рецидивы 
наблюдаются крайне редко. 

Прободение у детей при язвенной 
болезни встречается значительно реже, 
чем у взрослых, и составляет в среднем 
от 5 до 15 % всех осложнений [Иущ Н.Л., 
1981]; встречается у детей в основном 
старше 8 лет. Иногда у ребенка до про
бодения симптомы язвенной болезни 
бывают настолько минимальны, что на 
них не обращают внимания. При перфо
рации ведущий симптом - беспокойство 
из-за резкой непроходящей „кинжаль
ной" боли в эпигастрии. Даже ребенок 
точно указывает час возникновения по
добных болей. Живот становится ригид
ным, в дыхании не участвует; малейшее 
прикосновение вызывает боль; очень 

быстро заостряются черты лица, выра
жение его становится страдальческим. 
Дыхание частое. Нередко при перкуссии 
отсутствует печеночная тупость. 

Рентгенологически почти всегда выяв
ляется пневмоперитонеум. Перфора-
тивная язва - абсолютное показание к 
верхнесрединной лапаростомии. Более 
чем в 75 % перфорация отмечается на 
передней стенке желудка. Перед опера
цией в желудок обязательно вставляют 
зонд, проводят предоперационную под
готовку, длительность которой опреде
ляется состоянием больного, выражен
ностью гидроионных нарушений. Обыч
но проведение в течение 1 1 /г-2 ч ин-
фузионной терапии (плазма, кровь, 
полиглюкин, солевые растворы, глюко
за) достаточно для того, чтобы присту
пить к операции. Методом выбора у де
тей является простое ушивание пробод
ной язвы капроновыми или шелковыми 
швами, для надежности которых под
шивают прядь сальника или сальнико
вую сумку. При длительном язвенном 
процессе, если не выявлено выраженно
го загрязнения брюшной полости, осо
бенно при операции, выполняемой в 
первые 6-8 ч заболевания, некоторые 
авторы считают возможным сочетать 
ушивание язвы с ваготомией и пило
ропластикой. При этом большое значе
ние придают санации брюшной полости, 
особенно ее верхнего этажа: исполь
зуют антисептические растворы, в от
дельные разрезы вставляют минроирри-
гаторы для введения в течение 3-4 
дней растворов антибиотиков. 

Стенозирование привратника 
встречается очень редко, чаще при дли
тельном язвенном процессе. Сужение 
развивается или при заживлении язвы 
суживающим рубцом, или в результате 
разрастания соединительной ткани при 
продолжающемся язвенном процессе. 

Различают две стадии: компенсиро
ванную и декомпенсированную - одна 
постепенно переходит в другую. Если 
стеноз развивается в результате зажив-
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ления язвы, то постепенное стихание 
голодных болей и улучшение состояния 
сменяется появлением вздутия живота, 
особенно после еды, и схваткообразны
ми болями, которые стихают после 
рвоты. При сохранении язвы с разви
тием стеноза, п о м и м о „голодных" бо
лей, присоединяются с и м п т о м ы расши
рения желудка, о т р ы ж к а , более частые 
и обильные рвоты, причем кормление 
не приносит облегчения д а ж е на некото
рое время. Рвотные массы без примеси 
желчи. У детей младшего возраста мо
жет развиться аспирационная пневмо
ния. Стул скудный, дети худеют, по
стоянно ощущают голод. При осмотре, 
как правило, м о ж н о видеть перисталь
тику желудка, особенно после приема 
пищи. Пальпация этой области 
вызывает боли, при заполненном ж е 
лудке определяется ш у м плеска. На об
зорной рентгенограмме выявляется 
большой желудок, заполненный ж и д 
костью. При исследовании с бариевой 
взвесью определяются выраженная пе
ристальтика желудна, грубые складни и 
плохая проходимость контрастного ве
щества через пилорический отдел, луко
вица двенадцатиперстной к и ш к и изме
нена и деформирована. Длительность 
з а д е р ж к и бариевой взвеси в желудке 
зависит от степени стеноза и компенса
торной возможнос т и желудна. 

Эндоскопически м о ж н о определить 
степень рубцовой непроходимости пи-
лоричесного отдела желудна, его де
формацию, локализацию язвы и провес
ти биопсию для исключения малигни-
зации. 

Лечение стеноза - только хирургиче
ское. Заключается оно в устранении 
обструкции с в о з м о ж н ы м купирова
нием язвенного процесса. Наиболее 
часто выполняют пилоропластику по 
Финнею в сочетании с ваготомией или 
резекцию антрального отдела желудка 
по Гофмейстеру - Финстереру. Иногда, 
если язва небольшая, ее м о ж н о иссечь, 
ушить дефент слизистой оболочки и 

серозно-мышечного слоя и выполнить 
дренирующие операции и ваготомию. 
Подчерниваем, что д а ж е при отсутствии 
указаний на повышенную кислотность 
необходимо или проводить ваготомию, 
или удалять наиболее активную зону 
желудка. Только подобные операции 
могут предотвратить возможность ре
цидива, д а ж е у детей. 

• Инородные тела 
желудочно-нишечного тракта 

Инородные тела пищеварительного 
тракта у детей встречаются довольно 
часто, обычно заглатываются при играх, 
шалостях. В о з м о ж н о образование ино
родных тел - безоаров - и в самом ж е 
лудке: растительных (фитобезоары); во
лосяных (трихобезоары); жировых 
(себобезоары); состоящих из смолы 
(пихсобезоары). 

Фитобезоары часто выявляются у де
тей, проживающих в ю ж н ы х районах 
страны, где едят много фруктов, содер
жащих ж и д к и е вещества и клетчатку; 
склеиваясь, они образуют плотную мас
су, которая постепенно увеличивается и 
превращается в округлое опухолевидное 
образование. В о з м о ж н о образование 
фитобезоаров из мелких косточек [Ба-
башев Б.С. и др., 1980]. 

Трихобезоары чаще вознинают у де
вочек, имеющих вредную привычку от
кусывать и заглатывать волосы; посте
пенно в желудке образуется трудно раз
делимый клубок волос, напоминающий 
опухоль. 

Наиболее приемлема классификация 
инородных тел желудочно-кишечного 
тракта, предложенная Г.И.Ивановым и 
соавт. (1981). 

Инородные тела делятся на две группы: 
металлические и неметаллические. Первая 
группа делится на три подгруппы: 1) инород
ные тела с острыми краями, способные 
вызвать повреждение стенки кишки и внед
риться в нее (иглы, бритвы, проволона и др.), 
2) инородные тела, способные вызвать про-
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лежень в стенке кишки (гайни, крупные пуго
вицы), 3) инородные тела, неспособные 
вызвать осложнения. 

Другая группа включает: 1) инородные 
тела, способные вызвать повреждение стен
ки кишни (кости), 2) безоары различного 
происхождения, 3) инородные тела, не спо
собные вызвать осложнения. 

Авторы танже выделяют подгруппу ино
родных тел, оказывающих местное и общее 
токсическое влияние (ртуть). 

Подобная классификация удобна для 
прогнозирования прохождения инород
ных тел по кишечнику. Большинство 
мелких инородных тел металлического 
и неметаллического характера не 
вызывают осложнений и беспрепятст
венно проходят весь пищеварительный 
тракт в течение 3-5 дней, и поэтому 
примерно 90 % детей с подобными ино
р о д н ы м и телами наблюдаются амбула-
торно. Единого мнения о механике 
продвижения инородных тел по желу
дочно-кишечному тракту нет. Ряд авто-

Рис. 30. Трихобезоар желудка. 

1 2 2 

ров считают, что большинство острых 
инородных тел, длиною не более 8 с м , в 
желудке делают поворот и затем пере
мещаются по кишечнику т у п ы м к о н ц о м 
вперед. М е ж д у тем Н.С.Мазченно 
(1982) экспериментально доказал, что 
поворота чаще не происходит. На про
движение инородного тела влияют пе
ристальтика, антиперистальтика, мест
ные спазмы к и ш к и . Д в и ж е н и е инород
ного тела зависит и от количества и 
характера принимаемой пищи. При гру
бой пище с большим количеством 
нлетчатки перемещение происходит 
более быстро. 

Инородные тела могут застревать в 
желудке, двенадцатиперстной кишке, у 
баугиниевой заслонки, в слепой к и ш к е и 
значительно реже в других отделах ж е 
лудочно-кишечного тракта. Фиксирован
ное инородное тело м о ж е т вызывать 
различные осложнения: внедрение в 
стенку, перфорацию, миграцию в сво
бодную б р ю ш н у ю полость, кровотече
ние, пролежень и, наконец, непроходи
мость. Подобные осложнения встре
чаются в 2-3 % случаев [Иванов Г.И. и 
др., 1981] и вызываются или к р у п н ы м и 
инородными телами, или предметами с 
острыми, р е ж у щ и м и краями. 

Клинические с и м п т о м ы появляются в 
основном при осложненном течении. 
При внедрении инородного тела в стен
ку желудка или к и ш к и появляются бо
левые ощущения, усиливающиеся при 
пальпации живота в проекции этой об
ласти, в о з м о ж н о напряжение м ы ш ц 
брюшной стенки и другие признаки вос
паления. Безоары чаще локализуются в 
желудне, значительно реже в терми
нальном отделе тонной нишки и при 
достижении больших размеров могут 
нарушить пассаж по пищеварительному 
тракту, иногда они определяются паль-
паторно в виде опухоли брюшной по
лости. 

В распознавании инородных тел веду
щая роль придается анамнезу и рент
генологическому исследованию. При 
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полипозиционном исследовании в 
случае рентгеноконтрастных инородных 
тел можно точно установить их харак
тер, локализацию, положение и наблю
дать за продвижением. При неконтраст
ных инородных телах обязательно об
следование с бариевой взвесью и паль
пацией живота, с раздвиганием складок 
слизистой оболочки желудка, смеще
нием петель тонной кишки и т.д. (рис. 
30). При отсутствии инородного тела в 
желудке ведут тщательный контроль за 
пассажем бариевой взвеси по всему ни-
шечнину. Иногда бариевая взвесь, 
пройдя весь кишечник, обмазывает 
инородное тело. 

Лечение определяется характером, 
величиной инородного тела и осложне
нием, которое оно вызвало. При ино
родных телах, вызывающих осложне
ния, детей всегда надо госпитализиро
вать. При амбулаторном наблюдении 
следует разъяснить родителям необ
ходимость соблюдения диеты и кон
троля за естественным отхождением 
проглоченных предметов. 

Консервативное лечение показано при 
всех инородных телах, локализующихся 
в желудке и двенадцатиперстной киш-

Рис. 31. Безоар желудка при эндоско
пии (а), удаленный безоар (б). 
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ке, исключая раскрытые булавки или 
инородные тела, которые могут повре
дить стенку пищевода при извлечении. 
Удаление инородных тел из желудка и 
двенадцатиперстной кишки проводят 
через фиброгастродуоденосноп с по
мощью щипцов. При безоарах эндоско
пические процедуры можно повторять, 
при этом их разволокняют щипцами и 
кусками удаляют; только при невоз
можности разделения безоара ставят 
показание к операции (рис. 31). При от
сутствии фиброэндоскопической аппа
ратуры консервативное лечение воз
можно, если инородное тело находится 
в желудке и двенадцатиперстной кишке 
не более 3-5 сут и его размеры не пре
вышают 8-12 см. Назначают диету, пре
дусматривающую включение в рацион 
обволанивающих веществ (наши, осо
бенно овсяную), продукты с большим 
количеством клетчатки (черный хлеб, 
лучше черствый) для усиления перис
тальтики. Благотворно действует назна
чение бариевой взвеси мелними пор
циями - 3-4 раза в день. Медикамен
тозную терапию, слабительные, сифон
ные клизмы не применяют, так как 

очень быстрая перистальтика может 
способствовать внедрению инородного 
тела в стенку кишки или желудка. 

Показания к операции ставят при по
тенциально опасных инородных телах 
первых двух подгрупп, находящихся в 
желудочно-кишечном транте, если при
знаки продвижения отсутствуют 3-5 
сут. Срочные оперативные вмешательства 
проводят при осложнениях. В день опе
рации проводят контрольную рентгено
графию; необходимо убедиться в том, 
что инородное тело не сместилось. Опе
рация сводится к вскрытию просвета 
желудка или кишки и удалению инород
ного тела. Разрез лучше делать в попе
речном направлении, так как он меньше 
суживает просвет кишки. Если произо
шла пенетрация, то после удаления ино
родного тела на рану накладывают 
двухрядный шов (П-образный и кисет
ный). Операцию надо проводить с уче
том возможного интраоперационного 
рентгеновского контроля, так как не ис
ключено перемещение инородного тела 
и внедрение его в стенку, особенно если 
это иголка. 
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тонкой кишки 

• Удвоение тонкой кишки 

На долю удвоения тонкой кишки при
ходится 57 % всех случаев удвоения. 

Локализуется преимущественно в 
подвздошной кишке. Дупликации тон
кой кишки могут давать тяжелые ос
ложнения: непроходимость, перитонит, 
кровотечения [Баиров Г.А., 1968; Gu-
boldt W., 1968]. Описаны завороты, 
причиной которых были энтерокистомы, 
представляющие собой изолированные 
формы удвоения подвздошной кишки. 
Мы располагаем наблюдениями над 6 
новорожденными, оперированными по 
поводу кишечной непроходимости, 
вызванной энтерокистомой, у 3 из них 
был заворот подвздошной кишки (рис. 
32). 

Клиническая картина зависит от лока
лизации, вида и формы удвоения, а так
же от характера выстилни. 

Изолированное удвоение проявляется, 
как правило, вскоре после рождения, 
при сообщающейся форме - у детей 
старшего возраста. 

Симптомы заболевания обусловли
ваются прежде всего сдавлением про
света кишечной трубки и нарушением 
ее кровоснабжения. 

Основные признаки - боли в животе, 
тошнота, рвота, нарушения стула, а так
же выявление опухолевидного образо
вания в брюшной полости. 

В случаях присоединения воспаления 
заболевание протекает остро, а так как 
дупликации чаще всего локализуются в 
подвздошной кишке, то симулирует 
острый аппендицит. 

При изолированной форме и отсут
ствии воспаления удвоение может 
проявляться симптомами частичной ки

шечной непроходимости, которая иног
да переходит в полную. В случаях заво
рота петли кишки, несущей удвоение, 
развивается странгуляционная непрохо
димость. 

Причиной кровотечения может быть 
либо сдавление сосудов и нарушение 
кровообращения в прилежащем отделе 
кишни (при изолированных формах), 
либо изъязвление эктопированнои сли
зистой оболочки в полости удвоения. 
Кровотечение может быть подострым, 
хроническим, редно острым. 

Удвоение может стать причиной инва
гинации, которая принимает рецидиви
рующее течение. 

Удвоение иногда осложняется перфо
рацией в результате перерастяжения 
стенки содержимым и нарушения кро
вообращения. 

Диагностика заболевания сложна. Из 
анамнестических сведений важны пе
риодические кровотечения из прямой 
кишни, рецидивирующие боли в животе. 
Тщательная пальпация живота (во сне, с 
применением миорелаксантов) может 
обнаружить опухолевидное образование 
и заподозрить удвоение. Рентгенодиа
гностика возможна при развитии непро
ходимости; выявляется сдавление про
света кишки, расширение приводящего 
отдела, в острых случаях наличие уров
ней жидкости. 

При больших размерах удвоения вы
является симптом раздвигания кишеч
ных петель. 

Дополнительную информацию можно 
получить при лапароскопии. 

Дифференцировать удвоение следует 
от любых подвижных опухолевидных 
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Рис. 32. Удвоение подвздошной кишки (энтерокисто-
ма) с заворотом (интраоперационная фото
графия). 

образований брюшной полости, под
вижной почни. Наиболее трудно отли
чить дупликатуру от мезентериальных 
нист и лимфангиом, даже во время опе
рации. 

У мезентериальных кист и лимфан
гиом тонкая, лишенная мышечных воло
кон стенка; часто они многокамерны, 
имеют раздельное кровоснабжение со 
стенкой кишки. 

Лечение оперативное, зависит от 
формы удвоения. При изолированной и 
сообщающейся форме удвоения, распо
лагающегося по брыжеечному краю, по
казана экономная резекция петли киш
ки вместе с удвоением и энтероэнтеро-
стомией конец в конец. 

При сообщающейся форме с неширо
кими основаниями возможна клиновид
ная резекция кишки. Попытка энуклеа
ции удвоенного отдела может привести 
к повреждению сосудов, питающих 
стенку основной кишки, с развитием 
некроза и перитонита. 

• Кишечная непроходимость 

Кишечная непроходимость - тяжелое 
заболевание, возникающее вследствие 
препятствия продвижения химуса (ме
ханическая непроходимость) или в ре
зультате нейрогуморального нарушения 
перистальтики (функциональная непро
ходимость). Механическую непроходи
мость разделяют на приобретенную и 
врожденную. Первая может быть обту
рационнои, страигуляционнои и смешан
ной (инвагинация). Обтурацию обуслов
ливает наличие препятствия внутри ки
шечной трубки или сдавление просвета 
кишки извне. Странгуляционная непро
ходимость сопровождается наруше
нием магистрального (артериального, 
венозного, смешанного) кровоснабже
ния участка кишки. Инвагинация -
внедрение одного участна кишки в дру
гой - представляет собой комбинацию 
обтурационнои и страигуляционнои 
непроходимости. 
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Разделение механичесной непроходи
мости на высоную (уровень начальной 
трети тощей нишни) и низную обуслов
лено выраженностью нлиничесних про
явлений и различием патогенетичесних 
механизмов: при высокой кишечной 
непроходимости в клинической картине 
превалируют дегидратация и электро
литные нарушения, при низкой - инток
сикация. Высокая непроходимость к и 
шечника развивается более остро, бы
стро приводит к водно-электролитному 
дисбалансу и гемодинамическим нару
шениям. Низкая кишечная непроходи
мость протекает более медленно, посте
пенно; выраженная интоксикация и на
рушения гомеостаза проявляются на 
поздних этапах. Отличительным призна
к о м странгуляционной непроходимости 
(заворот) является прогрессивное ухуд
шение состояния ребенка в течение ко
роткого (6-8 ч) срока и быстрое нара
стание перитонеальных симптомов. 

В р о ж д е н н а я 
к и ш е ч н а я н е п р о х о д и м о с т ь 

Заболевание обусловлено пороками 
развития пищеварительного тракта или 
других органов брюшной полости. При 
некоторых пороках, формирующихся 
очень рано, в период органогенеза, не
проходимость развивается еще внутри
утробно и ребенок рождается с симпто
м а м и кишечной непроходимости; они 
проявляются у ж е в первые сутки и 
д а ж е часы ж и з н и . При других пороках 
развития нарушаются топографоанато-
мические взаимоотношения органов 
брюшной полости и возникает либо хро
ническая непроходимость, либо острая, 
протекающая по типу странгуляции. 

Первый вид непроходимости встре
чается чаще у детей с сочетанными ано
малиями, проявлениями эмбриофетопа-
тий, у недоношенных некоторые соче-
танные пороки развития генетически 
обусловлены и прогностически неблаго
приятны. 

Другие пороки могут проявляться в 
любом возрасте, редко имеют генетиче
ское происхождение и при своевремен
ном распознавании и правильной лечеб
ной тактике имеют благоприятный ис
ход. 

Классификация врожденной кишеч
ной непроходимости, клинические 
с и м п т о м ы и д а ж е методы лечения за
висят от пороков развития, ее вызываю
щих. Поэтому необходимо коротко 
остановиться на эмбриогенезе этих по
роков. 

Просвет первичной кишечной трубки заро
дыша выстлан однослойным эпидермальным 
эпителием. Параллельно с процессом 
дифференциации брюшных органов с 5-й не
дели утробной жизни кишечный эпителий 
начинает бурно пролиферировать, превра
щаясь в многослойный, постепенно суживая 
просвет кишечной трубки вплоть до полной 
его облитерации - состояние „плотного шну
ра". После 45-го дня этот процесс претерпе
вает обратное развитие путем „вакуолиза
ции", которая к 60-му дню утробной жизни 
приводит к полному восстановлению просве
та. При патологическом воздействии наних-
либо причин на зародыш в этот период про
цесс „вакуолизации" может быть нарушен, в 
результате чего формируются атрезии и сте
нозы, чаще они локализуются в тех отделах 
нишечной трубки, где процессы временной 
облитерации более выражены (двенадцати
перстная кишка у места впадения общего 
желчного протока и перехода ее в тощую, 
подвздошная кишка) [Patten В., 1950; Pot
ter EL, 1953]. 

Различают следующие признаки так 
называемого внутреннего типа врож
денной кишечной непроходимости (рис. 
33). 

1. Два слепо заканчивающихся отде
ла соединены фиброзным шнуром. 

Рис. 33. Врожденная кишечная не
проходимость (внутренний 
тип): 

а-атрезия с полным перерывом 
кишечной трубки; б - мембранозная 
атрезия и стеноз. 
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Проксимальный нонец расширен, стенки 
его гипертрофированы, в просвете ме-
коний, дистальный конец спаявшийся. 
Диаметр приводящего отдела в 5-6 раз 
превышает отводящий. При полном пе
рерыве кишечной трубки слепые концы 
обычно отстоят далеко друг от друга, в 
редких случаях м о ж е т отсутствовать 
значительный участок к и ш к и вместе с 
сегментом б р ы ж е й к и . 

2. Непрерывность серозно-мышечно-
го слоя м о ж е т быть сохранена, однако в 
просвете ее имеется мембрана, состоя
щая из двух слоев кишечного эпителия 
и лежащего м е ж д у ними подслизистого 
слоя. Мембрана бывает сплошной (атре-
зия) или с у з к и м отверстием (стеноз). 

Наружный тип врожденной непрохо
димости м о ж е т быть обусловлен сдав-
лением нормально сформированной к и 
шечной трубки (рис. 34). 

1. Кольцевидной поджелудочной ж е 
лезой в нисходящей части двенадцати
перстной к и ш к и . 

2. Неправильно расположенными со
судами б р ы ж е й к и , при этом чаще стра
дает н и ж н и й отдел двенадцатиперстной 
к и ш к и в результате сдавления верхней 
брыжеечной артерией. 

3. Спайками брюшины и слепой к и ш 
кой при нарушении эмбрионального 
вращения „средней к и ш к и " . 

Весь процесс поворота кишечника 
делится на три периода. Первый пе
риод продолжается от 7 до 10-й неде
ли, второй - от 11 до 16-й недели и тре
тий - от 17-й недели внутриутробной 
ж и з н и до рождения (рис. 35). 

Первый период - поворот петли тонкой 
нишки, находящейся еще вне брюшной по
лости, на 90 ° против часовой стрелки по 

Рис. 34. Врожденная кишечная не
проходимость (наружный 
тип): 

а - кольцевидная поджелудочная 
железа; б - неправильно расположен
ный сосуд брыжейки; в - нарушение 
III этапа вращения. 

отношению к верхней брыжеечной артерии и 
переход ее из сагиттальной в горизонтальную 
плоскость. Вследствие этого поворота две-
надцатиперстно-тощекишечный изгиб сме
щается под брыжеечную ножну влево, а тер
минальный отдел подвздошной, восходящая 
и слепая кишки - вправо. 

Второй период - перемещение кишечника 
в развивающуюся брюшную полость, где ки
шечные петли совершают вращение еще на 
1 80° против часовой стрелни. В резултате fie-
xura duodenojeunalis остается под верхней 
брыжеечной артерией, а толстая кишка -
впереди двенадцатиперстной кишки, 
брыжейка тонкой кишки имеет еще эмбрио
нальный вид. 

Третий период - опускание слепой нишки в 
правую подвзошную область и прикрепление 
брыжейки восходящей ободочной кишки. 

Виды врожденной непроходимости, 
связанные с нарушением процесса вра
щения, зависят от стадии, на которой он 
остановился. 

Существует неснольно анатомических 
вариантов указанной непроходимости. 
Необходимо указать, что незавершен
ный поворот кишечника м о ж е т не 
вызывать кишечной непроходимости 
вообще, например, при отсутствии вра
щения, когда вся тонкая к и ш к а распо
лагается справа, толстая - слева, не 
мешая друг другу. Неноторые виды не
проходимости (заворот) могут развиться 
в любом возрасте или носить рецидиви
рующий характер. Но чаще кишечная 
непроходимость при незавершенном 
повороте проявляется в период ново
рожденное™: 1) заворотом средней 
к и ш к и , который возникает при сохране
нии общей б р ы ж е й к и и дает картину 
высокой острой странгуляционной не
проходимости; 2) непроходимостью две
надцатиперстной к и ш к и от сдавления 
неполностью ротированной слепой к и ш 
кой или т я ж а м и б р ю ш и н ы ; 3) сочета
нием врожденного заворота с в ы с о к и м 
расположением слепой к и ш к и и на
личием тяжей б р ю ш и н ы , сдавливающих 
двенадцатиперстную к и ш к у (синдром 
Ледда). 
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Особый вид патологии представляет 
собой врожденная м е к о н и а л ь н а я 
н е п р о х о д и м о с т ь , причиной которой 
является нистофиброз поджелудочной 
железы. Нарушение панкреатической 
функции оказывает влияние на свойства 
мекония: он становится в я з к и м и 
плотным [FarberS., 1943; Gross R., 1959, 
и др.], закупоривает терминальный 
отдел подвздошной к и ш к и , который 
перерастягивается в то время, как ее 
дистальный отдел, слепая и восходящая 
к и ш к а имеют нормальный диаметр, за
полнены твердыми кусочками мекония 
(в виде четок). 

В расширенной части к и ш к и м о ж е т 
произойти перфорация (внутриутробно 
или после рождения) с исходом в пери
тонит. 

Клиническая картина врожденной к и 
шечной непроходимости зависит не 
стольно от анатомического варианта по
рока, сколько от уровня препятствия 
[Баиров Г.А., Манкина Н.С., 1977], по
этому признанные классификации 
врожденной высокой кишечной непро
ходимости основываются на этом приз
наке: 

Высокая кишечная непроходимость 
1. Атрезия и стеноз двенадцатиперстной 

кишки 
2. Сдавление двенадцатиперстной кишки 

спайнами, сосудами, высоно располо
женной слепой кишкой, кольцевидной 
поджелудочной железой 

3. Заворот „средней кишки" 
4. Синдром Ледда 
5. Атрезия тощей нишни 

Низкая кишечная непроходимость 
1. Атрезия тонкой кишки 
2. Заворот вокруг фиксированного Мекке-

лева дивертинула 
3. Менониальная непроходимость 
4. Атрезия толстой кишки 
5. Сдавление кишки кистой 
6. Множественные атрезии 

Врожденная кишечная непроходи
мость бывает полной, частичной, острой, 
хронической, рецидивирующей. 

Клинические проявления врожденной 
непроходимости многообразны. Наибо
лее постоянный и ранний симптом -
рвота, характеристика которой для диа
гностики очень важна. Следует обра
щать внимание на время ее появления, 
интенсивность проявления, наличие па
тологических примесей в рвотных мас
сах, связь рвоты с кормлением (рвота 
„фонтаном", срыгивание, регургитация), 
динамику симптома. 

Нормально сформированный меконий 
при полной кишечной непроходимости 
не отходит из-за раннего внутриутроб
ного формирования илеуса и невозмож
ности попадания желчи и амниотиче-
ской ж и д к о с т и и дистальные отделы к и 
шечника. При стенозах иногда меноний 
отходит малыми порциями. При заворо
тах меноний обычно выделяется нор
мально до 4-5-го дня ж и з н и , затем ста
новится с к у д н ы м с примесью крови и, 
наконец, его выделение прекращается. 

Для подтверждения полной непрохо
димости применяют пробу Фарбера 
(1933), которая основана на выявлении 
при м и к р о с к о п и ч е с к о м исследовании 
мекония ороговевших клетон эпителия 
с поверхности к о ж и плода, при окраске 
мазка генцианвиолетом они хорошо 
видны в виде темно-синих непостоян
ной ф о р м ы образований. Эти клетки 
могут попасть в пищеварительный тракт 
плода при заглатывании околоплодной 
ж и д к о с т и . Проба Фарбера м о ж е т быть 
проведена только в первые 48 ч, после 
чего эпителиальные клетки полностью 
выводятся с меконием. 

О болях в животе у новорожденных 
м о ж н о судить по поведению: ребенок 
становится беспокойным, сучит н о ж к а 
ми. Приступы беспокойства свидетель
ствуют о схваткообразных болях, харак
терных для странгуляционной непрохо-

Рис. 35. Незавершенный поворот ки
шечника. 

а - эмбриогенез порока (схема); б -
синдром Ледда. 
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димости (заворот „средней нишки", син
дром Ледда, заворот подвздошной 
кишки). Перерастяжение нишечных пе
тель при низкой атрезии также вызы
вает боли в животе, усиливающиеся при 
пальпации, при этом ребенок стонет. 

Диагностика врожденной нишечной 
непроходимости основывается на оцен
ке основных симптомов (характера 
рвоты, кала и болей), а танже данных 
объективного исследования. 

При осмотре новорожденного обра
щают внимание на общее состояние, на
личие стигм эмбриофетопатии, степень 
недоношенности, проявления интокси
кации и обезвоживания. 

При полной нишечной непроходимо
сти признаки обезвоживания появля
ются уже со вторых суток жизни: отме
чается сухость кожи и слизистых оболо
чек, западение родничка, олигурия. На
растание интоксикации и электролитных 
нарушений выражается вялостью, ади
намией, снижением физиологических 
рефлексов, бледно-серой окраской 
кожных покровов и их мраморностью. 
По нашим данным, подобные симпто
мы отчетливо выявляются при гипото
ническом типе дегидратации II! степени 
(потере более 10 % массы тела). 

Интоксикация быстрее нарастает при 
низкой кишечной непроходимости. Это 
объясняется перерастяжением нишеч
ных петель, нарушением проницаемости 
тонкой кишки, всасыванием токсинов 
брюшинными листками. При высокой 
нишечной непроходимости живот выбу
хает в эпигастрии за счет растянутого 
желудка и двенадцатиперстной кишки. 
После рвоты вздутие уменьшается, 
нижние отделы живота западают. При 
низкой непроходимости живот значи
тельно вздут, через брюшную стенку 
контурируются растянутые петли кишки, 
видна перистальтика, определяемая и 
при аускультации. При менониевом 
илеусе удается пальпировать петли киш
ки, заполненные вязким меконием, 
иногда в виде четок. 

Основные клинические симптомы 
разных видов кишечной непроходимо
сти представлены в табл. 1. 

Рентгенологическое исследование не
обходимо для уточнения уровня непро
ходимости, ее характера, выявления со-
четанных аномалий, дифференциальной 
диагностики. 

Начинают с обзорной рентгенографии 
в переднезадней и боковой проекциях 
при вертикальном положении ребенка. 
Следует обращать внимание на: 1) газо
наполнение желудна, 2) наличие газа в 
двенадцатиперстной кишке, 3) умень
шение количества или полное отсутст
вие газа в петлях тонкой кишки ниже 
препятствия, 4) наличие уровня жидко
сти в желудке и двенадцатиперстной 
кишке [Astlly, R., 1956] (рис. 36). 

В боковой проекции выявляются рас
положенные на разной высоте горизон
тальные уровни. Указанные признаки 
характерны для высоной кишечной не
проходимости; на почве атрезии гори
зонтальный уровень гораздо шире, чем 
при врожденном завороте. Это объя
сняется расширением двенадцатиперст
ной нишки во внутриутробном периоде 
при раннем формировании порока. 

При низкой непроходимости опре
деляются множественные неравномер
ные горизонтальные уровни. При иссле
довании с контрастным веществом, вве
денным через прямую кишку, контури-
руется резко суженная толстая кишка. 
Это чаще всего указывает на внутри
утробное формирование непроходи
мости. Е.А.Альнимович (1982 г.) дока
зал, что выявленное рентгенологически 
положение отдельных сегментов тол
стой кишки может служить косвенным 
признаком вида кишечной непроходи
мости: очень высокое стояние слепой 
нишки - при синдроме Ледда, очень 
низкое - при острой форме болезни 
Гиршпрунга. Величина угла изгиба и 
высота его расположения тоже помо
гают определить вид непроходимости: 
острый и низко лежащий правый изгиб 
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Таблица 1 

Дифференциально-диагностическая таблица 
различных видов врожденной нишечной непроходимости 

Порок развития 

Атрезия двенадцати
перстной к и ш к и н и ж е 
большого дуоденаль
ного сосочка 

Атрезия двенадцати
перстной к и ш к и выше 
большого дуоденаль
ного сосочка 

Стеноз двенадцати
перстной нишки 

Начало 
заболе
вания 

С 1-х су-
тон ж и з 
ни 

То ж е 

Постепен
ное в 
течение 
первого 
месяца 
ж и з н и 

Рвота 

Обильная, зе
леного цвета, 
усиливается 
после нормле-
ния 

Срыгивание и 
рвота моло
к о м 

Срыгивание, 
рвота различ
ной интенсив
ности 

Стул 

Отсутствует, 
о б н а р у ж и 
вается слизь 
в п р я м о й 
кишне 

Скудный, зе
леного цвета 
слизь 

Обычный, 
склонность к 
запорам 

Симптомы 
со стороны 

живота 

Вздут эпигаст
рии, н и ж н я я 
половина ж и 
вота запав
шая, ж и в о т 
м я г к и й , безбо
лезненный 

Вздутие эпи
гастральной 
области после 
рвоты умень
шается, ж и в о т 
м я г к и й , безбо
лезненный 

Вздутие в эпи
гастральной 
области 

Поведение, 
состояние 

Спокойное, 
энсикоз и ток
сикоз 
появляются со 
2-х суток ж и з 
ни 

Спокойное, 
энсикоз 
выявляется с 
3-х суток ж и з 
ни 

Спокойное, 
выражена ги
потрофия 

Рентгено
логические 

данные 

Наличие двух 
газовых пузы
рей и уровней 
ж и д к о с т и , за
темнение н и ж 
ней половины 
б р ю ш н о й по
лости 

Растянутый ж е 
лудок, отсут
ствие газа в 
петлях нишки 

Мегадуоденум: 
растянутая две
надцатиперст
ная к и ш к а с 
уровнем ж и д 
кости, за
медленная эва-
нуация к о н 
трастного ве
щества 

Лечение 

Оператив
ное: 
1. Иссече
ние пере
понки 
2. Дуодено-
еюностомия 

Оператив
ное: 
1. Иссече
ние перепон-
ни 
2. Гастро-
энтеросто-
м и я 

Оператив
ное: 
1. Иссече
ние перепон
ки 
2. Дуодено-
еюностомия 



Продолжение табл. 1. 

Порок развития 

З а в о р о т „ с р е д н е й 
к и ш к и " 

Синдром Ледда 

Атрезия тонной к и ш к и 

Менониевый илеус 

Начало 
заболе
вания 

Острое 
обычно 
3-5-й 
день 
ж и з н и 

Подост-
рое с 
4-5-х су
ток ж и з 
ни 

Со 2-х су
ток ж и з 
ни 

Со 2-х су-
тон ж и з 
ни 

Рвота 

Сначала 
срыгивание, 
затем рвота с 
желчью 
и зеленью 

Частая с при
месью желчи 

Обильная с 
п р и м е с ь ю 
желчи и зе
ленью 

Срыгивание, 
рвота с 
желчью, за
тем зеленью 

Стул 

С примесью 
крови 

Скудный, за
тем отсут
ствует 

Отсутствует 

Отсутствует 

Симптомы 
со стороны 

живота 

Живот запав
ший 

Вздутие эпи
гастральной 
области 

Равномерное 
вздутие ж и в о 
та, видимая 
перистальтика 
петель (симп
том Вааля), 
пальпация бо
лезненна 

Вздутие ж и в о 
та, пальпиру
ются запол
ненные мено-
нием петли 
тонкой к и ш н и 

Поведение, 
состояние 

Приступы бес
покойства. 
Состояние 
тяжелое: э к с и -
коз, токсикоз, 
шок 

Беспокойство, 
прогрессиру
ю щ и й э к с и -
ноз, токсиноз 

Спокойное, 
нарастание 
токсикоза и 
э к с и к о з а , 
вялость 

Беспокойство, 
стон, т о к с и 
к о з , э к с и к о з 

Рентгено
логические 

данные 

Дуоденостаз, 
скудное газона
полнение петель 
кишечника 

Дуоденостаз, 
расширение 
двенадцати
перстной к и ш к и 

Повышенное га
зонаполнение 
петель тонкой 
к и ш к и , наличие 
чаш Клойбера 
(нижняя часть 
б р ю ш н о й по
лости затемне
на) 

В большей 
части живота 
определяются 
чаши Клойбера 

Лечение 

Оператив
ное: 
экстренное 
устранение 
заворота 

Операция по 
Ледду (рас
правление 
заворота, 
разделение 
спаек) 

Энтероэнте-
роанастомоз 

Т-образный 
анастомоз, 
ферменто-
терапия 



Патология тонной нишни 

характерен для низкой атрезии, тупой и 
высоко расположенный - для болезни 
Гиршпрунга. 

С целью дифференциальной диагно
стики применяется контрастное иссле
дование, которое подчеркивает контуры 
растянутых петель кишечника выше 
уровня непроходимости. В качестве 
контрастного вещества используют ба
рий, йодолипол [Баиров Г.А., 1963], во
дорастворимые препараты. 

Дифференциальный диагноз высокой 
кишечной непроходимости следует про
водить с функциональными видами 
непроходимости: пилороспазмом, спа
стической непроходимостью в остром 
периоде родовой церебральной травмы. 
При пилороспазме рвота носит непо
стоянный характер, не содержит приме
сей, желчи, проходит при назначении 
спазмолитиков. При родовой травме 
преобладает неврологическая симпто
матика, рентгенологически отмечается 
равномерное, хотя и сниженное, газона
полнение кишечника, без уровней жид
кости. При стихании симптомов наруше
ния мозгового кровообращения исче
зают и признаки непроходимости, хотя 
следовая реакция в виде дискинезии 
желудочно-кишечного тракта может 
держаться долго. Низкая кишечная неп
роходимость имеет сходство с дина
мической непроходимостью парети-
ческого типа. Последняя, как правило, 
сопровождает заболевания, протекаю
щие с выраженным токсикозом (пнев
мония, сепсис, флегмона, перитонит и 
т.д.), развивается постепенно; после 
рождения, кан правило, симптомов неп
роходимости нет, меноний отходит 
самостоятельно или после клизмы. 
Выявляется равномерное вздутие живо
та, отсутствие перистальтических шумов 
при аускультации. На рентгенограммах -
равномерное, повышенное газонаполне
ние кишечника (при парезе I-III степени). 
Лишь в тяжелых случаях, при параличе 
перистальтики, появляются уровни жид
кости. 

Дифференциальной диагностике по
могает, по мнению Г.А.Баирова, введе
ние через прямую кишку контрастного 
вещества: при паралитической непрохо
димости выявляются хорошо развитые 
прямая и сигмовидная кишки, имеющие 
нормальный просвет. 

Острая форма болезни Гиршпрунга 
часто симулирует полную низкую меха
ническую кишечную непроходимость. 
Однако кал в первые дни после рожде
ния ребенка удается получить с по
мощью клизмы. Применением сифон
ной клизмы удается разрешить непро
ходимость при болезни Гиршпрунга. 

Лечение оперативное. Подготовка к 
операции зависит от уровня и вида ки
шечной непроходимости, состояния 
больного, водно-электролитных наруше
ний, наличия сочетанных пороков разви
тия или симптомов родовой травмы. 

Показанием к экстренным операциям 
служат некоторые виды кишечной не
проходимости: заворот средней кишки, 
синдром Ледда. При полной низкой ки
шечной непроходимости (атрезия, меко-
ниевый илеус) в случае позднего по
ступления предоперационная подготов
ка ограничивается 2-4 ч. При высокой 
кишечной непроходимости обтурацион-
ного характера, при всех видах частич
ной непроходимости (атрезии) длитель
ность предоперационной подготовки за
висит в первую очередь от выраженно
сти нарушений гомеостаза и сопутству
ющих заболеваний. 

Если непроходимость диагностирова
на в первые сутки после рождения, то 
подготовка к операции включает согре
вание ребенка, оксигенотерапию, зонди
рование и промывание желудка. Наши 
наблюдения показывают, что при отсут
ствии экстренных показаний операцию 
следует отложить на 12-24 ч для адап
тации ребенка после родов, транспорти
ровки из роддома в стационар. 

Предпочтительны парамедианный до
ступ и поперечная лапаротомия, приня
тые в нашей клинике. Срединного раз-
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Патология тонкой кишки 

реза у новорожденных следует избегать 
во избежание эвентраций вследствие 
плохого кровоснабжения белой линии и 
весьма вероятного послеоперационного 
пареза кишечника. 

При парамедианном доступе разрез 
кожи проводят над прямой мышцей 
живота параллельно белой линии. Пе
редний листок влагалища мышцы рассе-
нают, мышцу отодвигают ннаружи. Зад
ний листок рассекают вместе с брюши
ной более латерально, чем передний. 
Несовпадение линий швов ведет н обра
зованию прочного послеоперационного 
рубца, между слоями которого нахо
дится неповрежденная мышца, что 
предупреждает расхождение швов и 
эвентрацию. 

Уровень поперечной лапаротомии за
висит от уровня непроходимости. При 
верхней лапаротомии прошивают и 
пересекают пупочную вену, при 
нижней - пупочные артерии. При 
закрытии брюшной полости мышцы 
тщательно сшивают. План ревизии 
органов брюшной полости динтуется 
предоперационным диагнозом. 

При атрезии или сдавлении двенадца
типерстной кишки последняя является 
непосредственным продолжением рас
тянутого желудка, привратник не диф
ференцируется. При одновременном 

Рис. 36. Врожденная кишечная не
проходимости ь: 

а - полная высокая дуоденальная 
непроходимость, видны два уровня 
жидкости, отсутствие газонаполне
ния петель тонкой кишки; б - час
тичная высокая дуоденальная непро
ходимость, видна расширенная две
надцатиперстная кишка, замедление 
эвакуации; в - заворот „средней" 
кишки, стаз контрастного вещества 
в двенадцатиперстной кишке, скуд
ное газонаполнение тонкой кишки; 
г - полная низкая кишечная непрохо
димость (атрезия тощей кишки); 
множественные уровни жидкости -
чаши Клойбера, отсутствие газо
наполнения нижележащих отделов 
кишечника. 

высоком расположении слепой кишки 
(под печенью), фиксированной тяжами 
брюшины, следует думать о незавер
шенном повороте кишечника. 

При обнаружении в центре брюшной 
полости большого количества спав
шихся цианотичных петель тонной ниш-
ки следует заподозрить заворот „сред
ней кишки". При этом слепая и ободоч
ная кишка на обычном месте не опре
деляются, а корень брыжейки пальпи
руется в виде плотного тяжа. Дальней
шая ревизия возможна после выведе
ния всех кишечных петель в рану. При 
этом обнаруживается заворот брыжей
ки по направлению часовой стрелки на 
два оборота и более. При позднем по
ступлении больного жизнеспособность 
петли нишечнина может внушать опасе
ния. 

При резком растяжении двенадцати
перстной кишни следует думать об од
ном из видов атрезий. При мембраноз-
ной атрезии непрерывность кишечной 
трубки сохраняется, отмечается разница 
диаметров приводящего и отводящего 
отделов, в просвете можно прощупать 
перепонку. При полной атрезии после 
некоторой мобилизации двенадцати
перстной кишки можно обнаружить 
фиброзный тяж, идущий от слепого 
участка нишки н спавшемуся. 

При низкой непроходимости ревизию 
следует проводить также после эвентра
ций растянутых петель кишечника. При 
выявлении резко растянутого атрезиро-
ванного участка кишни приступают к 
поиску аборального ее конца, который 
иногда затруднен вследствие внутри
утробного спаечного процесса и значи
тельного нарушения топографо-анато-
мических взаимоотношений (рис. 37). 

Для мекониального илеуса характерно 
наличие колбообразного расширения 
(чаще подвздошной кишки), наполнен
ного плотными массами при сохранении 
непрерывности кишечной трубки. Ниже 
просвет нишки резко сужен, заполнен 
плотными массами в виде четок; попыт-
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на продвижения их по кишечнику ока
зывается безуспешной. 

Следует обращать внимание на об
щую длину кишечника, которая при не
которых пороках развития (чаще при не
завершенном повороте и атрезии тон
ной кишни) значительно уменьшена (по
добную патологию мы обнаружили у 
1/з этих больных). Последнее обстоя
тельство осложняет течение не только 
ближайшего, но и отдаленного после
операционного периода. 

После установления анатомического 
характера порока выбирают рациональ
ный способ его устранения. Операция 
должна быть щадящей и, по возмож
ности, радикальной. 

При атрезии и в н у т р е н н е м стено
зе д в е н а д ц а т и п е р с т н о й к и ш к и 
производят верхнюю поперечную лапа-
ротомию. В рану выводят расширенный 
желудок и двенадцатиперстную кишку. 
Обнаружив место препятствия, на 1 см 
выше него производят продольную дуо-
денотомию. Края разреза берут на дер
жалки. Перепонку циркулярно иссекают 
до перехода слизистой оболочки на 
стенку кишки. До иссечения необходи
мо убедиться в местоположении боль
шого дуоденального сосочка (в некото

рых случаях он открывается в области 
самой перепонни или у ее основания). 
Затем накладывают циркулярно кетгу-
товые узловые швы на слизистую обо
лочку. Рану на двенадцатиперстной 
кишке ушивают двухрядным швом 
(шмиденовсний нетгутовый шов, узло
вые серозные шелковые швы атравма-
тическими иглами). Наш опыт послеопе
рационного ведения больных после по
добных операций свидетельствует о 
том, что проведение зонда за пределы 
наложенных швов в тонкую кишку 
позволяет рано начинать энтеральное 
питание. Однако с помощью этого 
зонда невозможно обеспечить деком
прессию двенадцатиперстной кишки и 
желудка, поэтому приходится периоди
чески промывать желудок через допол
нительный зонд. 

В послеоперационном периоде про
должают парентеральное питание. 
Кормление через рот начинают после 
восстановления пассажа по кишечнику 
(исчезновение застойного содержимого 
в желудке, нормализация стула, отсут
ствие пареза кишечника). 

Операции при к о л ь ц е в и д н о й под
ж е л у д о ч н о й железе и аберрантном 
сосуде заключаются в наложении об-

Рис. 37. Атрезия тонкой кишки (интраопера-
ционная фотография). 
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ходного позадиободочного анастомоза 
м е ж д у двенадцатиперстной и тощей 
кишной. 

После установления причин непрохо
димости обнажают б р ы ж е й к у , о т к и д ы 
вая поперечную ободочную кишну 
кверху. Находят начальный отдел тощей 
к и ш к и , по возмож но с т и ближе к plica 
duodenojejunalis. В бессосудистом 
участке б р ы ж е й к и поперечной ободо
чной к и ш к и делают отверстие (2x2 см) 
и через него подводят стенку двенадца
типерстной кишни, к которой изопери-
стальтичесни фиксируют узловыми шва
ми петлю тощей к и ш к и , в просвет по
следней для расширения предваритель
но вводят ж и д к о с т ь или воздух. 

При фиксированной двенадцатиперст
ной к и ш к е проводят петлю тощей к и ш 
ни через отверстие в брыжейке. Затем 
обе к и ш к и сшивают на протяжении 2-3 
см. 

Последние 7 лет мы пользуемся од
норядным П-образным шелковым 
ш в о м атравматическими иглами 
(5-6-0). Однорядный шов рекомендуют 
О. Swenson (1970), R. Zachary (1971). 
Задний ряд швов накладывают со сто
роны слизистой оболочки через все 
слои узлом, обращенным в просвет 
к и ш к и . Переднюю губу сшивают т а к ж е 
П-образным п о г р у ж н ы м серозно-мыше-
ч н ы м ш в о м (узлом снаружи). 

С п о м о щ ь ю этого шва удается со
здать достаточный просвет не только со 
стороны приводящего отдела (что более 
важно), но и со стороны отводящего от
дела тощей к и ш к и . Проверяют герме
тичность анастомоза. Приводящую 
петлю тощей к и ш к и фиксируют ш в о м к 
передней поверхности двенадцатиперст
ной к и ш к и . Края б р ы ж е й к и подшивают 
вокруг анастомоза. Несостоятельности 
анастомоза мы не наблюдали. 

После операции важно наладить де
компрессию двенадцатиперстной к и ш 
ки через назальный зонд. Некоторые 
авторы [Литтман И., 1981] предлагают 
для этой цели накладывать гастростому. 

Последние 5 лет мы не пользуемся этой 
методикой. 

При хорошо выраженной и менее 
фиксированной нижней горизонтальной 
ветви двенадцатиперстной к и ш к и м о ж 
но выполнить дуоденостомию. При 
этом дистальный отдел ее подтягивают 
и фиксируют серосерозными швами к 
проксимальной, расширенной части над 
препятствием. Техника наложения ана
стомоза аналогичная дуоденоеюносто-
мии. Подобную операцию, тан же нан 
з а д н ю ю гастроэнтеростомию, чаще вы
полняют у детей старшего возраста. У 
новорожденных в нашей клинике по
добные операции выполняли до 1 9 6 5 г. 
и отказались либо из-за травматичности 
операции, либо из-за плохой функции 
анастомоза. 

При н е з а в е р ш е н н о м п о в о р о т е 
к и ш е ч н и к а ( з а в о р о т с р е д н е й к и ш 
к и ) в рану выводят спавшиеся петли 
к и ш к и . Заворот расправляют путем 
осторожного вращения кишечника про
тив часовой стрелки на один, два и 
даже три оборота. После устранения за
ворота в корень б р ы ж е й к и вводят 
3-5 мл 0,25 % раствора новокаина. 
Петли кишечника розовеют, заполня
ются с о д е р ж и м ы м . При позднем по
ступлении (позже суток от начала 
первых клинических симптомов стран
гуляции) изменения могут быть необра
т и м ы м и . 

После расправления заворота м о ж е т 
возникнуть неснолько ситуаций: 

1) При расправлении б р ы ж е й к и 
оказывается, что она является общей 
для тонной и толстой к и ш к и (состояние 
нонротации); при этом толстая кишка 
остается слева, тонная - справа. В рас
чете на то, что процесс вращения м о ж е т 
завершаться и после рождения - через 
4 - 8 мес [Баиров Г.А., 1963; Литтман И., 
1 9 8 1 ; Альхимович Е.А., 1 9 8 2 ] , на этих 
манипуляциях следует остановиться. Не
которые авторы для профилактики по
вторных заворотов фиксируют слепую 
к и ш к у слева к сигмовидной к и ш к е не-
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снольними узловыми швами. В послед
ние годы мы не прибегаем к этой про
цедуре, оставляя слепую кишку свобод
ной. Рецидив заворота после 46 опера
ций, выполненных за последние 5 лет, 
наблюдался лишь один раз. 

2. Обнаруживаются широкие плос
костные спайки и тяжи брюшины в об
ласти plica duodenojejunalis и между 
петлями тонной кишки и корнем 
брыжейки. Осторожное разделение сра
щений путем гидравлической препаров
ки, тупым и острым путем освобождает 
тощую и слепую нишку, в результате 
чего формируется положение нонрота-
ции. 

3. Слепая нишка расположена в пра
вом верхнем квадранте живота и фик
сирована широкими тяжами к задней 
брюшной стенке, вызывая тем самым 
сдавление двенадцатиперстной нишки. 
Тяжи осторожно отделяют от ее перед
ней поверхности. При этом надо по
мнить о близком расположении гепато-
дуоденальной связки. После расправле
ния заворота и рассечения спаек (опера
ция по Ледду) слепая нишка остается в 
левой половине брюшной полости. 

Очень редко встречается врожденная 
непроходимость, вызванная поворотом 
кишечника в обратном направлении 
[Баиров Г.А., 1963]. 

Операции при атрезии т о н к о й 
к и ш к и . Ревизию кишечника проводят 
тщательно вследствие возможности 
множественных атрезий, спаечного про
цесса на почве внутриутробного перито
нита, аномалий брыжейки. 

Приводящий конец кишки, как прави
ло, значительно расширен, растянут ме-
конием, стенки его гипертрофированы. 
Разница в диаметре приводящего и от
водящего концов тем больше, чем 
ниже уровень непроходимости. Морфо
логические исследования приводящего 
отдела кишни доказывают порочное 
развитие мышечных и нервных элемен
тов в стенке расширенного отдела на 
протяжении 10-15 см [Баиров Г.А., 

1963, 1955; Долецкий С.Я., 1976]. Сле
довательно, для достижения точного со
поставления анастомозируемых концов 
и хорошей функции анастомоза в после
дующем производят резекцию расши
ренного отдела на протяжении 10-
12 см. Отводящий конец после отсече
ния дистального конца промывают 
через зонд теплым изотоническим рас
твором хлорида натрия до появления 
его в слепой кишке. Это позволяет осво
бодить просвет кишки от слизистых 
пробок. 

Для тонкой кишки самым физиоло
гичным является анастомоз конец в ко
нец. Для сопоставления концов нишки 
при атрезии мы пользуемся методикой 
клиновидного рассечения противобры-
жеечного края отводящего конца по 
Rehbein. Накладываем однорядный вво
рачивающий шов (шелк 5 - 0 ) атравма-
тичесними иглами. 

В руководстве под редакцией И.Литт-
мана описан способ выведения обоих 
атрезированных концов на переднюю 
брюшную стенку (при тяжелом состоя
нии больного и невозможности выпол
нения радикальной операции) с после
дующим восстановлением непрерыв
ности нишечной трубки путем раздавли
вания шпоры (метод по Микуличу). Мы 
не располагаем опытом подобных опе
раций. 

В редких случаях, не имея возмож
ности наложить анастомоз конец в ко
нец, выполняют анастомоз бок в бон по 
обычной методике с той разницей, что у 
новорожденных накладывают одноряд
ные П-образные швы. Следует строго 
придерживаться правильной тактики 
при выполнении этого этапа операции, 
оставлять минимальные слепые концы 
(не более 1 Уг см), достигать изопери-
стальтического положения анастомози
руемых петель. Мы наблюдали двух 
больных в возрасте 5 и 7 лет с синдро
мом „слепого мешка": их оперировали в 
период новорожденности по поводу ат
резии тонной кишки. 
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При очень низкой атрезии подвздош
ной нишки (расстояние терминального 
конца кишки до баугиниевой заслонки 
не более 5 см) в редких случаях реко
мендуется анастомоз конец в бон по 
обычной методике. 

Операция при м е к о н и е в о м илеу-
се. Чаще всего такую непроходи
мость устраняют оперативно. Описаны 
наблюдения консервативного устране
ния менониевого илеуса с помощью 
назначения раствора гастрографина (в 
клизмах). T.E.Sinepson и соавт. (1968) 
полагают, что действие гастрографина 
основано на его высокой осмотической 
активности, в результате чего жидкость 
из кровяного русла поступает в просвет 
нишки и облегчает эвакуацию мекония. 
Однако этот метод может принести 
успех лишь при локализации пробок в 
толстой кишке, что бывает сравнительно 
редко. 

Для устранения менониальной непро
ходимости применяют два метода: 
двойную илеостомию по Микуличу и У-
образный анастомоз по Бишопу-Коопу 
(1957). 

Операция по М и к у л и ч у . Приводя
щий и отводящий нонцы кишки после 
резекции забитого меконием и растяну
того участка подвздошной нишки не
сколькими серосерозными швами фик
сируют друг к другу на расстоянии 
4-5 см. Затем производят дополнитель
ный разрез брюшной стенки длиной 
3-4 см, через который выводят обе пет
ли и фиксируют их к париетальной 
брюшине и к ноже. Дистальный отдел 
кишки, так же как и проксимальный, от
мывают от вязкого мекония 1-2% рас
твором панкреатина, ацетилцистеина 
или химопсина. Через 7 дней на шпору 
накладывают специальный раздавлива
ющий зажим. Еще через 1-2 нед стома 
может быть закрыта экстраперитоне-
ально. 

Операция по методу Бишопа -
Коопа. После резекции расширенного 
отдела подвздошной кишки наклады

вают У-образный анастомоз конец в 
бон по Ру. Анастомоз формируют 
двухрядным швом, дистальный его ко
нец выводят наружу. Этим способом 
удается разгрузить анастомоз и дать 
возможность в послеоперационном пе
риоде постоянно промывать дисталь-
ную часть кишки (энзимами поджелу
дочной железы, перекисью водорода). 
После восстановления пассажа и зажив
ления раны выведенный конец кишки 
закрывают внебрюшинно. С первого 
дня после операции в желудок вводят 
панкреатин по 0,5 г 2-3 раза в день. 

Прогноз при мекониевом илеусе серь
езный вследствие других проявлений 
муковисцидоза, в частности легочных 
осложнений. 

• Спаечная 
кишечная непроходимость 

Это наиболее частый вид нарушения 
пассажа по кишечнику, встречающийся 
преимущественно у детей старшего воз
раста и обусловленный перивисцераль-
ными сращениями. Немаловажную 
роль в происхождении спаек играют 
травматическое повреждение брюшин
ного покрова во время операции, воспа
лительные процессы в брюшной поло
сти. В зависимости от сроков возник
новения спайки могут иметь вид склеен 
- плоскостных и пленчатых наложений 
или соединительнотканных тяжей [Фе
дорович Д.П., 1954]. Независимо от 
вида и количества спаек в брюшной по
лости тактика хирурга опирается на кли
ническое течение заболевания, посколь
ку распространенность спаечного про
цесса определяется только интраопера-
ционно. 

Из 348 наших больных 87,6 % из них 
ранее оперированы по поводу острого 
аппендицита, в том числе 11,2% по 
поводу катаральной формы. После пла
новых лапаротомий спаечная непро
ходимость отмечается сравнително ред
ко [Рой В.П., 1965;Топузов B.C., 1970]. 
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На выбор методов лечения сущест
венно влияют острота заболевания, 
выраженность пареза кишечника, рас
пространенность спаечного процесса и 
частота рецидивов. Как и большинство 
авторов, разделительным сроком меж
ду ранней и поздней непроходимостью 
считаем 4-5 нед после первичной лапа-
ротомии [Баиров Г.А., 1965; Геттман-
ский В.Н., 1974]. 

Причиной ранней непроходимости не
редко могут быть парез кишечника на 
фоне некупированного воспалительного 
процесса, инфильтраты, абсцессы, пере
гибы паретичных петель тонкой кишки с 
последующим развитием спаек между 
ними. Наиболее вероятной причиной 
поздней непроходимости являются 
сформированные спайки, дефекты в 
брыжейке. 

Естественно, что тактика должна 
определяться видом непроходимости, 
но, к сожалению, критериев, отражаю
щих характер изменений в брюшной 
полости, не так уж много. 

При излишне активной тактике неред-
но во время релапаротомий возникают 
сомнения в целесообразности вмеша
тельства и создается впечатление, что 
можно было излечить илеус консерва
тивным путем. Однако в ряде случаев 
при длительном консервативном ле
чении приходится во время операции 
констатировать уже необратимые явле
ния. 

Ретроспективно анализируя наши на
блюдения, мы пришли к выводу о целе
сообразности разделения спаечной не
проходимости, как ранней, так и поз
дней, на три формы. Выраженность 
клинических симптомов в значительной 
степени определяет диагностическую и 
лечебную тактику, а также срочность 
выполнения операции. 

Ранняя и поздняя спаечная непрохо
димость могут иметь подострое, острое 
и сверхострое течение. 

Подострая форма ранней спаеч
ной н е п р о х о д и м о с т и часто наслаи

вается на течение „послеоперационной 
болезни". Подозревать возникновение 
непроходимости следует при нараста
нии или проявлении вновь после „свет
лого" промежутка рвоты, вздутия ки
шечника, усиления перистальтики, уме
ренной болезненности при пальпации 
живота наряду с некоторым ухудше
нием состояния. Рентгенологически 
выявляются нечеткие горизонтальные 
уровни в петлях кишечника, неравно
мерность газонаполнения, задержка 
контрастного вещества в желудке, 
замедление пассажа по кишечнику. 
Отсутствие эффекта от консервативных 
мероприятий (опорожнение желудка, 
перидуральная анестезия, медикамен
тозная стимуляция перистальтики), про
водимых на фоне дезинтонсикационной 
терапии и коррекции нарушений гомео-
стаза, является наиболее важным при
знаком механической кишечной непро
ходимости. 

Илинические проявления острой 
ф о р м ы н е п р о х о д и м о с т и зависят от 
длительности заболевания. Ее отличи
тельные признаки - более острое нача
ло, выраженная интенсивность болей в 
животе, увеличение объема рвотных 
масс, появление примеси желчи. В 
поздние срони выражен эксикоз: черты 
лица заостряются, язык становится су
хим, живот увеличивается, может стать 
асимметричным, прослушивается уси
ленная перистальтика кишечника. Рент
генологические симптомы становятся 
более отчетливыми: при низной непро
ходимости выявляются множественные 
уровни в кишечнике (чаши Клойбера, 
арки), при высокой - они единичны, но 
определяется затемнение нижних отде
лов живота (рис. 38). При контрастном 
исследовании выявляется неравномер
ное скопление бариевой взвеси в от
дельных петлях тонкой кишки непо
средственно вблизи от препятствия. 

Сверхострая форма заболевания 
отмечается при странгуляционной не
проходимости, которая протекает очень 
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бурно. С самого начала боли носят 
схваткообразный характер, ребенок не 
находит себе места, у него страдальче
ское лицо, постоянные позывы на рвоту, 
рвотные массы необильные, содержат 
съеденную пищу, слизь. Быстро нара
стают явления эксиноза, токсикоза. 
Живот в ранние сроки не вздут, сим
метричен, мягкий, но очень болезнен
ный, особенно в проекции странгуляции. 
Обычно хорошо прослушиваются пери
стальтические шумы. В поздние сроки 
ребенок становится адинамичным, уси
ливаются токсикоз, водно-электролит
ные нарушения, рвота приобретает за
стойный характер („каловая" рвота), 
появляются симптомы перитонита. 

Лечение в подострой и острой фазе 
ранней непроходимости начинают с 
консервативных мер, направленных на 
восстановление пассажа по кишечнику. 
Очень важна последовательность про
ведения консервативных мероприятий: 
опорожнение желудка (постоянный 
зонд) с периодическим промыванием 
(через 2-3 ч), двусторонняя паране-
фральная, пресакральная (у детей до 5 
лет) или ганглионарная блокада (0,1 мл 
1 % раствора диколина на год жизни 
внутримышечно), внутривенная стимул
яция кишечника (2 мл 10% раствора 
хлорида натрия на год, 0,1 мл 0,05% 
раствор прозерина на год жизни). Через 
30-40 мин после стимуляции делают 
сифонную клизму. Одновременно про
водят рентгенологический контроль пас
сажа бария по кишечнику. Описанные 
назначения проводят на фоне коррек
ции нарушений гомеостаза, гемодина
мики, периферической минроцирнуля-
ции. 

При положительной динамике отме
чают уменьшение интоксикации, стаби
лизацию показателей гемодинамики, от-
хождение стула и газов. Такая ситуация 
предопределяет дальнейшее консерва
тивное лечение и позволяет увеличить 
сроки динамического наблюдения до 
24-36 ч. Отсутствие положительных 

1 0 Ю.Ф. Исанов и др. 

сдвигов или ухудшение состояния боль
ного на фоне проводимой терапии в 
течение 8-12 ч диктует показания к 
операции. 

При поздней спаечной непроходимо
сти в подострой и острой фазах консер
вативные мероприятия с параллельным 
рентгенологическим обследованием 
проводят в течение 4-6 ч. Если по 
прошествии этого срока, несмотря на 
2-3-кратную медикаментозную сти
муляцию, пассаж по кишечнику не 
восстанавливается, больной подлежит 
операции. 

Указанная тактика в подострой и 
острой фазах позволяет консервативны
ми мерами купировать раннюю спаеч
ную непроходимость, по нашим дан
ным, у 76,1 %, а позднюю у 72,4% 
больных. 

При ранней и поздней спаечной не
проходимости хирургическая тактика 

Рис. 38. Спаечная кишечная непрохо
димость чаши Клойбера, 
арки. 
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а 

Рис. 39. Интестинопликация. 
а - нанесение клея - заключитель

ный этап операции; б - рентгено
грамма через 3 года. 

определяется операционными находка
м и . Единичные спайки рассекают, при 
сплошном спаечном процессе проводят 
полный висцеролиз и интестиноплика-
цию. При параличе кишечника указан
ные мероприятия дополняют д е к о м -
прессивной интубацией, при спаечной 
непроходимости, обусловленной ин
фильтратом, накладывают подвесную 
энтеростому на приводящую петлю - до 
купирования воспалительного процесса 
в брюшной полости. 

Оперативному лечению подверглись 
26,7 % из 3 4 8 больных со спаечной к и 
шечной непроходимостью. В подострой 
фазе непроходимости оперировано 34 
больных. Следует подчеркнуть, что 8 
больным вмешательство было выполне
но в плановом порядке: они поступали в 
клинику 4 - 5 раз в год с приступами 

спаечной непроходимости, которые ку
пировались консервативными меро
приятиями. 

Из 50 больных с острой спаечной не
проходимостью у 22 при невыражен
ном спаечном процессе (единичные, 
шнуровидные спайки, подпаянный саль
ник) были лишь рассечены спайни. У 21 
ребенка выполнены полный висцеролиз 
и горизонтальная интестинопликация 
клеем МК. 

Мы отказались от наложения швов 
при интестиноплинации во избежание 
перфорации тонной стенки к и ш к и . Раз
деляя мнение L.Metaizan и соавт. (1979 
г.), считаем т а к ж е нецелесообразным 
проводить частичную интестиноплика-
цию, так как она не исключает в о з м о ж 
ности рецидива заболевания (рис. 39). 

Необходимо отметить, что при острой 
и подострой фазе ранней и поздней спа
ечной непроходимости ни в одном 
случае не была выявлена странгуляция 
кишечника. 

При сверхострой фазе непроходимо-
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сти операцию следует выполнять после 
короткой предоперационной подготовки 
без применения комплекса консерва
тивной стимулирующей терапии, на
правленной на ликвидацию непроходи
мости. Возможность подобной терапии 
допускаем только в сомнительных 
случаях при раннем (до 6 ч) поступле
нии больного. 

Отдельную группу составляют дети, у 
которых п а р е з к и ш е ч н и к а разви
вается к а к с о п у т с т в у ю щ и й с и н 
д р о м , обусловленный основным забо
леванием. В этих случаях необходимо 
проводить весь комплекс антипаретиче-
ских мероприятий. 

Предоперационная подготовка при 
сверхостром илеусе должна быть инди
видуализирована. Для этого необходи
мо по возможности точно установить 
характер патологического процесса в 
брюшной полости, выявить степень на
рушений функции сердечной и дыха
тельной систем, изменения паренхима
тозных органов. Однако получить под
робную и точную информацию о про
цессах, происходящих в организме, за 
короткий срок перед операцией невоз
м о ж н о . Т а к и м образом, приходится 
пользоваться ориентировочными дан
ными, опираясь на результаты физи-
кального, лабораторного и рентгеноло
гического обследования, которые, одна
ко, д о л ж н ы занимать м и н и м у м време
ни. Решающее значение, конечно, имеет 
клиническая картина [Дедерер Ю.М., 
1971]. 

Развивающийся парез кишечника спо
собствует усугублению сдвигов гомео-
стаза, поэтому коррекция основных ви
дов обмена, КОС, водно-электролитного 
и белкового баланса является важной 
задачей профилактики динамического 
илеуса [Симонян К.С., 1 9 6 8 ; Махов Н.И., 
Селезнев Г.Ф., 1970; Дедерер Ю.М., 
1 9 7 1 ; Ситковский Н.Б., Алмаший Г.Г., 
1 9 7 1 ; Jost R., Jungst B.K., 1 9 7 2 , и др.]. 

При поздней спаечной непроходимости в 
острой фазе заболевания, когда комплексная 

консервативная терапия не приводит к купи
рованию спаечного илеуса, мы в последние 
годы (у 31 больного) практикуем щадящее 
разделение спаек с помощью лапароскопии. 
После введения лапароскопа и панорамного 
осмотра, как правило, определяются разду
тые петли тонкой кишки над препятствием, 
которое представляет собой либо шнуровид-
ную спайку, либо припаянный участок саль
ника, а иногда подпаянную к передней 

Рис. 40. Спаечная непроходимость 
до (а) и после рассечения 
спайки (б). 
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брюшной стенке петлю кишки в виде двуст
волки. Пересечение спаек производим с по
мощью коагулирующих щипцов, вводимых 
вместо манипулятора. Если после разделения 
спаек и их коагуляции непроходимость 
устраняется, происходит заполнение газом 
нижележащих спавшихся участков кишки. 
Другие сращения, не вызывающие наруше
ния проходимости, лучше не пересекать. У 
1/з больных при сплошном спаечном про
цессе лапароскопичесное разделение спаен 
не представлялось возможным, и они под
верглись операции (рис. 40). 

Для исследования моторики кишечни
ка в послеоперационном периоде про
водится наружная регистрация биоэлек
трической активности тонкой к и ш к и . 
Нормализация перистальтики характе
ризуется появлением на энтерограмме, 
регистрируемой аппаратом ЭГС-4 с 
расширенной полосой частот, редких 
больших волн с частотой 1-2 в 1 мин 
[Смирнов А.Н., 1981]. Восстановление 
перистальтики служит показанием н 
постепенному проведению энтерального 
питания. 

Состояние плинированных петель к и 
шок после операции объективно оцени
вается путем энтероклизмы в условиях 
искусственной гипотонии [Степанов Э.А. 
и соавт., 1978]. 

Инвагинация 

Инвагинация составляет до 50 % всех 
случаев кишечной непроходимости у 
детей младшего возраста [Рошаль Л.М., 
1 9 7 0 ] . Наиболее часто (до 8 0 % ) инваги
нация встречается в возрасте 3-9 мес. 
Выделяют тонконишечную, толстоки
шечную и смешанную (тон нотол сток и-
шечную, тонкотоикотолстокишечную) 
инвагинацию (рис. 41). В о з м о ж н о т а к ж е 
наличие у одного больного нескольких 
инвагинаций или д а ж е ретроградной 
(внедрение нижележащего отдела ниш-
ни в вышележащий) инвагинации [Ро
шаль Л.М., 1970]. 

Наиболее частой причиной идиопа-

тичесной инвагинации у детей грудного 
возраста является расстройство коорди
нации сокращения циркулярных и про
дольных м ы ш ц к и ш к и . Следует отме
тить, что у детей раннего возраста дви
жения кишечника хаотичны [Кобакова 
Е.М., 1968], периодическая деятель
ность формируется с возрастом. Эти 
особенности играют в а ж н у ю роль в на
рушении пассажа при патологических 
воздействиях или пищевой нагрузке. Не
м а л о в а ж н ы м фактором является также 
недостаточная зрелость ферментатив
ного аппарата желудочно-кишечного 
тракта. Указанные особенности обуслов
ливают частоту возникновения инваги
нации в период прикорма. Нарушение 
ритма кормления, несоблюдение прин
ципа постепенности введения прикорма 
увеличивают нагрузну на секреторные 
клетки слизистой оболочки. По мнению 
Е.М.Кобаковой (1968), Г.Г.Рогацкого 
(1969), большой объем „ н о в о й " пищи 
нарушает последовательность сокраще
ние - расслабление, поэтому не дости
гается достаточного градиента давления 
в просвете находящихся р я д о м участ
ков кишечника. Т а к и м образом, инваги
нация в грудном возрасте вознинает в 
результате дискоординации сокращений 
циркулярных и продольных м ы ш ц стен
ки к и ш к и . Немаловажна роль сопут
ствующих или предшествующих заболе
ваний (респираторная инфекция, энте
риты, колиты и др.). Органические 
причины инвагинации отмечаются не 
более чем в 2-3 % случаев. Так, у детей 
старше года инвагинация иногда возни
кает в результате эмбриональных тяжей 
и спаек в брюшной полости, диверти
кула Менкеля, недостаточности илео-
ценальной заслонки, неспецифического 
мезаденита, кровоизлияния в стенку 
к и ш к и при абдоминальной форме бо
лезни Шенлейна - Геноха и до. 

Клиническая нартина. Заболевание 
начинается остро, с внезапного резкого 
беспокойства, ребенок плачет, сучит 
н о ж к а м и , мечется, не находя себе мес-
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та. Это беспокойство связано с болью, 
возникающей в результате натяжения 
брыжейки внедрившейся кишки. Боли 
носят характер приступов и связаны с 
перистальтикой. Со временем продол
жительность периода беспокойства 
удлиняется, а „светлый промежуток" 
укорачивается. Между приступами ре
бенок занимает вынужденное положе
ние, пытается уснуть. Одновременно с 
началом приступа, иногда несколько 
позже, появляется рвота пищей, съеден
ной в последнее кормление. Рвота носит 
рефлекторный характер. Более поздний, 
но важный признак инвагинации -
кровянистые выделения из прямой 
кишки, которые вначале имеют малино
вую окраску. При внедрении кишки с 
брыжейкой происходит сдавление по
следней, блокируется венозный отток 
при сохраненном вначале артериальном 
притоке. Нагнетание крови приводит к 
диапедезному пропитыванию стенки 
кишки (увеличение отека) и выпоту в 
просвет кишечника. В более поздние 
сроки при выраженном отене кишки 
происходит разрыв мелких сосудов сли
зистого и подслизистого слоев и в стуле 
появляются прожилки крови со сгустка
ми. Исследования Л.М.Рошаля (1970) 
показали, что только у 40 % больных 
кровянистые выделения появляются в 
первые 4 ч от начала приступа беспо
койства, у 70 % - в первую половину 
сутон и у 30 % - во вторую. 

Диагноз инвагинации ставится на 
основании анамнеза, данных осмотра и 
дополнительных методов обследования. 
При осмотре обращают внимание на 
конфигурацию живота. Вначале он пра
вильной формы, затем (к концу первых 
суток) появляется вздутие, выраженное 
беспокойство при пальпации, могут воз
никать симптомы перитонизма. Чрез
вычайно важно при пальпации опреде
лить инвагинат (мягко-эластическое 
подвижное образование), который мо
жет располагаться в правой подвздош
ной области (тонко-толстокишечная ин

вагинация), в правом подреберье (сле
по-ободочная инвагинация), в области 
пупна (тонкокишечная инвагинация). 
При пальпации инвагината, как правило, 
у ребенка возникает беспокойство. В 
этот момент выслушивание живота дает 
возможность уловить резкое усиление 
перистальтических шумов. 

При ректальном обследовании выяв
ляются симптом Обуховской больницы 
(снижение тонуса анального сфинктера 
и пустая, раздутая ампула прямой 
кишни) и следы крови на перчатке. Од
нако в начале заболевания (до 6 ч) эти 
симптомы могут отсутствовать. 

Рентгенологически при контрастирова
нии толстой кишки воздухом можно 
выявить тонко-толстокишечную и сле
по-ободочную инвагинацию по сле
дующей методике: катетер, соединен
ный с баллоном Ричардсона, вводят в 
прямую нишку. Целесообразно исполь
зовать катетер с раздувной манжеткой, 
при помощи которой можно плотно 
фиксировать его в прямой кишке и пре
дотвратить выхождение нагнетаемого 
воздуха. Необходимо отметить, что 
инсуффляцию воздуха надо проводить 
под манометрическим контролем. Реко
мендуется создавать давление до 10,7 
кПа. Наличие „серпа" воздуха вокруг 
головки инвагината полностью подтвер
ждает диагноз тонко-толстокишечной 
инвагинации (рис. 42). 

Свободное прохождение воздуха че
рез баугиниеву заслонку и контрасти
рование терминального отдела по
двздошной кишки позволяет исключить 
тонко-толстонишечную и слепо-ободоч
ную инвагинацию. 

При подозрении на тонкокишечную 
инвагинацию целесообразно провести 
пальпацию живота после введения ре
лаксантов короткого действия [Пашерст-
ник А.А., Рошаль Л.М., 1961] на фоне 
вспомогательной вентиляции легких. 

Лечение. Существуют консерватив
ный и оперативный способы дезинваги-
нации. При незначительном и непродол-
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Рис. 41. Виды инвагинации (схема). 
а - тонкотолстокишечная; б - слепокишечная; в - тол-

стотолстокишечная; г - тонкотонкокишечная. 



Абдоминальная хирургия у детей 

Рис. 42. Симптом „серпа" при тон-
котолстокишечной инваги
нации. 

жительном ущемлении консервативный 
способ приводит к быстрому выздоров
лению. При значительном ущемлении 
кишки и позднем поступлении больного 
консервативная дезинвагинация может 
привести н оставлению в брюшной по
лости нежизнеспособного участка киш
ки. Оперативная дезинвагинация не 
имеет широких показаний, учитывая 
редкость изолированных тонко-тонкоки
шечных инвагинаций и выявление ана
томического субстрата (2-3 %), вызыва
ющего инвагинацию. Кроме того, лапа-
ротомии чреваты послеоперационными 
осложнениями: только спаечная кишеч
ная непроходимость после оперативной 
дезинвагинации отмечается у 
6,6-15,4% больних [Портной В.М., 
1964; Горяинов В.Ф., 1978]. 

При выборе тактики лечения боль
шинство хирургов основными критери-
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ями считают время, прошедшее от 
начала заболевания, и локализацию го
ловки инвагината в толстой кишке [Баи-
ров Г.А., 1973; Исаков Ю.Ф. и др., 
1975]. При этих условиях поступление 
больного в специализированный дет
ский хирургический стационар в первые 
12 ч является показанием к консерва
тивной дезинвагинации. 

Исследования других авторов [Старо
верова Г.А., 1982] показывают, что наи
более достоверным признаном степени 
ущемления внедрившейся кишки явл
яется продолжительность выделения 
кровянистых испражнений. Ориенти
руясь на этот признак, автор пред
лагает дифференцированную тактику 
лечения в зависимости от степени 
ущемления (продолжительность наруше
ния кровообращения во внедрившейся 
кишке): консервативное лечение показа
но при продолжительности кровянистых 
выделений из прямой кишки не более 
10 ч; в остальных случаях показано опе
ративное лечение. 

Принципиально новые возможности в 
диагностике и выборе тактики откры
вает метод лапароскопии, который 
позволяет под визуальным контролем с 
помощью манипулятора облегчить кон
сервативное расправление инвагината, 
оценить состояние кровообращения в 
ущемленной кишке, определить показа
ния к лапаротомии и резекции нежизне
способной кишки. А.Ф.Дронов, 
О.И.Блинников (1984) показали, что с 
помощью лапароскопии и визуального 
контроля можно объективно оценить 
состояние дезинвагинированной кишки 
и избежать кан необоснованной лапаро
томии, так и оставления в брюшной по
лости некротически измененной кишки. 
Исследования, выполненные у 16 боль
ных с инвагинацией, поступивших после 
24 ч от начала заболевания, позволили 
в 50 % случаев выполнить консерватив
ную дезинвагинацию и избежать лапа
ротомии. 

В ходе оперативной дезинвагинации 
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обязательно выполнение следующих 
приемов: блокада корня б р ы ж е й к и 
0,5 % раствором новокаина, согревание 
к и ш к и с инвагинатом салфетками, смо
ченными теплым (не более 40 °С) изото
ническим раствором хлорида натрия. 
Сама дезинвагинация производится ме
тодом выдавливания внедрившейся 
к и ш к и (рис. 43). После дезинвагинации 
необходимо оценить жизнеспособность 
к и ш к и . Визуальная оценка циркуля-
торных расстройств на основании цвета, 
пульсации пристеночных сосудов, пе
ристальтики субъективна и неточна. 
Следует отметить, что некротические 
изменения при ущемлении к и ш к и начи
наются со слизистого и подслизистого 
слоев, поэтому применение объектив
ных методов оценки интрамуральнои 
гемодинамики является залогом пре
дотвращения ошибки при оценке ж и з 
неспособности к и ш к и . Для этих целей 
применяют методики трансиллюмина

ции, трансиллюминационной ангиоско-
пии (ангиографии) [Розенгартен Ю.М., 
1968; Сигал М.З., 1974; Константи
нов В.И., 1 9 8 2 ] , хромоскопии [Дави-
денков В.В., 1 9 8 2 ] , пигментную вазо-
графию [Попов В.И. и др., 1966], 
электротермометрию [Кузьмина Л.М., 
1974]. Однако эти методы либо гро
м о з д к и , либо малоинформативны. 

С 1979 г. в клинике применяют ме
тод прямой электроэнтеромиографии 
(ЭЭМГ), который позволяет не только 
оценить функциональное состояние 
(степень некроза) к и ш к и , но при необхо
димости и определить границы э к о н о м 
ной резекции пораженного участка. 

При малейшем подозрении на нару
шение кровообращения в стенке к и ш к и , 
не имея возможности провести ЭЭМГ, 
позволяющее объективно оценить со
стояние микроциркуляции, производят 
резекцию в пределах здоровых тканей. 
В о з м о ж н ы два варианта: резекцию 

Рис. 43. Операция дезинвагинации (схема). 
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кишки производят после дезинвагина-
ции или, если эта манипуляция невоз
можна, приходится резецировать кон
гломерат кишок вместе с инвагинатом. 
В исключительных случаях при илео-
цекальной инвагинации удаление инва-
гината может быть выполнено через 
просвет слепой кишни. При этом про
дольным разрезом стенни толстой киш
ки вскрывают ее просвет и изнутри, на 
расстоянии 2-3 см от места внедрения, 
резецируют инвагинат. Затем слизистые 
оболочки сшивают кетгутом по линии 
разреза, ушивают рану толстой кишки и 
накладывают серозные швы между 
толстой нишкой и внедрившейся тонной 
кишкой. Резекцию конгломерата кишок 
вместе с инвагинатом приходится де
лать в тех случаях, когда при попытках 
дезинвагинации происходит разрыв или 
повреждение толстой кишки. В этом 
случае удаляют, как правило, весь илео-
цекальный угол и накладывают илео-
трансверзоанастомоз. Если дезинваги-
нация удается, но остаются сомнения в 
жизнеспособности кишни, производят 
резекцию в пределах здоровых тканей 
на расстоянии не менее 8-10 см от гра
ницы некроза в проксимальном отделе 
и 5-6 см - в дистальном. Анастомоз 
может быть наложен конец в конец 
подвздошной кишки, если его линия 
проходит на 10-15 см выше баугиние-
вой заслонки. При более низком нало
жении анастомоза возникает необходи
мость разгрузки. Для этого через колос-
тому интубируют подвздошную кишку 
трубкой. Если подвздошную кишку ре
зецируют очень низко, или удаляют 
илеоцекальный отдел, то накладывают 
анастомоз конец (тонной кишки) в бон 
(толстой кишки), отступив от ушитой 
культи на 5-6 см. Для предупреждения 
рефлюкса целесообразно выполнять 
анастомоз по Витебскому в нашей мо
дификации. В тонкую кишку вставляют 
трубку длиной не более 6 см, диамет
ром меньше диаметра кишки. Отступя 
от края резекции на 2-3 см, кишку пе

ревязывают на трубке и погружают на 
3-4 см в просвет толстой кишни через 
поперечный разрез, затем накладывают 
узловые серозно-мышечные швы. 

Данная модификация предупреждает 
рубцовое стенозирование анастомоза, 
обеспечивает постоянный пассаж химу
са по трубке и, кроме того, несколько 
упрощает технику операции (рис. 57). 

При тяжелом состоянии ребенка, нек
розе кишки с воспалительным процес
сом брюшины риск радикальной опера
ции чрезвычайно велик. В таких ситуа
циях целесообразна двухэтапная опера
ция. Вначале резецируют кишку, сани
руют брюшную полость, включая введе
ние антибиотиков и наложение двойной 
илеостомы. Через 1 1/г-2 нед после 
улучшения состояния больного может 
быть наложен анастомоз. Мы в этих 
случаях используем отсроченный маг
нитный анастомоз, для чего в при
водящий и отводящий концы илеостом 
вводим магнитные плашки нужной ве
личины, которые в результате компрес
сии к 5-6-му дню образуют соустье; 
магниты удаляют за нити. Соустье начи
нает функционировать, отделяемое из 
свища становится скудным, а при нало
жении давящей повязки полностью 
прекращается. Илеостомы могут быть 
ушиты вне брюшной полости через 
1 1/г-2 мес после ликвидации воспали
тельных явлений. 

Функциональная 
нишечная непроходимость 

(парез нишечнина) 

Она, как правило, сопровождает ряд 
хирургических заболеваний или возни
кает после тяжелых оперативных вме
шательств. Частота парезов в послеопе
рационном периоде составляет 2,4-
7 5 % наблюдений [Селезнев Г.Ф., 1970; 
СтрашокИ.Ф., 1974]. 

Согласно нейрогенной теории, парезы 
и параличи нишечнина обусловлены тор
мозными нервными влияниями на его 
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гладкую мускулатуру. При этом одни 
авторы [Беляев А.А., 1 9 6 1 ; Иирсе Г А , 
Лаптева Г.Г., Уголев A.M., 1967; Гальпе
рин Ю.М., 1971] считают, что раздраже
ние интерорецепторов б р ю ш и н ы и к и 
шечника ведет к возникновению тор
мозных рефлексов, которые и опреде
ляют развитие паралича. Другие авторы 
видят причину тормозных импульсов в 
повреждении центрального нервного 
аппарата токсическими агентами [Воз
несенский В.П., 1 9 5 2 ; Сельцовсний П.А., 
1963]. 

Вследствие пареза и паралича муску
латуры желудка и кишечника задержи
вается пассаж с о д е р ж и м о г о и в просве
те кишечника скапливается значитель
ное количество ж и д к о с т и и газов. 

Главный источник увеличения объема га
зов - проглоченный воздух. В.А.Бабаев 
(1969), Ю.М.Дедерер (1971), K.Andersen, 
A.Ringsted (1943), изучавшие внутрикишеч-
ный газовый состав, считают, что около 68 % 
его приходится на проглоченный воздух, 
22 % - на газ, диффундирующий из 
крови, и 10 % - образуется в резуль
тате жизнедеятельности микроорганизмов. 
Основные компоненты газовой смеси: азот -
70%, кислород - 10-12%, углекислый газ -
6-9%, сероводород - 1-5%, другие газы -
0,5-5% [Дедерер Ю.М., 1971]. 

Скопление газов и ж и д к о с т и приводит 
к значительному увеличению внутри
кишечного давления. Т а к и м образом, в 
патогенетическое кольцо вступает еще 
одно важное звено - перерастяжение 
стенки к и ш к и и нарушение интраму-
ральной гемодинамики. Повышение 
давления до 67 кПа и выше вызывает 
необратимые изменения микроциркуля
ции кишечной стенки. Возникают по
стоянный стаз мелких сосудов, интер-
стициальные геморрагии и резко выра
женная интраваскулярная агглютинация 
клеток, последняя начинается при по
вышении внутрикишечного давления до 
5,33 кПа. Повышенное давление в 
просвете к и ш к и уменьшает емкость 
сосудистого русла стенки к и ш к и (преи

мущественно слизистой оболочки), по
вышает сосудистое сопротивление кро
вотоку и понижает приток [Пулатов А.С, 
1 9 6 9 ] ; развивается венозный застой. 

Скопление ж и д к о с т и и газов в просве
те пищеварительного канала вызывает 
интенсивное раздражение механорецеп-
торов. Этим замынается порочный круг: 
угнетение сократительной активности 
желудочно-нишечного тракта приводит 
к растяжению кишечных петель ж и д 
костью и газами, что еще более угнетает 
моторную активность. Нарушение ин-
трамуральной гемодинамики, снижение 
тонуса сосудистой стенки вызывает 
раскрытие артериоловенулнрных анасто
мозов для компенсации кровотока. 
Циркуляторная гипоксия приводит к 
отеку всех слоев кишечной стенки и 
развитию ненробиотических изменений, 
преимущественно в слизистой оболочке. 

Повышение внутрикишечного давле
ния отражается на проницаемости к и 
шечной стенки и увеличивает транссуда
цию ж и д к о с т и в просвет к и ш к и , обус
ловливающую значительную потерю 
ж и д к о с т и , богатой (до 5 %) белком [Ро-
гацкий Г.Г., 1968]. Кишечная стенка и 
просвет к и ш к и превращаются в депо 
крови, выключенное из кровообраще
ния [Хелимский A.M., 1957]. 

Сгущение крови, возникающее в ре
зультате плазмопотери, ведет к дегид
ратации тканей, азотемии и метаболи
ческим нарушениям, определяющим 
интоксикацию. 

Наконец, нарушение всасывания при
водит к дополнительным потерям ж и д 
кости, белков, электролитов. 

В результате транссудации в просвет 
кишечника ж и д к о с т и , богатой белками 
и солями, изменяется кислотность внут-
рикишечной среды и создается благо
приятная среда для размножения м и к 
роорганизмов. Происходят количествен
ные и начественные (антивизация) изме
нения флоры, причем существует пря
мая зависимость м е ж д у клиническими 
симптомами интоксикации и количе-
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ством свободного эндотоксина E.coli, 
определяемого в кишечнике при илеусе. 
На поздних стадиях илеуса кишечная 
флора обнаруживается в перитонеаль-
ной жидкости, крови воротной вены и 
высевается из периферической крови 
[ЗондерН.В., Николаев В.Г., 1970]. 

Ряд авторов видят причину пареза в 
развивающейся гипокалиемии [Ро-
шальЛ.М. и др., 1971; Frank Р.., 1966]. 
Дефицит ионов калия приводит к ато
нии желудна и кишечника. Однако зави
симости между уровнем снижения ка
лия и тяжестью пареза не прослежи
вается [Махов Н.И., Селезнев Г.Ф., 
1973]. Кроме того, нередко наблю
дается парез кишечника без существен
ной гипокалиемии и значительная гипо-
калиемия без выраженного пареза. 
Вероятно, здесь имеет место порочный 
круг: парез вызывает гипокалиемию, 
которая, снижая сократительную актив
ность мышечной клетни, еще более 
угнетает перистальтику. 

Таким образом, основным в патогене
зе функциональной кишечной непрохо
димости нейрогенного генеза является 
повышение внутрикишечного давления 
с последующим нарушением органной 
гемодинамики, проницаемости кишеч
ной стенки, размножением и актива
цией флоры в кишечнике и ее выходом 
в свободную брюшную полость. Наступ
ление токсикоза в этой ситуации связа
но как с потерей жидкости, белка и 
солей в просвет кишечника и брюшную 
полость, так и со значительными рас
стройствами гемодинамики и наруше
нием клеточного метаболизма клеток. 

Ряд анатомо-физиологических свойств 
детского организма (слабое развитие 
мышечных элементов и эластических 
волокон в подслизистом слое, неполное 
развитие интрамуральных нервных ган
глиев наряду с обильным кровоснабже
нием слизистой оболочки, недифферен-
цированность и генерализация рефлек
торных влияний, несовершенство фер
ментативной системы, неустановивший

ся симбиоз с кишечной флорой, склон
ность к дисбактериозу и др.) обусловли
вают некоторые особенности в динами
ке пареза кишечника у детей. 

Патогенетические механизмы наруше
ния перистальтики зависят от основного 
заболевания [Бурков И.В. и др., 1975; 
Исаков Ю.Ф. и др., 1976]. 

Рассмотрим патогенез пареза при ме
ханическом илеусе. Раздражение инте-
рорецепторов брюшины в месте возник
новения препятствия вызывает кратко
временный тормозной рефлекс, кото
рый приводит к угнетению перистальти
ки (I фаза нарушения моторики, I стадия 
пареза) [Самарин Н.Н., 1952; Гальпе
рин Ю.М., 1975; Lindenschmidt et al., 
1969]. Далее вознинает фаза гиперпе
ристальтики (II фаза нарушения мотори
ки), в результате которой в приводящей 
петле вблизи места обтурации скапли
вается большое количество кишечного 
содержимого и газов, повышается внут-
рикишечное давление [Симонян К.С, 
1961; Дедерер Ю.М., 1971; Harrower, 
1968]. Затем патогенетические механиз
мы включаются в описанной выше по
сле довател ьности. 

Парез кишечника при перитоните за
висит от выраженности воспалительных 
явлений в брюшной полости. Наши 
экспериментальные исследования [Бур
ков И.В. и др., 1973] выявили отличия в 
развитии пареза при перитоните и меха
ническом илеусе. При перитоните наря
ду с прочими моментами большую 
роль играют процессы резорбции и 
фиксации токсинов в брюшной полости. 
Это вызывает перераздражение интеро-
рецепторов брюшины и возникновение 
эфферентной тормозной импульсации, 
приводящей к угнетению кишечных 
сокращений (I стадия пареза). При 
дальнейшем распространении воспали
тельного процесса с вовлечением всей 
поверхности брюшины происходит рас
стройство циркуляции в системе 
брыжеечных сосудов (токсический 
прессорный эффект), а в результате по-
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вышенной резорбции брюшины - бы
строе всасывание токсических веществ 
и кумуляция их в органах (в кишечнике). 

Расстройство брыжеечного кровооб
ращения и прямое действие токсинов 
приводит к нарушению микроцирнуля-
ции в кишечной стенке, возникает цир-
куляторная гипоксия клеток, которые 
плохо переносят даже кратковремен
ную гипоксию [Lohnertetal G., 1973]. 

Снижение транспорта кислорода и пи
тательных веществ обусловливает рез
кое уменьшение гидролитической ак
тивности ферментов кишечного сока 
[Пулатов А.С., 1968; Шурабаев Б.Н. и 
др., 1972]. Возникает дискоординация 
между процессами резорбции и мотор
но-эвакуаторной функцией кишечника 
(II стадия пареза). Застой кишечного со
держимого и усиление брожения при
водят к повышению внутринишечного 
давления. Дальнейшее развитие парали
ча нишечнина идентично таковому при 
механическом илеусе, но протекает на 
фоне выраженного токсикоза. 

Патогенетические особенности воз
никновения пареза при механическом 
илеусе и перитоните диктуют необхо
димость дифференцированного подхо
да к тактике лечения и его профилакти
ке. 

Лечение. Основными мерами предот
вращения прогрессирования наруше
ния моторики являются консервативные 
методы лечения (исключая странгуля
цию). Во II стадии пареза чрезвычайно 
важна коррекция нарушений гомеостаза 
(устранение дефицита объема циркули
рующей крови)и микроциркуляции. При 
необходимости оперативного вмеша
тельства после ликвидации непроходи
мости обязательна пункция приводящей 
петли кишки и эвакуация ее содержи
мого. 

При III стадии пареза на фоне меха
нического илеуса разорвать порочный 
круг можно путем длительной деком
прессии кишечника, сопровождаю
щейся его санацией и гипотермией. 

В начальных стадиях разлитого пери
тонита и пареза I-II стадии, когда взду
тие кишечных петель выражено умерен
но, а перистальтика полностью не угне
тена, комплекс профилактических мер 
должен быть основан на тщательном 
удалении гноя из брюшной полости. Это 
достигается путем однократного мас
сивного промывания во время опера
ции или диализом, предпринимаемым в 
послеоперационном периоде. Чрезвы
чайно важна также рациональная анти
бактериальная и дезинтоксикационная 
терапия со стимуляцией перистальтики 
кишечника на фоне блокады эффе
рентной патологической импульсации. 

При поступлении больных в поздние 
сроки заболевания с выраженным паре
зом кишечника (III стадия) патогенети
чески обосновано, на наш взгляд, при
менение в комплексе антипаретических 
мероприятий длительной декомпрессии, 
санации и локальной гипотермии кишеч
ника для профилактики реинфицирова-
ния брюшной полости и вялотекущего 
перитонита в послеоперационном пе
риоде. 

У большинства наших больных наблю
дались II стадия пареза (72,4 %) и пара
лич (27,6 %). 46 % наших пациентов с 
парезом кишечника составили дети ран
него возраста. В этой возрастной группе 
парез на почве перитонита наблюдался 
у 55 % больных, на почве инвагинации -
у 1 9 % и после радикальных операций 
по поводу мегаколон - у 12,3 %. У де
тей более старшего возраста парез пос
ле перитонита констатирован в 45,2 % 
случаев и на почве спаечной кишечной 
непроходимости - в 29,8 % наблю
дений. 

Ill стадия пареза чаще наблюдается 
при реоперациях по поводу послеопера
ционного перитонита (24,3 %) и раннего 
спаечного илеуса (20 %). 

При парезе кишечника следует лечить 
основные заболевания, проводить кор
рекцию нарушений гомеостаза и прини
мать меры для восстановления нару-
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шенной перистальтини, профилантини 
перехода пареза в паралич нишечника. 
Эти принципы д о л ж н ы соблюдаться на 
всех этапах лечения, вплоть до разре
шения пареза. 

Под нупированием пареза мы пони
маем не тольно улучшение перистальти
ни, сопровождающееся отхождением 
газов и даже стула, но и уменьшение 
интоксинации, снижение болевого син
дрома, линвидацию напряжения и 
выраженного вздутия нишечнина, уча
стие брюшной стенни в анте дыхания, 
компенсацию дыхательной и сердечной 
деятельности, улучшение состояния. 

В послеоперационном периоде до 
ликвидации пареза необходимо пол
ностью исключить энтеральное введе
ние пищи и ж и д к о с т и для предупреж
дения заглатывания воздуха. Через тон
кий зонд следует проводить отсасыва
ние застойного желудочного содержи
мого и периодическое промывание 2 % 
раствором натрия гидронарбоната. 

Инфузионная терапия должна начи
наться в ходе предоперационной подго
товки и комплексно воздействовать на 
многие стороны гомеостаза. Предопера
ционную подготовку целесообразно 
проводить в течение 2-3 ч. После к о м 
пенсации основных показателей НОС, 
внеклеточной ж и д к о с т и , стабилизации 
пульса и АД м о ж н о приступать к опера
тивному вмешательству. 

Согласно данным Б.В.Антипова (1964), 
при м о щ н о м потоке импульсов из 
брюшной полости наступает истощение 
и деструнция нейронов гипоталамуса. 
Нарушение системы гипоталамус 
гипофиз - надпочечники приводит к 
расстройству мезентериального крово
тока и микроциркуляции в кишечной 
стенке [Гальперин Ю.М., 1 9 7 5 ] . 

Т а к и м образом, терапию стероидами 
считают в а ж н ы м к о мпо не нт о м лечения 
пареза кишечника. 

Применять гидрокортизон следует из 
расчета 4 - 5 м г / к г в течение 4 - 5 дней с 
последующим постепенным снижением 

дозировки до полной отмены. В после
операционном периоде гидрокортизон 
назначают в первой половине дня во из
бежание угнетения функции коры над
почечников по типу обратной связи 
[Вельтищев Ю.В., 1 9 6 7 ; Мамонтов В.И., 
1969]. Важное значение имеет также 
уменьшение энергетически-динамиче
ской недостаточности миокарда вслед
ствие применения глюкозы, инсулина, 
АТФ, кокарбоксилазы [Пасхин Т.С, 
1966; СкулачевА.В., 1970; Laborit N., 
1 9 7 1 ; BoneG.G., 1 9 7 2 ] , улучшение дыха
ния (бронхолитики), поддержание объе
ма циркулирующей крови (ОЦК). 

Для удержания в сосудистом русле 
ж и д к о с т и в процессе восполнения вод
но-электролитного дефицита необходи
мы полиглюкин и среднемоленулярные 
соединения, которые длительно цирку
лируют в крови, обладают высокими 
реологическими свойствами, способны 
повышать онкотическое давление, удер
живать воду и сорбировать токсины. 

Перерыв энтероэнтерального тормоз
ного рефлекса осуществляется двусто
ронней паранефральной блокадой, ганг-
лиоблокаторами (диколин, димеколин, 
изобарин), перидуральной анестезией 
[Баиров Г.А., 1973]. 

Улучшению перистальтики нишечника 
способствуют седативные и нейроплеги-
ческие препараты. Устраняя процессы 
торможения или угнетая возбуждение, 
они оказывают регулирующее влияние 
на ЦНС и опосредованно улучшают пе
ристальтику. 

Одним из наиболее распространенных 
средств с т и м у л я ц и и к и ш е ч н и к а при 
динамическом илеусе является гиперто
нический раствор хлорида натрия [Валь
тер В.Г. и др., 1963, 1965; Березов ЕЮ., 
Лапин М.Д., 1 9 6 7 , и др.]. Он усиливает 
перистальтику за счет резкого измене
ния клеточного потенциала, однако дей
ствует непродолжительно; повторное 
введение м о ж е т вызвать гипернатрие-
м и ю и гиперхлоремию [Савчук Б.Д., 
Нубышкин В.А., 1973]. 
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Патогенетически обосновано примене
ние средств, улучшающих проведение 
импульса в нервно-мышечном синапсе. 
Используются вещества, либо предо
храняющие ацетилхолин от гидролити
ческого расщепления, либо стимулирую
щие его синтез, или же действующие 
аналогично данному медиатору. И пер
вой группе относятся соединения анти-
холинэстеразного действия: физиостиг-
мин, эзерин, прозерин, простигмин 
[Вишневский А.А. и др., 1967, 1969; Ма
хов Н.И., Селезнев Г.Ф., 1970]. Ко вто
рой группе - вещества, стимулирующие 
образование ацетилхолина или действу
ющие подобно ему, например, пантоте-
новая кислота, участвующая в синтезе 
ацетилхолина, а т а к ж е непосредственно 
повышающая тонус мускулатуры к и 
шечника; ацеклидин, карбохилин, хими
чески и фармакологически близкие к 
ацетилхолину [Морозов В.Г., 1970]. Кар-
бохолин оказывает более продолжи
тельное действие, так как он не гидро-
лизуется холинэстеразой. У ацеклидина 
особенно выражена способность повы
шать тонус мускулатуры кишечника и 
усиливать его сокращение [Машков-
ский М.Д., 1967]. 

Интересны публикации о клиническом 
применении э л е н т р о с т и м у л я ц и и к и 
шечника при послеоперационных паре
зах [Бабаев В.А., 1969; Вишневский А.А. 
и др., 1 9 6 9 - 1 9 7 4 ; Гальперин Ю.М., 
1975; Sperling L e t al., 1963]. 

Действие электрического тона приводит н 
высвобождению нервно-мышечного аппара
та тонкой кишки от центральных нервных 
влияний путем их блокады на уровне пере
дачи возбуждения с постганглионарных во
локон на нервно-мышечный аппарат. Благо
даря этому устраняется рефлекторное тор
можение моторики и высвобождается соб
ственный автоматизм кишечника [Галь
перин Ю.М., Рогацкий ГГ., 1971]. Именно по
этому электростимуляция малоэффективна 
при перитоните и поздних стадиях паралити
ческой непроходимости, когда паралич ки
шечника обусловлен не только центральны
ми тормозными воздействиями, но и появле

нием гуморальных факторов торможения 
моторики [Гальперин Ю.М., 1975]. 

Есть сообщения об обнадеживающих ре
зультатах иглорефлексотерапии. 

Оперативное лечение. Одним из ме
тодов борьбы с парезом кишечника 
является механическая декомпрессия, 
цель которой - устранение повышенно
го внутрикишечного давления. 

Существует много методов интраопе-
рационной эвакуации кишечного содер
ж и м о г о . Наиболее старым является 
выдавливание [Греков Н.И., 1914; 
Скляров М.Г., Козырев А.А., 1925; Спа
с о к у к о ц к и й С И . , 1928]. Этот метод еще 
на XXVI Всесоюзном съезде хирургов 
решено было оставить ввиду его трав
матичное™. 

C.Davis, L.Sperling (1969) рекомен
дуют одномоментно опорожнять к и 
шечник п у н к ц и е й кишни по Fergu
son (1965) в участке прикрепления 
б р ы ж е й к и к кишечнику. 

Когда декомпрессия желудка не да
вала эффекта, пытались уменьшить па
рез кишечника путем наложения энте-
ростомы в той или иной модификации 
[Спасокукоцкий С И . , 1928; ДамьеН.Г., 
1956; Топчибашев М.А., Буртикова Т.А., 
1972]. Следует особо отметить, что при 
выраженном парезе подвесная энтеро-
стомия обеспечивает опорожнение 
только близлежащих петель кишечника 
и поэтому малоэффективна [Ара
пов Д.А., 1 9 5 6 ; Дедерер Ю.М., 1971]. 

Учитывая серьезные недостатки ука
занных методов при тяжелых парезах, 
большую популярность начинает приоб
ретать о п е р а т и в н а я и н т у б а ц и я к и 
ш е ч н и к а (назогастральная, через гаст-
ростому, прямую к и ш к у и цекоаппен-
дикостому). 

При носожелудочной интубации труд
но провести зонд через привратник 
[DummarG.M., 1957; HnatnikJ., 
Richard H., 1959]; кроме того, нередки 
такие осложнения как синусит, отит, 
стеноз пищевода и гортани [Sander
son E.R., 1971]. Этот метод неприемлем 
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также при повышенном рвотном ре
флексе. 

Ретроградная интубация кишечника 
через ценоаппендиностому [Мама-
кеев М.М., 1 969; Троян В.В., 1981] трав
матична, поскольку зонд необходимо 
провести до начального отдела тощей 
кишки, где скапливается большее ко
личество кишечных соков и газов [Де-
дерер Ю.М., 1971]; кроме того, при 
этом способе необходима дополнитель
ная декомпрессия носожелудочным 
зондом. 

П.Н.Напалков, Б.И.Мирошников (1973) 
рекомендуют проводить тройное дрени
рование: тощую кишку дренируют или 
через нос, или через гастростому, под
вздошную через цекостому, толстый ки
шечник через анус. 

У детей наиболее результативна при 
парезе декомпрессия через гастростому 
[Степанов Э.А., ИрасовскаяТ.В., 1974] 
(рис. 44). 

Для облегчения проведения зонда 
через пилорический отдел и двенадца-
типерстно-тощекишечный изгиб предло
жено применение жесткого проводника 
[Андросов Н.С, 1971; Harris B.N. et al., 
1973] или зонда с баллоном. 

Длительная декомпрессивная интуба
ция позволяет проводить эффективную, 
антибактериальную санацию кишечника 
[Колесников З.С., 1967; Зандер Н.В., Ни
колаев В.Г., 1970; Catania N., 1960]. 

Важное место в лечении динамиче
ского илеуса отводится удалению газов 
из кишечника. Основными компонента
ми газовой смеси в нишечнике является 
азот (около 70 %), содержание кислоро
да уменьшено вследствие развития 
микрофлоры [Дедерер Ю.М., 1971]. Та
ким образом, целесообразно использо
вать гипербарическую оксигенацию. 
Применение камер повышенного давле
ния позволяет значительно увеличить 

Рис. 44. Интубация через гастросто
му. 

всасывание газа из кишечника [Казан
ский Д.Д., 1983]. 

Интубация кишечника через гастро
стому оказалась эффективной у 46 из 
50 больных. Длительная декомпрессия 
обеспечивает постоянную аспирацию 
кишечного содержимого, санацию ки-
шечнина и его охлаждение. Потери жид
кости и электролитов через декомпрес-
сионную трубку легко учитываемы и 
могут быть своевременно корригиро
ваны. 

Хроническая 
дуоденальная непроходимость 

Впервые заболевание у взрослого 
описано Рокитанским в 1861 г., а кли
ническое объяснение дано Уилки в 
1921 г. Это заболевание известно как 
синдром Уилни, синдром верхней бры
жеечной непроходимости, хроническая 
артериомезентериальная непроходи
мость двенадцатиперстной кишки и др. 

Хроническая дуоденальная непрохо
димость - перемежающаяся непроходи
мость терминального отдела двенадца
типерстной кишки в том месте, где она 
оказывается зажатой и вилке между 
аортой (позади) и отходящей от аорты 
верхней брыжеечной артерией (спере
ди). 

Долгое время считали, что у детей это 
заболевание не встречается. Однако в 
1974 г. G.D.Bunington, E.R.Wayne при
вели 20 собственных наблюдений. 
В.В.Иванов и соавт. (1982) при целена
правленном исследовании 246 детей с 
постоянными жалобами на боли в верх
нем квадранте живота у 58,1 % обнару
жили патологию гастродуоденальной 
зоны, причем у 56 детей (22,7 %) она 
носила органический характер, выража
лась в нарушении положения, формы и 
функции двенадцатиперстной кишки. 

Анатомическим субстратом подобно
го синдрома является образование более 
острого, чем в норме, угла между аортой 
и верхней брыжеечной артерией (мень-
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ше 45-60°) (рис. 45). При этих условиях в 
случаях более высокой фиксации две
надцатиперстной кишки выше I 111 воз
можно ее сдавление верхней брыжееч
ной артерией или лимфатическими узла
ми, соединительнотканными тяжами и 
сращениями, возникающими в резуль
тате периодуоденита или другого воспа
лительного процесса в этой области. По
добная анатомическая предпосылка у 
детей первых дней жизни нередко соз
дается в случаях незавершенного пово
рота (синдром Ледда), а у детей старше
го возраста за счет диспропорции роста 
органов и систем. Дети с подобным 
синдромом обычно астеники, у них 
выявляется острый эпигастральный угол. 
Этот синдром почти в 80 % случаев 
проявляется у детей старшего возраста 
(после 7 лет). 

Клиническая картина очень неопре
деленна, но отличается длительностью. 
Наиболее частые симптомы: болевые 
ощущения в эпигастральной области, 
тошнота, отрыжка, вздутие в верхнем 
отделе живота, особенно после еды. Ха
рактерный признак - периодическое об
легчение при изменении положения 
тела, особенно в положении на животе. 
Дети плохо развиваются, отстают от 
сверстников, масса тела снижена. 

На обзорной рентгенографии очень 
редко удается обнаружить дуоденаль
ный стаз и наличие двух уровней в же
лудке и двенадцатиперстной кишке. При 
исследовании с контрастным вещест
вом очень важно одновременное запол
нение бариевой взвесью желудка, две
надцатиперстной кишки и начальных 
петель тонкой кишки, что лучше удается 
в условиях гипотонии с введением зон
да в двенадцатиперстную кишку и за
полнением ее бариевой взвесью (энте-
роклизма). На данную патологию указы
вают: высокий переход дуоденоеюналь-

Рис. 45. Хроническая дуоденальная 
непроходимость (схема). 

ной зоны - выше уровня 1_ц, замедление 
пассажа бариевой взвеси по двенадца
типерстной кишке, ее дилатация, плохое 
контрастирование над уровнем позво
ночника („просветление"), антипери
стальтика с забрасыванием содержимо
го в желудок, зияние привратника. Рент
генологические изменения во многом 
определяются причиной, вызвавшей 
данный синдром, и компенсаторными 
возможностями двенадцатиперстной 
кишки (рис. 46). 

О моторно-эвакуаторных способностях 
кишни позволяет судить поэтажная ма-
нометрия, проведенная на разных уров
нях двенадцатиперстной кишки, желуд
ка и в начальном отделе тощей кишки. 
Нормальным считается давление: в же
лудке - 40-60 мм вод.ст., в двенадца
типерстной - 100-120 мм вод.ст. 

К компенсированным стадиям отно
сят дуоденальное давление выше 18,6 
кПа и нормальное в желудке. При суб-
компенсированных стадиях опреде
ляется высокое давление в двенадцати
перстной кишке, желудке и нормальное 
в тощей иишке. Декомпенсированной 
стадии соответствует низкое давление 
во всех отделах двенадцатиперстной 
кишки, желудка и тощей кишки без 
признаков повышения давления при 
водной нагрузке (после введения 
100-150 мл изотонического раствора 
хлорида натрия). Рентгенологически 
почти всегда находят признаки дуоде
нита и перидуоденита, выражающихся 
деформацией нишки, его головки, лу
ковицы, зиянием привратника, появле
нием продольной исчерченности, изме
нением рельефа слизистой оболочки, 
возникновением симптома „крепостной 
стены". 

Информативным исследованием, осо
бенно в неясных случаях, считают аор-
тографию с одновременным контрасти
рованием двенадцатиперстной кишки. 
На аортограммах (особенно в боковой 
проекции) удается определить степень 
сдавления кишки и угол отхождения 
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верхней брыжеечной артерии от аорты 
[Мирзаев А.И., 1976]. 

При фибродуоденогастроснопии мож
но выявить стаз, расширение двенадца
типерстной кишки, изменения слизистой 
оболочки, заброс в желудок, сужение и 
сглаженность перехода в тощую кишку. 
Кроме того, можно определить сопутст
вующий воспалительно-язвенный про
цесс, который часто встречается при 
этом синдроме. В ряде случаев язвен
ного процесса пусковым механизмом 
можно считать хроничесную дуоденаль
ную непроходимость, ухудшающую 
условия заживления. 

Лечение. Показанием к оперативному 
лечению считают стойкий болевой син
дром и явления дисфагии, рентгенологи
ческие признаки дуоденальной непрохо-

Рис. 46. Хроническая дуоденальная 
непроходимость (исследова
ние с контрастной взвесью). 
Отмечается стаз в двенад
цатиперстной кишке, высо
кая фиксация дуоденоею-
налъного перехода. 
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димости и выраженное повышение ин-
традуоденального давления. Абсолют
ными поназаниями к операции яв
ляются субкомпенсированная и де-
компенсированная стадии заболевания. 
Во время оперативного вмешательства 
чрезвычайно важно установить причи
ну, вызвавшую хроническую непроходи
мость, и степень компенсации. 

Некоторые авторы считают радикаль
ным способом операции наложение по-
задиободочного дуоденоеюноанастомо-
за, который может быть дополнен меж
кишечным соустьем. Признают целесо
образной антрумэктомию по Бильрот II 
в сочетании с ваготомией и дуодено-
энтероанастомозом с перекрытием при
водящей петли [Витебский А.Д., 1977; 
Нестеренно Ю.А. и др., 1981]. К этой 
методике стали прибегать из-за затруд
нений при попытках мобилизации места 
перехода двенадцатиперстной нишни в 
тощую и низведении этого отдела. 

Другие авторы [Тощаков Р.А. и др., 
1980] считают оправданным более 
щадящую операцию, заключающуюся в 
мобилизации всего корня брыжейки 
тонкой, восходящего отдела и части по
перечной ободочной кишки вместе с 
питающей их верхней брыжеечной арте
рией. Из сосудистой вилки выделяют 
сдавленную двенадцатиперстную киш
ку, которую перемещают и укладывают 
в новое ложе параллельно позвоночно
му столбу; при этом ни один сосуд не 
пересекают. При значительной деком
пенсации мы считаем целесообразным 
данную операцию дополнять гастросто-
мой и интубацией верхних отделов то
щей кишки. Это дает возможность 
очень быстро приступить к энтерально-
му кормлению через зонд, препятствует 
перемещению двенадцатиперстной киш
ки и развитию послеоперационной не
проходимости. Интубация может быть 
выполнена и без гастростомы, но это 
затрудняет проведение послеоперацион
ной декомпрессии дилатированной две
надцатиперстной кишки. 
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Следует подчеркнуть, что операции 
должны применяться по строгим пока
заниям. При сопутствующих дуоденаль
ных язвах целесообразно выполнять ре
зекцию антрального отдела желудка с 
ваготомией и наложением дуоденоэнте-
роанастомоза, как предлагают 
Ю.А.Нестеренко и соавт. (1981). У детей 
следует применять более щадящие опе
рации, что не исключает резекции с 
наложением анастомозов в сочетании с 
ваготомией. По данным Y.D.Bunington, 
E.R.Wayne, необходимость в наложении 
дуоденоэнтероанастомоза возникла толь
ко у 2 из 16 детей. После операции 
умер 1 ребенок, из 5 неоперированных 
детей умерло 4. 

• Внутренние грыжи 

При внутренних грыжах грыжевые во
рота и мешок расположены в брюшной 
полости. Такие грыжи встречаются 
сравнительно редко и очень трудны для 
диагностики. Чаще всего они выявля
ются во время оперативного вме
шательства по поводу острой стран-
гуляционной кишечной непроходимости. 
Известны описания отдельных клини
ческих случаев, а также сборная ста
тистика, на основе которой разрабо
тана классификация [Нрамаренко Ю.Ю., 
1956; Усов Д.В., 1982]. 

Среди внутренних грыж различают: 
надпузырные, грыжи Трейца, онолосле-
покишечные, межсигмовидные, над
чревные, подвздошно-фасциальные, 
брыжеечно-пристеночные, грыжи Вин-
слоевого отверстия, брыжейки попе
речной ободочной кишки, чрезбры-
жеечные, брыжейки червеобразного 
отростка, околопрямокишечные, круг
лой связки печени, широкой маточной 
связни, сальниковые, перепончато-саль
никовые. Смещенные кишечные петли, 
понрытые листками брюшины, образую
щими своеобразный грыжевой мешок, 
многие авторы относят к истинным 
грыжам. При перемещении внутренних 

органов через отверстие в брыжейке 
или другие врожденные дефекты возни
кают свободные грыжи, не покрытые 
грыжевым мешком - их называют лож
ными. Среди внутренних грыж чаще 
наблюдаются чрезбрыжеечные грыжи 
(27%), затем грыжи Трейтца (21 %). В 
мировой литературе описано около 200 
случаев ущемления врожденных пара-
цекальных грыж. Патологические кар
маны в илеоцекальной области образу
ются в период эмбрионального разви
тия вследствие недостаточной фиксации 
средней кишечной трубки н задней 
брюшной стенке. Они могут также воз
никнуть в результате рубцово-спаечных 
процессов. У детей внутренние грыжи 
встречаются в 9,2 % всех грыж. 

Внутренние грыжи трудно диагности
ровать не только до, но и во время опе
рации, что нередно бывает причиной 
осложнений, 

Дефекты хирургического пособия -
неполное иссечение брюшинного 
грыжевого листка, оставление дефектов 
в сальнике, брыжейке. 

У всех больных с внутренними грыжа
ми в анамнезе отмечались „беспричин
ные" периодические схваткообразные 
боли в животе, иссчезновение болей в 
ноленно-локтевом положении. При объ
ективном исследовании обнаружива
лось несоответствие жалоб минималь
ной симптоматике. О таном расхожде
нии признаков следует помнить всегда. 

Ход оперативного вмешательства за
висит от вида грыжи. При грыже Трейт
ца кишечные петли осторожно подтяги
вают, затем растягивают грыжевое 
нольцо. Рассекать плотное кольцо недо
пустимо, так как сверху и слева может 
быть расположена восходящая ветвь 
нижней брыжеечной вены, а снизу и 
сбоку - левая ободочная артерия. 

Ущемление в отверстия брыжейни 
ликвидируют, освобождая петли кишеч
ника. В некоторых случаях приходится 
рассекать ущемляющее кольцо, ориен
тируясь на брыжеечные сосуды. Грыже-
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вые ворота после извлечения кишеч
ных петель ушивают отдельными капро
новыми или шелковыми швами. В свя
зи с запоздалой диагностикой нередко 
отмечается ненроз ущемленных петель 
кишечника, приходится их резецировать 
и накладывать анастомоз. 

• Дивертикул М е к к е л я 

В 1809 г. немецкий анатом J.F. Meckel 
впервые описал дивертикул тонкой к и ш 
ки и обнаружил связь м е ж д у его проис
хождением и обратным развитием жел
точного протока, функционирующего в 
первые недели внутриутробной ж и з н и . 

У ж е в 1 9 0 4 г. М.И.Ростовцев собрал 
в литературе 6 3 4 случая заболеваний, 
связанных с дивертикулом: кишечная 
непроходимость, г р ы ж и Литтре, дивер-
тикулиты. 

Дивертикул Меккеля, по секционным 
д а н н ы м , встречается в 2 % случаев. Ин-
траоперационно, в качестве сопутствую
щей патологии его выявляют в 0 , 1 -
0,3 %. 

Дивертикул Меккеля представляет со
бой выпячивание участка на противо-
брыжеечной стороне подвздошной 
к и ш к и . Описаны случаи расположения 
дивертикула на б р ы ж е е ч н о м крае и 
д а ж е в толще б р ы ж е й к и . Расстояние 
дивертикула от баугиниевой заслонки 
варьирует в широких пределах - от 10 
до 90 см [ К у щ Н.Л., 1 9 6 1 ] ; чем меньше 
ребенок, тем это расстояние меньше. У 
детей до 6 мес оно составляет 20 с м . 
Длина самого дивертикула т а к ж е раз
лична: от еле заметного возвышения до 
1 1 - 1 5 с м , диаметр - от 0,5 до 15 см 
[Ростовцев М.И., 1907]. Дивертикул 
иногда напоминает червеобразный от
росток с колбовидным утолщением на 
конце, форма его чаще конусовидная с 
ш и р о к и м основанием на кишке. 

Дивертикул м о ж е т быть свободным 
или сохранять связь с желточным про
т о к о м - прикрепляться н пупку. Прикре
пленный дивертикул чаще служит 

причиной кишечной непроходимости. 
Обычно он широко сообщается с про-
стветом к и ш к и . В тех случаях, когда у 
входа отмечается складка слизистой 
оболочки или основание дивертикула 
значительно у ж е остальной его части, в 
дивертикуле м о ж е т застаиваться к и 
шечное содержимое, застревают ино
родные тела, паразиты; такие осложне
ния приводят к развитию дивертикули-
та. 

Стенна дивертикула Меккеля по 
строению аналогична тонкой кишке, но 
в его слизистой оболочке встречаются 
гетеротопические ткани (желудка и под
желудочной железы). 

Одни авторы считают, что гетерото-
пия - результат способности эктодер
мы первичной к и ш к и превращаться в 
любые железистые образования [AI-
brecht E., 1949], другие усматривают в 
ней нарушение регрессии эмбриональ
ных систем, в частности желточного 
протока, обладающего пищеваритель
ными функциями. 

Связь м е ж д у гетеротопией тканей ж е 
лудка, поджелудочной железы в дивер
тикул и кровотечениями установлена 
отчетливо. Тан, по данным Е.С. Wein-
stein, в 63 дивертикулах Меккеля, уда
ленных при нровотечении, дистопиро-
ванная ткань обнаружена в 79,4 % 
случаев. 

Среди классификаций заболеваний 
дивертикула Менкеля наиболее прием
лема следующая: 

I. Дивертикулит 
1. Хронический 
2. Острый: а) катаральный, б) флегмо-

нозный, в) гангренозный 

II. Непроходимость нишечника 
1. Странгуляция 
2. Инвагинация 
3. Ущемление в грыже 

III. Пептичесная язва 

IV. Опухоли 
1. Доброкачественные 
2. Злокачественные 
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Дивертикул Меккеля может клиниче
ски ничем не проявляться и обнаружи
ваться случайно при лапаротомиях, 
производимых по поводу различных за
болеваний, чаще острого аппендицита. 

Острый дивертикулит встречается от
носительно редко. Причиной воспале
ния является энтерогенная инфекция, 
перфорация инородным телом. Многие 
авторы указывают, что воспаление ди
вертикула встречается реже, чем черве
образного отростка, вследствие широко
го сообщения его с кишкой и отсутствия 
в стенке дивертикула лимфоидной тка
ни, а также заслонки Герлаха. 

Слабо выраженная мускулатура ди
вертикула Меккеля и недостаточное 
кровоснабжение приводят к развитию 
тяжелого воспалительного процесса в 
дивертикуле [Борисов А.В., 1961]. 

Имеется мнение [Бабаян А.Б., Соснина 
Т.П., 1 967], что этот процесс может рас
пространиться по брюшине и в случае 
воспаления червеобразного отростка. 

Дооперационная диагностика дивер
тикула трудна, чаще всего это заболева
ние клинически протекает как острый 
аппендицит. Это объясняется близостью 
анатомического расположения червеоб
разного отростка и дивертикула Мек
келя. 

Дивертикулит характеризуется острым 
началом, довольно интенсивными боля
ми в животе без четкой локализа
ции, повышением температуры, рвотой. 
Пальпаторная болезненность может оп
ределяться по всему животу, в пра
вой подвздошной области, в нижнем от
деле живота, около пупка. Симптомы 
раздражения брюшины также не имеют 
четкой локализации. Отмечается учаще
ние пульса и нарастание лейкоцитоза. 

По данным литературы, около 50 % 
больных поступают с картиной перито
нита. 

Дифференциальная диагностика ост
рого аппендицита и дивертикулита 
чрезвычайно сложна. Однако практиче
ского значения ошибка не имеет: при

меняемый при остром аппендиците 
доступ Волковича - Дьяконова удобен и 
для резекции дивертикула Меккеля. 

Опасны ошибки другого рода - когда 
при отсутствии воспалительных измене
ний в червеобразном отростке у боль
ных с острым животом просматривают 
воспаление дивертикула. Во избежание 
таких случаев необходима ревизия тер
минальных отделов подвздошной киш
ки. 

При аппендэктомии в анамнезе карти
на острого живота с локализацией болей 
вокруг пупка может навести на мысль о 
воспалении дивертикула Меккеля. 

Хроническое воспаление дивертикула 
встречается крайне редко. 

Все виды непроходимости на почве 
меккелева дивертикула подразделяют 
на две группы: 1) непроходимость, 
вызванная дивертикулом, фиксирован
ным к пупку или другим отделам 
брюшной полости, 2) непроходимость 
при свободном дивертикуле. 

К первой группе относится странгуля
ция в результате заворота кишки вокруг 
фиксированного дивертикула; ко вто
рой - инвагинация или ущемление ди
вертикула в грыже. В генезе непро
ходимости играет определенную роль 
форма дивертикула. Так, короткий, на 
широком основании дивертикул чаще 
приводит н инвагинации, узкий и длин
ный - к странгуляции. 

Кишечная непроходимость, как пра
вило, относится к странгуляционному 
типу: острое начало, схваткообразные 
боли в животе, рефлекторная рвота, за
держка стула, вздутие живота через 
несколько часов от начала заболевания, 
усиление перистальтики. При инвагина
ции выявляется кровь в стуле. Рентгено
логическая картина соответствует низ
кой кишечной непроходимости с лока
лизацией рентгенологических симпто
мов вокруг пупка; затемнение чаще 
наблюдается в правой подвздошной об
ласти. В некоторых случаях могут соче
таться симптомы воспаления диверти-
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кула и непроходимости. При этом к 
явлениям непроходимости рано присое
диняются симптомы раздражения брю
шины, очень быстро ухудшается состоя
ние больного, повышается температура, 
нарастают изменения со стороны крови. 

Дивертикул Меккеля как причина ин
вагинации встречается, как правило, у 
детей старше года. 

Среди осложнений, вызываемых ди
вертикулом, пептическая язва и крово
течение занимают по частоте второе 
место после кишечной непроходимости. 

Исследованиями С.А. Dragstadt и 
соавт. (1942) доказано, что слизистая 
оболочка тонкой кишки очень чувстви
тельна к воздействию желудочного 
сока. Эктопированная в дивертикул 
ткань желудка или поджелудочной же
лезы вызывает изъязвление слизистой 
оболочки, эрозию сосуда и кровоте
чение. Язвы чаще локализуются в са
мом дивертикуле, но встречаются и на 
слизистой оболочке кишки в непосред
ственной близости к дивертикулу. 

В образовании язв имеет значение 
также плохое кровоснабжение диверти
кула, тромбоз одной из ветвей главной 
артерии. 

Кровоточащая пептическая язва ди
вертикула чаще встречается у детей 
раннего возраста. 

Кровотечение может быть профуз-
ным или рецидивирующим. Кровь 
обычно имеет темно-вишневый цвет, 
примесь сгустков. При обильном крово
течении в кишечнике каловых масс 
практически нет (в отличие от дизенте
рии, когда отмечается примесь крови к 
каловым массам). 

Кровотечение часто возникает среди 
полного здоровья. Может быстро раз
виться коллапс. В некоторых случаях 
присоединяются боли в животе, объя
сняющиеся раздражением кишечника 
излившейся кровью. 

При обследовании выявляется паде
ние уровня гемоглобина, бледность, та
хикардия. Живот чаще правильной 

формы, мягкий при пальпации, без 
симптомов раздражения брюшины. 

В прямой кишке определяется скоп
ление темной крови, иногда со сгустка
ми. 

Дифференциальный диагноз следует 
проводить с кишечными полипами, при 
которых кровь обычно алой окраски, 
выделяется скуднее, определяется в 
конце дефекации. Для капилляротокси-
коза, сопровождающегося кишечными 
кровотечениями, характерны интенсив
ные боли в животе и высыпания на 
коже. Сходную клиническую картину 
дает кровотечение из тонкой кишки при 
эктопии в ее слизистую оболочку ткани 
поджелудочной железы и ангиоматоз. 
Если состояние ребенка позволяет, 
можно выполнить радиоизотопное ис
следование. РФП, введенный в кровь, 
накапливается в слизистой оболочке же
лудка и четно указывает локализацию 
ее эктопии. В связи с большой труд
ностью дооперационной диагностики во 
время операции необходима тщатель
ная ревизия тонкой кишки на всем 
протяжении, если дивертикул Меккеля 
не обнаружен. 

Описана такая редкая патология ди
вертикула Меккеля как грыжа Литтре: 
нахождение дивертикула в грыжевом 
мешке, чаще при правосторонней 
ущемленной паховой грыже. У детей 
встречается крайне редко. 

Лечение. Все заболевания дивертику
ла Меккеля лечат оперативным путем -
резекцией. Большинство авторов счи
тает [Поппэ И., 1948: Земляной А.Г., 
1959], что дивертикул Меккеля следует 
удалять всегда, когда его обнаружи
вают. Другие подчеркивают, что тяже
лый воспалительный процесс в брюш
ной полости при неизмененном первич
но дивертикуле служит противопоказа
нием к его удалению. Ряд авторов пола-

Рис. 47. Резекция дивертикула Мек
келя (схема). 
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гают, что резекция дивертикула в таких 
случаях должна быть произведена в бо
лее поздние срони [Uniastowsha L, 
Wargoski L, 1965]. 

При пептических язвах и кровоте
чениях из дивертикула оперативное 
лечение мы применяем лишь в случаях 
неэффективности нонсервативной ге-
мостатической терапии, резекцию ди
вертикула предпочитаем проводить в 
„холодном периоде". 

Способ резекции определяется фор
мой дивертинула. При широком его 
основании целесообразна клиновидная 
резекция с последующим двухрядным 
поперечным швом на стенку кишки. 
При узком основании удаление дивер
тикула можно провести как аппендэкто-
мию с погружением культи в кисетный 
шов (рис. 47). 

Среди осложнений послеоперацион
ного периода - прогрессирование пери
тонита, причиной которого был сам ди
вертикул и несостоятельность швов 
стенки кишки после его резекции. 

Наружные кишечные свищи 

Кишечные свищи при значительной 
потере химуса очень быстро вызывают 
у детей дегидратацию и развитие али
ментарной дистрофии. 

Наружные кишечные свищи являются 
либо осложнением патологических про
цессов в брюшной полости, либо возни
кают после хирургических вмешатель
ств. Чаще всего причиной возникнове
ния свищей служат осложненные фор
мы острого аппендицита. Значительное 
место среди возникновения кишечных 
свищей у детей принадлежит далеко за
шедшим инвагинациям и спаечной ки
шечной непроходимости. 

Чаще свищи возникают при перфора
ции стенки кишки на почве воспали
тельного некробиотического процесса. 
Образованию кишечных свищей спо
собствуют грубое дренирование брюш
ной полости, травматичные манипуля

ции, надрывы серозной оболочки при 
разъединении спаек и дезинвагинации, 
расхождение швов анастомоза. 

Анализ наших наблюдений показы
вает, что среди основных причин воз
никновения приобретенных свищей у 
детей считается оставление на длитель
ный срок марлевых тампонов и дренаж
ных трубон при остром аппендиците 
(28,9 % наблюцений), эвентрации и де-
серозирования кишечника (6,5 %), рас
хождения швов анастомоза (5,6 %), про
рыва абсцесса дугласова пространства 
(1,8%); технические погрешности во 
время выполнения операции (1,8% на
блюдений). 

У новорожденных с лечебной целью 
свищи накладывают при язвенном энте
роколите с перфорацией стенки кишки, 
прободении атрезированной кишни, бо
лезни Гиршпрунга, высокой атрезии 
прямой кишки. 

У детей более старшего возраста 
икусственные фистулы создаются при 
спаечной кишечной непроходимости, 
расхождении швов анастомоза, дизен
терийной и брюшнотифозной перфора
ции кишечника, сопровождающихся 
разлитым гнойным перитонитом, трав
матическом повреждении прямой ниш-
ки, для подготовки к операции на 
прямой и сигмовидной кишке. 

Мы пользуемся классификацией 
Б.А. Вицина с учетом специфики детско
го организма и разделяем свищи на 
врожденные, приобретенные и искус
ственные. В остальном придерживаемся 
общепринятого разделения по уровню 
расположения свища (тонко- и толсто
кишечные), степени его сформирован
ное™ (несформировавшиеся, сформи
ровавшиеся), виду (губовидный, трубча
тый), количеству теряемого химуса (пол
ные, неполные). 

Клиническое течение тонкокише
чных свищей. Наружное отверстие сви
ща - основной признак заболевания. 
Однако при несформировавшемся сви
ще это отверстие незаметно, так как на-
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ходится в глубине раны - „свищ в ране". 
Дном такой раны служат петли нише-
чнина с одним или несколькими свища
ми. Истекающее кишечное содержимое 
превращает такую рану в своеобразный 
калоотстойник. У новорожденных и 
грудных детей в отличие от взрослых 
больных раны, окружающие свищи, 
плохо регенерируют и поэтому свищи 
более медленно формируются. 

После образования свища в разверты
вании клинических симптомов основ
ную роль играют потеря кишечного со
держимого и гнойные осложнения. Ко
личество выделений из свища зависит 
от формы и уровня расположения сви
ща. Отсутствие или слабая перистальти
ка в ранние сроки после возникновения 
свища, воспалительные процессы в 
стенке кишки способствуют обильным 
выделениям. Так, при несформировав-
шихся высоних свищах количество от
деляемого может достигнуть 2000 -
3000 мл/сут. Причем жидкость теряется 
даже тогда, когда больной ничего 
не принимает через рот. В связи с поте
рей химуса у детей раньше, чем у 
взрослых, появляются признаки энси
коза: сухость кожных покровов, сниже
ние тургора ножи, западение глазных 
яблок, мраморность кожи, падение АД. 
У новорожденных признаки экскикоза 
наступают гораздо раньше, чем у детей 
старшего возраста, причем они харак
терны нан для сформировавшихся, тан 
и для несформировавшихся свищей. 
Это обусловлено тем, что они питаются 
только грудным молоком (в сутки по 
600-800 мл) и жидкий химус при 
равных условиях быстрее выводится 
через свищ, чем полужидкий и кашице
образный. Новорожденные теряют в 
среднем 200-250 мл/кг/сут химуса, тог
да как для старших детей эти потери 
составляют 5 0 - 1 0 0 мл, а у взрослых -
25-50 мл. Это обстоятельство обуслов
ливает быстрое возникновение энсикоза 
и декомпенсированных расстройств го-
меостаза, особенно у детей раннего воз

раста. С потерей химуса связано и появ
ление дерматитов, которые тем более 
выражены, чем выше свищ и меньше 
ребенок. Околосвищевой дерматит у но
ворожденных и грудных детей проте-
нает нак язвенно-ненротический про
цесс с расплавлением кожи и подкож
ной клетчатки. При низких тоннонишеч-
ных свищах поступление инфицирован
ного содержимого может вызывать 
возникновение гнойных процессов на 
передней брюшной стенке (абсцессов, 
фолликулитов). Потеря массы тела бо
лее выражена при высоких тонкокишеч
ных свищах. 

Диагностика наружных свищей не
сложна. Характер выделений помогает 
предположительно установить уровень 
свища. Тан, выделение только что съе
денной пищи указывает на свищ желуд
ка, жидкое пенистое отделяемое желто
го цвета с остатками пищи дает основа
ние предположить дуоденальный свищ 
или свищ верхнего отдела тощей кишки. 
При свищах нижнего отдела тощей и 
верхнего отдела подвздошной кишки 
отделяемое более плотное. Для толсто
кишечных свищей характерно выделе
ние сформированного кала. Определить 
локализацию свища помогает примене
ние красящих веществ внутрь в кли
змах. Время появления красителя через 
свищ уже носвенно указывает на его 
локализацию. Более достоверные дан
ные об уровне свища дают фистуло- и 
ирригография с сульфатом бария. Для 
точного установления места фистулы 
применяют гастро-, энтеро- и колоно-
фиброскопию. 

Изучение функциональных нарушений 
со стороны внутренних органов имеет 
решающее значение для уточнения пла
на консервативного лечения, срона опе
ративного вмешательства и его прогно
за. При свищах снижен 0ЦК и его ком
поненты, повышены показатели гема-
токрита и вязкости крови, что указывает 
на существенное сгущение. 

Гиповолемия и гемоконцентрация при 
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тонконишечных свищах связаны со 
значительными потерями жидкости и 
солей. Уменьшение ОЦК носит одновре
менно гипопротеинемичесний и олиго-
цитемичесний характер. Уменьшение 
объема плазмы связано с нарушением 
водно-электролитного и белкового об
мена. 

Содержание в плазме Na, К, Са пони
жено, что связано с нарушением обме
на и распределения воды, поскольку 
эти элементы в сочетании с CI создают 
9/10 осмотического давления внекле
точной жидкости. Потеря натрия и воды 
приводит к уменьшению основного 
внеклеточного катиона в сыворотке кро
ви и соответственно внеклеточной де
гидратации. Вследствие уменьшения 
осмотического давления во внеклеточ
ной жидкости для поддержания дина
мического равновесия происходит пере
ход налия и воды из клеток сначала во 
внеклеточную жидкость, а затем в пи
щеварительный тракт и через свищ на
ружу. Это в свою очередь приводит к 
развитию и внутриклеточной дегидрата
ции. Наблюдается также значительное 
нарушение белкового обмена. Обычно 
снижено содержание альбуминов, а 
концентрация глобулинов повышена за 
счет всех фракций. Уменьшение содер
жания белка приводит к снижению он-
котического давления, еще больше 
углубляющему гиповолемию. Сочетание 
гиповолемии и гемоконцентрации ведет 
к нарушению свертывающей системы 
крови, что проявляется укорочением 
времени свертывания крови, повыше
нием толерантности плазмы к гепарину, 
увеличением концентрации фибриноге
на. Параллельно выявляется угнетение 
противосвертывающей системы крови: 
снижение концентрации свободного ге
парина и фибринолитической активно
сти. При кимографическом исследова
нии установлено, что нарушение мото
рики находится в прямой зависимости 
от распространенности гнойно-воспали
тельного процесса в брюшной полости и 

количества химуса, выделяемого из 
свищей. При полных свищах, сформиро
вавшихся или находящихся в стадии 
формирования, когда наружу выделя
ется все кишечное содержимое, мотор
ная деятельность дистального отдела 
кишечника практически не определя
ется. 

Тяжесть состояния больных при „сви
щевой болезни" связана не только с по
терей значительных количеств химуса, 
но и резким угнетением всасывательной 
способности бездеятельной кишки ниже 
свища. Улучшение резорбции связано с 
восстановлением моторики, усилением 
пассажа химуса в нижележащие отделы 
кишечнина и уменьшением свищевых 
потерь. 

Лечение определяется видом и уров
нем свища. Наиболее сложно лечить 
несформированные свищи, нередко так
тика определяется индивидуально. При 
несформированном свище обязательно 
надо проводить адекватное паренте
ральное питание с возможным исклю
чением кормления через рот, особенно 
при высоких свищах, открывающихся в 
гнойную полость. Одновременно при
нимают меры для дезинтоксикации, от
граничения и устранения воспалительно
го процесса в брюшной полости и 
быстрого превращения свищевого хода 
в сформированный свищ. Дозы жид
кости назначают с учетом суточной по
требности ребенна, количества потерь и 
дефицита ОЦК. У детей, особенно 
первых лет жизни, трудно учитывать по
тери через свищ. Б.А. Вицин и соавт. 
(1975) предполагаемые потери реко
мендуют восполнять дополнительным 
количеством жидкости из расчета 2 0 -
30 мл/кг/сут. Всегда приходится в дина
мике учитывать изменения ОЦК, пока
зателей гематокрита и диуреза. Нужно 
помнить, что свищи всегда сопровожда
ются выраженной гипопротеинемией и 
диспротеинемией и поэтому пациенты 
очень плохо переносят водные нагруз
ки. 
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Таким образом, целесообразно начи
нать парентеральное питание с введе
ния белковых растворов - плазмы, аль
бумина, аминонислот (из расчета 1 Уг -
2 г белка на 1 кг массы тела). Энергети
ческие затраты восполняют введением 
жировых эмульсий, аминозола и 10 -
2 0 % раствора глюнозы, при этом обя
зательно вводят соответствующие дозы 
инсулина. Потребности в электролитах 
зависят от возраста, количества потерь, 
функции почек, показателей КОС. При 
вододефицитном типе обезвоживания 
объем полиионных растворов должен 
составлять около У л объема вводимой 
жидкости, при соледефицитном типе 
обезвоживания вводят больше этих рас
творов. Необходимо также учитывать и 
ацидоз, часто сопровождающий токси
ческое состояние. При метаболическом 
ацидозе рекомендуют вводить 4 % рас
твор бикарбоната натрия (4-7 мл/кг/ 
сут). В связи с потерями ионов калия в 
ряде случаев развивается метаболиче
ский алкалоз, для ликвидации ноторого 
следует вводить растворы калия. Для 
нормализации процессов микроцирнуля-
ции дефицит ОЦК следует восполнять 
низномолекулярными плазмозамени-
телями, н которым относятся полиглю-
кин, реополиглюкин, гемодез. Поназаны 
гемотрансфузии, особенно хороший 
эффект дает прямое переливание 
крови. 

Рациональны попытки установления 
ниппельных катетеров с помощью дро
бинок, проводимых ниже свища, и вли
вание высококалорийной пищи через 
этот зонд. Следует применять жидкие 
питательные смеси, обладающие спо
собностью всасываться на различных 
уровнях тонной кишки. Для восстанов
ления моторно-эвакуаторной функции 
желудочно-кишечного тракта назначают 
димеколин, способствующий ускорен
ной пропульсации в результате сти
муляции всех отделов кишечника. 
Выделение химуса через свищ при этом 
уменьшается. 

Дименолин из расчета 200-250 мкг/кг/сут 
вводили больным с ^сформировавшимися 
свищами тонкой и толстой кишки [Арбулиев 
М.Г., 1979]. Стимуляция кишечнина проводи
лась в течение 14-16 дней - до тех пор, пока 
не восстановилась моторно-эвакуаторная 
функция кишечнина. 

После проведения ганглионарной бло
кады количество отделяемого уменьша
ется почти в три раза. Для купирования 
воспалительного процесса в брюшной 
полости применяют нак общее, так и 
местное противовоспалительное лече
ние. Антибактериальная терапия прово
дится с учетом постоянно меняющейся 
флоры, в том числе и в просвете кише
чника. В некоторых случаях ненупиро-
ванного перитонита целесообразно 
вводить антибиотики внутриаортально. 

Местное лечение направлено на по
стоянную санацию гнойных полостей, 
для чего ставят минроирригаторы и дре
нажные трубки и проводят промывание 
антисептическими растворами. Для луч
шего оттока из полости иногда целе
сообразно наложить контрапертуру. Все 
межпетлевые абсцессы дренируют и са
нируют, при этом лучше не там
понировать полости, так как тампоны 
очень быстро пропитываются 
кишечным отделяемым и способствуют 
загрязнению раны. 

Очень важно для купирования воспа
лительного процесса в ране предупреж
дать ее инфицирование. Для этого при 
условии сохранения проходимости дис
тального отдела нишечника можно по
пытаться при неполных свищах приме
нить различные обтураторы. При отсут
ствии успеха в ближайшие срони следу
ет отказаться от обтураторов, так нан 
многократные безрезультатные попытки 
могут привести н увеличению свища и 
ухудшению общего состояния. 

В зависимости от состояния больного, 
выраженности воспалительного процес
са в брюшной полости (осумкования), 
расположения свища на кишне и обла
сти, куда он открывается, и характера 
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свища (полный или неполный) должна 
складываться хирургическая тактика. 
Очень важно учитывать результат кон
сервативной терапии. При парентераль
ном или зондовом питании через свищ 
антибактериальная терапия и местная 
санация гнойных очагов улучшают состо
яние больного (по клиническим и лабо
раторным данным) и такое лечение сле
дует продолжать в надежде на форми
рование свища и купирование воспали
тельного процесса. Если состояние не 
улучшается, то, несмотря на высокий 
операционный риск, необходимо вме
шательство, которое должно быть мак
симально щадящим. Только при полных 
высоких тоннокишечных свищах, когда 
нельзя наложить обходной анастомоз, 
проводят радикальную операцию. Во 
всех остальных случаях целесообразна 
паллиативная операция, направленная 
на уменьшение (или прекращение) 
выделения химуса и его попадания в 
гнойную полость. 

Если свищ открывается в рану неда
леко от кожи и есть возможность сви
щевой ход легко мобилизовать, следует 
переместить его и вывести через от
дельный небольшой кожный разрез и 
там фиксировать к ноже. Это дает воз
можность прекратить инфицирование 
гнойной полости и подвергнуть ее сана
ции, однако не предупреждает потерю 
кишечного содержимого. В очень ред
ких случаях удается после перемещения 
свища ушить его однорядными швами, 
используя атравматичные иглы. На уши
тый свищ мы с целью герметизации и 
щажения тнаней на линию швов при
клеиваем биологическую пленку, кото
рая в последующем рассасывается (в 
течение 1-2 мес). Подобная операция 
может быть выполнена тольно при хо
рошей проходимости дистального отде
ла нишечнина. 

При высоких полных свищах или сви
щах с большой потерей химуса вмеша
тельство заключается в наложении об
ходного анастомоза с выключением по

раженного отдела кишни. Очень важно 
операцию проводить в чистой брюшной 
полости и не инфицировать ее. К 
сожалению, это не всегда удается. 
Так, по данным Б.А.Вицина и соавт. 
(1975), из 9 детей с подобными свища
ми тольно у 6 удалось наложить обход
ной анастомоз, 4 из них выздоровели. 
Три ребенка, которым не удалось вы
полнить подобную операцию, погибли. 
Нам представляется, что когда нало
жить обходной анастомоз нельзя, а по
тери химуса велики, операция должна 
быть радикальной: резекция кишки, не
сущей свищи, в пределах здоровых тка
ней, тщательная санация брюшной по
лости и интестинопликация с помощью 
медицинского клея. Нишечные петли 
укладывают в виде батареи, дренируют 
боковые каналы трубками и при необ
ходимости проводят брюшной диализ. 
Подобная методика значительно умень
шает угрозу развития генерализованно
го воспалительного процесса и преду
преждает эвентрацию даже при рас
хождении раны. При сформировав
шихся свищах в показаниях к операции 
учитывают в первую очередь уровень и 
вид свища, а также потери химуса. 
Трубчатые свищи, особенно в нижних 
отделах кишечника, закрываются, как 
правило, самостоятельно в течение 5-6 
мес. 

Губовидные свищи, особенно высо
кие, оперировать следует рано, сразу же 
по стихании воспалительного процесса в 
брюшной полости и нормализации нли-
нико-лабораторных показателей. Все 
тонконишечные свищи следует закры
вать внутрибрюшным способом, это 
дает возможность ликвидировать спай
ки и перетяжки в нижележащих отделах 
кишки, наложить надежный анастомоз 
в пределах здоровой нишки, не дефор
мируя ее. Если условия позволяют, то 
предпочтительно наложить анастомоз в 
3/А С предварительным иссечением 
краев свища или даже просто ушить его 
двухрядными швами. Обычно подоб-
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ные свищи самопроизвольно закрыва
ются и без операции. Если при спаеч
ном процессе в брюшной полости киш
ку, несущую свищ, удается выделить на 
достаточном протяжении, то можно 
ушить свищ без вснрытия свободной 
брюшной полости. 

Изменения, внесенные нами в тантину 
нонсервативного лечения (аденватное 
парентеральное питание, применение 
постоянной стимуляции, массивная ан
тибактериальная терапия с санацией 
брюшной полости), дифференцирован
ный подход и выбор методов хирурги-
чесного лечения позволили значительно 
улучшить результаты и снизить леталь
ность с 31 до 8,2%. Тактика при врож
денных и искусственных свищах отра
жена в соответствующих разделах. 

Применение м а г н и т о в при фор
м и р о в а н и и различных анастомо
зов (магнитно-компрессионных) откры
ло возможность н приложению этого 
метода и к лечению нишечных свищей 
[Степанов Э.А., 1984]. 

Показания к наложению обходного 
отсроченного магнитного анастомоза 
ставят при несформированных тонноки-
шечных свищах (на любом уровне), со
провождающихся значительной потерей 
химуса в тех случаях, когда энтеральное 
питание неэффективно, а риск ради
кального вмешательства велик. Опера
ция может быть выполнена и при мно
жественных свищах. Необходимое усло
вие создания подобного анастомоза -
проходимость кишечника ниже свища, 
что может быть установлено рентгено
логически. 

Сущность метода состоит в введении 
через свищ в приводящую и отводя
щую петли кишки двух магнитных 
плашен на расстоянии 4-6 см от наруж
ного отверстия. Предварительно свищ 
обследуют пальцем и находят место, 
где петля, отходящая от свища непо
средственно, прилежит своими стенка
ми друг к другу- На этом уровне ставят 
магнитные плашки. Нити, фиксирован

ные к ним, выводят наружу через свищ 
и укрепляют липким пластырем к коже 
(рис. 48). 

Магнитные плашки различной величи
ны запаяны в силиконовую рубашку и 
состоят из отдельных секций, что поз
воляет их использовать у детей различ
ного возраста. В результате номпрессии 
между магнитными плашками раздав
ливаются стенки кишечной петли, и к 
5-6-му дню формируется анастомоз. 
Магнитные плашки удаляют за нити. 
Сразу же количество отделяемого через 
свищи уменьшается, появляется стул. 
Через 1-2 дня, после того как устанав
ливается полная проходимость вновь 
созданного обходного анастомоза, на 
свищ можно наложить обтурационную 
повязку. 

Через 3-5 мес больного оперируют. 
При этом вмешательство может ограни
читься только ушиванием существую
щего, но уже не фуннционирующего 
свища. Операцию выполняют, нан пра
вило, внебрюшинно, при необходимости 
операцию расширяют и проводят резек
цию кишки в пределах здоровых тка
ней, но уже в благоприятных условиях -
при полном заживлении раны и ликви
дированном воспалении в брюшной по
лости. Это значительно уменьшает опе
рационный риск. 

При множественных свищах план опе
рации может быть различным. Можно 
наложить отсроченный магнитный ана
стомоз между петлями кишок с выклю
чением сразу всех свищей или последо
вательно создать обходные соустья 
между петлями кишок, отходящими от 
свищей. Первый вариант можно осу
ществить только при возможности при
близить приводящую петлю к отводя
щей пальцами, введенными в верхний 
и нижний свищи таним образом, чтобы 
не ущемить между ними другие кишеч
ные петли или брыжейку; на этом уров
не и оставляют магниты для формиро
вания соустья. 

Если возникает необходимость ликви-
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дировать нишечные свищи в условиях 
инфицированной раны, воспаления в 
брюшной полости или непроходимости 
кишечника на почве инфильтрата и при
ходится резецировать пораженный от
дел кишечнина, можно использовать 
другой вариант операции. Проксималь
ный и дистальный отделы тонкой нишки 
через отдельный разрез выводят на 
брюшную стенку в виде двустволки, 
через них устанавливают магнитные 
плашки для создания соустья. Рану в 
брюшной полости ушивают наглухо. 
Через 5-6 дней магниты удаляют. Нала
живается пассаж по кишечнику. Выде
ление химуса через свищ почти пол
ностью прекращается. Через 3-4 мес 
свищ ликвидируется. 

При наличии раны, в которую откры
ваются множественные свищи под
вздошной кишки, можно создать вре
менный обходный магнитный отсрочен
ный анастомоз между приводящим от
делом тонкой кишки (несколько прокси-
мальнее самого высокого свища) и 
толстой кишкой. 

Для выключения подвздошного отде
ла кишки целесообразно создать со
устье между приводящей петлей тонкой 
кишки и восходящим отделом толстой 
кишки. Делают разрез кожи, который 
проецируется на толстую кишку вне 
раны со свищами. Затем выделяют 
стенку толстой кишки, берут на держал
ки и вскрывают на протяжении 1 1/2-
2 см; через рану вводят магнитную 
плашку соответствующей величины, од
номоментно через верхний свищ в при
водящую петлю тонкой кишки устанав
ливают другую плашку таким образом, 
чтобы между ними сдавливались толь
ко стенни анастомозируемых петель. 
Плашка, введенная в тонкую кишку, 
должна быть фиксирована к нити, ко
нец которой прикреплен к коже живота. 

Рис. 48. Создание магнитного анас
томоза при -кишечных сви
щах (схема). 

Рану толстой кишки и лежащие выше 
ткани ушивают наглухо. Можно под
вести резиновый выпускник. Приз
наком функционирования соустья слу
жит уменьшение выделения химуса 
через свищи и появление стула, частота 
ноторого зависит от уровня отключения 
тонкой кишки. Магнитные плашки 
удаляют потягиванием за нить. На 
свищи накладывают мазевые антисеп
тические повязки. Последующее веде
ние больного зависит от его общего 
состояния, степени истощения, ве
личины раны, процесса заживления сви
щей. Следует подчеркнуть, что создание 
обходного анастомоза повышает 
эффективность энтерального питания, 
способствует самостоятельному зажив
лению выключенных свищей, умень
шает инфицированность раны. В этих 
условиях даже ушивание свищей без 
широкой мобилизации кишечных петель 
и вскрытия брюшной полости значи
тельно улучшает результаты лечения. 

• Терминальный илеит 

Гранулематозный воспалительный 
процесс в терминальном отделе под
вздошной кишки в литературе описан 
кан регионарный илеит, гранулематоз-
ная болезнь, илеоколит, терминальный 
илеит. 

B.B.Crohn и соавт. (1932) впервые 
описали 13 наблюдений неспецифиче
ского воспалительного поражения ки
шечника у больных 10-79 лет. Во всех 
случаях процесс локализовался в терми
нальном отделе подвздошной кишки. 
Поэтому авторы назвали его „терми
нальный илеит". В последующем это за
болевание стали называть также „бо
лезнь Крона". 

По мере накопления большого клини
ческого опыта было установлено, что 
болезнь Крона поражает не только тер
минальный отдел ileum, но любой уча
сток желудочно-кишечного тракта - от 
пищевода до прямой кишни, хотя по-
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добные случаи встречаются значительно 
реже. 

Частота терминального илеита у детей 
точно не определена ввиду вариабель
ности нлиничесних проявлений заболе-

' вания. Довольно часто эта патология не 
распознается, и больного лечат от не-
специфичесного нолита, мезаденита, 
гастродуоденита и др. Чаще болеют 
мальчики (более 60%). Пик заболевания 
приходится на 12-13 лет. 

Этиология терминального илеита 
неизвестна, хотя некоторые авторы на
ходят определенную связь с коллагено-
зами, язвенным и гранулематозным ко
литом [Ruchde U.et al., 1 965]. 

Это заболевание схоже с такими сис
темными поражениями, как склеродер
мия, периартерииты, эритематозы. Сис
темные проявления могут возникать до 
развития симптомов со стороны желу
дочно-кишечного тракта. В дальнейшем 
в процесс вовлекаются лимфатические 
сосуды кишечника, возникают их об
струкция и фиброзные изменения в ки
шечной стенке, при микроскопии выяв
ляется, что слизистая оболочка большей 
частью изъязвлена, в нижележащих от
делах обилие грануляционной ткани, 
лимфоплазмоцитарных элементов, еди
ничные гигантские мелкоядерные клет
ки, множество сосудов. Мышечные и 
серозные слои инфильтрированы лей
коцитами с примесью эозинофилов 
[Лукоянова Г.М. и др., 1983]. Такая 
морфологическая картина отмечается 
при гранулематозах и напоминает 
саркоидоз Бека. 

Клиническая картина терминального 
илеита на первых стадиях заболевания 
не имеет четких и характерных патогно-
моничных признаков. Дети жалуются на 
периодические приступообразные боли 
в животе. Отмечается повышение тем
пературы до 38°С и выше. Возникает 
рвота, чаще многократная. На этом 
этапе ставят разные диагнозы (острая 
респираторно-вирусная инфекция, пан
креатит, гастродуоденит, холецистит и 

др.) и проводимое лечение дает лишь 
временное незначительное улучшение. 
Продолжаются периодические боли в 
животе, общая слабость, снижение ап
петита. При выраженном болевом син
дроме чаще ставят диагноз острого 
абдоминального заболевания, особенно 
часто острого аппендицита. На операции 
воспалительных явлений в червеобраз
ном отростке либо не обнаруживают, 
либо квалифицируют их как незначи
тельные (вторичные изменения). При ре
визии удается установить, что терми
нальный отдел подвздошной кишки 
(чаще протяженностью 20-25 см прок
симально от баугиниевой заслонки) 
ярко-красного цвета, стенка его резко 
утолщенная, инфильтрированная, плот
ная. Иногда наблюдается гиперемия и 
инфильтрация купола слепой и даже 
начального отдела восходящей кишки. 
Лимфатические узлы брыжейки под
вздошной кишки значительно увеличе
ны, достигают в диаметре 2-3 см. При 
терминальном илеите поражаются все 
слои кишечной стенки, включая слизи
стую оболочку, которая имеет характер
ный вид булыжной мостовой. 

У детей, в отличие от взрослых, на 
операции редко обнаруживают в пора
женном отделе кишечника необрати
мые циркуляторные нарушения, требу
ющие радикального вмешательства. 
Описаны лишь единичные наблюдения, 
когда при очень поздней диагностике 
интраоперационно обнаруживались вы
раженный спаечный процесс, межпет
левые абсцессы и множественные 
кишечные свищи, иногда свищи откры
ваются в другие органы (мочевой 
пузырь, матка). 

В некоторых случаях клинические 
признаки терминального илеита мало 
выражены. Дети длительно (от несколь
ких месяцев до 2-3 лет) жалуются на 
периодические боли в животе, общую 
слабость, снижение аппетита, иногда 
возникают рвота, повышение темпера
туры, диспептические расстройства, в 
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стуле м о ж н о обнаружить примесь тем
ной нрови. Отмечается бледность к о ж 
ных покровов, похудание. 

При рентгенологическом обследова
нии с бариевой взвесью выявляется су
жение терминального отдела подвздош
ной к и ш к и (симптом струны) с ригид
ностью ее стеной из-за резкого отека и 
рубцевания. 

На ранних стадиях терминального 
илеита на ирригограммах обычно отме
чается забрасывание контрастного ве
щества из толстой к и ш к и в тонкую 
(рефлюкс-илеит) вследствие недостаточ
ности баугиниевой заслонки. 

Если рентгенологические данные не
достаточно убедительны, а болевой 
абдоминальный синдром в сочетании с 
другими признаками заболевания со
храняется, то показана лапароскопия, 
которая дает возможность не только 
тщательно осмотреть илеоцекальный 
угол, но при необходимости и всю 
б р ю ш н у ю полость, а т а к ж е визуально 
оценить характер и интенсивность вос
палительных изменений в кишечнике. И 
тому же лапароскопическое исследова
ние позволяет выработать показания к 
тому или иному методу лечения. 

Лечение. У детей терминальный 
илеит чаще всего лечат консервативно, 
так как при своевременной диагностике 
заболевание не дает осложнений. Диета 
должна быть легкоусвояемой с н и з к и м 
содержанием ж и р о в и высоким содер
ж а н и е м белков и углеводов, а т а к ж е 
включать витамины. Парентеральное 
введение комплекса витаминов В и В12 
необходимо для борьбы с возникающей 
при данном заболевании анемией. При
меняются т а к ж е антигистаминные и се-
дативные препараты. Показан курс ан-
тибиотикотерапии. Гормональные пре
параты не вызывают улучшения в тече
нии терминального илеита. 

Индикатором эффективности консер
вативного лечения является увеличение 
массы тела и улучшение общего состоя
ния. 

Существует несколько методов опера
тивного лечения терминального илеита. 
В связи с тем что чаще всего поража
ется самый дистальный отдел под
вздошной к и ш к и , приходиться резеци
ровать и часть толстой к и ш к и , завершая 
вмешательство анастомозом конец в 
конец. Менее распространена методика, 
предусматривающая сохранение пора
женного отдела подвздошной к и ш к и . В 
одном случае его выключают из про
цесса пищеварения путем перемещения 
тонкой к и ш к и несколько выше пора
женного участка; отводящий конец 
ушивают наглухо; приводящий конец 
вшивают в бок поперечной ободочной 
к и ш к и . Другой вариант - для выключе
ния пораженного отдела подвздошной 
к и ш к и накладывают обходной анасто
моз. 

Мы считаем оптимальным вариантом 
у детей полную резекцию илеоцекаль-
ного угла с наложением анастомоза ко
нец (тонкой кишки) в бон (восходящего 
отдела толстой кишки) с созданием ан-
тирефлюнсного механизма по методу 
Витебского и стараемся создать подо
бие нормального илеоцекального угла. 
Для этого после ушивания конца тол
стой к и ш к и отступаем на 8 - 1 0 см дис-
тальнее и через поперечный разрез 
вшиваем конец тонкой к и ш к и таким об
разом, чтобы ее на 2-4 см инвагиниро-
вать в просвет толстой к и ш к и . Тем 
с а м ы м создается подобие естественно
го запирательного клапана, что чрезвы
чайно важно для развития и роста ки
шечника. 

Следует подчеркнуть, что тяжелые 
осложненные ф о р м ы терминального 
илеита у детей встречаются редко, и, 
очевидно, связаны с трудностями ран
ней диагностики. У взрослых чаще всего 
обнаруживаются у ж е тяжелые формы 
заболевания. Это дает основания пред
положить, что истоки осложненного 
течения болезни у взрослых обусловле
ны нераспознанностью терминального 
илеита в детстве. 
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• М е з е н т е р и а л ь н ы е к и с т ы 

Причина возникновения нистозных 
образований, локализующихся м е ж д у 
б р ы ж е е ч н ы м и листками кишечника, не 
выяснена; полагают, что они могут 
иметь различное происхождение: э м 
бриональное, травматическое, инфек
ционное (воспалительное), опухолевое. 

Вероятно, что эмбриональные кисты 
возникают в результате пролиферации 
эктопированной лимфатической ткани, 
или нарушения оттока лимфы по капил
лярам, или нарушения процесса сраще
ния листков б р ы ж е й к и . 

Содержимое кист, а т а к ж е характер и 
плотность стенок различны. Кисты, 
являющиеся производными лимфоид-
ной ткани, содержат жидкость с высо
кой удельной плотностью, богатую ли-
пидами и ж и р о в ы м и гранулами. Содер
ж и м о е серозных кист прозрачное, соло
менного цвета с низкой удельной плот
ностью, по химическому составу близ
кое к плазме. Посттравматические (лож
ные) кисты, как правило, содержат 
нровянистую жидкость, ее стенка не 
выстлана эндотелием. 

Стенка истинной кисты фиброзная, с 
наличием экдотелиальной выстилки. 
Кисты опухолевого происхождения име
ют соответствующее строение. 

Мезентериальные кисты встречаются 
редко, в среднем с частотой 1:10 0 0 0 
детей, поступивших в клинику. Выявля
ется образование у детей всех возраст
ных групп, чаще в возрасте до 5 лет. 
Располагаются кисты в брыжейке, в 
различных отделах кишечника, особен
но в области тонкой к и ш к и . Так, по 
сборной статистике J.Lucaya и соавт. 
(1975), среди 71 наблюдения кист 
б р ы ж е й к и в 29 они располагались в 
области тощей к и ш к и , в 31 в под
вздошной к и ш к е и в 11 в толстой 
кишке. 

Клиническое течение заболевания во 
м н о г о м обусловлено величиной образо
вания и осложнениями (хроническая 

или острая непроходимость кишечника, 
перепрут кисты с заворотом к и ш к и и 
перитонитом, значительно реже разрыв 
кисты или внутреннее кровотечение). 

Целесообразно разбить клинические 
проявления кист на две группы: нео-
сложненные и осложненные. 

По данным Г.А.Баирова (1968), ослож
ненное течение наблюдается более 
чем в 6 4 % всех кист б р ы ж е й к и . По 
данным D.J.Mollit и соавт. (1978), в 
60 % случаев кисты проявляются кли
нически, но только в одной трети сопро
вождаются ургентными симптомами. 
Таким образом, почти в 40 % наблюде
ний отмечается бессимптомное течение 
и диагноз устанавливают случайно при 
обследовании больного или в тех 
случаях, когда родители обращают вни
мание на увеличение живота. Иногда 
кисты оказываются случайной находкой 
на операции, выполняемой чаще при 
подозрении на острый аппендицит или 
непроходимость кишечника. 

При неосложненном течении более 
чем в 50 % случаев удается пальпатор-
но определить в брюшной полости элас
тическое округлое образование с глад
к и м и контурами, располагающееся ча
ще в центре живота, но легко смещае
мое в стороны. 

При осложненном течении острота 
клинических проявлений зависит от ха
рактера осложнения. При сдавлении 
нишечных петель крупной кистой симп
томы могут варьировать от неприятных 
ощущений до приступообразных болей, 
нередко сопровождающихся тошнотой, 
рвотой. Длительность и частота этих 
проявлений зависят от степени проходи
мости кишечнина. Только после стиха
ния острых явлений или их уменьшения 
удается пальпировать кистозное образо
вание. Острая кишечная непроходи
мость чаще встречается при кисте, 
осложненной заворотом; в этих случаях 
причина заворота выявляется во время 
оперативного вмешательства. Воспале
ние, перфорация, кровотечение кист 
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б р ы ж е й к и встречаются крайне редко и 
описаны как казуистические случаи. 

Рентгенологическое исследование на 
основании косвенных признаков в боль
шинстве случаев позволяет подтвердить 
наличие образования в брюшной поло
сти без уточнения его характера. 
Обычно удается выявить гомогенное за
темнение сферической формы, располо
женное в центре брюшной полости и от
тесняющее в стороны заполненные воз
духом петли кишечника, при этом не
редко удается отметить высокое стоя
ние диафрагмы. 

Особенно хорошо видно смещение 
кишечных петель кпереди и их располо
жение вокруг кисты б р ы ж е й к и при ис
следовании желудочно-кишечного трак
та с контрастным веществом. Ирриго-
графия дает меньше информации. В 
осложненных случаях выявление кист 
затрудняется, и рентгенологические 
симптомы осложнения нередко высту
пают на первый план. 

Из дополнительных методов исследо
вания особое значение приобретает 
ультразвуковое сканирование, которое 
позволяет довольно точно определить 
уровень залегания нисты, ее форму, 
размеры, контуры, д а ж е выявить ее 
многокамерность. 

Ангиографическое исследование при
меняется в случаях недостаточной ин
формативности перечисленных мето
дов. Оно выявляет значительную бессо
судистую зону в области б р ы ж е й к и и 
огибание брыжеечных сосудов по кон
туру кисты. 

Дифференцировать мезентериальные 
кисты приходится с дупликационной 
кистой кишечника, кистой сальника, 
яичника, псевдокистой поджелудочной 
железы, гидронефротической трансфор
мацией почек или их кистозным пора
ж е н и е м (по необходимости следует 
проводить экскреторную урографию). 

Лечение оперативное. При осложнен
ном течении операция выполняется в 
срочном порядке. Лапаротомия средин

ная или поперечная над п у п к о м . Если 
разрез был сделан по поводу ошибочно 
предполагаемого аппендицита, его уши
вают, а кисту удаляют из широкого 
доступа. 

Кисты б р ы ж е й к и н у ж н о стремиться 
вылущить, перевязку сосудов брыжей
ки произвести с учетом кровоснабже
ния к и ш к и , сохраняя основные сосуди
стые аркады. В некоторых случаях для 
свободы манипуляций целесообразно 
опорожнить кисту пункцией или вскры
тием, после чего приступить к вылущи
ванию или иссечению. Если в процесс 
вовлечена стенка к и ш к и , то приходится 
иссечение кисты сопровождать резек
цией к и ш к и , отступя на 5 - 1 0 см от по
раженного края. Такая ситуация встре
чается при поликистозных лимфангио-
мах. 

К марсупиализации следует прибегать 
в крайне редких случаях, у ослабленных 
больных. В этих случаях кисту вскрыва
ют, перегородки разрушают, полость ее 
обрабатывают 3 % раствором йода, пос
ле чего подшивают к брюшине, апонев
розу, оставляя небольшую к о ж н у ю ра
ну, через которую полость кисты там
понируют. Обычно в неосложенных слу
чаях результаты хорошие, рецидивы 
редки. Если удаление кист сопро
вождается значительной травмой, то 
возникает угроза спаечной непроходи
мости. 

• Мезаденит 

Мезаденит, или мезентериальный 
лимфаденит, - воспаление лимфатиче
ских узлов б р ы ж е й к и кишечника - до
вольно частое заболевание в детском 
возрасте. Почти у 20 % детей, которым 
проводится экстренная операция по по
воду острой хирургической патологии 
брюшной полости, выявляется мезаде
нит. Наиболее часто встречается в воз
расте 5 - 1 0 лет. 

Заболевание вызывается, как прави
ло, аденовирусной инфекцией, поэтому 
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прослеживается связь м е ж д у частотой 
мезаденитов и острой респираторно-
вирусной инфекцией. Мезаденит м о ж е т 
быть вызван энтеровирусами и псевдо
туберкулезной бациллой, а также со
провождать инфекционные и гнойно-
воспалительные процессы брюшной 
полости. 

Различают мезаденит неспецифиче
ский (простой и гнойный), псевдотубер
кулезный и туберкулезный. 

Н.Б.Ситковский и соавт. (1979) пред
лагают различать неспецифический ме
заденит по 5 признакам: 

1. По течению: а) острый, б) хронический, 
в) обострение хроничесного 

2. По тяжести: а) легкая форма, б) средней 
тяжести, в) тяжелая или тонсико-септическая 
форма 

3. По характеру воспаления лимфоузлов: а) 
катаральный, б) гнойный, в) хронический 

4. По характеру воспаления брюшины: а) 
без выпота, б) серозный выпот, в) гнойный 
выпот 

5. По этиологии: а) аденовирусный, б) энте-
ровирусный, в) лямблиозный, г) псевдотубер
кулезный 

Заболевание характеризуется поли
м о р ф и з м о м и выраженностью абдоми
нального синдрома, поэтому нередко 
симулирует острый аппендицит и приво
дит к напрасному оперативному вмеша
тельству. 

В острых случаях клинические прояв
ления во м н о г о м определяются причи
ной, вызвавшей мезаденит. При адено
вирусной инфекции абдоминальному 
синдрому предшествуют катаральные 
явления, ангина. При энтеральных за
болеваниях на первый план высту
пают дискинезии желудочно-кишечного 
тракта; при иерсиниозном поражении 
в о з м о ж н ы аллергические проявления 
(сыпь, боли в суставах). Иан правило, 
наблюдается значительное повышение 
температуры тела. Явления токсикоза 
также зависят от характера процесса в 
лимфатических узлах и причин, вы
звавших мезаденит. 

Абдоминальный синдром характери
зуется беспокойством ребенка, резкими 
болями в животе, тошнотой, рвотой. 
Иногда меняется характер стула. Живот 
чаще мягкий, болезненный, особенно в 
правой подвздошной области, т а к ж е 
иногда м о ж н о выявить симптом Штерн
берга (болезненность при глубокой 
пальпации по линии прикрепления 
корня б р ы ж е й к и кишечника). У детей 
старшего возраста определяется боле
вая точка Мак-Федона (болезненность 
края правой прямой м ы ш ц ы живота на 
уровне пупочной линии). При мезадени-
те, с о п р о в о ж д а е м о м значительным 
пролиферативным процессом в правой 
подвздошной области, пальпация мо
жет выявить бугристую, болезненную, 
плохо смещаемую опухоль. Напряжение 
м ы ш ц брюшной стенки возникает при 
гнойном процессе в мезентериальных 
лимфатических узлах. Синдром Щетки-
на появляется в случаях перехода вос
палительного процесса на брюшинный 
покров и накопления выпота. 

В крови, п о м и м о лейкоцитоза, неред
ко отмечается лимфоцитоз и эозинофи-
лия, особенно при иерсиниозных меза-
денитах. 

Диагностика основывается на клини
ческой картине, анамнезе, эпидемиоло
гической обстановке. Показания к опе
рации или диагностической лапароско
пии ставят с учетом выраженности 
абдоминального синдрома и общего 
состояния. Чем тяжелее состояние, 
тем короче должно быть динамическое 
наблюдение и быстрее должен ре
шаться вопрос в пользу активной 
хирургической тактики. Лапароскопия 
позволяет не только провести осмотр 
брюшной полости, но и сделать аспира-
ционную пункционную биопсию лимфа
тического узла и взять выпот на посев. 

Лапароскопическая картина неспецифи
ческого лимфаденита характеризуется 
увеличением в 2-3 раза мезентериаль
ных узлов, чаще расположенных группа
м и , иногда в виде конгломератов. 
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Обычно брыжейна отечная, узлы до
вольно плотные с напряженной нап-
сулой, легко ранимые и кровоточивые. 
Очень редко наблюдается гнойное 
расплавление. В этих случаях брюшин
ные листки б р ы ж е й к и становятся ма
товыми, особенно в зоне наибольшей 
деструкции, выпот т а к ж е приобретает 
гнойный характер, при удалении лимфа
тического узла выделяется мутноватая 
жидкость. 

При морфологическом исследовании 
наиболее выраженные изменения на
блюдаются в ретикулярной строме лим
фатических узлов, в фолликулах и м е ж -
фоллинулярной ткани. Однако без соот
ветствующих посевов трудно опреде
лить причину неспецифичесних мезаде-
нитов. 

При легкой форме мезаденита вирус
ной этиологии антибактериальную тера
пию не проводят, а применяют десенси
билизирующие, антигистаминные препа
раты и поливитамины в сочетании с 
обильным питьем, физиотерапией. 

При более тяжелых формах заболева
ния обязательно подключают антибио
тики широного спектра действия и инги
биторы протеаз (нонтринал, трасилол). 
При иерсиниозном мезадените обяза
тельно применение тетрациклина, лево-
мицетина. 

Если мезаденит обнаружен во время 
операции, то вмешательство должно 
заключаться в аппендэнтомии и био
псии лимфатического узла б р ы ж е й к и с 
лигированием даже очень мелких сосу
дов. Брюшинный листок ушивают. При 
значительном воспалении в области 
лимфатических узлов и выпоте в б р ю ш 
ной полости оставляют микроирригатор 
для введения антибиотиков. Если обна
ружено гнойное расплавление, то к 
очагу обязательно подводят тампоны, 
смоченные антибиотиками, а в б р ы ж е й 
ку вводят антибиотики, разведенные в 
0,25 % растворе новокаина. В последу
ю щ е м проводят общую комплексную 
терапию, включая инфузионную. 



ГЛАВА 

С Э Патология 
толстой кишки 

• Болезнь Гиршпрунга 

Меганолон - расширение всей обо
дочной нишки или ее части, сопровож
дающееся гипертрофией стенки. Впер
вые подробно описал заболевание тол
стой кишни, характеризующееся упор
ными запорами, H.Hirchprung в 1887 г. 
и назвал это страдание "megacolon соп-
genitum idiopaticum". 

В последующие годы многие авторы 
придерживались теории Hirschprung и 
считали причиной болезни врожденное 
расширение части толстой кишки, нару
шение двигательной и секреторной дея
тельности этого отдела [Жуковский В.О., 
1903; Абрикосов А.И., 1909; Борон М.Р., 
1914]. Другие авторы видели причину 
только во врожденном расширении тол
стой кишни и считали гипертрофию 
стенки вторичным изменением [Боголю
бов В.Л., 1908; Richter, 1898]. Favalli 
(1901) впервые предположил, что мега
нолон возникает вследствие нарушения 
перистальтики в дистальном сегменте 
толстой кишни и связывал это с изме
нениями в ауэрбаховом сплетении. 
Эти наблюдения были подтверждены 
M.E.Tiffin и соавт. (1940). 

Исследования T.Ehrenpreis (1946), 
F.R.Whitehouse и соавт. (1948), O.Swen-
son (1948), Ю.Ф.Исакова (1956) устано
вили бесспорную связь между наруше
ниями в ауэрбаховом сплетении и воз
никновением меганолон. Эти данные 
позволили строго разделить врожден
ный меганолон, или болезнь Гиршпрун
га, от прочих видов гигантизма толстой 
кишки - идиопатичесний меганолон (me
gacolon idiopaticum). 

Причиной меганолон могут быть раз
личные факторы, вызывающие запоры, 

а именно: аномалии развития анорен-
тальной области (атрезии прямой кишки 
со свищами), spina bifida, врожденный 
или приобретенный стеноз в области 
ануса. Ироме того, ряд других заболева
ний играют большую роль в развитии 
меганолон. 

Таким образом, синдром меганолон 
может быть как первичным, т.е. врож
денным (при болезни Гиршпрунга, тан 
и вторичным, возникающим на почве 
врожденных и приобретенных заболе
ваний (табл. 2). 

Болезнь Гиршпрунга (megacolon con-
genitum) - врожденное заболевание, ха
рактеризующееся хроническим запором 
в результате нарушения автономной 
симпатической и парасимпатической 
иннервации в дистальном отрезке тол
стой кишки (суженная, аганглионарная 
зона) и супрастенотическим расшире
нием ободочной кишки с гипертрофией 
ее стенки. 

Частота заболевания составляет 
1:2000-1:5000. Мальчики болеют в 4-5 
раз чаще, чем девочки. 

Патогенез. Врастание внутрь и проли
ферация энстрамуральных парасимпа
тических нервных волокон в стенку нис
ходящего отдела ободочной кишки и 
прямой кишки происходит на 7-й неде
ле эмбриогенеза [Okamoto E., Heda Т., 
1967]. По другим данным, этот процесс 
начинается на 6-й и заканчивается к 
1 2-й неделе. 

Миграция нервных клеток начинается 
в пищевод и тонную кишку на 7-й неде
ле, в восходящую и поперечную обо
дочную кишку - на 8-й неделе, в остав
шуюся часть толстой кишки - между 
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Классификационная таблица меганолон 
(по А.И.Ленюшнину, 1976) 

Таблица 2 

Меганолон 

Первичный 

Вторичный 

Врожденный 

Болезнь Гиршпрунга, 
долихосигма 

Анорентальные аномалии 
Пресакральные опухоли 

и кисты 
Врожденная атония 

мышц брюшной стенни 

Приобретенный 

Рубцовые деформации 
промежности после ожогов, 
ранении, воспалительных процессов 

Привычные и психогенные 
запоры 

Эндокринные нарушения 
Гиповитаминоз Bi 
Острая и хроническая 

интоксикация (кишечная 
инфекция, влияние медикамента 
и др.) 

9-й и 12-й неделями. С позиций эмбри
огенеза аганглиоз всей толстой и части 
подвздошной к и ш к и объясняется нару
шениями формирования нервных струк
тур на 7-й неделе, тогда как аганглиоз 
ректосигмоидального отдела происхо
дит при нарушении м е ж д у 10-й и 12-й 
неделями [van der Staak F.H.S., 1981]. 

В патогенезе наибольшее значение 
имеют изменения в гистострунтуре ин-
трамурального нервного аппарата на оп
ределенном отрезке толстой к и ш к и . 
Основное значение придавали изучению 
ауэрбахова сплетения. Было мнение, что 
в зоне аганглиоза в связи с дефицитом 
парасимпатической иннервации преоб
ладает тонус симпатической, вследствие 
чего кишна спастически сокращена. 

Патоморфологические исследования, 
проведенные в нашей клинике, позволи
ли выявить резкие нарушения структу
ры не только ауэрбахова, но и мейссне-
рова сплетения в аперистальтической 
зоне, резкий дефицит нервных ганглиев 
в участке перехода расширенной части 
к и ш к и в суженную, нормальные соотно
шения и архитектонику нервно-волок
нистых, а т а к ж е нервно-клеточных их 
компонентов в расширенной зоне. 

Гипертрофия расширенной части тол

стой к и ш к и обусловлена интенсифика
цией перистальтики проксимального от
дела для продвижения с о д е р ж и м о г о 
через неперистальтирующий аганглио-
нарный участок. Нередко в месте рас
ширения обнаруживается вторичная ги
бель гипертрофированных мышечных 
волокон с заменой их соединительной 
тканью. Вторичным изменениям под
вергаются т а к ж е подслизистый и сли
зистый слои. 

Существуют разные мнения по пово
ду первопричины нарушения развития 
нервных элементов стенки к и ш к и . Во
прос этот остается дискутабельным и 
недостаточно выясненным. Одни авто
ры придают значение в развитии забо
левания кислородному голоданию 
[Gross, 1953], другие видят причину 
аганглиоза в нарушении процесса миг
рации нейробластов [Hunter W., 1964]. 
Приведенные данные позволяют пред
положить полиэтиологичность болезни 
Гиршпрунга. 

Интересные данные о возможности 
приобретенного . аганглиоза приводят 
R.Tonlonkian и соавт. (1975). Они наблю
дали двух больных с клинической кар
тиной болезни Гиршпрунга в период но
ворожденное™, у которых ректальная 
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биопсия выявила ганглии в стенке к и ш 
к и . В последующем - к 4-му месяцу 
ж и з н и - нарастали задержка стула и ка
ловая интоксикация. Во время интра-
операционной биопсии стенки толстой 
кишни установлено отсутствие интраму-
ральных нервных ганглиев. Авторы 
высказывают мысль о в о з м о ж н о й за
д е р ж к е созревания нормальных нерв
ных ганглиев с последующей их ги
белью. 

При интраоперационной макроскопи
ческой оценке состояния кишечника 
диаметр аганглионарной зоны, как пра
вило, резко контрастирует с л е ж а щ и м 
выше расширенным отделом. Опреде
ление зоны аганглиоза чрезвычайно 
важно для выбора метода радикальной 
операции. Ю.Ф.Исаков (1965), А.И.Леню-
ш к и н (1976) выделяют 5 главных 
форм болезни, которые в свою очередь 
подразделяются на виды. 

1. Ректальнан: а) с поражением промеж-
ностного отдела; 6) с поражением ампуляр-
ной части 

2. Ректосигмоидальная: а) с поражением 
части сигмовидной кишки; 6) с субтотальным 
или тотальным ее поражением 

3. Сегментарная: а) с двумя сегментами; б) 
с одним сегментом 

4. Субтотальнан: а) с поражением попереч
ной ободочной кишки; б) с распростране
нием на правую половину толстой кишки 

5. Тотальная 

Клиническая картина. Основные 
симптомы болезни Гиршпрунга у детей 
зависят от анатомических изменений в 
толстой к и ш к е . Отсутствие самостоя
тельного стула - основной и ведущий 
клинический признак заболевания. 
Время появления запоров, их характер 
зависят от длины неперистальтирующе-
го сегмента толстой к и ш к и , особен
ностей вскармливания, а т а к ж е от ухода 
за ребенком и проводимого консерва
тивного лечения. Следует, однако, под
черкнуть, что с возрастом запор про
грессирует. Это четко проявляется в пе
риод прикорма или при искусственном 

вскармливании, когда содержимое тол
стой к и ш к и приобретает более густую 
нонсистенцию и, следовательно, с боль
ш и м трудом будет преодолевать 
препятствие суженной зоны. 

Запоры у детей старшего возраста 
могут сопровождаться образованием 
плотных масс в виде каловых камней, 
ноторые, достигая больших размеров, 
могут приводить к обтурации просвета 
к и ш к и , особенно в преаганглионарном 
отделе. Заболевание в этом случае 
проявляется острой низкой обтурацион-
ной кишечной непроходимостью. 

Метеоризм - с и м п т о м , который 
проявляется в первые дни и недели 
ж и з н и . Постоянная задержка кала и 
газов вызывает растяжение и расшире
ние сигмовидной, ободочной к и ш к и и 
обусловливает увеличение окружности и 
изменение конфигурации живота (при
нимает форму лягушачьего живота). 
При хронической задержке кала и газов 
брюшная стенка растягивается, стано
вится дряблой, через нее контурируются 
раздутые петли к и ш о к , определяется 
видимая перистальтика. Смещение рас
тянутой к и ш к и придает животу асим
метричную форму. При профильном 
осмотре больного в вертикальном поло
жении отмечается увеличенный живот, 
сглаженный пупок. 

Увеличение объема живота и повы
шение внутрибрюшного давления вызы
вают деформацию грудной клетки -
становится бочкообразной (реберная 
дуга развернута, ее угол приближается к 
тупому, ребра принимают горизонталь
ное положение). Диафрагма стоит высо
ко, легкие несколько поджаты, их дыха
тельная поверхность уменьшается. Это 
создает условия для заболеваний брон-
холегочной системы и хронической 
дыхательной недостаточности. Страдает 
также функция сердечно-сосудистой 
системы, проявляющаяся тахинардией 
и о д ы ш к о й при физической нагрузке. 

Постоянные запоры приводят к разви
тию хронической каловой интоксикации 
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и кишечного дисбактериоза. Наруша
ется обмен веществ, возникают гипо-
протеинемия, электролитный дисбаланс, 
в той или иной степени, гипотрофия. На
рушение всасывания железа, синтеза 
фолиевой кислоты и витамина В 1 2 , обу
словленное дисбантериозом, приводит к 
возникновению нормо- или гипохром-
ной анемии. 

Выраженность описанных симптомов, 
как правило, зависит от ухода за боль
н ы м и полноценного консервативного 
лечения. 

Кроме перечисленных, могут наблю
даться и другие, сравнительно редкие, 
с и м п т о м ы : парадоксальные поносы, 
связанные с воспалительным процес
сом и изъязвлениями слизистой оболоч
ки в результате дисбактериоза. 

Рвота чаще наблюдается у новорож
денных и грудных детей вследствие ин
токсикации или острой кишечной обту-
рации. У старших детей неукротимая 
рвота и боли в животе могут быть при
з н а к о м присоединившегося осложне
ния - непроходимости или перитонита 
на почве перфорации толстой к и ш к и . 

При болезни Гиршпрунга нередки (до 
11 % наблюдений) сопутствующие поро
ки развития: единственная почка, мега-
уретер, порони сердца, незаращение 
верхней губы и неба [Исаков Ю.Ф., 
1965; Passarge E., 1967], нарушение 
функции баугиниевой заслонки ( 1 9 % 
случаев) [Monereo J., 1971]. 

Клинические проявления довольно ва
риабельны. Ю.Ф.Исаков (1965) выде
ляет легкую, среднюю и тяжелую фор
мы заболевания, Г.А.Баиров (1968) -
острую, подострую, хроническую, 
А.И.Ленюшкин (1976) - компенсирован
ную, субкомпенсированную и д е к о м -
пенсированную стадии заболевания. 

К о м п е н с и р о в а н н а я с т а д и я . В пе
риод новорожденности дети мало отли
чаются от здоровых. Иногда отмечается 
задержка выделения мекония, сопро
вождающаяся небольшим метеориз
м о м и рвотой. После к л и з м ы или введе

ния газоотводной трубки происходит 
опорожнение нишечнина. Общее состоя
ние не страдает. В дальнейшем при 
введении прикорма или переводе ре
бенка на искусственное вскармливание 
запоры приобретают более упорный ха
рактер. Следует отметить, что хороший 
уход и нонсервативное лечение могут 
обеспечить регулярное опорожнение к и 
шечника продолжительное время. Нару
шение режима питания и ухода м о ж е т 
привести к формированию каловых 
камней в кишечнике. Длительная за
д е р ж к а стула ухудшает самочувствие 
больного, появляется вялость, адина
мия, снижение аппетита. 

Опорожнение кишечника с п о м о щ ь ю 
сифонной нлизмы устраняет эти явле
ния. Гипертрофия стенки к и ш к и и ее 
расширение в супрастенотическом 
участке происходит постепенно. Анемия 
и гипотрофия выражены умеренно. При 
этой форме заболевания не возникает 
острой кишечной непроходимости. Хро
ническое течение заболевания обуслов
лено сравнительно короткой аганглио-
нарной зоной, в которой функциональ
ные нарушения выражены умеренно. 
Следовательно, лежащие выше отделы 
толстой к и ш к и длительно могут преодо
левать инертность аганглионарного сег
мента. 

Субномпенсированная стадия явля
ется переходной. При неправильном 
уходе за ребенком она м о ж е т перехо
дить в декомпенсированную стадию и, 
наоборот, при правильном, хорошем 
уходе и аденватной консервативной те
рапии м о ж е т протекать сравнительно 
благополучно. Следует, однако, под
черкнуть, что в этой стадии со време
нем симптомы становятся все более 
отчетливы. Общее состояние больного 
медленно, но прогрессивно ухудшается, 
запоры становятся более упорными и 
опорожнение нишечнина достигается 
более частым применением сифонных 
клизм. 

Из-за постоянной з а д е р ж к и стула и 
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газов появляется метеоризм. Постепен
но развиваются признани хронической 
каловой интоксикации, что обычно 
связано с недостаточным уходом и не
регулярным консервативным лечением. 
В некоторых случаях каловые камни 
могут вызывать обтурацию на уровне 
аганглионарного участка и стать причи
ной острой низкой кишечной непрохо
димости. Анемия и гипотоосЬия оазвива-

ются постоянно. 

При субкомпенсированной стадии от
мечаются большая протяженность аган
глионарного участка толстой к и ш к и и 
большие функциональные расстройства, 
чем при компенсированной стадии. 

Декомпенсированная стадия м о ж е т 
иметь две разновидности. В более 
тяжелых случаях с первых дней ж и з н и 
м о ж е т возникнуть кишечная непроходи
мость: задержка мекония и газов, 
срыгивание, рвота, быстрое нарастание 
метеоризма. Регулярные к л и з м ы не 
о п о р о ж н я ю т кишечник, газы отходят 
плохо, быстро нарастает интоксикация, 
анемия и потеря массы тела. Тургор 
тканей резко снижен, к о ж н ы е покровы 
бледные с сероватым или цианотичным 
оттениом. ЬК^вот p c w o вэд'у'1. н а перед
ней брюшной стенке выражена веноз
ная сеть, контурируются перистальтиру-
ющие петли раздутой толстой к и ш к и . 
Вследствие метеоризма и высокого 
стояния диафрагмы возникает дыха
тельная и сердечная недостаточность, 
появляется одышка. 

Эта стадия обусловлена длинной 
аганглионарной зоной с резкими функ
циональными нарушениями. Располо
женная выше этой зоны к и ш к а с 
первых дней не м о ж е т преодолеть 
инертности пораженного участка и 
быстро расширяется. Постоянный кало
вый застой способствует воспалению и 
изъязвлению в слизистой оболочке тол
стой нишни. Консервативные мероприя
тия нередко безуспешны. 

В некоторых случаях сифонные клиз
мы купируют острую декомпенсацию. 

Таблица 3 

Количество жидкости, 
необходимое для сифонной клизмы 

в зависимости от возраста 

Возраст 

До 1 мес 
1 мес - 1 год 
" i —о 1 ида 
3-5 лет 
5-7 лет 
7-10 
10-15 

Общее коли
чество, л 

до 1 
1-3 | 
"Z-4-
3-6 
4-8 
5-9 
6-10 

Однократное 
введение, мл 

до 100 
100-200 
ZUU-250 
200-350 
250-500 
300-600 
не более 
600 

Однако опорожнение нишечника редно 
бывает полным, явления острой непро
ходимости рецидивируют - возникает 
хроническая декомпенсация. 

Диагностика. При сборе анамнеза 
чрезвычайно важно выяснить время 
появления запора. Для болезни Гирш-
прунга характерно отсутствие самостоя
тельного стула с периода новорожден
ное™ или первых недель ж и з н и , запоры 
становятся более упорными во время 
введения прикорма или переводе на ис
кусственное вскармливание. Пальцевое 
ректальное исследование при болезни 
Гиршпрунга чаще обнаруживает пустую 
ампулу прямой к и ш к и д а ж е при дли
тельной задержке стула. 

В большинстве случаев рентгеноло
гическое обследование имеет решаю
щее значение при постановке диагноза. 
Оно позволяет определить зону агангли-
оза, а т а к ж е степень супрастенотическо-
го расширения толстой к и ш к и . Обследо
вание начинают с обзорных рентгено
грамм грудной и брюшной полостей, 
что позволяет выявить изменения в лег
ких, уровень стояния диафрагмы, поло
жение сердца, раздутые и расширенные 
петли толстой к и ш к и , горизонтальные 
уровни ж и д к о с т и в просвете нишечника. 

Наиболее важные данные получают 
при исследовании с рентгеноконтраст-
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ными веществами. У новорожденных 
используют йодолипол или 20 % рас
твор сергозина [Баиров Г.А., 1968], у бо
лее старших детей - водную взвесь 
сульфата бария на 1 % растворе хлори
да натрия или танина. Количество кон
трастного вещества зависит от возраста 
ребенка (10-15 мл - новорожденные, 
50-100 мл - 6 мес - 1 год, 100-200 мл -
1-3 года, 200-300 мл - 4-7 лет, 
300-500 мл и более - детям старшего 
возраста) и контролируется рентгеногра
фически. 

Подготовку к ирригографии проводят 
путем ежедневных сифонных клизм в 
течение 3-5 дней. Необходимым усло
вием правильного выполнения сифон
ной клизмы является введение широкой 
резиновой трубки выше аганглионарной 
зоны. Целесообразно проводить трубку в 
расширенную часть кишки одновремен
но с введением жидкости: последняя 
под давлением расширяет аганглионар-
ный ее участок и облегчает прохожде
ние зонда. В сифонных клизмах исполь
зуют 1 % раствор хлорида натрия ком
натной температуры [Исаков Ю.Ф., 
1964; Долецкий С.Я., 1972] или 7 % рас
твор желатина [Swenson О., 1951]. При 
проведении сифонных клизм нужно 
обязательно учитывать возраст ребенка, 
его общее состояние, эффективность 
предшествующих клизм, а также баланс 
вводимой и выводимой жидкости (табл. 
3). Сифонные клизмы проводят до пол
ного очищения толстой кишки от кало
вых масс и камней. 

После окончания процедуры следует 
оставить газоотводную трубку на 1-2 ч 
в расширенном отделе толстой кишки. 
Перед ее удалением в толстую кишку 
вводят 30-50 мл подогретого вазелино
вого масла. 

Характерные рентгенологические приз
наки болезни Гиршпрунга на контраст
ной ирригограмме - суженная зона в 
дистальном отделе толстой кишки и 
расширенная супрастенотическая зона 
(рис. 49). 

Наиболее трудно рентгенологически 
обнаружить ректальную форму. Для бо
лее четкого выявления аганглионарной 
зоны делают рентгенограмму в косой 
проекции или при отведении кишки в 
сторону путем пальпации нижних отде
лов живота. 

Рентосигмоидальная аганглионарная 
зона всегда выявляется хорошо. 

Сегментарная форма выявляется в 
виде суженного участка. Для отличия от 
функционального спазма необходимо 
сделать несколько снимков через опре
деленный интервал времени. Это по
зволяет определить суженную зону 
(зоны) на одних и тех же участках тол
стой кишки. 

Субтотальная форма выявляется рано: 
суженная зона может доходить до се-

Рис. 49. Ирригограмма. Болезнь Гир
шпрунга. Видны узкая зона 
агапглиоза в ректосигмоидаль-
ном отделе, супрастеноти-
ческое расширение. 
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редины поперечной ободочной к и ш к и , а 
иногда - до восходящей. 

Рентгенодиагностика тотальной фор
мы представляет лишь академический 
интерес, поскольку этих пациентов опе
рируют по экстренным показаниям и 
диагностируют патологию во время опе
рации. 

Трудности диагностики болезни Гирш-
прунга у новорожденных обусловлены 
преобладанием общих симптомов, скуд
ностью клинических данных, а т а к ж е 
нетипичными проявлениями заболева
ния. Динамическое обследование, выя
вление микросимптомов, углубленное 
рентгенологическое обследование и 
вспомогательные методы позволяют 
рано поставить правильный диагноз. 

К ранним настораживающим призна
к а м болезни относится задержка выде
ления мекониевой пробки [Кущ Н.Л., 
1970; Ehrenpreis Т., 1 9 5 1 ; Zachary R., 
1957] и периодическое отсутствие сту
ла, сопровождающееся вздутием ки
шечника и усилением перистальтики. 
Следует отметить, что появление диареи 
на фоне периодических запоров-пато-
гномоничные признаки болезни Гирш-
прунга. 

Отдавая должное роли рентгеноло
гического исследования в диагностике 
болезни Гиршпрунга, следует отметить 
некоторые трудности в трактовке рент
генологической картины, особенно у 
детей младшего возраста. Расширение 
толстой к и ш к и м о ж е т быть минималь
н ы м и практически мало отличаться от 
растянутой газом к и ш к и . По данным 
Т.Ehrenpreis (1957), типичная рентгено
логическая картина развивается м е ж д у 
18 сутками и 3 1 / г месяцами с момен
та рождения. 

У детей младшей возрастной группы 
и больных с дистальными формами 
аганглиоза рентгенологический метод 
позволяет поставить правильный диаг
ноз только в 75 % случаев. Кроме того, 
необходимо подчеркнуть, что данные 
рентгенологического исследования и 

операционные находки длины аганглио-
нарной зоны не всегда совпадают. 

Диагностическую ценность представ
ляет рентгенокимография или серийная 
рентгенография, которые выявляют бес
порядочные по ритму и амплитуде 
волны перистальтики и временную ре
тенцию бариевой взвеси над зоной 
аганглиоза. 

Для изучения активного опорожнения 
кишечника применяют рентгеноконтра-
стные исследования. B.S.Brown (1965) 
ввел методику дефекографии. J.Marzoll 
и соавт. (1981) подробно описали раз
ные формы нарушения опорожнения 
аноректума, выявленные с п о м о щ ь ю 
дефекографии. 

Суть методики в том, что туго выполняют 
контрастной взвесью нишку для исключения 
узкого сегмента в ректосигмоидальном от
резке. Ребенка усаживают на горшок, про
пускающий рентгеновские лучи, и при дефе
кации рентгеноусиливающим экраном вы
полняют серию быстрых снимков на кино
пленку. Анализ проводят на основании изме
рения углов выделения контрастного ве
щества и размеров анального канала, раз
дельно определяют функцию мышцы, под
нимающей задний проход, внутреннего и на
ружного сфинктеров. 

Однако, как отмечают сами авторы, 
метод м о ж е т быть использован только 
у детей старше 2 лет. 

Для оценки функционального состоя
ния дистальных отделов толстой нишни 
при мегаколон используют электромио
графию толстой к и ш к и , биопсию ее 
стенки, рентоанальную манометрию, 
определение активности ацетилхолин-
эстеразы в слизистой оболочке. 

Объективным методом дооперацион-
ной диагностики болезни Гиршпрунга 
является биопсия стенки толстой к и ш к и , 
предложенная O.Swenson в 1955 г. Об
наружение нервных ганглиев в подсли-
зистом и м ы ш е ч н о м слоях терминаль
ного отдела прямой к и ш к и свидетель
ствует против болезни Гиршпрунга. Сле
дует учесть, что при поверхностной 
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аспирационной биопсии (с п о м о щ ь ю 
всасывающего аппарата) не всегда 
м о ж н о обнаружить ганглионарные клет
к и , а при полнослойной биопсии велик 
риск послеоперационных осложнений. 
H.Maier и соавт. (1978) указывают на 
в ы с о к у ю диагностическую ценность од
номоментной двойной аспирационной 
биопсии (ДАБ), выполняемой с по
м о щ ь ю аппаратов, специально скон
струированных для новорожденных, 
грудных и старших детей [Noblett H.R., 
1969; Willital G.H., 1970; Nixon H.H., 
1971]. Как считают авторы, преимуще
ство заключается во взятии первой био
псии из проксимальной части анального 
канала и второй-из прямой к и ш к и : это 
обеспечивает большую вероятность 
диагностики коротких и суперкоротких 
сегментов. Установлено, что аспираци-
онную биопсию следует брать у детей 
до одного года на высоте 2 0 - 2 5 м м ; 
3-5 лет - 2 5 - 3 0 м м ; старше 5 лет -
3 0 - 4 0 мм от слизистокожной линии. 
Глубина взятия материала около 3 м м . 

Рекомендуют выполнять чаще по
верхностные биопсии и не делать глубо
кие и пункционные биопсии, особенно у 
новорожденных. Несмотря на тщатель
ность выполнения биопсии, авторы на
блюдали серьезные осложнения (перфо
рацию к и ш к и и кровотечение). 

Технические трудности при выполне
нии рентальной биопсии по методу 
Свенсона побудили к разработке раз
личных модификаций. R.B.Hiatt (1958) 
предложил биопсию из заднего доступа 
к прямой к и ш к е (технически труден), 
M.Bodian (1960) выступил сторонником 
подслизистой биопсии. 

Болезнь Гиршпрунга диагностируют 
т а к ж е с п о м о щ ь ю р е к т о а н а л ь н о й 
м а н о м е т р и и . Удержание кала яв
ляется результатом сопротивления, 
создаваемого двумя группами м ы ш ц : 
гладкими м ы ш ц а м и внутреннего сфинк
тера и поперечноисчерченными мышца
ми тазового дна и наружного анального 
сфинктера. Внутренний анальный 

сфинктер представляет собой утолщен
ную порцию стенки прямой к и ш к и . 
Растяжение стенки прямой к и ш к и слу
ж и т причиной релаксации внутреннего и 
наружного сфинктеров (ректоанальный 
рефлекс). 

Релаксация внутреннего сфинктера -
реакция на возрастание ректального 
давления. 

У детей релаксацию анального канала 
регистрируют с п о м о щ ь ю манометрии. 
Этот феномен, присущий анальному 
внутреннему сфинктеру, назвали ректо-
анальным т о р м о з н ы м рефлексом. Сох
ранность этого рефлекса, по данным 
O.Swenson (1967), H.H.Nixon (1967), сви
детельствует против болезни Гиршпрун
га. Ректоанальная манометрия у детей 
впервые была применена M.M.Shuster и 
соавт. (1963), H.H.Nixon (1964). Некото
рые авторы отмечают большие трудно
сти при проведении исследования у но
ворожденных [Aaronson J.et al., 1972]. 

P.Mennier (1978) отметил 7 , 8 % оши
бок на все 2 2 9 исследований, но в нео-
натальной группе ошибки составили у ж е 
26 %. Измерения проводили с п о м о щ ь ю 
открытых катетеров с перфузией 0,9 % 
раствора хлорида натрия с потоком 
0,24 мл/мин, растягивали ампулу балло
ном, постепенно нагнетая раствор и уве
личивая его объем от 5 до 70 мл. Авто
ры выявили, что достоверность диагно
за возрастает с возрастом. 

Давление сфинктера м о ж е т быть за
регистрировано с п о м о щ ь ю баллонных 
катетеров различных конструкций (кате
теры, заполняемые ж и д к о с т ь ю и перфу-
зируемые; анальные баллончики, за
полняемые воздухом и водой). Перед 
исследованием очищают кишку. Боль
шинство авторов считают, что нет необ
ходимости в проведении обезболива
ния. После введения катетера в прямую 
к и ш к у регистрируют ее ответ. Нормаль
ный - слагается из короткоживущих пи
ковых волн и следующего медленного и 
однообразного снижения их до исход
ного уровня. Медленное снижение дав-
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ления необходимо для релаксации не
произвольного сфинктера и отсутствует 
при болезни Гиршпрунга. Повышение 
давления при болезни Гиршпрунга не 
зависит от длины аганглионарного сег
мента; среднее давление в аноректаль-
ном канале бывает выше, чем в норме, 
однано диагноз не м о ж е т быть установ
лен только с п о м о щ ь ю манометрии, так 
как в о з м о ж н ы ложноположительные и 
ложноотрицательные результаты. Л о ж -
ноположительный результат - отсутст
вие ректоанального тормозного рефлек
са у детей без аганглиоза - м о ж е т быть 
объяснен незрелостью ганглионарных 
клеток [Bughaiglis O.G.et al., 1972] у де
тей до 5 лет. 

Однако A.M.Holschnaider (1976) пока
зал, что после 12-дневного возраста 
реитотормозной рефлекс выявляется у 
1 0 0 % нормальных новорожденных. 
Следовательно, ложноположительный 
результат, указывающий на болезнь 
Гиршпрунга, не м о ж е т быть объяснен 
незрелостью ганглиев. 

Другая причина ошибок состоит в 
т о м , что некоторые дети имеют ненор
мальный высокий порог удержания 
раствора в прямой к и ш к е (более 70 мл). 
Многие ошибки P.Mennier и соавт. 
(1978) связывают с техническими по
грешностями измерений. 

По данным M.M.Schuster (1963), 
A.F.Scharli (1971), диагноз болезни 
Гиршпрунга м о ж н о установить по сле
д у ю щ и м манометрическим признакам: 

1. По степени сокращения (mass contract
ions) 

2. По ошибочной рефлекторной релакса
ции внутреннего сфинктера в ответ на растя
жение прямой кишки 

3. По ошибочной реакции адаптации 
4. По хаотическим пропульсивным волнам 

в аганглионарном участке 
5. По повышенному аноректальному дав

лению покоя. 

A.M.Holachneider и соавт. (1980) па
раметрами ректальной функции счи
тают периоды пропульсивных волн, 

степень сокращения, адаптационную 
реакцию и ректальную податливость. 
Для характеристики функции аналь
ных сфиннтеров ориентировались на 
следующие параметры: регулярность 
анорентальных флюнтуационных волн, 
высоту аноректального давления в по
кое, релаксацию внутреннего сфинк
тера. 

Объективным методом диагностики 
является т а к ж е э л е н т р о м и о г р а ф и я 
(ЭМГ) прямой к и ш к и . Электрофизио-
логичесная основа данного метода 
состоит в т о м , что гладкая мускулату
ра желудочно-кишечного тракта мо
жет отводить два вида электрической 
активности: 1) медленные ритмиче
ские потенциалы мышечной стенки, 
определяющие тенденцию гладкой му
скулатуры к спонтанной деполяризации. 
Эта базальная активность соответствует 
мембранному потенциалу, или тонусу 
гладкой мускулатуры; 2) пиковые потен
циалы, вызывающие перистальтические 
сокращения. 

Аганглионарная мышечная стенна 
к и ш к и при болезни Гиршпрунга орга
низованной перистальтики не прояв
ляет, поскольку отсутствуют пиковые 
потенциалы нейромышечной коорди
нации. 

Перед исследованием прямую к и ш 
ку очищают клизмой для адекватного 
контакта электрода со слизистой обо
лочной. В обезболивании нет надоб
ности. 

Применяют различные электроды, 
фиксация которых на слизистой обо
лочке достигается или за счет приса
сывающего эффента, или по типу за
ж и м а . I.FIoramoni и соавт. (1980) прово
дили ЭМГ толстой нишни с п о м о щ ь ю 
зонда, на котором были фиксированы 8 
кольцевых электродов, позволяющих 
исследовать все отделы прямой и сиг
мовидной к и ш к и . 

При болезни Гиршпрунга аганглиоз 
распознается по отсутствию высокоча
стотных потенциалов. Иррегулярные 
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медленные волны на миограмме аган-
глионарного сегмента указывают на ба
зисную тоническую активность гладкой 
мускулатуры с такой же частотой мед
ленных волн, как и у здоровых. 

Даже при подтвержденном другими 
методами диагнозе болезни Гиршпрунга 
ЭМГ позволяет достоверно определить 
границы аганглионарного сегмента. 

Доказано, что нервные волокна собст
венной пластинки и мышечного слон 
слизистой оболочки кишки при болезни 
Гиршпрунга накапливают ацетилхолин-
эстеразу (АХЭ). 

Повышение активности АХЭ в слизис
том и подслизистом слоях четко соот
ветствует зоне аганглиоза [Meier-Ruge 
W. et al., 1972]. Эти данные основаны 
на результатах работ F.R.Whitehous 
(1948), ноторый обратил внимание на 
то, что при болезни Гиршпрунга между 
продольными и циркулярными мышеч
ными слоями обнаруживают безмиели-
новые нервные стволы и отсутствие 
нервных клеток. 

Для уточнения диагноза болезни 
Гиршпрунга целесообразно комплекс
ное и быстрое обследование прямой 
кишки, которое включает электромано-
метрию сфинктера, ЭМГ, рентгеногра
фическое исследование толстой кишки 
и аспирационную биопсию слизистого и 
подслизистого слоев. Применение этих 
методов помогает ставить диагноз даже 
у новорожденных. 

Однако А.И.Ленюшкин (1976) указы
вает, что указанные исследования у 
этой группы детей малоинформативны, 
поскольку интрамуральный ганглионар-
ный аппарат у новорожденных еще не
достаточно зрелый как морфологиче
ски, так и функционально. 

У детей старшего возраста диагности
ческие трудности встречаются при ком
пенсированных формах болезни с низко 
расположенным и очень коротким аган-
глионарным сегментом, а также при вы
соко расположенной зоне сужения. 

Мы исследовали информативность 

дополнительных дооперационных мето
дов диагностики болезни Гиршпрунга и 
определения нижней границы планируе
мой резекции пораженного сегмента 
толстой кишки. 

Комплексное обследование ребенка с 
хроническими запорами включало (для 
диагностики болезни Гиршпрунга) кон
трастное исследование толстой кишки в 
прямой, боковой, а при необходимости 
и косой проекциях; манометрию ано-
ректальной области; для уточнения дис-
тальной границы зоны, аганглиоза при
меняли ЭМГ прямой кишки на расстоя
нии 2, 5, 10 см от слизистоножной 
складки, на этих же участках выполняли 
биопсию слизистой оболочки для опре
деления активности тканевой АХЭ, запи
сывали реограмму дистального отдела 
толстой кишки. Необходимо заметить, 
что опубликовано лишь единственное 
сообщение о применении реографии 
для оценки кровообращения стенки 
прямой кишки у взрослых [Новиков 
В.М., Иурахчишвили Ю.Р., 1976]. 

Обследование ребенка с хроническим 
запором проводилось в следующей пос
ледовательности: вначале выполняли 
ректальную манометрию по методу 
Ихре (1972). Для регистрации давления 
в аноректуме использовали латексные 
баллончики, укрепленные на расстоянии 
2 см друг от друга. Давление в аналь
ном канале регистрировали с помощью 
датчиков на двухканальном приборе 
"Disa" (Дания). Затем после осмотра 
слизистой оболочки прямой кишки 
через ректоскоп вводили катетер-элек
трод для регистрации реоколонограм-
мы, к которой приступали спустя 10-15 
мин после введения катетера-электрода. 
Это время необходимо для успокоения 
ребенка, нормализации показателей 
пульса, АД, а также настройки аппарату
ры. Критерием контакта между пластин
чатыми свинцовыми электродами и 
слизистой оболочкой кишки считали 
появление реографических волн по 
мере раздувания баллонов воздухом. 
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Запись реонолонограммы осуществ
лялась на отечественном 4-канальном 
реографе марки 4 РГ-1 конструкции 
ЭПМ АМН СССР. В качестве регистриру
ющего прибора использовался полиграф 
„Мингограф-34" фирмы "Elema-Shonan-
der" (Швеция). 

Анализ реографических кривых про
водился по разработанной в клинике 
методике [Неудахин Е.В., 1974; Воло
дин Н.Д., 1980] (рис. 50). 

После извлечения катетера-электрода 
через укороченный тубус ректоскопа в 
заднюю стенку прямой кишки на рас
стоянии 10; 5 и 2 см от слизистокожной 
складки перпендикулярно к стенке киш
ки вводили тонкие (диаметр - 0,1 мм, 
длина - 0,5 см) игольчатые электроды. 
Через 5 мин на „Мингографе-34" запи
сывали ЭМГ в течение 3-5 мин (рис. 
51). 

После удаления электродов в этих 
местах биопсийными щипцами брали 
кусочки слизистого и подслизистого 

слоя для определения активности ткане
вой АХЭ. 

При установленном диагнозе болезни 
Гиршпрунга производили интраопера-
ционную ЭМГ путем записи биопотен
циалов в проксимальном отделе расши
ренной зоны и таким образом устанав
ливали границы функционально полно
ценной кишки, в пределах которой и 
выполняли резекцию. Из проксимально
го и дистального участков, а также из 
зоны аганглиоза удаленной кишки брали 
материал для гистологического исследо
вания. Активность АХЭ определяли в 
переходном и расширенном отделах. 

Таким образом, комплексное обсле
дование больных с хроническими запо
рами при неясной клинико-рентгеноло-
гической картине помогает достоверно 
установить или исключить болезнь 
Гиршпрунга. Аноректальная маномет-
рия позволяет уточнить диагноз, однако 
не дает возможности определить дис-
тальную границу зоны аганглиоза. ЭМГ 
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Рис. 51. Электромиограмма нормальной кишки и при 
болезни Гиршпрунга. 

1 - норма; 2 - зона аганглиоза, равная 5 см; 3 - равная 2 см. 

и определение активности АХЭ в слизи
стой оболочке прямой кишки служат 
важным критерием определения грани
цы дистальной резекции. Одним из па
раметров функционально полноценной 
кишки в проксимальном отделе явля
ется нормальная амплитуда миоэлек-
тричесной активности. 

Реоректография может быть исполь
зована для оценки функционального 
состояния кишки как в пре-, так и в пос
леоперационном периоде. 

Лечение. Радикальное лечение болез
ни Гиршпрунга заключается в резекции 
суженной аганглионарной зоны и вто
рично расширенного супрастенотическо-
го участка толстой кишки [Swenson О., 
1948]. Сроки выполнения радикальной 
операции зависят от времени установле
ния диагноза и стадии заболевания. Оп
тимальным сроком для выполнения ра
дикальной операции является возраст в 
1-1 1/г года. 

Сокращение этих сроков не оправ

дано, поскольку новорожденные и дети 
грудного возраста тяжело переносят 
травматичные хирургические вмеша
тельства, затруднено послеоперацион
ное выхаживание [Duhamel В., 1967; 
Swenson О., 1968]. 

Откладывание операции на более поз
дние сроки чревато тяжелыми вторич
ными изменениями - дисбактериозом, 
дистрофией печени, нарушениями бел
кового электролитного обмена [Кущ 
Н.Л., 1967; Баиров Г.А., 1968; Ленюш-
кин А.И., 1976]. 

Консервативное лечение позволяет 
довести больного с минимумом ослож
нений до возраста, когда риск ради
кальной операции наименьший [Исаков 
Ю.Ф. и др., 1980]. 

До сих пор нет единого мнения о це
лесообразности колостомы. 

К ней приходится прибегать в неот
ложных ситуациях: при осложнении, 
возникшем после сифонной клизмы 
(перфорация), острой форме заболева-
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ния у новорожденных, обострении хрони
ческой декомпенсации, тяжелом состо
янии ребенка, отсутствии необходимых 
условий (в частности опыта у хирурга). В 
других случаях наложение колостомы 
нежелательно из-за выключения вита-
минообразующей и регулирующей вод
но-солевой обмен функции толстой 
кишки [Исаков Ю.Ф. и др., 1972]. 

Большое практическое значение 
имеет выбор уровня наложения калово
го свища. O.Swenson (1960), F.Soave 
(1963) рекомендуют накладывать свищ 
на левую половину или средний отдел 
толстой кишки; I.Bowden и соавт. 
(1957) - на подвздошную, А.Р.Шуринок и 
соавт. (1963) - на слепую, Ю.Ф.Исаков 
(1965), Г.А.Баиров (1968), А.И.Ленюш-
кин (1976) - на восходящий отдел обо
дочной кишки. Последний вариант коло
стомы значительно облегчает манипуля
ции для опорожнения толстой кишки, 
исключает необходимость удаления бо
лее обширной части сигмовидной и обо
дочной кишки (если колостома наложе
на на левую половину ободочной киш
ки). У новорожденных при низкой ко
роткой зоне аганглиоза целесообразно 
накладывать свищ на восходящую киш
ку, при значительной протяженности 
зоны - на конец расширенного супра-
стенотического участка [Rickham P.P., 
1971]. 

Выбор участка для колостомы обу
словлен тем, что при последующей ра
дикальной операции у больных с корот
кой низкой аганглионарной зоной свищ 
не будет мешать мобилизации левой 
половины толстой кишки. При длинной 
аганглионарной зоне, наоборот, отсутст
вие калового свища на восходящей 
кишке дает возможность мобилизовать 
и низвести кишку на нужную длину [До-
лецний С.Я. и др., 1976]. Кишечный 
свищ накладывают по классической ме
тодике „двустволки". Противоестествен
ный задний проход препятствует посту
плению кала в супрастенотический от
дел и его задержке. 

Выбор способа операции обусловлен 
локализацией аганглионарной зоны, ее 
протяженностью, соотношением диа
метров анастомозируемых участков, из
менениями брыжейки и иногда возрас
том ребенка. 

Наибольшее распространение получи
ли операции по Свенсону-Хиату-Иса-
кову, по Дюамелю-Баирову, по Соаве -
Ленюшкину. Судя по данным литерату
ры, операция Rehbein'a также начинает 
приобретать сторонников. 

Операция по С в е н с о н у - Х и а т у -
Исакову. Положение больного на спи
не с несколько приподнятым тазовым 
отделом. Срединным разрезом 
вскрывают брюшную полость. В рану 
выводят сигмовидную кишку, опре
деляют уровень резекции и мобилизуют 
кишку путем пересечения брыжейки с 
оставлением аркад первого порядка, ко
торые составлены анастомозирующими 
между собой ободочными артериями. 
После инфильтрации переходной склад
ки 0,25 % раствором новокаина ее рас
секают и мобилизуют прямую кишку. 
Препаровку ведут как можно ближе к 
кишечной стенке. При выделении 
прямой кишки ее отсепаровывают сза
ди до уровня внутреннего сфинктера, 
спереди - до уровня расположения мо
четочников и семявыносящих протонов. 
Следовательно, мобилизация идет в пе-
реднезаднем косом направлении [Иса
ков Ю.Ф., 1965]. Этот прием позволяет 
избежать травмы семявыносящих прото
нов и семенных пузырьков, нарушения 
иннервации мочевого пузыря. На месте 
предполагаемой резекции накладывают 
контрольные швы. 

Второй, промежностный, этап опера
ции начинают с постепенного растягива
ния ануса. Эту манипуляцию произво
дят круговыми движениями пальцев во 
избежание разрывов слизистой оболоч-

Рис. 52. Операция по Свенсону 
Хиату - Исакову (схема). 
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ни прямой кишки. Затем вводят длин
ный корнцанг или геморроидальные 
щипцы, захватывают стенну резецируе
мой кишки и качательными движения
ми постепенно выводят ее через задне
проходное отверстие. Вывернутую сли
зистую оболочку обрабатывают раство
ром сулемы. Переднюю стенку вывер
нутой прямой кишки рассекают в попе
речном направлении на 2-3 г.м выше 
анального отверстия. На этом уровне 
выкраивают из нее три лоскута, обяза
тельно контролируя правильность поло
жения брыжейки эвагинированной киш
ки. Затем накладывают первый ряд 
анастомоза: сшивают серозно-мышеч-
ный слой низведенного отрезка сигмо
видной кишки с мышечным слоем 
прямой и, отступя 0,5 см от них, поэтап
но пересекают стенки кишок и наклады
вают второй ряд швов через все слои. 
Образованный анастомоз вправляют в 
полость малого таза. Со стороны брюш
ной полости операция заканчивается пе-
ритонизацией низведенной кишки и 
ушиванием раны передней брюшной 
стенки (рис. 52). 

И недостаткам классической методи
ки относят опасность инфицирования 
полости малого таза путем проникнове
ния флоры через швы, а так же натяже
ние свободнолежащего анастомоза 
вследствие перистальтики, что может 
привести к частичной или полной его не
состоятельности [Ленюшкин А.И., 1976]. 

Предупреждение указанных осложне
ний достигается ампутацией толстой 
нишни после ее эвагинации на 10-15 см 
ниже ануса с оставлением обоих цилин
дров за анальным кольцом [Pellerin D., 
1962] и фиксацией их к промежности 
редкими кетгутовыми швами. Через 10 
дней выведенную кишку отсекают элек
троножом ближе к анальному отвер
стию. Между краями слизистой оболоч
ки накладывают редкие кетгутовые швы 
и вправляют анастомоз в брюшную по
лость. 

В нашей клинике разработан бесшов

ный анастомоз, выполняемый с по
мощью постоянных магнитов [Иса
ков Ю.Ф., 1982]. Эта методика позво
ляет исключить второй (промежност-
ный) этап операции. Перед эвагинацией 
резецируемой кишки в ее просвет 
вводят магнитное кольцо (размеры его 
подбирают в зависимости от возраста 
больного и диаметра анастомозируемой 
V//AUVM\, затеял эваглнуцуугсгг ttviuwy vi на 
оба цилиндра надевают кольцевой маг
нит, проводя его до соприкосновения с 
первым (рис. 53). Через 6-8 дней меж
ду магнитами образуется анастомоз и 
оба цилиндра эвагинированной кишки 
вместе с магнитами отторгаются. 

Операция по Д ю а м е л ю - Б а и р о в у . 
Положение больного на спине. В уретру 
вводят катетер. Срединным или левым 
трансректальным разрезом вскрывают 
брюшную полость. В рану выводят сиг
мовидную кишку и определяют место 
резекции, которое должно включать 
всю зону аганглиоза и участок протя
женностью не менее 10-12 см выше 
места сужения. Производят мобилиза
цию (путем перевязки сосудов и пере
сечения брыжейки) проксимальнее ре
зецируемого отдела кишки для свобод
ного низведения ее на промежность 
вместе с удаляемым участком. Затем в 
параректальную клечатну вводят 15-20 
мл 0,25 % раствора новокаина, слева от 
прямой кишки надсекают париетальную 
брюшину и тупым путем образуют тон
нель между прямой кишкой и крестцом 
до наружного сфинктера. В этот тоннель 
с целью гемостаза временно вводят 
тампон. Прямую кишку непосредствен
но над переходной складной брюшины 
пересекают. Дистальную культю ушива
ют наглухо двумя рядами швов или ме
ханическим швом, проксимальный от
дел перевязывают и надевают резино
вый колпачок (палец от перчатки), кото
рый фиксируют прочной лигатурой. 

На втором этапе операции растягива
ют пальцами сфинктер прямой кишки, 
обрабатывают сулемой и спиртом сли-
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зистую оболочку. По нижней полуок
ружности анального отверстия, отступя 
на 1 см от наружного нрая, рассекают 
стенку прямой кишки через все 
слои, избегая возможного повреждения 
сфинктера. Разрез соединяют с просве
том ранее сформированного тоннеля. 
Через образованную рану проводят в 
брюшную полость корнцанг, захваты
вают культю мобилизованной сигмо
видной кишки и осторожно низводят ее 
на промежность. Правильное положе
ние брыжейки кишки и степень натяже
ния ее контролирует ассистент со сто
роны брюшной полости. Подлежащий 
удалению участок кишни резецируют на 
уровне анального отверстия. Заднюю 
полуокружность низведенной сигмовид
ной кишки подшивают через все слои 
кетгутовыми швами по краю раны у 
анального отверстия. Переднюю по
верхность редкими швами сшивают с 
задней стенкой прямой кишки через все 
слои. На образовавшуюся шпору накла
дывают раздавливающий зажим Баиро-
ва или пережимают ее по краям 
мощными зажимами, дистальные 
концы которых должны соприкасаться. 
Через отдельный прокол между коп
чиком и анальным отверстием вводят в 
парарентальное пространство тонкий 
резиновый дренаж. 

M.M.Ravich (1970) вместо наложения 
зажима Баирова сшивает стенки кишки 
механическим швом и иссекает ее из
быток. 

Одновременно хирурги, манипулиру
ющие в брюшной полости, фиксируют 
несколькими швами культю прямой 
кишки к стенке низведенной сигмовид
ной нишки. Париетальную брюшину тан-
же фиксируют к стенке низведенной 
кишки, создавая подобие переходной 
складки брюшины. Брюшную полость 
ушивают наглухо. 

Рис. 53. Операция с применением 
магнитов (схема). 
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Зажимы и раздавливающий инстру
мент Баирова отпадают самостоятельно 
через 7-10 дней после операции. К 
этому времени стенки кишки сраста
ются и образуется новая, несколько 
большая, чем в норме, ампула прямой 
нишни (рис. 54). 

Операция по С о а в е - Л е н ю ш к и н у . 
Производят срединную лапаротомию. В 
рану выводят сигмовидную кишку. На
мечают место резекции и соответствен
но мобилизуют кишку с учетом топогра
фии сосудистых аркад, верхнюю рек
тальную артерию сохраняют, тан как па
раллельно ей проходят нервные стволы 
нижнего надчревного и верхнего гемор
роидального сплетения. После подго
товки и мобилизации кишки в 5-6 см от 
переходной складки брюшины по бес
сосудистой зоне поперечно осторожно 
рассекают серозно-мышечный слой 
кишки. Важно правильно войти в под-
слизистый слой и не нарушить целости 
слизистой оболочки. Ориентиром слу
жит характерный темно-вишневый цвет 
подслизистого слоя. 

Далее начинают осторожно отделять 
серозно-мышечный слой от слизистой 
оболочки. По мере отделения ее на се
розно-мышечный слой накладывают 
швы-держалки, которые облегчают пре-
паровну. Демукозацию заканчивают в 
2-3 см от анального отверстия, чтобы 
не повредить сфинктер прямой кишни. 

На вскрытой кишке начальный этап 
демукозации облегчается. Для этого 
кишку после мобилизации пересекают 
полностью, а затем двумя пинцетами 
осторожно отделяют слизистую оболо
чку от остальных слоев (подчернивается 
необходимость очищения кишечника 
перед операцией и тщательной санации 
его полости). 

После окончания демукозации начи
нают промежностный этап операции. 
Растягивают сфинктер заднего прохода, 
обрабатывают слизистую оболочну пря
мой кишки раствором сулемы. Через 
анальное отверстие вводят длинный 

корнцанг, которым захватывают стенку 
мобилизованной кишки, выворачивают 
ее и низводят через анальное отверстие 
на промежность. Ассистент при этом 
фиксирует серозно-мышечный цилиндр 
за швы-держалки. Вывернутую слизи
стую оболочку обрабатывают раствором 
сулемы. В 3 см от места перехода сли
зистой оболочки в ножу наружный ци
линдр низведенной кишни отсекают. 
Низведенную сигмовидную кишку под
тягивают до намеченного уровня. При 
этом тщательно контролируют положе
ние брыжеечного края и степень натя
жения брыжейки. Отсеченный край 
вывернутой слизистой оболочки прямой 
кишки несколькими кетгутовыми шва
ми фиксируют к серозной оболочке 
низведенной сигмовидной кишки. В 
просвет низведенной кишки вводят 
толстую трубку, на которой кишку пере
вязывают марлевой салфеткой для на
дежного гемостаза. 

Параллельно ассистенты подшивают в 
брюшной полости край серозно-мышеч-
ного цилиндра к стенке низведенной 
кишки и послойно ушивают наглухо 
брюшную рану. 

Через 15-20 дней, когда происходит 
срастание цилиндров, производят вто
рой этап операции. С помощью диатер-
мокоагулятора по краю цилиндра сли
зистой оболочки кишку отсекают. На 
края слизистой оболочки прямой и низ
веденной кишки накладывают редкие 
кетгутовые швы (рис. 55). 

Операция по Ребейну предпола
гает интраабдоминальную, но экстрапе-
ритонеальную резекцию измененной 
кишки и большей части прямой нишни. 
Глубоко проникать в полость малого 
таза и накладывать там шовный анасто
моз помогает валик под ягодицами 
больного и приподнимание дна таза за 
лигатуры, укрепляемые на специальном 

Рис. 54. Операция по Дюамелю (схе
ма). 
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ретракторе. Однако следует отметить, 
что внутритазовое наложение шовного 
анастомоза сопряжено с большими 
трудностями из-за узости малого таза у 
детей младшего возраста. 

Учитывая положительные и отрица
тельные моменты разных методов, 
прежде всего необходимо иметь в виду, 
что операция по Свенсону часто может 
быть выполнена при осложнениях, 
возникающих при выполнении операции 
по другим методам [Ленюшкин А.И., 
1976], поэтому, приступая к радикаль
ной операции, необходимо в совер
шенстве владеть техникой операции по 
методу Свенсона. 

В каждом случае хирург при выборе 
метода радикальной операции взвеши
вает ряд моментов, таких как возраст 
ребенка, анатомическая форма болезни 
Гиршпрунга, личный опыт и др. Кроме 
того, в некоторых ситуациях существуют 
прямые показания и противопоказания 
к различным методикам операций. 

Операция по Ребейну поназана 
только при небольшой высоко располо
женной внутрибрюшной аганглионарной 
зоне с хорошим сопоставлением диа
метров анастомозируемых участков 
нишки. Метод противопоказан при 
значительной разнице диаметров сши
ваемых кишечных петель и анальной 
локализации зоны аганглиоза. В этих 
случаях даже после отсечения тазовой 
части прямой кишки затруднено нало
жение анастомоза. Кроме того, в пе
реднем отделе остается значительная 
часть аганглионарной зоны и это 
обусловливает недостаточную ради
кальность вмешательства. 

Оперативный метод по Свенсо
ну наиболее показан при значительном 
внутрибрюшном участке аганглиоза 
(исключая анальный). Следует предпо
честь этот метод при субтотальной фор
ме аганглиоза и при необходимости 

Рис. 55. Операция по Соаве (схема). 

повторной радикальной операции. В 
этой ситуации выигрышность метода 
очевидна: при наличии рубцово-изме-
ненных тканей он дает возможность из
бежать стенозирования; следует пред
почесть его и при значительных измене
ниях брыжейки. 

Операцию по Соаве-Ленюшкину 
целесообразно применять при значи
тельной разнице анастомозируемых 
диаметров нишни и небольших измене
ниях брыжейки. Без наложения первич
ного внутритазового анастомоза до пе
риода адаптации диаметров можно из
бежать развития таких осложнений, как 
несостоятельность и рубцовая стриктура 
соустья. Кроме того, при наличии приоб
ретенных свищей между прямой киш
кой и мочевыводящими путями метод 
Соаве-Ленюшкина дает возможность 
полностью их ликвидировать. 

Операцию по методу Дюамеля нельзя 
применять при внутрибрюшном, а так
же при надампулярном расположении 
аганглионарной зоны. Поскольку опре
деление нижней границы аганглионар
ной зоны встречает ряд трудностей, 
существует опасность ушивания культи 
в патологическом участке, что угрожает 
ее несостоятельностью. 

При анальной форме болезни Гирш
прунга ни один из классических мето
дов не гарантирует успех. В этих 
случаях рекомендуется пальцевое рас
тяжение сфинктеров (2-3 раза через 
10-14 дней), а при неуспехе этой мани
пуляции рассечение внутреннего сфинк
тера по задней поверхности - на проек
ции 6 ч во избежание повреждения 
уретры. 

Подготовка н рассечению сфинктера 
осуществляется с помощью сифонных 
клизм. 

Операцию выполняют в положении на 
спине с валиком под тазом и разверну
тыми нижними конечностями. В пря
мую кишку вводят ректальные зернала 
и марлевые салфетки или тампон, бло
кирующие возможность поступления 
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Рис. 56. Операция рассечения внутреннего сфинкте
ра (схема). 

калового с о д е р ж и м о г о из вышележа
щих отделов толстой к и ш к и . Отступя на 
1-1 1 / г см от слизистоножной складки 
на уровне морганиевых валинов, по зад
ней поверхности производят попереч
ный разрез слизистой оболочки длиной 
1 1 / г см и отслаивают ее верх на протя
ж е н и и 3-5 см (с учетом возраста). За
тем на этом уровне м ы ш е ч н у ю оболоч
ку прямой к и ш к и иссекают в виде тре
угольника. Края слизистой оболочки 
сшивают узловыми кетгутовыми швами, 
п р я м у ю к и ш к у на сутки туго выполняют 
тампоном с вазелином или йодоформ-
ной эмульсией (рис. 56). 

A.M.Holschneider (1980) проанализи
ровал ближайшие и отдаленные резуль
таты радикальных операций по приве
д е н н ы м выше классическим методам у 
4 3 9 больных. У 1/з больных были запо
ры и недержание кала в ближайшем 
послеоперационном периоде, у 25,4 % -
энтероколит и у 9,9 % - энурез вскоре 
после операции. По д а н н ы м катамнеза 
(до 24 лет), запор был у 9,4 %, энтеро
колит - у 7,3 %, энурез - у 9,7 % боль
ных. 

Эти данные согласовываются с ре
зультатами, полученными T.Ehrenpreis 
(1970), O.Swenson (1975), F. Soave 
(1977). Высокий процент энуреза после 
операции по методу Соаве авторы 
объясняют недостаточно точной техни
кой интраабдоминальной мобилизации 
и попыткой укоротить серозно-мышеч-
ный цилиндр, чреватой повреждением 
сакральных нервов. 

Следует подчеркнуть, что изучение 
результатов проводилось с п о м о щ ь ю 
объективных методик, описанных ранее. 
Выявлено, что участок аганглионарной 
зоны при операции по методу Ребейна 
обусловливает продолжение запоров, а 
аганглионарная серозно-мышечная ман
жетка при операции по методу Соаве -
возникновение энтероколита и недер
жание кала; причем после этой опера
ции снижение и нерегулярность про-
пульсивных волн были более выражены. 
Высокая частота сохраняющихся тони
ческих сокращений после операции по 
методу Свенсона и Дюамеля вызвана 
травмой сакральных нервов при пре
паровке глубоких слоев прямой к и ш к и . 
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Основной причиной неудач и рециди
ва запоров Schnauter (1976) считает 
сохранность внутреннего сфиннтера, ко
торый обеспечивает спастическое состо
яние прямой нишни. 

Учитывая эти данные, в последнее 
время считают операцию по методу Ре-
бейна, дополненную рассечением внут
реннего сфинктера, наиболее радикаль
ной и физиологичной. Встречаются 
сообщения о том, что при низкой зоне 
аганглиоза можно добиться хороших 
результатов одним лишь рассечением 
внутреннего сфиннтера. 

Наша клиника до 1967 г. отдавала 
предпочтение методу Свенсона в моди
фикации Пти-Хайятта-Исакова, и про
оперированы 130 больных. Мы пришли 
к выводу, что трудности, связанные с 
наложением анастомоза на разные по 
диаметру концы кишок, возможность 
повреждения сосудистых и нервных 
сплетений таза и связанные с ними 
осложнения не позволяют считать эту 
операцию идеальной (в 6 % случаев не
состоятельность анастомоза, в 6 % Руб
цовым стеноз и т.д.). В связи с этим мы 
перешли к методике по Соаве. 

Мы располагаем опытом 75 опера
ций, выполненных по поводу болезни 
Гиршпрунга и идиопатической мегако-
лон у детей в возрасте от 1 1/г до 10 
лет. 

Ректосигмоидальная форма болезни 
Гиршпрунга оказалась наиболее частым 
видом поражения (56 больных). В этой 
группе следует выделить случаи с то
тальным поражением прямой кишки. 
Имеется определенная закономерность: 
чем длиннее аганглионарная зона, тем 
чаще она поражает прямую кишку (16 
больных). Зона умеренной протяжен
ности занимала либо только надампуля-
рный отдел прямой кишки, оставляя 
непораженной ампулу, либо распро
странялась и на ампулу. 

Ректальная форма аганглиоза наблю
далась у 9 детей, сегментарная - у од
ного ребенка. 

Считаем, что для выбора способа ра
дикальной операции имеет значение 
как протяженность зоны аганглиоза, тан 
и степень вторичного супрастенотиче-
ского расширения толстой кишки, ее 
функциональное состояние. Это отно
сится как и к болезни Гиршпрунга, так и 
к идиопатической мегаколон. Значи
тельное расширение кишки (10 боль
ных) служит противопоказанием к опе
рации по Свенсону в связи с несоответ
ствием диаметров кишки в области 
анастомоза. Кроме того, при длинной 
аганглионарной зоне операция по Соаве 
в некоторой степени сокращает объем 
резекции, так как низведенная кишка, 
даже значительно расширенная, пов
торяет контур серозно-мышечного ци
линдра, а в последующем, сокращаясь, 
принимает нормальные размеры. 

При надампулярной локализации 
аганглиоза с умеренно выраженным 
супрастенотическим расширением опе
рация по Свенсону вполне оправдана, 
тем более что при гладком течении пос
леоперационный период протекает ко
роче, чем при операции по Соаве. 

Рассмотрим осложнения, встречаю
щиеся во время операции, в ближай
шем послеоперационном периоде и в 
отдаленные сроки. В ходе операции 
основная опасность заключается в ране
нии слизистой оболочки и повреждении 
волокон серозно-мышечного цилиндра. 
Первое осложнение мы наблюдали у 10 
больных, причем у 3 из них в послеопе
рационном периоде развился гнойный 
процесс в цилиндре, благополучно за
кончившийся после его дренирования. 

Значительные трудности при выделе
нии серозно-мышечного цилиндра воз
никают, как правило, у детей старшего 
возраста. Это, по-видимому, связано с 
Рубцовыми изменениями в подслизис-
том слое вследствие постоянной трав-
матизации этого отдела каловыми 
камнями и зондом при сифонных клиз
мах. 

Одно из самых тяжелых осложнений -
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ненроз низведенной к и ш к и вследствие 
нарушения кровоснабжения, обуслов
ленного перекрутом к и ш к и (2 больных) 
и ущемлением б р ы ж е й к и или тромбо
з о м сосудов (1 больной). В таких 
случаях проводят релапаротомию и до
полнительную мобилизацию к и ш к и , ее 
низведение в правильное положение и 
дренирование полости малого таза. Сле
дует отметить, что перитонит, развиваю
щийся после операций на толстой к и ш 
ке, протекает на фоне обширной ране
вой поверхности в брюшной полости, 
общего тяжелого течения послеопера
ционного периода, массивной инфу-
зионной и антибактериальной терапии. В 
этих условиях диагностика начинающе
гося пельвиоперитонита представляет 
значительные трудности. Нетипичность 
течения раннего послеоперационного 
периода, нарастание пареза кишечника 
на фоне противопаретических меропри
ятий позволяет заподозрить это грозное 
осложнение. Осторожная эндоскопия 
толстой к и ш к и , находящейся в б р ю ш 
ной полости, помогает установить диаг
ноз. 

Рецидив клинических признаков бо
лезни м о ж е т наступить при неполном 
удалении аганглионарной зоны и рубце
вании анастомоза. Есть сообщения о 
том, что при недостаточно низкой моби
лизации слизистого цилиндра и оставле
нии зоны аганглиоза в прямой к и ш к е 
в о з м о ж е н рецидив. 

Другая причина - рубцевание, причи
ной которого могут быть ускользание 
высоко отсеченной низведенной к и ш к и , 
дефект слизистой оболочки на уровне 
анастомоза после второго этапа опера
ции, некроз выведенной к и ш к и . По 
нашим д а н н ы м , выраженное рубцева
ние анастомоза отмечено в 4 и тенден
ция к рубцеванию - в 8 случаях. Все 
больные были излечены бужированием. 
Профилактика рубцевания заключается 
в оставлении достаточно длинной куль
ти выведенной к и ш к и (не менее 7 см), 
тщательном выполнении второго этапа 

операции со ступенчатым отсечением 
к и ш к и . Если мобилизация на первом 
этапе была недостаточна, а низвести и 
отсечь на н у ж н о м уровне при втором 
этапе чрезвычайно сложно, м о ж н о при
бегнуть к наложению круговой лигатуры 
(тесемки) на область соприкосновения 
слизистой оболочки прямой к и ш к и и 
низведенной с введением в просвет ре
зиновой плотной трубки диаметром не 
менее 1-1 1 / г с м . Описанные осложне
ния произошли в первые 2-3 года осво
ения метода. 

Восстановительный период после ра
дикальной операции колеблется в 
значительных пределах (от 2 мес до 2 
лет). Этот период характеризуется вос
становлением нормальной сократитель
ной способности толстой к и ш к и , восста
новлением или приобретением заново 
нормального акта дефекации. Клиниче
ски этот период м о ж е т проявиться 
склонностью к запорам, учащенным 
стулом (до 4 - 5 раз в сутки), частичным 
недержанием кала, отсутствием позы
вов на акт дефекации. Длительность 
этого периода и выраженность наруше
ний зависит как от анатомического ва
рианта заболевания, тан и от формиро
вания до операции нормального акта 
дефекации. Имеет значение и психиче
ское развитие больного, в силу возраста 
неспособного еще активно участвовать 
в воспитании этого сложного физиоло
гического акта. У детей старшего воз
раста с хронической формой заболева
ния этот период длится очень недолго, 
быстро восстанавливается фуннция к и 
шечника, 

Для профилактики стенозирования 
при склонности к образованию грубого 
рубца рекомендуют бужирование паль
цем сначала ежедневно, затем раз в 3 
дня с обязательным контролем через 1 
мес после окончания бужирования. 

Для нормализации сократительной 
способности к и ш к и и „воспитания" акта 
дефенации применяли электростимуля
цию динамическими токами (аппарат 
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низкочастотной терапии - модель 717) 
либо синусоидальными модулирован
ными токами (аппарат „Амплиимпульс-
3"), либо импульсным током с прямо
угольной и экспоненциальной формой 
импульсов (аппарат „Эндотон-1"). Про
должительность процедуры 15-20 мин. 
Курс состоит из 15-25 процедур. Для 
выработки нормального рефлекса на 
акт дефекации одновременно с элек
тростимуляцией в одно и то же время 
дня в течение 10 дней назначали очи
стительные клизмы. 

Техническая сложность выполнения 
операции по Соаве, вероятность ослож
нений и интоксикации в ближайшем 
послеоперационном периоде (обуслов
ленными низведенной кишкой с недос
таточным кровообращением), а также 
выполняемый под наркозом второй 
этап операции снижают достоинство 
этого способа резекции толстой кишки. 
Таким образом, с 1981 г. мы практи
куем резекцию толстой кишки с приме
нением постоянных магнитов [Иса
ков Ю.Ф. и др., 1981]. Этому предшест
вовала экспериментальная работа 
Н.А.Шарипова (1982), доказавшая, что 
применение постоянных магнитов упро
щает технику операции, снижает ее 
травматичность и формирует анасто
моз, имеющий ряд существенных пре
имуществ, заживающий в условиях ми
нимальной воспалительной реакции, по 
типу первичного натяжения и в более 
ранние сроки. 

Мы располагаем опытом резекции 
толстой кишки с применением постоян
ных магнитов у 15 детей в возрасте от 
2 1/г до 7 лет; 13 оперированы по по
воду болезни Гиршпрунга и 2 по поводу 
мегаректума и мегадолихосигмы. После 
срединной лапаротомии, мобилизации 
кишки, подлежащей резекции, подбира
ли магнитные кольца, соответствующие 
диаметру нормальной кишки. Одно из 
колец вводили в просвет кишки и про
двигали проксимальнее верхней грани
цы резекции. Анус расширяли пальца

ми, и кишку, подлежащую удалению, 
эвагинировали на промежность. Отсту
пив на 3-4 см от анального отверстия, 
циркулярно пересекали наружный ци
линдр (эвагинированная прямая кишка) 
и накладывали на нее 4 держалки. Низ
водимую кишку подтягивали до необхо
димого уровня и отсекали на 2-3 см 
дистальнее наружного цилиндра. Затем 
оба цилиндра проводили сквозь магнит
ное кольцо (нити-держални при этом 
облегчают проведение наружного ци
линдра) и продвигали кольцо в ампулу 
прямой кишки, приводя его в соприко
сновение с проксимальным магнитным 
кольцом, находящимся в просвете низ
веденной кишки. Взаимопритяжение 
магнитов обеспечивало сдавление пере
шейка инвагината. В просвет низведен
ной кишки выше уровня сомкнутых ко
лец вставляли толстую газоотводную 
трубку с боковыми отверстиями, в кото
рой 2-3 швами фиксировали внутрен
ний цилиндр. К последнему редкими 
швами подшивали культю прямой ниш
ни. Операцию заканчивали перитониза-
цией прямой кишки и послойным глу
хим ушиванием раны передней брюш
ной стенки. 

В послеоперационном периоде вели 
наблюдение за состоянием выведенной 
кишки и положением магнитных колец, 
дренажной функцией газоотводной 
трубки. 

Через несколько часов после опера
ции выполняли обзорные рентгенограм
мы нижнего этажа брюшной полости в 
прямой и боковой проекциях, на ко
торых обычно наблюдали диастаз в 
1,5-2 см между кольцами. При после
дующем периодическом рентгенологи
ческом контроле наблюдали все боль
шее сближение колец, полное смыкание 
происходило, как правило, на 3-4-е 
сутки после операции. 

Культя инвагината после окончания 
операции и нормализации АД приобре
тала багровый оттенок, отмечалось не
большое подсачивание застойной крови 
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из эвагинированной прямой нишни, 
связанное, по-видимому, с сохранением 
на неноторое время артериального при
тока при затрудненном венозном отго
не. Кровотечение было необильным, не 
вызывало нарушений гемодинамики и 
прекращалось к концу первых суток. В 
последующем выведенная к и ш к а под
вергалась сухому некрозу и превра
щалась в мумификат черного цвета. 

Д р е н а ж н у ю функцию резиновой труб
ки, находящейся в просвете низведен
ной нишки, поддерживали регулярным 
промыванием. В первые 2-3 сут промы
вали небольшими порциями раствора 
фурацилина ( 5 0 - 7 0 мл) 3 - 4 раза в сут
ни, затем один раз в сутки добивались 
тщательного опорожнения, вводя дроб
но шприцем ЬКанэ 2-3 л раствора. На 
7-8-е сутки во время промывания наблю
дали подтекание промывной ж и д к о с т и 
рядом с выведенной нультей, что сви
детельствовало о ликвидации перешей
ка инвагината и появлении сообщения 
м е ж д у ф о р м и р у ю щ и м с я соустьем и 
магнитными кольцами. В это время 
производили легкую транцию и враще
ние трубки, которую на 8-11-е сутки 
легко извлекали вместе с зафиксирован
н ы м на ней мумификатом. Вслед за 
этим из прямой к и ш к и удаляли паль
цем магнитные кольца. 

Стеноз анастомоза отмечен у двух 
больных, он был вызван неправильным 
подбором магнитных колец и недоста
точным скелетированием анастомози-
руемых концов к и ш к и , что привело к 
раздавливанию м е ж д у магнитами боль
шого массива интерпонированных тна-
ней. После безуспешных попыток кон
сервативной ликвидации сужения один 
ребенок повторно оперирован по мето
ду Дюамеля; наступило выздоровление. 
Второго больного лечили бужированием 
и наблюдаем тенденцию к ликвидации 
стеноза. 

Двух больных реоперировали на 3-й 
сутни по поводу тазового перитонита (у 
одного больного на почве несостоятель

ности анастомоза, вызванного большой 
компрессией стенок к и ш к и , у второго -
на почве некроза тканей, интерпониро
ванных м е ж д у магнитными кольцами). 
У обоих больных выполнены операция 
по Свенсону и дренирование полости 
малого таза, наступило выздоровление. 

Сравнительно небольшой опыт резен-
ции толстой нишки с применением по
стоянных магнитов не дает права кате
горично высказываться в пользу данной 
методики, однако преимущества ее оче
видны, особенно при выполнении низ
кой (до 3-5 см от ануса) резекции тол
стой к и ш к и . 

С болезнью Гиршпрунга по клиниче
с к и м симптомам очень сходны другие 
заболевания, сопровождающиеся хро
ническими запорами. К ним относятся: 
„идиопатичесний меганолон", долихо-
сигма и запоры „функционального" 
происхождения. 

Х р о н и ч е с к и е з а п о р ы 

„Идиопатичесний меганолон" - тер
мин, обозначающий расширение тол
стой нишки. При сочетании расширения 
с удлинением какого-либо отдела тол
стой кишни, чаще сигмоидальной, упо
требляют термин „мегадолихонолон" 
(„мегадолихосигма"). Следует отметить, 
что у детей нередко отмечается только 
удлинение к и ш к и (долихоколон) без 
значительного расширения. Долихосиг-
ма м о ж е т не вызвать нарушений стула. 
Так, К.А.Морозов и соавт. (1977) обна
ружили удлинение сигмовидной к и ш к и 
у 2,3 % обследованных детей и отмети
ли 4 варианта клинического течения: ла
тентный (отсутствие жалоб, удлинение 
к и ш к и обнаружено случайно), коликопо-
добный (приступообразные боли в ле
вой половине живота с иррадиацией в 
пупок или эпигастрии, вызванные пере
гибом сигмовидной нишки), с хрониче
с к и м и запорами, хроническим колитом. 
У 2 5 - 4 0 % детей с хроническими запо
рами и рецидивирующими болями в 
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животе выявлена долихосигма [Ленюш-
кинА.И., 1976; Кущ Н.Л. и др., 1978]. 
Итак, удлинение толстой кишки - это не 
всегда патология. Исследования 
И.И.Ильина (1971) показали, что в нор
ме возрастные изменения обусловлены 
более интенсивным ростом в длину у 
плодов тонкой кишки, а у детей -
толстой кишки. Только в возрасте после 
20 лет обнаруживается слабо выражен
ная тенденция к относительно боль
шому удлинению тонной кишки. Кли
нические проявления долихосигмы мо
гут быть обусловлены (помимо удлине
ния кишки) незрелостью интрамураль-
ных ганглиев и другими причинами, 
первично обусловливающими хрони
ческие запоры с последующими вна
чале функциональными, а затем и мор
фологическими изменениями в удли
ненном отделе толстой кишки. 

Для выбора лечения чрезвычайно 
важно выявить причину хронических за
поров у ребенка, которые могут иметь 
функциональное происхождение (дис-
кинетическое преобладание атонии или 
спазм, психогенные, условнорефлектор-
ные, эндокринные, обменные, алимен
тарные, обусловленные погрешностью в 
диете или врожденной и приобретенной 
недостаточностью поджелудочной же
лезы), а также органические изменения, 
различные виды свищевых форм атре-
зий прямой кишки, врожденные суже
ния ануса, трещины и хронический вос
палительный процесс в толстой кишке. 

По нлиническому течению хрониче-
сние запоры разделяют на компенсиро
ванные (исчезают после подбора 
диеты), субкомпенсированные (само
стоятельный стул появляется только 
после назначения слабительных средств 
и обычных клизм) и декомпенсирован-
ные (очищение нишечника достигается с 
помощью гипертонических или сифон
ных клизм) [Ленюшкин А.И., 1976]. 

Долихосигма. При этом пороке запо
ры чаще появляются после 1 года жиз
ни, а иногда позже. Пока ребенок на 

грудном вскармливании, запоров нет, 
так как наловых масс немного и они без 
особого труда проходят через удлинен
ную сигмовидную кишку. При прикорме 
количество кала увеличивается, боль
шой объем каловых масс плотно вы
полняет дополнительные петли удлинен
ной толстой кишки и вызывает резкие 
перегибы, становящиеся механическим 
препятствием для продвижения фека
лий. Нередко запоры сопровождаются 
болями в животе, а иногда и рвотой. 

Диагностика долихосигмы основыва
ется на данных контрастного исследова
ния толстой кишки, ЭМГ и регистрации 
давления в анорентальном канале. 

Дифференциальный диагноз долихо
сигмы следует проводить с другими за
болеваниями, вызывающими хрониче
ские запоры. 

Причиной вторичного расширения 
прямой нишки может быть рубцовое 
сужение анального отверстия после опе
ративных вмешательств по поводу ано
малий развития прямой кишки. У неко
торых больных имеется врожденное су
жение анального отверстия, которое 
возникает в эмбриогенезе при непол
ном разрушении анальной перегородки. 

Хронические запоры алиментарного 
происхождения обусловлены нерацио
нальным питанием. Погрешности в пи
тании вознинают при злоупотреблении 
продуктами, содержащими большое ко
личество белков (мясо, яйца, молоко). 
Пища, богатая белком, приводит к обра
зованию плотных каловых масс. Если 
эти больные начинают употреблять про
дукты, богатые углеводами (фрукты, 
овощи), то запоры исчезают. Избыточ
ный прием жиров приводит к образова
нию большого количества щелочнозе
мельных мыл, которые, будучи нерас
творимыми, вызывают уплотнение нало
вых масс. 

Пища, бедная клетчаткой, сухоядие 
может быть причиной упорного хро
нического запора. 

Некоторые больные страдают запора-
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ми на почве врожденного кистофиброза 
поджелудочной железы. Исследования 
дуоденального содержимого показыва
ют значительное уменьшение содержа
ния панкреатических ферментов или их 
полное отсутствие. 

Хронические запоры у детей могут 
быть проявлением гипертонуса толстой 
кишки - дискинезии с преобладанием 
спазма. Спастическая форма дискине
зии толстой кишки при хронических за
порах встречается значительно чаще, 
чем атоническая. Дети со спастической 
формой хронического запора эмоцио
нально неустойчивы, возбудимы. 

О.Д.Китайгородская (1956) указывает, 
что хронические запоры у детей старше
го возраста могут быть следствием на
рушения акта дефекации как условно-
рефлекторного процесса (сознательного 
подавления позыва во время игр или 
при наличии трещин слизистой оболоч
ки анального отверстия). 

Хронический запор нередко является 
спутником пилороспазма, болезни Дау
на, тяжелой степени рахита, микседемы. 
Запор в этих случаях обусловлен основ
ным заболеванием и имеет атоническое 
происхождение. 

Дифференциальная диагностика бази
руется на тщательно собранном анамне
зе, полном клиническом обследовании, 
пальцевом ректальном исследовании, 
данных колонофиброскопии, контраст
ной рентгенографии. 

Лечение больных с хроническими за
порами и долихосигмой всегда необхо
димо начинать с консервативных мер, 
которые назначают повторными курса
ми. Комплексное лечение включает: 
лечебное питание, рациональное приме
нение слабительных средств, витамино
терапию, физиотерапию, лечебную физ
культуру, санаторно-курортное лечение. 

При явлениях интоксикации и кишеч
ной непроходимости необходима госпи
тализация. 

При спастическом запоре назначают 
атропин в возрастной дозировке - в 

инъекциях, внутрь (на ночь и утром), 
седативную терапию (7 дней пиполь-
фен, седуксен, димедрол). На этом 
фоне из рациона исключают пищу, 
содержащую много клетчатки. Диета 
должна включать молоко и молочные 
продукты, яйца, нежное мясо, белый 
хлеб, много соков. 

Физиотерапия - парафиновые аппли
кации на переднюю брюшную стенку, 
электрофорез с атропином, диатермия, 
УВЧ. 

Водные процедуры - теплые ванны, 
теплый дождевой душ. Если эффект не 
достигнут, то назначают слабительные 
средства: картофельный сок, отвар ре
веня, крушины, настой александрий
ского листа, жостер, чернослив, раствор 
сульфата магния. 

При лечении спастических запоров от 
очистительных клизм следует отказать
ся, к ним следует прибегать только при 
симптомах калового завала. 

При атоническом запоре, учитывая, 
что в основе запора лежит пониженная 
возбудимость ауэрбахова сплетения, те
рапия должна быть направлена на по
вышение этой возбудимости. Назначают 
пищу, содержащую большое количество 
клетчатки: овощи, фрукты, виноград, 
хлеб с отрубями, гречневая, перловая и 
пшеничная каши, салаты из капусты, 
шпината, свекла. Дают много углеводов: 
сахарная вода, фруктовые и овощные 
соки, ноторые в комплексе с раститель
ной клетчаткой делают каловые массы 
более мягкими в результате брожения и 
набухания неперевариваемой клетчатки. 
Пища, ведущая к увеличению объема 
каловых масс, нормализует не только 
перистальтику, но приводит и к исчезно
вению вторичного копростаза, трещин 
слизистой оболочки анального кольца. 
Обычно спустя 4 нед с начала диетоте
рапии стул нормализуется. Важное зна
чение имеет назначение курса (3 нед) 
электростимуляции. 

Если питанием не удается отрегулиро
вать стул, необходимо назначение сла-

2 1 0 



Патология толстой нишни 

бительных: отвара нрушины, настоя 
аленсандрийского листа, норня ревеня, 
жостера. Если эти средства не помога
ют, применяют вазелиновое масло, ко
торое препятствует всасыванию воды, 
разжижает каловые массы, смазывает 
стенку кишки, облегчая прохождение 
кала. Касторовое масло не рекомен
дуется, тан как оно резно усиливает пе
ристальтику кишечника, вызывая при
ступ болей в животе, а в дробных дозах 
может и усиливать запор. 

Применение солевых слабительных 
средств нецелесообразно, поскольку 
лечебный эффент их незначителен и 
применение только слабительного без 
привлечения всего комплекса терапии, 
как правило, дает временный эффект. 

Следует отметить, что витамины 
группы В в больших дозах стимулируют 
моторику кишки. 

Лечебную гимнастину назначают с 
3-летнего возраста, обращая особое 
внимание на упражнения для повыше
ния тонуса мышц брюшного пресса и 
усиления перистальтики. Массаж живо
та по ходу толстой кишки проводят 
ежедневно. 

При выраженном болевом синдроме 
применяют электрофорез с 3 % раство
ром новокаина на переднюю брюшную 
стенку (10-15 сеансов на курс лечения). 

При запорах, обусловленных обмен
ными нарушениями, лечение основного 
заболевания приводит, как правило, к 
нормализации отхождения каловых 
масс. 

Хирургическое лечение долихосигмы 
проводят при безуспешности консерва
тивного лечения, прогрессировании за
поров и необратимых изменениях в 
стенке кишки, определяемых электро-
миографичесни [Ленюшнин А.И., 1976]. 
Радикальную операцию выполняют 
либо по методу Соаве-Ленюшкина, 
либо делают внутрибрюшную резекцию 
[Rehbein F., 1959]. Границы резенции 
измененной сигмовидной кишки опре
деляют интраоперационной ЭМГ. 

• Удвоение толстой кишки 

Удвоение толстой нишни по сравне
нию с дупликатурами другой локализа
ции встречается сравнительно редко. В 
обзоре иностранной литературы пред
ставлено 70 наблюдений [Kraft R.O., 
1962], в отечественной - первые наб
людения опубликованы в 40-х годах 
[Ткаченко И.О., 1938; Габер Н.Н., 1940]. 
Г.А.Баиров располагает 32 наблюдения
ми, собранными за 20 лет [Баиров Г.А., 
Островский Е.А., 1974]. 

Имеется значительное многообразие 
форм и видов удвоения толстой кишки. 
Изолированная форма клинически 
проявляется лишь при росте кишечной 
непроходимостью, иногда кровотече
нием. При пальпации по ходу толстой 
нишни можно обнаружить онруглое или 
удлиненное гладкое подвижное образо
вание. Оно может располагаться в 
малом тазу и определяться при 
ректальном исследовании. 

При сообщающейся форме удвоение 
может открываться как в основную 
трубку, тан и в мочеполовые органы. 
Удвоение прямой кишки может откры
ваться самостоятельно наружу двумя 
или одним анальным отверстием, раз
деленным перегородкой. При сообще
нии удвоения с основной трубкой кли
нические симптомы могут отсутство
вать, иногда обнаруживаются случайно 
во время других оперативных вмеша
тельств или на аутопсии. Сообщающие
ся формы протекают по типу свищей 
этого отдела кишечника (ректовагиналь-
ный, ректопузырный, ректоуретральный) 
и характеризуются хронической инфек
цией мочевых путей или выделением 
кала и газов из влагалища. В наиболее 
тяжелых случаях отмечается сочетание 
указанной патологии с удвоением орга
нов мочеполовой системы. 

Диагностируют удвоение с помощью 
рентгенологического и инструменталь
ного исследований. Легче выявляется 
удвоение нисходящей и прямой кишки 
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с помощью ирригографии, ренторома-
но- и фиброколоноснопии. При изолиро
ванных формах полную информацию 
может дать лапароскопия. При сообще
нии добавочной кишни с органами мо
чеполовой системы демонстративна 
цветная проба: при введении через 
прямую кишку метиленового синего 
краситель выявляется в мочевом пузы
ре или во влагалище. Возможно также 
применение двойного контрастирования 
при рентгенологическом исследовании. 

Лечение. Все формы удвоения тол
стой кишки подлежат оперативному 
лечению. При небольших по протяжен
ности тубулярных и кистозных формах 
удвоения показана резекция дуплика
ции с участком основной кишки и нало
жением анастомоза „конец в конец". 
Попытка вылущивания энтерокистомы, 
как правило, невозможна в связи с 
общим кровоснабжением с основной 
кишкой. 

При трубчатых формах дупликатуры, 
сообщающихся с влагалищем, мочевым 
пузырем или уретрой, проводят слож
ные, часто индивидуализированные опе
рации, иногда многоэтапные. Г.А.Баиров 
предлагает пересечь и раздельно ушить 
оба просвета удвоенной кишки, мобили
зовать лежащий выше нормальный от
дел сигмовидной кишни и низвести ее 
на промежность по методике Дюамеля. 
Свищи влагалища рекомендуется за
крывать вторым этапом операции в бо
лее старшем возрасте. 

Тубулярные удвоения прямой нишки 
ликвидируют по принципам, применяе
мым при свищевых аномалиях прямой 
кишки [Ленюшкин А.И., 1976]. 

• Пороки развития 
илеоценальной области 

В илеоцекальном отделе часто лока
лизуются воспалительные заболевания, 
новообразования. Врожденные пороки 
этой локализации связаны с наруше
нием третьего периода поворота кишеч

ника, либо с отклонением от естествен
ных процессов обратного развития жел
точного протока на ранних стадиях внут
риутробной жизни, либо обусловлены 
возникновением воспалительных про
цессов в период эмбриогенеза. 

К врожденным заболеваниям илео
ценальной области следует отнести: ди
вертикул Мекнеля, недостаточность бау-
гиниевой заслонки, патологическую 
подвижность слепой кишки (coecum 
mobile), пленчатые образования и 
эмбриональные спайки, связку Лейна и 
мембрану Джексона. 

Недостаточность баугиниевой за
слонки. Она выполняет функцию запи-
рательного аппарата илеоцекального 
угла: регулирует переход химуса в сле
пую кишку отдельными порциями и 
предупреждает перемещение кишеч
ного содержимого из слепой кишки в 
тонную. 

Внутриутробно формирование бауги
ниевой заслонки происходит по типу ин
вагинации тонной кишки в толстую кишку 
вследствие неравномерного роста и раз
ной степени растяжения их стенок. К 
моменту рождения отмечается физио
логическая недостаточность баугиние
вой заслонки [Дякин В.М., 1960], дозре
вание происходит в последующие годы 
жизни. В некоторых случаях аномалии 
развития и незавершенность процессов 
формирования элементов илеоцекаль
ного запирательного аппарата приводят 
к патологической недостаточности его 
барьерной функции. 

Стойкое ретроградное забрасывание 
содержимого толстой кишки, отличаю
щегося по химическому составу, физи
ческим свойствам и бантериальному 
спектру, может привести к выражен
ным воспалительным изменениям в 
терминальном отделе подвздошной 
кишни. При этом довольно характерны 
и клинические проявления: дети перио
дически жалуются на выраженные боли 
в правой подвздошной области. Иногда 
боли очень неопределенны. Часто наб-
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Рис. 57. Операция баугинопластики (схема). 

людаются тошнота, рвота, расстройства 
стула (чередование поносов и запоров). 
Нередко повышается температура до 
37,5-38°С. Можно выявить локальную 
болезненность в правой подвздошной 
области и положительный симптом Хер-
ца (при надавливании на область слепой 
кишки газ и кишечное содержимое сво
бодно перемещаются в подвздошную 
кишиу). Достоверно установить недоста
точность баугиниевой заслонки позво
ляет ирригография. При этом контраст
ное вещество свободно поступает через 
баугиниевую заслонну в терминальный 
отдел подвздошной кишки на значи
тельном протяжении при давлении ме
нее 8-10,7 кПа. Этот отдел тонкой киш
ки расширен, перистальтика его замед
лена, что является признаком рефлюкс-
илеита. Губы баугиниевой заслонки 
утолщены, контуры их неровны, ампула 
теряет треугольную форму. 

При выявлении недостаточности бау
гиниевой заслонки мы производим бау-

гинопластину по Витебскому. Она за
ключается во внедрении терминального 
отдела подвздошной кишки в просвет 
слепой кишки и создании подобия нор
мального илеоцекуса. Обычно достаточ
но наложить 4-6 мышечно-серозных 
швов, производя вкол и выкол на тол
стой и тонкой кишках, отступя на 
1 1 /г-2см в верхней точке и на 
1-1 1/г см в нижней точке илеоцекаль-
ного соединения. Мы располагаем опы
том 12 операций; хорошая функция 
заслонки этим методом доказана рентге
нологически. 

Патологическая подвижность сле
пой кишки (coecum mobile) В детском 
возрасте нередко отмечается чрезмер
ная подвижность правой половины 
толстой кишки, которая со временем у 
многих исчезает благодаря самопроиз
вольной фиксации этого отдела кишеч
ника. 

Слепая кишка в некоторых случаях 
может иметь свою брыжейку, что 
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танже обусловливает большую степень 
ее подвижности. Истинная же coecum 
mobile у детей встречается чаще всего 
при общей брыжейке слепой, вос
ходящей и нонечного отдела под
вздошной нишни. 

Патологичесная подвижность слепой 
нишни проявляется тянущими болями в 
правой подвздошной области, иногда 
боли носят схваткообразный характер. 
Довольно часто н этому присое
диняются запоры и интоксикации, 
связанные с ослаблением тонуса слепой 
кишки и постоянным натяжением 
брыжейки при переполнении ее 
кишечным содержимым. Описаны 
даже случаи острого заворота слепой 
кишки. 

Для правильности диагноза важное 
значение имеют рентгенологические 
данные. При исследовании желудочно-
кишечного тракта с барием (per os или в 
клизме) слепая кишка легко переме
щается по направлению к средней ли
нии или спускается в малый таз. 

При истинной патологической по-' 
движности слепой кишки у детей стар
шего возраста показано хирургическое 
лечение. Методом выбора является опе
рация подшивания слепой кишки шел
ковыми швами к боковой стенке жи
вота. 

Другие врожденные заболевания 
илеоцекального угла. Рассматриваемая 
группа врожденных заболеваний неред
ко является причиной болевого абдоми
нального синдрома, симулируя клинику 
острого аппендицита. Многие хирурги на 
операции эти изменения расценивают 
как проявления хронического аппенди
цита. Однако удаление червеобразного 
отростка в этой ситуации чаще всего не 
избавляет ребенка от рецидивирующих 
болей в животе. 

Илеоцекальные пленчатые обра
зования и эмбриональные спайки -
это нежные врожденные структуры 
илеоцекальной области. Они нередно 
интимно сращены с червеобразным от

ростком, деформируют его и способ
ствуют застою нишечного содержимого. 
Более плотные пленчатые образования, 
перекидывающиеся от терминального 
отдела подвздошной кишки, носят ха
рактер илеоценальной связки. 

Мембрана Д ж е к с о н а представляет 
собой прозрачную перитонеальную 
пленку, окутывающую слепую кишку с 
червеобразным отростком и начальные 
отделы поперечной ободочной кишки. 
При воспалительных процессах или 
грубых манипуляциях в этой области 
мембрана Джексона становится более 
грубой и плотной, деформируя слепую 
кишку. 

Связка Лейна - это соединитель
нотканный тяж, идущий от задней стен
ки подвздошной впадины, который 
прикрепляется к свободному от 
брыжейки краю конечного отдела 
подвздошной кишки (в 5-1 5 см от бау-
гиниевой заслонки, рис. 58). 

Это образование состоит из рыхлой 
соединительной ткани с многочислен
ными кровеносными сосудами. При 
Рубцовых изменениях связка Лейна мо
жет подтягивать подвздошную кишку в 
виде двустволки (перегиб Лейна.) 

При перечисленных патологических 
изменениях дети периодически жа
луются на неопределенные, переме
жающиеся боли в правой подвздошной 
области, которые усиливаются при ходь
бе, беге и физической нагрузке; иногда 
отмечаются диспептичесние нарушения. 
Иногда удается обнаружить болезнен
ность при пальпации в правой под
вздошной области без напряжения 
мышц брюшной стенки. Повышения 
температуры, изменения со стороны 
крови и мочи, как правило, не наблю
даются. 

При подозрении на врожденную пато
логию илеоцекального угла необходимо 

Рис. 58. Мембрана Джексона (а) и 
связки Лейна (б) (схема). 
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проводить рентгенологическое обследо
вание. Однако самым информативным 
методом исследования в подобных 
случаях является лапароскопия. 

Если при операции по поводу острого 
аппендицита воспалительных явлений в 
червеобразном отростке не обнаружи
вается или эти изменения сомнительны, 
необходимо провести ревизию илеоце-
нального угла. Выявленные пленчатые 
образования, эмбриональные тяжи, 
связку Лейна, мембрану Джексона 
удаляют. Мембрана Джексона довольно 
легко снимается, но иногда эта мани
пуляция сопровождается капиллярным 
кровотечением, что требует тщательного 
гемостаза. 

• Неспецифический 
язвенный нолит 

Впервые это заболевание у детей опи
сал H.F.Heimholz в 1923 г. В связи с тем 
что это заболевание в детском возрасте 
встречается реже, чем у взрослых (все
го в 10 % случаев), и в более легких фор
мах, публикации в основном посвящены 
язвенному колиту у взрослых. Фунда
ментальные исследования в этой обла
сти, касающиеся детей, принадлежат 
Т.Ф.Иогой (1970), И.Ю.Юдину (1972), 
О.А.Каншиной (1974). Первые успеш
ные операции в стране выполнены 
Н.Н. Каншиным (1972). 

Однако отмечен рост заболеваемости 
детей неспецифическим язвенным ко
литом, особенно в возрасте старше 3 
лет. 

Неспецифический язвенный колит от
носится к группе неинфекционных вос
палительных заболеваний невыясненной 
этиологии. 

Многочисленные, ранее возникшие 
теории не нашли подтверждения в кли
нике, но отдельные их положения (в 
частности инфекционная, алиментарная, 
ферментативная теории) могли послу
жить для объяснения пусковых меха
низмов заболевания. Всеобщее призна

ние в последние годы получила теория 
аутоиммуноагрессии, которая подтвер
ждается характером патогистологиче-
ского субстрата в толстой кишке, из
менениями в иммунном статусе боль
ного, а также лечебным эффектом им-
мунодепрессивных средств. 

Патоморфологические изменения при 
неспецифичесном язвенном колите за
трагивают лишь слизистую оболочку и 
подслизистый слой кишки. 

Макроскопически отмечается резное 
набухание и полнокровие слизистой 
оболочки, а также множественные мел
кие, относительно поверхностные изъяз
вления и глубокие язвы, псевдополипы, 
представляющие собой грануляционные 
разрастания. 

При микроскопии на ранней стадии 
заболевания отмечается полиморфно-
нуклеарная лейкоцитарная инфильтра
ция собственной пластинки. Позже фор
мируются абсцессы в криптах, которые, 
прорываясь, образуют эрозии и язвы. 
Последние лишь частично поражают 
подслизистый слой и практически не 
распространяются на мышечную обо
лочку. На месте изъязвлений развивает
ся грануляционная ткань, в дальнейшем 
рубцовая. При длительном течении 
тяжелого колита кишка может пре
вратиться в плотную рубцовую трубку, 
почти лишенную слизистой оболочки. 

Неспецифический язвенный колит 
следует подразделять по тяжести тече
ния, фазам болезни и протяженности 
поражения. 

По тяжести заболевания выделяют 
три формы заболевания: легкую, сред-
нетяжелую и тяжелую, не имеющие 
тенденции к переходу одной в другую. 
В основе каждой из этих форм -
соответственные патоморфологические 
и иммунологические изменения. Тече
ние болезни может быть непрерывным 
или рецидивирующим с периодической 
сменой фаз обострения и ремиссии. 

По протяженности поражения выде
ляют тотальный или сегментарный 
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колит, который, как правило, оказывает
ся левосторонним. Прямая кишка при 
язвенном колите чаще всего оказывает
ся вовлеченной в процесс, но пораже
ние ее редко бывает столь тяжелым и 
необратимым, как у взрослых. 

Клиническая картина заболевания 
включает гемоколит, анемию, интокси
кацию и похудание. 

В большинстве случаев первый симп
том заболевания - появление крови в 
каловых массах, наблюдаемое при лег
кой форме заболевания, а также отхож-
дение кала до 3-4 раз в сутки, умерен
ные боли в левой половине живота, 
постепенное развитие анемии, похуда
ние наблюдаются редко. Среднетяже-
лой форме соответствуют более значи
тельное выделение крови, диарея (от-
хождение кала до 5-8 раз в сутки), 
схваткообразные боли в животе, быстро 
развивающаяся анемия, снижение аппе
тита, выраженная интоксикация, суб
фебрилитет, ускорение СОЭ до 
25-50 мм/ч, диспротеинемия. Тяжелая 
форма характеризуется быстрым нара
станием симптомов в течение 2-3 нед, 
диареей (отхождение кала более 10 раз 
в сутки), каловыми массами с кровью и 
гноем, болями в животе, сопровождаю
щимися изнуряющими тенезмами, 
высокой температурой (до 38-39°С), 
резким похуданием, анемией, ускоре
нием СОЭ (более 50 мм/ч). 

Диагностика складывается из тща
тельно проанализированного анамнеза, 
лабораторных и специальных исследо
ваний. Характерным в начале заболева
ния считается появление крови в кале, 
затем учащение отхождения кала без 
нарушения общего состояния, подъема 
температуры и признаков интоксикации. 
Дизентериеподобное начало у детей от
мечается редко. Характерно также от
сутствие эффекта, а в некоторых 
случаях даже ухудшение от антибакте
риальной терапии. 

Лабораторные исследования 
включают анализы крови (с определе

нием содержания общего белка и его 
фракций, ферментного спектра), мочи, 
копрограммы, необходимы бактериоло
гические исследования нала. Следует 
провести анализы, с тем чтобы выявить 
дисбактериоз, который отмечается у 
всех больных с неспецифическим 
язвенным колитом, особенно при дли
тельном его течении. 

Важная роль в диагностике колита 
принадлежит эндоскопическому и рент
генологическому методам исследова
ния. 

Ректороманоскопия - самый распро
страненный метод исследования, по
зволяющий выявить патологию почти у 
100% больных неспецифическим 
язвенным колитом. Колонофиброскопия 
дает возможность выявлять и протя
женность поражения. 

Наибольшее значение указанные ме
тоды имеют в период активного течения 
болезни, так как во время ремиссий из
менения могут подвергаться почти пол
ному обратному развитию. 

Прямой зависимости между измене
ниями слизистой оболочки и длитель
ностью заболевания не существует. От
мечается параллелизм между тяжестью 
клинических симптомов и эндоскопиче
скими данными. 

Для эндоскопической картины харак
терны следующие признаки: 1) диффуз
ное воспаление всей толстой кишки, 
включая прямую кишку; 2) симметрич
ность воспаления; 3) язвы всегда окру
жены воспаленной слизистой оболоч
кой; 4) непрерывность поражения; 
5) отсутствие грубых рубцов и стено
зов [Kou Nagasako M.D., 1982] (рис. 59). 

При легкой степени заболевания отме
чается гиперемия, отечность, легкая 
кровоточивость слизистой оболочки. 
При среднетяжелой форме на фоне вос
палительных изменений выявляются 
также деструктивные процессы в виде 
поверхностных эрозий или более глубо
ких язв, отмечается бугристость слизи
стой оболочки, в просвете кишки обна-
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Рис. 59. Неспецифический язвенный 
колит. Язвы окружены вос
палительным валом, отме
чается диффузное, симмет
ричное поражение. 

руживаются кровь, слизь, иногда гной. 
При тяжелом колите слизистая оболоч
ка воспалена, имеет крупнозернистую 
структуру, отечна, гиперемирована, лег
ко нровоточит, отмечаются язвы с фибри
нозным дном, псевдополипы. 

При длительном течении болезни с 
выраженными деструктивными изме
нениями отмечается атрофия слизистой 
оболочки, формирование полипов, мно
жественных рубцов, чередующихся с 
зонами свежих эрозий. 

Основными рентгенологическими при
знаками неспецифического язвенного 
колита являются пятнистый, мрамор
ный рисунок, исчезновение гаустр, за
зубренность контуров, укорочение киш
ки с выпрямлением ее естественных из
гибов [Гинзбург С.А., 1965]. Последний 
указанный признак, а также выявление 
псевдополипов в виде множественных 
дефентов наполнения характерны для 
длительно существующих колитов. 

Для неспецифического язвенного ко
лита, особенно для тяжелых его форм, 

характерно развитие осложнений в виде 
профузных кровотечений, анальных тре
щин, гнойных парапронтитов, недержа
ния кала и газов. Ряд авторов выявляли 
эти осложнения довольно часто (в 
1 5-20 % случаев) [Davidson M., 1965]. 

Перфорации толстокишечных язв у 
детей встречаются редко. К тяжелым 
осложнениям относится токсическая ди-
латация толстой кишки, в основе патоге
неза которой лежит токсическое и вос
палительное поражение нервных ганг
лиев кишечной стенки. Клинически это 
осложнение проявляется нарастающей 
интоксикацией, высокой температурой, 
болями в животе. Появляется асиммет
ричное вздутие живота, ослабление 
перистальтики, задержка стула. 

Это осложнение характерно для ост
рого тяжелого неспецифического язвен
ного колита с тотальным поражением 
толстой кишки и у детей встречается 
редко. 

Описано много наблюдений малигни-
зации патологических очагов в слизи
стой оболочке кишки у взрослых. В дет
ском возрасте рак толстой кишки 
выявляется редко. Однако отмечено, 
что чем раньше заболел ребенок коли
том, тем больше шансы на развитие 
опухолевого процесса через 10-20 лет. 

Среди осложнений отмечают артриты, 
гепатит, узловатую эритему, стоматит и 
другие, часть которых можно объяснить 
аутоиммунным характером основного 
страдания. 

Лечение в основном консерватив
ное. Лишь при его безуспешности или 
развитии тяжелых осложнений возни
кает необходимость в хирургическом 
вмешательстве. 

Н консервативным мерам относятся 
диетотерапия, медикаментозные сред
ства (стероиды, препараты группы сала-
зопирина, биопрепараты), в тяжелых 
случаях дезинтоксинационная антиане
мическая терапия. 

В связи с нарушением процессов 
усвояемости пищи и витаминов, поте-
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рей белков и анорексией диета должна 
предусматривать большое количество 
полноценных, легкоусвояемых белков 
(мясо, рыбу, яйца). Учитывая отрицатель
ное влияние на течение процесса молоч
ных продуктов, последние должны быть 
ограничены. Необходим специальный 
подбор фруктов, не вызывающих по
слабления. Обязательно назначение ви
таминов группы В, аскорбиновой кис
лоты. 

О.А.Каншин (1974) считает гормо
нальную терапию показанной только 
при отсутствии эффекта от других мето
дов лечения. Удовлетворительные ре
зультаты получены от применения им-
мунодепрессанта азатиоприна. 

В связи с появлением салазопирина 
(1970), являющегося азосоединением 
салициловой кислоты с сульфапириди-
ном, наступил новый период в лечении 
данного заболевания. Эффективность 
препарата объясняется сродством его с 
соединительной тканью толстой кишки, 
проникая в которую, он постепенно рас
щепляется на составные части. 

Широкое применение нашли другие 
препараты этой группы: салазопирин и 
сульфасалазин. Их назначают детям от 
3 до 5 лет по 1-3 г/сут, постепенно сни
жая дозу, при легком течении курс про
должается до 4 мес и при тяжелом - до 
6-8 мес. Детям 6-10 лет дают по 
2-4 г/сут, старше 10 лет - по 2-5 г/сут. 
Дозу снижают при получении первого 
эффекта сначала на 1/з, затем через 2 
нед еще на 1/з от первоначальной 
дозы. 

Отечественные салазопиридазин и 
салазодиметоксин дают хороший тера
певтический эффект в меньшей дози
ровке: детям до 5 лет назначают 0,5 г в 
сутки, детям старше - 0,75-1,5 г в сут
ки; курс продолжается 4-8 мес. 

Применяют также такие препараты, 
как энтеросептол, мексаформ и интесто-
пан, которые в начале лечения быстро 
ликвидируют кровоточивость слизистой 
оболочки. 

Наибольшим опытом хирургического 
лечения неспецифического язвенного 
колита у детей в нашей стране распола
гает Н.Н.Кашин. Из 300 больных детей к 
1980 г. оперированы 32 - в возрасте от 
3 до 15 лет. 

Учитывая невозможность полного из
лечения с помощью консервативной те
рапии (особенно при тяжелых тотальных 
формах), хроническую интоксикацию, 
поражение печени, отставание в физи-
чесном развитии и необходимость 
почти в непрерывном приеме лекарств, 
вопрос о хирургическом лечении этого 
заболевания в условиях специализиро
ванных отделений не может быть снят с 
повестки дня. 

Показания к неотложной операции 
возникают при таних осложнениях, как 
перфорация кишечных язв, профузное 
кровотечение, токсическая дилатация 
толстой кишки, молниеносное течение 
заболевания. В связи с относительной 
редкостью таких осложнений в детском 
возрасте необходимость в неотложных 
операциях возникает нечасто, однако 
специалисты считают, что и в этих си
туациях показана радикальная опера
ция. 

Показания к плановому вмешатель
ству такие же, как и у взрослых [Пан
шин Н.Н., КаншинаО.А., 1974, 1980; 
Ehrenpreis F. et al. 1966; Aylett S.O., 
1970]: 

1. Тяжелое течение заболевания у де
тей грудного возраста. 

2. Острое течение тяжелого колита, 
некупируемое консервативной терапией. 

3. Тяжелый и среднетяжелый хрони
ческий непрерывный неспецифический 
язвенный колит. 

4. Тяжелый, рецидивирующий колит с 
короткими ремиссиями. 

5. Тяжелый и среднетяжелый реци
дивирующий длительно существующий 
тотальный колит. 

На основании опыта хирургического 
лечения у взрослых и детей Н.Н.Каншин 
считает методом выбора тотальную 
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колэктомию с наложением илеоректо-
анастомоза. Такое вмешательство оп
равдано сравнительно редким тяже
лым, необратимым поражением пря
мой кишки. Отдаленные результаты 
убедили в возможности обратного раз
вития воспалительного процесса в 
прямой кишке после радикальной опе
рации у детей. 

Такие операции, как илеостомия с от
ключением толстой кишки, гемиколэк-
томия, субтотальная колэктомия, то
тальная проктоколэктомия с наложе
нием постоянной илеостомы, у детей 
выполнять нецелесообразно, так как 
они либо приводят к тяжелым наруше
ниям всасывания, что далеко не безраз
лично для растущего организма, либо 
нерадикальны. 

До 1980 г. рекомендовалась одномо
ментная колэктомия с илеоректальным 
инвагинационным анастомозом конец в 
бок, с ушиванием культи прямой кишки 
без захвата слизистой оболочки. 

В 1980 г., проанализировав кли
нический материал, включающий 21 
операцию с тремя осложнениями, 
Н.Н.Наншин рекомендовал расчленять 
операцию на два этапа: первый -
илеостома для разгрузки будущего 
анастомоза и второй этап - тотальная 
колэктомия с илеоректальным анасто
мозом. 

Оперативное вмешательство прово
дится после тщательно проведенной 
предоперационной подготовки, направ
ленной на восстановление ОЦК, борьбу 
с анемией, гипоальбуминемией, тща
тельное очищение кишечника. 

Ближайшие и отдаленные результаты 
хорошие. Дети после удаления поражен
ной кишки быстро справляются с инток
сикацией, анемией. Отхождение кало
вых масс первое время остается 
частым, затем постепенно урежается до 
3-5 раз в сутки. Оперированные обяза
тельно должны находиться под диспан
серным наблюдением, соблюдать не
обходимую диету. 

• Колит Крона 

В литературе болезнь Крона у детей 
чаще всего представлена описанием 
единичных случаев или упоминанием в 
разделе дифференциальной диагности
ки неспецифического язвенного колита. 
Однако по мере накопления опыта по
явилось представление о клинической 
картине и особенностях течения этого 
заболевания у детей. 

Болезнь Крона была известна клини
цистам как терминальный илеит, проте
кающий остро и диагностируемый чаще 
в терминальной фазе при осложнениях. 

В последние годы отмечается учаще
ние случаев колита Крона среди детей. 
Около 60 % детей заболевают в возрас
те старше 7 лет, чаще в 10-14 лет. Опи
сана болезнь Крона толстой кишни и у 
грудных детей. Мальчики болеют в два 
раза чаще девочек. 

Чаще всего в процесс вовлекаются 
сегменты кишки, каждый из которых 
отделен нормальными участками. Такой 
процесс в толстой кишке впервые опи
сан в 1934 г., но длительно болезнь 
Крона толстой нишки не отличали от 
неспецифического язвенного колита. 

При патоморфологическом исследо
вании соответственно пораженному сег
менту кишки отмечаются гиперемия и 
утолщения слизистой оболочки с нало
жениями фибрина и появлением грану
лем, увеличение брыжеечных лимфати
ческих узлов и склероз брыжейки, уко
рочение и ригидность этого сегмента. 
На слизистой оболочке узкие глубокие 
продольные язвы с подрытыми краями, 
еще более характерны поперечные ще-
левидные трещины. 

Микроскопически определяется хро
нический гранулематозный процесс с 
вовлечением всех слоев стенки кишки, 
содержащей гистиоциты, плазматиче
ские и лимфоидные клетки, отмечаются 
явления фиброза. Казеозные гранулемы 
с эпителиоидными и многоядерными 
гигантскими клетками Лангханса счита-
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ются главной морфологической чертой 
болезни Крона. 

Диагноз у 30 % больных устанавли
вается на операции, выполняемой по 
поводу острого хирургического заболе
вания. 

Клиничесная картина характеризуется 
частотой и непостоянством симптомати
ки. Заболевание протекает преимуще
ственно остро, особенно при терминаль
ном илеите. 

У детей колит Крона часто начинается 
с перианальных поражений, опережаю
щих нишечную симптоматику. Встреча
ется у 20-80 % больных при расростра-
ненном процессе и проявляется трещи
нами, фистулами, абсцессами. 

Среди осложнений описаны стринту-
ры, фистулы, перфорации, кровотече
ния. Протяженность стриктур не более 
2-5 см. Стенозы и спаечный процесс 
являются чаще всего причиной нишеч-
ной непроходимости, описаны инвагина
ции. 

Перфорации встречаются редно, что 
объясняется значительно выраженным 
перипроцессом, образованием спаек, 
отграничением от свободной брюшной 
полости гнойников. Характерно форми
рование внутренних свищей (в частно
сти между сигмовидной и подвздош
ной нишной). 

Диагноз колита Крона ставят на осно
вании клинических, эндоснопичесних и 
рентгенологических, а также интраопе-
рационных данных. 

Ранний рентгенологический симптом 
поражения толстой кишки - повы
шенная гаустрация [Rudhe U„ KaetsT.B., 
1965], в более поздние срони - сегмен
тарные стенозы. 

Эндоскопические признани колита 
Крона: 1) прерывистость изменений сли
зистой оболочни; 2) наличие дискретных 
язв; 3) вид слизистой оболочни, напоми
нающий булыжную мостовую. В момент 
эндоскопического исследования воз
можно взятие биопсии. 

В связи с сегментарностью пораже

ния при болезни Крона более показана 
фиброколоноскопия. 

Язвы развиваются, кан правило, на 
нормальной слизистой оболочке (дис
кретные язвы) в отличие от неспецифи
ческого язвенного колита. 

Ранним признаком считается наличие 
мелких округлых язв, беспорядочное их 
расположение. Затем язвы углубляются, 
формируются полипозные разрастания, 
вдоль которых появляются продольные 
трещины. Формируется так называемая 
булыжная мостовая. Изменения охваты
вают, кан правило, часть онружности 
кишки, что может приводить к форми
рованию псевдодивертикулов на проти
воположном, неизмененном крае (рис. 
60). 

Дифференциальная диагностика коли
та Крона трудна. Необходимо исклю
чить инфенционные колиты (дизенте
рия, сальмонеллез, иерсениоз, туберну-
лез). Особенно трудна дифференциация 
с ненротическим язвенным колитом. 
Приводим табл. 4, составленную в 

Рис. 60. Колит Крона. Прерывис
тость изменений слизистой 
оболочки, дискретные язвы, 
картина булыжной мосто
вой. 
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Таблица 4 

Дифференциальная диагностика болезни Крона 
и язвенного полита 

Признан 

Боль в животе 

Распространение процесса 

Поражение тонной нишни 

Сужение просвета толстой 
нишни 

Распространенность поражения 

Поражение прямой нишни 

Кишечные нровотечения 

Кишечная непроходимость 

Наружные и внутренние 

Интраабдоминальные инфиль
траты и абсцессы 

Состояние нишечной стенки 

Харантер слизистой оболочки 

Характер язв слизистой 
оболочни 

Перианальные поражения 

Гранулемы 

Глубина поражения 

Болезнь Крона 

Часто, интенсивная 

Справа налево 

Часто 

Отдельными сегментами, 
иногда вплоть до 
обструкции 

Сегментарная 

Редко 

Редко 

Часто 

Свищи, часто 

Часто 

Ригидна 

Вид булыжной мостовой 

Глубокие продольные и 
поперечные трещины 

Часто 

Часто 

Трансмуральная 

Язвенный нолит 

Редко, незначительная 

Слева направо 

Очень редко 

Равномерное, на большом 
протяжении без обструкции 

Тотальная 

Часто 

Часто 

Не встречается 

Редно, прямокишечные и 
ректовагинальные 

Не встречаются 

Эластична 

Зернистость 

Множественные поперечные 

Редко 

Не встречаются 

До слизистого слоя 

1982 г. А.А.Пономаревым на основе 
обзора литературы. 

Лечение оперативное. В связи с ча
стотой осложнений показано удаление 
пораженного отдела нишечнина с после
дующим восстановлением проходимости 
нишечного транта. Консервативная тера
пия, нак правило, эффекта не дает. 

• Острый аппендицит 

Воспаление червеобразного отростка 
- наиболее распространенное хирурги
ческое заболевание в детском возрасте. 

Острый аппендицит у детей имеет ряд 
характерных особенностей, течение его 
более тяжелое, а диагностика значи
тельно сложнее, чем у взрослых. 

Гнойные процессы в правой подвз
дошной области были известны в глубо-
ной древности. Однако роль червео
бразного отростна нак первопричины 
абсцессов брюшной полости и перито
нита была установлена лишь в конце 
80-х начале 90-х годов XIX вена. Этому 
способствовало прежде всего растущее 
число секционных наблюдений, часть 
которых насалась и детей. 
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Еще в 1827 г. Melier обнаружил на 
секции прободение червеобразного от
ростка у ребенка 4 лет. Смерть ребенка 
3 лет от перитонита в результате перфо
рации червеобразного отростка описал 
Ф.Е.Мокрицний в 1875 г. 

Америнансний хирург Fitz (1886) 
впервые предложил термин „аппенди
цит" вместо прежнего названия болезни 
(„тифлит", „перитифлит") и высказался 
за раннее оперативное вмешательство. 
В России первую аппендэктомию у ре
бенка 3 лет с благоприятным исходом 
выполнил К.П.Домбровский в 1888 г. 

Дети болеют острым аппендицитом 
во всех возрастных группах, но в груд
ном возрасте крайне редко. С возрас
том заболеваемость постепенно возрас
тает, достигая пика к 10-12 годам. 

Общий уровень заболеваемости детей 
острым аппендицитом, по данным 
М.Г.Мавлютовой (1977), составляет 3,2 
на 1000 детей. 

Этиология и патогенез. Острый ап
пендицит у детей, как и у взрослых, 
имеет общие закономерности в основ
ных этиологических и патогенетических 
звеньях. Однако анатомо-физиологиче-
ские особенности илеоцекальной обла
сти и брюшной полости в целом обус
лавливают существенные отличия в 
частоте и развитии воспалительного 
процесса в червеобразном отростке у 
детей различных возрастных групп. 

В развитии воспаления ведущая роль 
принадлежит собственной микрофлоре 
отростка или кишечника. Это положение 
подтверждают наблюдения, свидетель
ствующие, что у большинства больных 
не обнаруживается предшествующих 
или сопутствующих очагов инфекции в 
других органах. У небольшой группы де
тей нельзя исключить возможность ге
матогенного или лимфогенного инфици
рования, так как прослеживается непо
средственная связь с такими предшест
вующими заболеваниями, нан фолли
кулярная ангина, скарлатина, отит и др. 

Общеизвестно и влияние нервно-сосу

дистого фантора: чем моложе ребенок, 
тем быстрее наступают деструктивно-
некротические изменения в стенке чер
веобразного отростка, что обусловлено 
незрелостью нервной системы аппен
дикса и илеоцекальной области. Опре
деленную роль играют и местные им
мунологические реакции, связанные с 
возрастными особенностями фолликул
ярного лимфатического аппарата. В 
этом плане видят параллелизм между 
малым количеством фолликулов в от
ростке и редкостью острого аппендици
та у детей первых лет жизни, особенно 
у грудных. 

Особенности строения червеобразного 
отростка, характер питания в грудном, 
ясельном возрасте и у более старших 
детей также влияют на частоту заболе
вания в определенных возрастных груп
пах. 

Предложено неснольно клинико-мор-
фологических классификаций острого 
аппендицита. В соответствии с этим 
принципом считаем целесообразным 
выделение двух основных групп: 

1. Деструктивно-гнойные формы вос
паления (флегмонозный, гангренозный, 
гангренозно-перфоративный аппенди
цит). 

2. Недеструктивные формы воспале
ния. В эту группу включаются катараль
ные формы, а также хронический ап
пендицит или обострение хронического 
аппендицита. 

Особую сложность для клинициста и 
морфолога представляют недеструктив
ные формы, макроскопическая оценка 
этих форм воспаления не исключает 
субъентивизма. К тому же у детей и при 
микроскопии трудно установить, 
имеется ли в червеобразном отростке 
истинное катаральное воспаление или 
эти изменения вторичны и вызваны ост
рыми респираторно-вирусными заболе
ваниями, мезаденитом, кишечной ин-
фенцией и т.д. 

Клиническая картина. Характерно 
преобладание общих неспецифических 
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симптомов над местными. Эти особен
ности наиболее выражены у детей ран
ней возрастной группы, что обусловлено 
относительной незрелостью ЦНС. 

Основные симптомы, выявляемые из 
анамнеза: боль в животе, повышение 
температуры, рвота, нарушение функ
ции кишечника. 

При остром аппендиците всегда бы
вает боль в животе, в основном в пра
вой подвздошной области. В начале за
болевания боль обычно наиболее интен
сивна, затем несколько уменьшается, 
но, как правило, совсем не исчезает. Ти
пична для острого аппендицита непре
рывность боли, не проходящей даже во 
сне. Установлено, что дети чаще всего 
хуже спят в первую ночь заболевания. 

В некоторых случаях болевой синд
ром очень выражен, дети беспокойны, 
жалуются на резкие боли в животе, 
иногда принимают вынужденное поло
жение. Обычно вскоре после приступа 
спонтанной боли в животе отмечается 
повышение т е м п е р а т у р ы , которая 
чаще достигает 37,5-38°С. Однако при 
тяжелых осложненных формах аппен
дицита (перитонит, периаппендикуляр-
ный абсцесс) температура тела может 
еще больше повышаться (до 39°С и 
выше). 

Иногда температура бывает нормаль
ной на всех стадиях заболевания (почти 
в 15% случаев), хотя на операции у 1/з 
этих больных обнаруживаются грубые 
деструктивные изменения в червеобраз
ном отростке, вплоть до перфорации и 
развития локального перитонита. 

Одним из наиболее постоянных симп
томов острого аппендицита у детей 
является рвота, которая наблюдается 
почти у 3/4 больных и носит рефлектор
ный характер. В последующие дни забо
левания при развитии разлитого гнойно
го перитонита рвота становится много-
нратной, нередно в рвотных массах 
имеется примесь желчи. 

В начальных стадиях заболевания 
язык чист, иногда слегка обложен. С 

развитием токсикоза и эксикоза язык 
становится сухим, шероховатым, на нем 
появляются наложения. 

С и м п т о м р а с х о ж д е н и я пульса и 
температуры у детей наблюдается 
редко, при очень поздней диагностике, 
когда налицо все признаки перитонита 
(5-7 % случаев). 

Довольно часто отмечается задержка 
нала (в 35 % наблюдений). Жидкий нал, 
который появляется не ранее чем на 
вторые сутки от начала заболевания, 
удается обнаружить почти у 7 % боль
ных. 

Такая клиническая картина бывает у 
большинства больных и, как правило, не 
представляет особых трудностей при 
диагностике острого аппендицита. 

При атипичной локализации червеоб
разного отростка (15% больных) значи
тельно меняются клиничесние проявле
ния заболевания. Появляются дополни
тельные симптомы, обусловленные во
влечением в воспалительный процесс 
органов брюшной полости. Тан, при низ-
ном (тазовом) расположении отростка 
боли обычно локализуются над лоном 
или неснольно правее, чаще носят схват
кообразный характер и иногда сопро
вождаются тенезмами. В таких случаях 
возможно появление жидкого кала. При 
выраженном вторичном проктите кало
вые массы могут быть в виде плевков 
слизи и даже с примесью небольшого 
количества нрови. Возможно танже ча
стое болезненное мочеиспускание. 

Если червеобразный отросток распо
лагается ретроцекально, тем более при 
значительном подкожном жировом 
слое, боли в животе выражены умерен
но. Это связано с более поздним вовле
чением в воспалительный процесс пари
етальной брюшины передней брюшной 
стенки. 

При медиальной локализации (вер
хушка отростка находится ближе к 
средней линии, у корня брыжейни) пре
обладают такие симптомы, как сильные 
приступообразные боли в животе, мно-
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гократная рвота, жидний кал, а иногда и 
вздутие кишечника. 

Значительно меняется течение забо
левания, развившегося на фоне приме
нения антибиотиков. Клинические при
знаки острого аппендицита становятся 
менее выраженными. Важно иметь в 
виду, что стушевывание остроты клини
ческих проявлений у этого контингента 
больных не всегда свидетельствует о ку
пировании деструктивного и гнойного 
процесса, у этой группы пациентов 
часто образуются аппендикулярные аб
сцессы. 

Наиболее тяжело протекает аппенди
цит в сочетании с соматическими забо
леваниями (острое респираторно-вирус-
ное заболевание, пневмония, желудоч
но-кишечные заболевания) или детски
ми инфекциями (снарлатина, корь, ди
зентерия), значительно снижающими 
защитные силы организма. Эти случаи, 
нак правило, представляют наибольшую 
диагностическую трудность, и острый 
аппендицит устанавливается с большим 
опозданием, нередко уже при развив
шемся перитоните [Щитинин В.Е., 1973]. 

Диагностика. Распознавание острого 
аппендицита у детей имеет свои особен
ности. Трудности обследования и 
выявления объективных местных при
знаков особенно относятся к детям ран
ней возрастной группы. 

Из локальных признаков острого ап
пендицита у детей необходимо ориенти
роваться на три основных: болезнен
ность, защитное мышечное напряжение, 
положительный симптом Щеткина-
Блюмберга. Остальные симптомы у де
тей малоспецифичны. 

Большое значение имеет и методика 
исследования живота. Прежде всего 
важно достичь контакта с ребенком, по
дождать, когда он успокоится. 

Обследование необходимо начинать 
путем поверхностной нежной пальпации 
теплыми руками с заведомо интантного 
участка (левая подвздошная область) и 
следовать в направлении против часо

вой стрелки. При переходе на правую 
половину живота очень важно следить 
за реакцией ребенка, выражением лица 
и отвлекать его внимание разговором. 
Исследование должно быть щадящим, 
постепенным, обязательно сравнитель
ным и повторным. При остром аппенди
ците удается выявить усиление болез
ненности при пальпации в правой под
вздошной области (симптом Филатова). 
В практике этот важный признак назы
вают симптомом локальной болезнен
ности. 

Ведущим объективным симптомом 
является защитное мышечное напряже
ние в правой подвздошной области. 
Пассивное мышечное напряжение, ука
зывающее на воспалительный процесс в 
брюшной полости, более четко выявля
ется при умеренном одновременном 
давлении на обе половины живота. На 
вдохе, когда брюшная стенка расслаб
ляется, разница в напряжении ощутима 
яснее. При остром аппендиците полного 
расслабления мышц в правой под
вздошной области не наблюдается. При 
этом у ребенка появляется гримаса 
боли, возникает беспокойство, негатив
ная реакция на осмотр. Необходимо 
особо подчеркнуть, что при защитном 
мышечном напряжении передней 
брюшной стенки живот у детей почти 
никогда не бывает доскообразным, 
отмечается лишь весьма умеренная, 
иногда едва заметная, но постоянная 
ригидность. 

Важный этап обследования - выявле
ние раздражения брюшины. У детей 
симптом Щеткина-Блюмберга обнару
живается путем медленного постепен
ного и глубокого надавливания двумя-
тремя пальцами на брюшную стенку с 
последующим быстрым отведением 
руки. При этом необходимо следить за 
поведением ребенка. О положительном 
симптоме свидетельствует усиление бо
левой реакции, у детей раннего возрас
та это проявляется беспокойством, пла
чем. 
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Диагностика острого аппендицита у 
детей старшего возраста при типичной 
клинической картине заболевания не 
представляет больших сложностей. 
Значительные трудности возникают при 
атипичных локализациях червеобразно
го отростка. При этом меняется харак
тер течения воспалительного процесса, 
локализация и интенсивность главных 
местных симптомов. В этих случаях не
редко помогает бимануальное пальце
вое ректальное исследование, позволя
ющее установить наиболее болезненное 
место, отечность и инфильтрацию тка
ней. 

Изменение количества лейкоцитов 
при аппендиците у детей, как и у 
взрослых, не всегда характерно, но в со
четании с другими факторами имеет оп
ределенное значение. 

Чаще всего (около 65 % детей) отме
чается повышение содержания лейко
цитов до 15-17-109/л со сдвигом 
лейноцитарной формулы влево. Гипер-
лейноцитоз (20-30- 109/л) наблюдается у 
7 % больных, чаще всего у детей ран
него возраста. В остальных случаях 
количество лейкоцитов бывает в преде
лах нормы или даже ниже. 

Вариабельность и своеобразие тече
ния заболевания зависят не только от 
реактивности детского организма, но и 
от возрастных анатомо-топографи-
ческих особенностей. 

Сложность диагностики острого ап
пендицита в этом возрасте объясняется 
двумя обстоятельствами: относительной 
редкостью заболевания и схожестью 
проявлений острого аппендицита и мно
жества соматических заболеваний, со
провождающихся абдоминальным син
дромом. При этих заболеваниях, как 
и при остром аппендиците, обычно на
блюдаются высокая температура, бес
покойство, многократная рвота и не
редко расстройство отхождения кало
вых масс. Трудности усугубляются 
сложностью обследования детей этой 
возрастной группы и выявления у них 

главных объективных признаков острого 
аппендицита. 

В большинстве случаев заболевание 
начинается остро. Ребенок становится 
беспокойным, капризным, отказывается 
от еды. Вначале возникает рвота, чаще 
многократная. Температура обычно по
вышается до 38-39°С и выше. Нередко 
наблюдается диспептическии стул, но 
возможны и запоры. 

В начальных стадиях заболевания та
кие важные объективные симптомы, 
как болезненность в правой подвздош
ной области и пассивное напряжение 
брюшных мышц, выражены слабо. К то
му же дети этого возраста не способны 
точно локализовать место наибольшей 
болезненности из-за недостаточного 
развития корковых процессов и чаще 
указывают на боли в области пупка. 

Возникновение болей связано с во
влечением в воспалительный процесс 
париетальной брюшины, брыжейки от
ростка и быстрым развитием мезенте-
риального лимфаденита. Непрерывные 
боли ведут к нарушению сна, что харак
терно для заболевания у детей младше
го возраста и отмечается более чем у 
60 % больных. При исследовании живо
та нельзя получить правильное пред
ставление об интенсивности и локализа
ции боли. Отличить активное напряже
ние от истинного пассивного иногда не
возможно. 

В этой ситуации установлению диа
гноза помогает осмотр ребенка во 
время естественного или медикаментоз
ного сна [Дронов А.Ф., 1968]. Методика 
исследования больного в состоянии ме
дикаментозного сна состоит в том, что 
после очистительной клизмы в прямую 
кишку вставляют резиновый катетер 
(примерно на расстояние 15 см), по 
нему шприцем вводят 3 % раствор хло
ралгидрата, подогретого до температу
ры 36-37 °С (до года - 10-15 мл, 1-2 
года - 1 5-20 мл, 2-3 года - 20-25 мл). 
Через 15-20 мин после введения хло
ралгидрата наступает сон. 
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В этих условиях удается более четко 
определить пассивное мышечное напря
жение передней брюшной стенки, ло
кальную болезненность и даже симп
том Щеткина-Блюмберга. Эти симпто
мы легко выявляются, поскольку исче
зает двигательное возбуждение, снима
ются психоэмоциональные реакции и 
активное мышечное напряжение. Пред
ложенный способ, безусловно, расши
ряет диагностические возможности, од
нако не исключает субъективизма в 
оценке выраженности пассивного мы
шечного напряжения. 

В последние годы большое значение 
придается разработке объективных ме
тодов диагностики острого аппендицита. 
Это обусловлено тем, что традиционные 
методы исследования дают высокий 
процент гипо- и гипердиагностических 
ошибок, особенно в детском возрасте. 

Из неинвазивных методов диагности
ки заслуживает внимания ЭМГ перед
ней брюшной стенки [Исаков Ю.Ф. и 
др., 1980], которая позволяет дать ко
личественную и качественную оценку 
симптома мышечного напряжения при 
различных формах острого аппендици
та. Метод позволяет точно регистриро
вать кардинальный признак острого ап
пендицита - защитное мышечное на
пряжение. Диагностические ошибки по 
данным ЭМГ составляют 5,7 % (рис. 
61). 

Гипердиагностические ошибки отме
чены у 4 % обследованных и прихо
дятся на детей с воспалительными про
цессами брюшной полости неаппенди
кулярного генеза. Гиподиагностика де
структивных форм аппендицита по 
данным ЭМГ отмечается в 1,7 % наблю
дений и касается исключительно ати
пичного расположения червеобразного 
отростка или эмпиемы отростка без 
развития перитонита. 

Щадящая методика лапароскопии с 
учетом возрастных особенностей детей, 
применение педиатрических моделей 
лапароскопов позволяют принципиаль

но но-новому подойти к диагностике 
острого аппендицита. 

Использование лапароскопа с опти
кой (наружный диаметр световода для 
старших детей - 4,3 мм, для детей ран
него возраста - 2,7 мм) позволяет осу
ществлять лапароскопию путем пункции 
брюшной полости. 

Применение пункционной лапароско
пии при сомнительных данных других 
методов исследования позволяет прак
тически безошибочно установить или 
отвергнуть деструктивный процесс в 
червеобразном отростке. На первом 
этапе внедрения методики лапароско
пии в диагностику острого аппендицита 
было допущено 1,4% гипердиагности
ческих ошибок. В последующем на 280 
лапароскопии диагностических ошибок 
не было. 

Нормальная эндоскопическая картина 
илеоцекального угла изучена при прове
дении лапароскопии у детей с заболева
ниями желчевыделительной системы, 
гениталий (у девочек), закрытой трав
мой живота и др. 

Во всех случаях париетальная и вис
церальная брюшина илеоцекальной об
ласти была бледно-розового цвета, 
блестящая. Неизмененный червеобраз
ный отросток был бледно-розовым или 
бледно-голубым, неригидным, легко 
подвижным при инструментальной 
пальпации. Пряди большого сальнина 
легко подвижны, свободно снимаются с 
покрываемых ими органов. 

Лапароскопия произведена у 475 де
тей в возрасте от 7 мес до 14 лет, 410 
из них поступили в стационар с подо
зрением на острый аппендицит, но диа
гностика была затруднительна и другие 
методы обследования оказались недос
таточно информативными. 

На основании лапароскопической кар
тины у 314 (76,5%) детей острый ап
пендицит был исключен и аппендэкто-
мия не проводилась. 

Лапароскопически выявлены призна
ки деструктивного аппендицита у 96 
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(23,5 %) детей: у 87 - флегмонозный ап
пендицит, у 6 - гангренозный и у 3 -
аппендикулярный инфильтрат. 

Диагностика строилась на выявлении 
как прямых, так и (при необходимости) 
косвенных признаков заболевания. Пря
мые лапароскопические признаки забо
левания выявляются при непосред
ственном осмотре червеобразного от
ростка. В этом случае удается увидеть 
гиперемию, отечность, пропальпировать 
напряжение отростка и выявить его ри
гидность. 

Когда червеобразный отросток досту
пен полному осмотру, диагностика не 
вызывает особых трудностей. Тем бо
лее, если на нем имеются фибринозные 
наложения или участки гангрены (рис. 
62). 

Сложности возникают, когда червеоб
разный отросток не удается видеть в 
силу особенностей его расположения 
или вовлечения в воспалительный про
цесс прилегающих к нему органов. В 
этих нередко встречающихся ситуациях 
нет необходимости добиваться непо
средственного осмотра отростка, а сле
дует руководствоваться косвенными 
признаками заболевания. Наиболее ран
ним, верным и ведущим признаком ап
пендицита считают гиперемию парие
тальной брюшины в области расположе
ния отростка. 

Этот признак нами отмечен в 98,9 % 
случаев. Лучше всего его удается 
выявить при панорамном осмотре 
брюшной полости, при котором обнару
живают гиперемию и отечность сероз
ных покровов органов, отграничиваю
щих воспаленный отросток от свобод
ной брюшной полости (петли тонкой 
кишки, толстая кишка, мочевой пузырь, 

Рис. 61. Электромиограмма в норме и 
при остром аппендиците. 
Отмечается увеличение 
высоты и частоты волн. 

а - норма; б - при пальпации; в - при 
флегмонозном аппендиците. 

Рис. 62. Флегмонозный аппендицит. 

сальник, матка и ее придатки). Наложе
ние фибрина на указанных органах -
ценный косвенный признак деструктив
ного процесса в аппендиксе. Большое 
значение мы придаем характеру выпота 
(цвет, консистенция, прозрачность). При 
деструктивном аппендиците выпот, как 
правило, мутный или гнойный, распола
гается чаще всего в правой подвздош
ной ямке, малом тазу и латеральном ка
нале справа. 

Пальпация органов, закрывающих от
росток от непосредственного осмотра, 
выявляет их ригидность и степень фик
сации. Нередко удается увидеть ограни
ченный парез петель тонкой нишни, 
прилегающих к очагу воспаления. 

Сложности, возникающие при реше
нии вопроса о первичных или вторич
ных изменениях червеобразного отрост
ка (первичный перитонит, аднексит и 
т.д.), устраняются при подробном изуче
нии анамнеза, а также при тщательном 
осмотре перед лапароскопией. Сопо
ставление клинической картины, анам
неза с лапароскопическими находками, 
а также четкое знание эндоскопической 
картины первичного заболевания гаран
тирует от ошибочных заключений. Осо-
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бое значение в таких ситуациях приоб
ретает инструментальная пальпация 
червеобразного отростка. 

При отсутствии воспалительных явле
ний в червеобразном отростке или сом
нительных изменениях, что довольно 
часто наблюдаются при острых респира-
торно-вирусных заболеваниях, мезаде-
ните, заболеваниях гениталий у девочек 
и пр., проводится тщательная щадящая 
лапароскопическая ревизия органов 
брюшной полости. 

Такая тактика помогает более чем у 
1/з детей выявить истинную причину 
абдоминального синдрома. Чаще всего 
обнаруживают неспецифический меза-
денит, гинекологические заболевания, 
криптогенный перитонит, болезни желче-
выделительной системы и илеоцекаль-
ного угла. 

Таким образом, лапароскопия позво
ляет надежно дифференцировать ост
рый аппендицит и сходные с ним забо
левания в неясных случаях и избежать 
большого числа ненужных операций, а в 
ряде случаев отказаться от выжида
тельной тактики и обоснованно опери
ровать больных в ранние срони. 

Дифференциальная диагностика. 
Разработанные объективные методы 
диагностики острого аппендицита (ЭМГ 
передней брюшной стенки, лапароско
пия) впервые позволили убедительно 
доказать, что недеструнтивные формы 
аппендицита непосредственно не пере
ходят в деструктивные. 

В 314 наблюдениях при лапароскопии 
воспалительные изменения в червеоб
разном отростке не обнаруживались 
или были сомнительными и могли рас
цениваться как „катаральные"; при по
следующем наблюдении этой группы 
пациентов не выявилось развития про
цесса; никто не был оперирован по по
воду деструктивного аппендицита. 

Данные ЭМГ позволили воздержаться 
от операции у 449 детей, у которых кли
ническая картина и ЭМГ позволили 
предположить „катаральный аппенди

цит"; ни у одного из этих детей в даль
нейшем не наблюдалось развития де
структивных форм аппендицита. 

Отрицание возможности непосред
ственного перехода недеструктивных 
форм аппендицита в деструктивные де
лает целесообразным стремление к до-
операционной диагностике этих форм. 

Объективные методы исследования 
позволяют установить отсутствие де
структивных изменений в червеобраз
ном отростке и воздержаться от ап-
пендэктомии, ибо мы исходим из того, 
что она обоснована лишь при деструк
тивном аппендиците. 

Таким образом, диагностика острого 
аппендицита у детей должна преду
сматривать своевременное распознава
ние деструктивных форм воспаления, 
до развития осложнений (перфорация, 
перитонит) и максимальное сокращение 
напрасных аппендэктомий, при которых 
в червеобразном отростке воспалитель
ных изменений не определяется либо 
они сомнительны. 

Существование катаральной формы 
аппендицита мы полностью не отри
цаем, однако ее частота весьма невели
ка. У детей особенно трудно установить, 
развилось ли в червеобразном отростне 
истинное катаральное воспаление или 
оно обусловлено вторичными измене
ниями (при кишечной инфекции, острой 
респираторно-вирусной инфекции, ме-
задените и т.д.). Следовательно, вопрос 
о недеструктивных формах аппендицита 
имеет не теоретическое, а практическое 
значение. Анализ наших наблюдений и 
проведение специальных исследований 
позволили установить, что у 40,3 % опе
рированных детей, а в 68,4 % с приме
нением лапароскопии за этой формой 
скрывались другие заболевания, симу
лирующие острый аппендицит. 

Существенно не тольно своевременно 
и правильно диагностировать аппенди
цит, но и, исключив его, установить 
истинную причину болевого абдоми
нального синдрома. 

2 3 0 



Патология толстой нишни 

Дифференциальная диагностика ост
рого аппендицита у детей даже старшей 
возрастной группы имеет принципиаль
ные отличия от таковых у взрослых. Хи
рургам общего профиля чаще всего 
приходится проводить дифференциа
цию острого аппендицита с деструктив
ными формами холецистита, прободной 
язвой желудка и двенадцатиперстной 
кишни, панкреатитом, почечнокаменной 
болезнью, воспалительными заболева
ниями придатнов матки и внематочной 
беременностью [Дехтярь Е.Г., 1965; Ко-
лесов В.И., 1972]. Указанные заболева
ния редко встречаются в детском воз
расте. 

У детей острый аппендицит (особенно 
при атипичном расположении червеоб
разного отростка) симулирует много за
болеваний, в основном не требующих 
оперативного вмешательства. Еще боль
ше заболеваний, как соматических, тан 
и хирургических (с локализацией в 
брюшной полости и вне ее), маски
руются под острый аппендицит. 

Важно учитывать, что в зависимости 
от возраста меняется и спектр заболе
ваний, с которыми приходится диффе
ренцировать острый аппендицит. 

У детей старшей возрастной группы 
клинику острого аппендицита чаще все
го симулировали заболевания желудоч
но-кишечного тракта, желчевыделитель-
ной и мочевыводящей систем, копрос-
таз, острые респираторно-вирусные ин
фекции, пневмония, заболевания гени
талий у девочек, врожденные и приоб
ретенные заболевания илеоцекального 
угла, детские инфекции, геморраги
ческий васкулит (болезнь Шенлейна-
Геноха). 

В младшем возрасте (в основном 
дети до 3 лет) дифференциальная диа
гностика преимущественно проводится 
с острыми респираторно-вирусными ин-
фенциями, копростазом, урологически
ми заболеваниями, пневмонией, желу
дочно-кишечными заболеваниями, оти
том, детскими инфекциями. 

Острые р е с п и р а т о р н о - в и р у с н ы е 
и н ф е к ц и и (ОРВИ). Поводом для диф
ференциации с этой обширной, этиологи
чески неоднородной группой заболева
ний, приводившей к ошибочному на
правлению детей в хирургическую кли
нику, служил абдоминальный синдром 
в анамнезе, т.е. триада симптомов, ха
рактерных и для острого аппендицита: 
боль в животе, рвота, повышение тем
пературы. Чаще всего такие диагности
ческие ошибки наблюдаются у детей 
раннего возраста. 

В отличие от острого аппендицита 
клинические проявления при ОРВИ бо
лее острые в самом начале заболева
ния. Повышается температура, появля
ется кашель, слизистое отделяемое из 
носа, гиперемия щек, некоторая одутло
ватость лица и конъюнктивит; отмеча
ется отечность и гиперемия зева. 

Болевой абдоминальный синдром 
имеет также свои отличительные осо
бенности. При ОРВИ боль в животе 
появляется нескольно позже и локали
зуется чаще в области пупка. Возникаю
щая иногда боль в правой подвздошной 
области, как правило, нерезно выраже
на и непостоянна. Пассивное мышечное 
напряжение брюшной стенки и симптом 
раздражения брюшины не выявляются. 

Ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н ы е заболева
ния. Эту очень обширную группу 
составляют кишечные инфекции, хро
нические воспалительные заболевания 
(гастродуоденит, язвенная болезнь, не
специфический колит) и дискинезии 
желудочно-кишечного тракта. 

В отличие от острого аппендицита при 
кишечных инфекциях из первых призна
ков заболевания на передний план 
выступают диспептические расстройства 
и только потом или одновременно с 
ними появляются болевые ощущения. 
Из-за многократной рвоты и частого 
жидкого кала быстро нарастают явле
ния токсикоза и эксикоза. Несмотря на 
тяжелое общее состояние, объективные 
абдоминальные симптомы незначитель-
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ны: живот остается мягким, умеренно 
болезненным, в основном по ходу 
брыжейки тонкой кишки; защитное 
мышечное напряжение в правой под
вздошной области не определяется. 

Для анамнеза при большинстве хро
нических воспалительных заболеваний 
характерны жалобы на рецидивирую
щие боли в животе, чаще всего в пра
вой подвздошной области или эпигас
трии. 

Данные пальпаторного исследования 
передней брюшной стенки также мини
мальны: болезненность в эпигастрии и в 
области пупка при мягком животе, хотя 
возможно непостоянное активное на
пряжение мышц, проходящее при осто
рожной пальпации на вдохе. Четкой ло
кальной болезненности и пассивного 
мышечного напряжения в правой под
вздошной области не выявляется. 

Копростаз - довольно частое явле
ние у детей, особенно в раннем возрас
те. Отсутствие кала даже в течение 1-2 
сут сопровождается болями в животе, 
вызывает беспокойство, однако общее 
состояние остается удовлетворитель
ным. Лишь при длительной задержке 
стула отмечаются признаки каловой ин
токсикации. 

Повышения температуры и увеличе
ния количества лейкоцитов при нопрос-
тазе, как правило, не бывает. При иссле
довании зачастую можно отметить уме
ренное вздутие кишечника и разлитую 
болезненность, преимущественно в ле
вой подвздошной области и по ходу 
толстой кишки. 

В этой ситуации дифференциально-
диагностическое значение имеет очис
тительная клизма. Если после нее боль в 
правой подвздошной области сохраня
ется или даже усиливается, диагноз 
острого аппендицита становится более 
вероятным - в этих случаях требуется 
проведение специальных объективных 
методов исследования. 

При копростазе после очистительной 
клизмы отходят газы и обильный стул; 

боли уменьшаются или совсем исче
зают; живот становится мягким и безбо
лезненным во всех отделах. 

Заболевания мочевыделитель-
ной с и с т е м ы . Дифференциальная 
диагностика данной группы заболеваний 
с острым аппендицитом в большинстве 
случаев затруднительна, особенно в 
ранней возрастной группе. 

Причины связаны с неправильной 
оценкой болевого абдоминального син
дрома из-за недостаточно полного пре
доперационного обследования. Таких 
детей нередко оперируют по поводу не
деструктивных изменений в червеобраз
ном отростке, однако боли после аппен-
дэктомии сохраняются [Конов Л.Ф., 
1974; Державин В.М. и др., 1975]. 

При урологических заболеваниях боль 
в животе - нередко единственный и 
наиболее ранний симптом латентно те
кущего заболевания. Абдоминальный 
синдром у этих больных имеет отличи
тельные особенности. Чаще всего (более 
чем в 70 % случаев) боли бывают не
продолжительными и носят приступооб
разный характер, иногда они интенсив
ные и иррадиирующие в паховую об
ласть, половые органы. 

При дифференциации острого аппен
дицита и урологических заболеваний 
важно детально выяснить анамнез жиз
ни, обращая внимание на изменения в 
анализах мочи (в прошлом), семейный 
анамнез (наследственные уро- и нефро-
патии). Необходимо выяснить у родите
лей, не наблюдался ли ранее ребенок по 
поводу заболеваний мочевых путей, не 
отмечались ли эпизоды необъяснимых 
подъемов температуры. При подозре
нии на патологию мочевыделительной 
системы большими диагностическими 
возможностями обладает двухмерное 
ультразвуковое сканирование. Этот 
щадящий и высоноинформативный ме
тод позволяет в течение нескольких ми
нут без специальной подготовки больно
го точно определить состояние почек и 
мочеточников, выявить уровень об-
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струкции и конкременты. При необходи
мости целесообразно провести и 
экскреторную урографию. 

П н е в м о н и я . Нередко абдоминаль
ный синдром наблюдается при пневмо
нии. Дифференциальную диагностику 
между пневмонией и острым аппенди
цитом чаще всего приходится прово
дить у детей первых лет жизни, потому 
что пневмония в младшем возрасте 
протекает очень тяжело, нередко с раз
витием деструктивно-гнойных измене
ний и вовлечением плевры. Диагности
ческие ошибки чаще бывают в началь
ной стадии развития пневмонии, когда 
симптомы дыхательной недостаточно
сти выражены еще нечетко. 

При пневмонии состояние ребенка 
обычно тяжелое, выражена одышка, 
цианоз носогубного треугольника, раз
дувание нрыльев носа. При исследова
нии живота можно отметить, что мы
шечное напряжение непостоянно и 
носит активный характер, исчезая на 
вдохе или при отвлечении внимания ре
бенка. Чаще всего правильный диагноз 
удается поставить при динамическом 
наблюдении. 

При малейшем подозрении на пнев
монию следует срочно провести рентге
нологическое исследование, которое не
редко оказывается решающим в уточ
нении диагноза. 

Возможны случаи сочетания острого 
аппендицита и пневмонии - это наибо
лее сложная ситуация. Только лапаро
скопическое исследование окончатель
но решает вопрос. 

Г и н е к о л о г и ч е с к и е заболевания. 
При дифференциальной диагностике за
болеваний гениталий и острого аппенди
цита ошибки чаще относятся н девоч
кам препубертатного и пубертатного пе
риода (10-14 лет), страдающим пред
менструальными и овуляторными бо
лями. 

Предменструальные боли чаще возни
кают у астеничных, инфантильных под
ростков и бывают длительными, схват

кообразными, иногда сопровождаются 
рвотой и нарушением пассажа по ки
шечнику (понос). Овуляторные боли мо
гут быть различной интенсивности, но, 
как правило, недлительные и связаны с 
процессом овуляции в яичнике. Как при 
овуляторных, так и при предменструаль
ных болях живот болезнен в нижних от
делах, отмечается активное напряжение 
мышц передней брюшной стенки. Осто
рожная и длительная пальпация позвол
яет убедиться в отсутствии воспалитель
ного процесса в брюшной полости. 

Причиной абдоминального синдрома 
у девочек могут быть также и другие 
причины: кисты и апоплексии яичника, 
новообразования, перенруты гидатид, 
воспалительные заболевания. 

Для правильного диагноза важное 
значение имеет тщательный гинекологи
ческий анамнез (первые менструации, 
их характер, периодичность, циклич
ность), обязательное проведение ректо-
абдоминального исследования; в сомни
тельных случаях следует шире исполь
зовать объективные методы диагности
ки (двухмерное ультразвуковое скани
рование, лапароскопия). 

Д е т с к и е и н ф е к ц и о н н ы е заболе
вания. Корь, скарлатина, ветряная 
оспа, краснуха, а также инфекционный 
гепатит часто сопровождаются болями 
в животе. Это обстоятельство нередко 
приводит к диагностическим ошибкам, 
когда инфекционное заболевание при
нимается за острый аппендицит. В неко
торых случаях проводят необоснован
ные оперативные вмешательства. 

Для избежания ошибок важно тща
тельно исследовать ножные понровы, 
зев и слизистые оболочки. Необходимо 
учитывать, что при инфекционных забо
леваниях живот при пальпации болез
нен ближе к пупку, истинного пассивно
го мышечного напряжения брюшной 
стенки, как правило, не бывает. 

При неясной диагностике, когда выра
жен абдоминальный болевой синдром, 
необходимо динамическое наблюдение 

233 



Абдоминальная хирургия у детей 

за ребенком в условиях хирургичесного 
стационара. 

Г е м о р р а г и ч е с к и й васкулит (бо
лезнь Шенлейна-Геноха). Абдоми
нальный синдром при геморрагическом 
васкулите обусловлен возникновением 
субсерозных кровоизлияний в стенку 
кишечника и образованием реактивного 
выпота в брюшной полости. 

Характерна мелноточечная геморраги
ческая сыпь, преимущественно на ниж
них конечностях и ягодичной области. 

Боли в животе при болезни Шенлей
на-Геноха, в противоположность остро
му аппендициту, носят приступообраз
ный характер, не имеют четкой локали
зации, хотя нередко могут концентриро
ваться в правой подвздошной области. 
Несмотря на выраженный болевой син
дром, живот при пальпации остается 
мягким, доступным во всех отделах. 

Помогает установлению диагноза вы
явление в анамнезе случаев кровои
злияний и повышенной кровоточивости. 

Необходимо подчеркнуть, что в рас
познавании острого аппендицита реша
ющим является наличие (или отсут
ствие) местных объективных симптомов 
воспаления в червеобразном отростке 
(локальная болезненность, пассивное 
мышечное напряжение, раздражение 
брюшины). Другим важным условием 
правильной диагностики являются кон
сультации смежных специалистов (пе
диатра, отоларинголога). Ошибки за
висят, с одной стороны, от недостаточ
ной осведомленности о вариантах кли
нического течения острого аппендицита, 
с другой - от трудностей распознавания 
этого заболевания у детей, особенно 
раннего возраста. 

Использование объективных методов 
исследования в дооперационной диа
гностике сомнительного по клиническим 
признакам острого аппендицита позво
ляет довести до минимума процент ги-
по- и гипердиагностических ошибок и 
соответственно резко сократить число 
неоправданных аппендэктомий. При та

кой тактике уменьшается вероятность 
послеоперационных осложнений и улуч
шается диагностика заболеваний, вызы
вающих абдоминальный болевой синд
ром. 

Лечение. Принцип раннего оператив
ного вмешательства остается незыбле
мым. Хирургическая тактика при не-
осложненных формах острого аппенди
цита не вызывает дискуссий. Опыт до
казал, что у детей вполне обоснована 
аппендэктомия лигатурным методом. 
Погружение культи в кисетный шов не
обходимо при воспалительных измене
ниях у основания отростка, а также при 
гангренозно-перфоративном аппендици
те, осложненном перитонитом. 

Оставление тампонов целесообразно 
резко ограничить и проводить четко по 
показаниям, а именно: 1) при кровоте
чении из ложа отростка в связи с раз
рушением спаен; 2) при выраженном 
воспалении купола слепой кишки из-за 
опасности прорезывания погружных 
швов или расхождения культи отростка. 

Послеоперационные осложнения. 
Наиболее опасны желудочно-кишечное 
и внутрибрюшное кровотечение, разли
той гнойный перитонит, спаечная ки
шечная непроходимость, кишечные сви
щи (особенно тоннокишечные). 

Возникновение этих осложнений чаще 
всего связано с некупированным воспа
лительным процессом в брюшной по
лости. При этом немаловажное значе
ние имеют такие факторы, как сниже
ние иммунологической реактивности 
макроорганизма и высокая вирулент
ность микроорганизма. 

Встречаются осложнения, связанные с 
дефектами оперативной техники (непра
вильный выбор метода обработки куль
ти, недостаточный гемостаз, погрешно
сти при выполнении операции), нера
циональной антибактериальной тера
пией и др. 

Ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н ы е и внутри-
б р ю ш н ы е к р о в о т е ч е н и я после ап
пендэктомий наблюдаются редко, но 
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относятся к самым грозным и опасным 
для жизни ребенка. Причиной кровоте
чения из желудочно-кишечного тракта 
является тонсичесное поражение капил
ляров и мелких сосудов. На слизистой 
оболочке желудка и кишечника образу
ются эрозии или язвы стрессового ха
рактера. Интенсивность желудочно-ки
шечного кровотечения зависит от калиб
ра кровоточащего сосуда. В этих 
случаях параллельно с проведением ге-
мостатической и кровозамещающей те
рапии показана срочная фиброгастро-
дуоденоскопия, которая позволяет не 
только уточнить источник кровотечения, 
но и провести гемостаз. При неэффек
тивности эндоснопического гемостаза 
показана операция. 

Внутрибрюшные кровотечения у де
тей встречаются нрайне редко и бывают 
связаны с недостаточным гемостазом 
во время операции. 

Инфильтраты и абсцессы б р ю ш 
ной полости после аппендэктомии -
наиболее частые воспалительные 
осложнения. Клинически они, нан прави
ло, выявляются на 6-9-е сутни после 
операции. Общее состояние ухудшается 
постепенно, ребенок периодически жа
луется на боли в животе, иногда на уча
щенное и болезненное мочеиспускание, 
тенезмы. Отмечается повышение темпе
ратуры до 38°С и выше, токсикоз. Коли
чество лейкоцитов и СОЭ, нак правило, 
увеличены. При пальпации живота спра
ва или по средней линии в нижних отде
лах удается уловить легкое напряжение 
мышц, болезненность и нащупать плот
ное образование без четких границ. 
Убедительно выявляет инфильтрат рек
тальное пальцевое исследование. 

При обнаружении инфильтрата назна
чают антибиотики широкого спектра 
действия, УВЧ, теплые клизмы. Расса
сывание инфильтратов наступает в сро
ки от 10 до 15 дней, но иногда они на
гнаиваются (около 15%), и в этих слу
чаях требуется оперативное вмешатель
ство. 

При абсцедировании инфильтрата и 
возникновении гнойнина в брюшной по
лости состояние больного ухудшается: 
температурная кривая принимает гекти-
ческий характер, нарастают явления ток
сикоза, отмечается вздутие кишечника 
и расстройство его функции. Дети ста
новятся беспокойными, отказываются 
от пищи, периодически жалуются на 
боли в животе, иногда возникает рвота. 
Чаще всего гнойники локализуются в 
илеоцекальной области и дугласовом 
пространстве, значительно реже появ
ляются поддиафрагмальные и межпет
левые абсцессы. 

Наибольшая болезненность и выра
женное защитное напряжение мышц 
передней брюшной стенки определя
ются в области расположения гнойника. 
Иногда можно отметить некоторое 
выбухание в этой зоне. 

Межпетлевые и поддиафрагмальные 
абсцессы у детей встречаются редко, но 
представляют значительные трудности 
для ранней диагностики ввиду их глубо
кого расположения. 

Межпетлевые абсцессы сложно вы
явить, так как через брюшную стенку 
они, нак правило, не пальпируются. За
подозрить гнойник можно лишь по мес
ту наибольшей болезненности, локаль
ному мышечному напряжению, а иног
да по некоторому выбуханию и отечно
сти передней брюшной стенни. При не
убедительных данных целесообразно 
исследование живота под наркозом с 
применением миорелаксантов, в неко
торых случаях может помочь ультразву
ковое исследование. 

Вснрытие и дренаж гнойников произ
водится по общехирургическим прави
лам. 

Кишечная н е п р о х о д и м о с т ь . В 
ближайшем послеоперационном перио
де может развиться нан динамичесная, 
тан и механическая кишечная непрохо
димость. 

Динамичесная непроходимость чаще 
проявляется на 3-4-е сутки после ап-
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пендэнтомии и нередко объясняется 
развитием перитонита, формированием 
инфильтратов и абсцессов. 

Парез желудка и кишечника, наблю
даемые при динамической непроходи
мости, приводят к нарастанию интокси
кации, повторной рвоте, одышке и ухуд
шению состояния. 

При таких симптомах лечение надо 
начинать с консервативных мероприя
тий, которые имеют успех при динами
ческой непроходимости. Отсутствие 
эффекта от консервативной терапии 
заставляет предположить, что парез ки
шечника - не самостоятельное осложне
ние, а проявление перитонита. В таких 
случаях необходимо прибегнуть к опе
ративному лечению. 

Аппендикулярный инфильтрат 

Одной из важных особенностей раз
вития острого аппендицита у детей 
является недостаточная способность к 
демаркации воспалительного процесса. 
Это связано со слабыми пластическими 
свойствами брюшины, недоразвитием 
сальника. Указанные особенности наи
более выражены у детей раннего воз
раста. В связи с этим аппендикулярные 
инфильтраты в детском возрасте на
блюдаются значительно реже, чем у 
взрослых (по нашим данным, только у 
2,5 % больных острым аппендицитом). 
Это осложнение возникает преимуще
ственно у детей старшей возрастной 
группы (10-14 лет) и связано с поздней 
диагностикой острого аппендицита. Как 
правило, дети с аппендикулярным ин
фильтратом поступают в стационар не 
ранее чем на 3-5-е сутки от начала за
болевания. 

В клиническом течении четкую ста
дийность развития аппендикулярного 
инфильтрата выделить сложно. 

У детей, особенно раннего возраста, 
аппендикулярный инфильтрат, как пра
вило, бывает „горячим" и склонен к 
быстрому абсцедированию. При этом 

почти всегда отмечаются высокая тем
пература, гиперлейкоцитоз и ускорение 
СОЭ. При пальпации живота определя
ется местная мышечная защита и не
большое округлое болезненное образо
вание, обычно в правой подвздошной 
ямке. Диагноз уточняют при пальцевом 
исследовании через прямую кишку. 

Сложнее обнаружить ретроцекально 
расположенный инфильтрат. В этих 
случаях следует прибегнуть к двуручно
му исследованию, которым пользуются 
при пальпации правой почки. Иногда, 
если инфильтрат достигает больших раз
меров, его неверно трактуют как опу
холь брюшной полости или забрюшин-
ного пространства. 

Консервативная тактика при аппенди
кулярных инфильтратах у детей раннего 
возраста представляет значительную 
опасность и не должна применяться 
из-за опасности бурного абсцедирова-
ния. В связи с этим у младших детей 
инфильтраты следует рассматривать с 
тактической точки зрения как отграни
ченные абсцессы, требующие оператив
ного вмешательства. 

Аналогичной тактики почти всегда 
следует придерживаться и у детей стар
ших возрастных групп. При этом необ
ходимо также учитывать степень прояв
ления интоксикации и температурную 
реакцию. Обычно абсцедирование ин
фильтрата сопровождается усилением 
болей в животе, нарастанием раздраже
ния брюшины и значительным повыше
нием температуры, которая носит гекти-
ческий характер. 

Основная цель оперативного вмеша
тельства при абсцедирующих инфиль
тратах заключается в их вскрытии, аспи
рации гноя и дренировании полости. 

Наиболее часто встречаются два вида 
локализации аппендикулярных инфиль
тратов: спаянные с передней брюшной 
стенкой и расположенные в свободной 
брюшной полости. Именно этим и опре
деляется выбор доступа к абсцессу. В 
первом случае разрез производят не-
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посредственно над центром абсцедиру-
ющего инфильтрата, подпаянного к пе
редней брюшной стенке. В некоторых 
случаях точно определить место разре
за помогает наличие флюктуации. 

Во втором случае доступ избирается в 
зависимости от локализации инфильтра
та (чаще всего в правой подвздошной 
области). В данной ситуации чрезвычай
но важно соблюдать все меры пре
досторожности инфицирования б р ю ш 
ной полости. 

При выполнении подобных вмеша
тельств весьма желательно удаление 
червеобразного отростка. Однако ап-
пендэктомия производится лишь в тех 
случаях, когда отросток м о ж н о легко 
удалить, не нарушая сращений, отграни
чивающих зону воспаления. В против
ном случае следует ограничиться дрени
рованием абсцесса. А п п е н д э к т о м и ю 
выполняют через 3 - 4 мес в плановом 
порядке. 

В послеоперационном периоде назна
чают антибиотики широкого спектра 
действия, с включением метронидазола, 
проводят инфузионную терапию, борьбу 
с парезом кишечника. При тяжелом 
течении в о з м о ж н о образование м е ж 
петлевых абсцессов, инфильтратов 
брюшной полости и развитие кишечной 
непроходимости. Важно следить за тем
пературой, чаще прибегать к пальпации 
живота и пальцевому ректальному ис
следованию. 

Прогноз. При ранней диагностике 
острого аппендицита у детей он, как 
правило, благоприятный. В последние 
годы летальность в среднем составляет 
0,2-0,3 %. Однако при поздней диагно
стике заболевания, и особенно в ранней 
возрастной группе, летальность дости
гает 3-5 %. 

П о д д и а ф р а г м а л ь н ы й а б с ц е с с 

И поддиафрагмальным абсцессам 
следует относить гнойники, расположен
ные непосредственно под диафрагмой. 

У детей практически всегда наблюдает
ся внутрибрюшное расположение под-
диафрагмальных абсцессов, возникаю
щих в результате контактного инфици
рования поддиафрагмального простран
ства. Поддиафрагмальные абсцессы 
возникают, как правило, при некупиро
ванном гнойно-воспалительном процес
се в брюшной полости после операций. 
М о ж е т иметь значение неправильное 
положение больного в постели в послео
перационном периоде. 

У детей это встречается чаще всего 
после аппендэктомий, выполненных по 
поводу осложненных аппендицитов. В 
наших наблюдениях, охватывающих 
2 0 0 0 0 аппендэктомий, поддиафраг
мальные абсцессы сформировались у 8 
детей - 0,04 %. Соответственный пока
затель, по д а н н ы м С.Л.Либова (1983), 
составляет 0 , 0 1 5 % . Среди других огра
ниченных перитонитов, осложнивших 
аппендэктомий, частота поддиафраг-
мальных абсцессов составляет около 
4,8 %. 

Среди возбудителей, выделенных из 
поддиафрагмального гнойника, преоб
ладают E.coli, смешанная и анаэробная 
флора. 

Поддиафрагмальные абсцессы после 
аппендэктомий встречаются несколько 
чаще справа, после операций на желуд
ке - слева. Д н о м абсцессов справа 
является верхняя поверхность печени, 
слева - печень, желудок, селезенка. 

Проявления поддиафрагмального абс
цесса не имеют характерных черт. 
Обычно выражены интоксикация, по
стоянная лихорадка, слабость, отсутст
вие аппетита, тошнота, иногда рвота. Не
редко появляется кряхтящее дыхание, 
о д ы ш к а , учащается пульс. Болезненные 
ощущения у ребенка очень неопреде
ленные, иногда дети более старшего 
возраста указывают на боли в подре
берье или в эпигастрии, могут выявить
ся френикус-симптом и болезненные 
ощущения, особенно при глубоком, 
форсированном дыхании. 
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Перкуторные и аускультативные дан
ные при небольшом гнойнике всегда 
сомнительны. Поколачивание по ходу 
реберной дуги вызывает неприятные 
ощущения. Чем больше гнойник, тем 
больше выражены общие и местные 
симптомы. Отечность, болезненность и 
напряжение мышц брюшной стенки в 
области подреберья определяются в да
леко зашедших случаях. Некоторая сма-
занность симптомов связана обычно с 
медленным развитием гнойника из-за 
постоянной антибактериальной терапии. 
Отсутствие видимых причин, объясняю
щих ухудшение состояния больного, ли
хорадка при мягком животе, наличие 
„легочной" симптоматики всегда 
должны настораживать врача в отноше
нии возможности локализации гнойника 
в поддиафрагмальном пространстве. 

Характерными рентгенологическими 
признаками данного заболевания счита
ются ограничение подвижности и высо
кое стояние купола диафрагмы на сто
роне абсцесса, понижение прозрачности 
легочного поля, особенно в нижних от
делах, включая синус, что объясняется 
скоплением реактивного выпота в плев
ральной полости. 

При газообразующей анаэробной ин
фекции, что бывает довольно редко, 
можно видеть уровень жидкости в по
лости абсцесса - это значительно облег
чает диагностику. В остальных случаях 
применяется рентгеноконтрастное ис
следование желудочно-кишечного трак
та, ультразвуковое сканирование и, на
конец, компьютерная томография. При 
левостороннем поддиафрагмальном 
абсцессе контрастированный желудок 
может несколько менять свое положе
ние, деформироваться за счет сдавле-
ния абсцессом. Лабораторные данные 
неспецифичны, зависят от длительности 
заболевания и реактивности организма, 
но закономерными являются высокий 
лейкоцитоз, сдвиг формулы крови вле
во, увеличенная СОЭ и другие признаки 
гнойной интоксикации. 

Диагностическая пункция также не 
утратила значения в распознавании 
гнойника под диафрагмой, особенно 
если подозревается процесс справа; по
казания для проведения пункции слева 
должны быть сужены из-за опасности 
инфицирования плевральной полости, а 
также ранения желудка, селезенки и, 
наконец, толстой кишки. Место пункции 
целесообразно наметить под рентгенов
ским экраном (рис. 63). 

Лечение. Основным методом являет
ся хирургический; чем раньше гнойник 
дренирован, тем лучше прогноз. Боль
шинство авторов склоняются к широко
му дренированию гнойника, отказыва
ясь от пункционного метода лечения, 
который не обеспечивает быстрой эва
куации гноя, постоянной санации поло
сти и не может купировать в корот
кие сроки интоксикацию, возникающую 
вследствие большой резорбтивной спо
собности брюшины верхнего отдела жи
вота. 

При оперативном вмешательстве, 
которое должно проводиться после 
соответствующей предоперационной 
подготовки, очень важно не инфици
ровать брюшную и плевральную поло
сти. Возможны 4 доступа к под-
диафрагмальному гнойнику, чресплев-
ральный, внеплевральный, внебрюшин-
ный, чрезбрюшинный. Чресплевральный 
подход выполняется в два этапа: перво
начально вскрывают плевральную по
лость и подшивают к кожной ране 
диафрагму, затем через разрез в диа
фрагме вскрывают гнойник. Этот метод 
сейчас почти не практикуется из-за 
риска инфицирования плевры. 

При внеплевральном доступе, предло
женном А.В.Мельниковым, разрезом 
кожи и тканей по ходу XI ребра обнажа
ют и резицируют XI и XII ребра, рассека
ют внутренний листок надкостницы, от
слаивают костную плевру сначала до 
переходной складки вниз, а потом плев
ру снимают с диафрагмы кверху. В сво
бодном от плевры участке диафрагму 
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Рис. 63. Дренирование поддиафрагмалъного простран
ства (схема). 

надсекают, мышцы расслаивают и 
вскрывают гнойник. 

При внебрюшинном способе разрез 
проводят чуть ниже реберной дуги и па
раллельно ей вплоть до поперечной 
фасции живота, которую вместе с брю
шиной отслаивают от нижней поверхно
сти диафрагмы до гнойника. 

Широкое распространение получил 
внутрибрюшной способ, при котором 
разрез делают несколько ниже ребер
ной дуги, затем вскрывают брюшную 
полость, очень тщательно ограничивают 
ее двумя-тремя тампонами, смочен
ными раствором антисептиков. Придер
живаясь строго нижней поверхности 
диафрагмы, находят гнойник и дрениру
ют его толстой трубкой. Рану зашивают 
до тампонов, к коже фиксируют дре
нажную трубку, выведенную через от
дельный разрез ближе к пояснице; по
добная контрапертура значительно 
улучшает отток гноя из абсцесса. Такой 

способ вскрытия гнойника ограничивает 
возможности одномоментного интра-
операционного промывания полости 
гнойника из-за опасности инфицирова
ния брюшной полости; лучше подобную 
санацию осуществить через 3-4 дня, 
когда ход к гнойнику ограничивается 
развившимся в этой области спаечным 
процессом. 

После широкого вскрытия гнойника и 
санации всех карманов можно прибег
нуть к масляно-бальзамической тампо
наде по Вишневскому или к дренирова
нию полости трубной с широким про
светом и введению микроирригатора 
для промывания антисептическими рас
творами. При этом желательно прово
дить антивную аспирацию промывной 
жидкости. Полученный во время опера
ции гной должен быть подвергнут бак
териологическому исследованию для 
выявления характера флоры и чувстви
тельности ее к антибиотикам. 
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При отсутствии роста микрофлоры 
или очень скудном ее росте следует за
подозрить анаэробную неклостридиаль-
ную инфекцию и в комплекс терапии 
включить соответствующие антибактери
альные препараты (метронидазол, эри
тромицин, амикацин). 

В послеоперационном периоде про
должается инфузионная терапия с при
менением антибиотиков широкого спек
тра действия. В течение 2-3 дней до 
появления перистальтики желудка и ки
шечника проводят парентеральное пита
ние. При выраженной интоксикации и 
резорбтивной лихорадке с явлениями 
местного перитонита хорошее действие 
оказывает внутриаортальное введение 
антибиотиков. Прогнозировать течение и 
исход заболевания при поддиафраг-
мальных абсцессах всегда сложно, осо
бенно при позднем вскрытии гнойника 
и септическом состоянии. 

Аппендикулярный перитонит 

Перитонит - самое тяжелое осложне
ние острого аппендицита в детском воз
расте. По разным данным, перитонит 
развивается в 6,2-25,6 % случаев остро
го аппендицита, причем у детей до 3 
лет в 4-5 раз чаще, чем у детей более 
старшего возраста [Шор Л.М., Томчин 
Я.Н., 1966; Бурков И.В., 1972, и др.]. 

Это объясняется поздней диагности
кой острого аппендицита в связи со 
стертостью клинической картины, пре
обладанием общей симптоматики над 
местной, недостаточным опытом поли
клинических врачей, широким назначе
нием антибиотинов, маскирующих про
явления аппендицита, но не предотвра
щающих прогрессирование воспалитель
ного процесса в брюшной полости. 

Несмотря на большую программу 
фундаментальных экспериментально-
клинических исследований по перитони
ту, летальность при этом заболевании 
остается достаточно высокой, доходя

щей у детей до 20 % [Баиров Г.А., 1973; 
Кущ Н.Л., 1975; Исаков Ю.Ф., 1980]. В 
последние годы удалось снизить леталь
ность среди больных, госпитализирован
ных в начальных фазах заболевания, 
однако при терминальной фазе леталь
ность остается очень высокой. 

Большинство исследований касается 
разных сторон сложных патофизиологи
ческих сдвигов, наблюдающихся при 
разлитом перитоните, и коррекции этих 
нарушений [Бурков И.В., 1968; Симо-
нян И.С, 1971; Савчук Б.Д., 1979; Ара
пова А.В., 1980; Агаев Н.А., 1982, и др.]. 

В дискуссии о классификации перито
нита, наибольшие разногласия и труд
ности возникли при попытке создания 
единой систематизации по признанам 
распространенности процесса. Нечеткая 
терминология дает возможность опери
рующим хирургам произвольно опре
делять тяжесть поражения брюшины. 
Некоторые авторы отождествляют поня
тие диффузного и разлитого перитонита, 
другие - общего и разлитого, а термины 
разлитой, свободный, диффузный, об
щий перитонит считают синонимами. 

Б.Д.Савчук разделяет живот на 9 об
ластей и предлагает считать местным 
процессом поражение не более двух об
ластей, диффузным - не менее двух и 
не более пяти, разлитым - более пяти. 
Описана количественная оценка пора
жения брюшины путем составления 
масштабно-координатной схемы. 

Предложены классификации, подраз
деляющие перитонит в зависимости от 
микрофлоры экссудата, его характера, 
времени, прошедшего от начала заболе
вания, состояния защитных сил организ
ма. Наибольшее распространение полу
чил принцип подразделения перитонита 
по стадийности течения процесса и рас
пространенности поражения брюшины, 
выраженности пареза кишечника. 

Общепринято выделение трех фаз 
течения перитонита - реактивной, токси
ческой и терминальной, отражающих 
тяжесть клинических проявлений. 
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С нашей точки зрения, рациональным 
следует считать подразделение перито
нита на местный и разлитой. Местный 
перитонит в свою очередь разделяют на 
отграниченный и неотграниченный. По
следний характеризуется воспалитель
ными изменениями в области пораже
ния с возможным затеком экссудата в 
смежную область по пути естественного 
распространения (правый боковой канал 
и полость малого таза при аппендиците). 
При разлитом перитоните воспалитель
ные изменения брюшины выходят за 
пределы очага не по пути естественного 
распространения. 

У детей, особенно младшего возраста, 
широкая лапаротомия применяется ред
ко, поэтому четкое определение расп
ространенности поражения брюшины 
практически невозможно; разнообра
зие оценок допускает произвольную 
трактовку поражения. 

Выход воспалительного процесса за 
пределы правого бокового канала прак
тически следует считать разлитым пери
тонитом. Надо учитывать, что перитонит 
- процесс динамический, и не всегда 
можно предвидеть его течение даже 
при, казалось бы, рациональной лечеб
ной тактике. Особенно это касается де
тей младшей возрастной группы. 

С клинической точки зрения фазы пе
ритонита характеризуются следующими 
признаками: 

1. Реактивная (первые 24 ч). Выра
женные местные проявления: болевой 
синдром, значительное мышечное на
пряжение, рвота, беспокойство, тахикар
дия, повышение температуры, токсиче
ский сдвиг в формуле крови. 

2. Токсическая (24-72 ч). Преоблада
ние интоксикации: бледность, мрамор-
ность кожных покровов, заострившиеся 
черты лица, вялость, адинамия, тахикар
дия, гипотония, высокая температура. 
Картина эндотонсического шока [Ку
зин М.И., Костюченон Б.М., 1979; Sel-
mier R.,1973]. Местные симптомы ста
новятся менее выраженными, стихают 

боли, появляется вздутие кишечника, 
особенно у детей раннего возраста. 

3. Терминальная (свыше 72 ч). Тяже
лейшая интоксикация, сопровождаю
щаяся нарушением функции жизненно 
важных органов (расстройство гемоди
намики, дыхания, полный паралич пе
ристальтики), картина септического шо
ка. 

В классификации, предложенной 
С.Я.Долецким (1976), выделяются так
же три стадии перитонита с учетом дав
ности заболевания, общего состояния, 
выраженности нарушения гомеостаза, 
операционных находок (форма аппен
дицита, изменения брюшины, характер 
выпота и выраженность пареза кишеч
ника). 

Фазность течения перитонита под
тверждают изменения центральной ге
модинамики [Арапова А.В., 1980; Ерю-
хин И.А., 1982], микроцирнуляции [По
темкина Е.В., 1980], иммунологической 
реактивности [Ерюхин И.А., 1981]. 

Патогенез разлитого перитонита -
сложная цепь функциональных и мор
фологических изменений ряда систем и 
органов. 

Анатомо-физиологические особенно
сти детского организма сказываются на 
течении аппендикулярного перитонита. 
Чем меньше ребенок, тем быстрее гной
ный процесс распространяется на все 
отделы брюшины. Этому способствуют 
низкие пластические свойства брюши
ны, недоразвитие большого сальника. 
Быстрее нарастают интоксикация и об
менные нарушения, многие реакции ор
ганизма из защитных переходят в пато
логические [Долецкий С.Я. и др., 1962; 
Степанов Э.А., Дронов А.Ф., 1974]. 

Основная роль в патогенезе перитони
та принадлежит микробному фактору и 
состоянию иммунореантивности орга
низма. Характер и тяжесть изменений 
зависят от выраженности микробной аг
рессии, распространенности и продол
жительности патологического процесса. 

В последние годы шире стал обсуж-
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даться вопрос о бактериологической 
идентификации перитонита. Большин
ство авторов считают перитонит поли
микробным заболеванием. E.coli при
надлежит доминирующая роль в разви
тии заболевания, однако большое зна
чение имеют и другие микроорганизмы: 
патогенные кокки, протей, синегнойная 
палочка, клебсиелла. Появились сообще
ния о выявлении анаэробной флоры. 
Это особенно важно, если учесть что 
обычная антибиотикотерапия неэффек
тивна при анаэробной инфекции. 

При перитоните, по данным В.П.Рой, 
А.И.Тоицкой (1983), из экссудата вы
делена E.coli в 63,2 % случаев, стафило
кокк - в 31 %, протей и синегнойная па
лочка - в 5,8 %, бактероиды - в 29,4 % 
случаев (B.fragilis melanogenicus). Приме
чательно, что анаэробы действуют нан 
синергисты аэробов и чаще встречаются 
при гангренозных формах аппендицита. 

Тяжелое течение перитонита сопро
вождается бактериемии (в 25-60 % 
случаев) [Федоров В.Д., 1974; 
Шкроб О.С, 1 976], что не всегда можно 
отождествлять с септицемией, но в па
тогенезе интоксикации она может 
играть большую роль. 

Основными факторами патогенеза пе
ритонита считают: 1) патогенность мик
роорганизма; 2) интоксикацию; 3) гипо-
волемию; 4) глубокие нарушения обме
на веществ. 

Парез чревных и блуждающих нервов 
ведет к депонированию крови в систе
ме чревных сосудов, перераспределе
нию ОЦК и его снижению, паралитиче
ской непроходимости, которая ведет к 
повышению внутрикишечного и внутри-
брюшного давления, потере жидкости, 
белков и электролитов. 

Ведущим патогенетическим звеном 
интоксикации является бактериальное 
заражение брюшины с последующим 
проникновением микробов и их токси
нов в кровяное русло. 

Доказана возможность всасывания 
воспалительно измененной брюшиной 

полипептидов, тканевых протеаз, обра
зующихся при разрушении бактерий, и 
самих бактерий, а также сверхактивных 
биогенных аминов - гистамина, серото-
нина, гепарина, вазоантивных веществ. 
Эти вещества представляют собой поли
пептиды с мол. массой 1000-5000 
[РейсБ.А., 1983]. 

При интенсивном гнойном воспалении 
в кровяное русло попадает не только 
эндотоксин E.coli, но и сами бактерии, 
при этом особая роль принадлежит их 
экзотоксину, обладающему нейротроп-
ным, некротическим и напилляротокси-
ческим действием. Установлено, что 
E.coli, попадая в кровь, образует с гемо
глобином комплекс, обладающий высо
кими токсическими свойствами [Сав
чук Б.Д., 1979; Davis G.H., 1967]. Этот 
комплекс может образоваться и в 
брюшной полости при наличии крови и, 
всасываясь в кровь, вызывать инток
сикацию. 

В генезе интоксикации принимают 
участие протеолитические ферменты, 
образующиеся в большом количестве в 
очаге воспаления из активированных 
нейтрофильных лейкоцитов. Протеина-
зы, всасываясь из очага воспаления, ак
тивируют плазменные кинины, облада
ющие способностью вызывать расшире
ние капилляров, увеличивать их прони
цаемость и экссудацию в брюшную по
лость. Под действием протеолитичесних 
ферментов происходит торможение пе
ристальтики кишечника, усиление тону
са симпатической нервной системы. 

Следующим звеном патогенеза, кото
рое является следствием интоксикации, 
являются глубокие нарушения гомеоста-
за - расстройства гемодинамики и 
функции всех жизненно важных орга
нов. 

Расстройство гемодинамики объясня
ется массивной диффузией жидкости 
из кровяного русла в брюшную полость, 
секвестрацией ее в просвете кишечника, 
потерей жидности с рвотой, перераспре
делением крови в сосудистом русле и 
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внутрисосудистой секвестрацией на 
уровне венозных капилляров. 

Изменения микроциркуляторного рус
ла при перитоните носят фазовый харак
тер [Потемкина Е.В., 1980]. В ответ на 
воздействие патогенных факторов в 
первые часы заболевания возникает 
расширение артериол и открытие прека-
пиллярных сфинктеров, увеличение 
числа функционирующих капилляров и 
ускорение кровотока по капиллярному 
руслу (так называемая реактивная гипе
ремия). 

Через 6 ч от начала заболевания ди-
латация артериол сменяется их суже
нием, закрываются пренапиллярные 
сфинктеры, но полнокровие микроцир
куляторного русла остается, так как 
посткапилляры и венулы расширяются, 
кровоток в них замедляется. Через 12 ч 
происходит изменение реологических 
свойств крови: кровоток замедлен, 
функционируют артериовенозные шун
ты. Происходит депонирование крови на 
периферии, повышается гидростатиче
ское давление, что препятствует резорб
ции жидкости из тканей - развивается 
отек. Увеличивается проницаемость ка
пилляров для форменных элементов 
крови, развивается ломкость капилля
ров, появляются кровоизлияния. Через 
48 ч изменения в микроциркуляторном 
русле становятся необратимыми. 

Дальнейшей потере жидкости способ
ствует увеличение испарения кожными 
покровами, отхождения жидких кало
вых масс. 

Отмечена также фазность нарушений 
центральной гемодинамики при перито
ните [Арапова А.В., 1980]. 

Для начальной фазы перитонита ха
рактерно увеличение минутного объема 
сердца (МОС) и частоты сердечных со
кращений (ЧСС), повышение удельного 
периферического сопротивления (УПС) и 
работы сердца на фоне ускоренного 
кровотока. Во второй фазе отмечается 
снижение ударного объема и централь
ного венозного давления (ЦВД), обу

словленное дефицитом внутрисосуди
стой и межтнаневой жидкости. Относи
тельная стабильность нормального сер
дечного выброса обеспечивается увели
чением в 1 1/г раза ЧСС, повышением 
АД (на 20 %) и УПС. 

Третья фаза характеризуется угнете
нием сердечно-сосудистой деятельности 
со снижением МОС и замедлением кро
вотока. Истощаются механизмы ком
пенсации гемодинамики, нарастает ги
поксия тканей, увеличивается метаболи
ческий сдвиг. Потеря жидкости при пе
ритоните сопровождается значитель
ным электролитным дисбалансом. От
мечается задержка натрия на фоне 
значительных потерь калия с рвотой, 
мочой в просвет кишечника. Гипокалие-
мия вызывает паралич гладкой муску
латуры кишечника, усугубляя паралити
ческий илеус, нарушение синтеза АТФ и 
уменьшение запасов энергии в организ
ме, ухудшение обмена в сердечной 
мышце. 

Нарушение КОС при перитоните воз
никает вторично в результате значитель
ной интенсификации обмена веществ. В 
качестве энергетических средств ис
пользуются эндогенные белки, жиры, 
что в условиях гипоксии приводит к об
разованию большого количества недо-
окисленных продуктов, - развивается 
метаболический ацидоз. Этому способ
ствует быстрое нарушение почечной 
функции и выделение щелочных про
дуктов через кишечник. 

При тяжелом течении перитонита от
мечаются нарушения белкового обмена. 
Потери белка происходят с экссудатом, 
рвотой, диффузией его в просвет ки
шечника. Развивается диспротеинемия. 
Отмечается снижение содержания аль
буминов, повышается содержание Qi- и 
аг-фракций глобулинов, что объясняет
ся увеличением синтеза специфических 
антител. Снижение З-фракций служит 
ранним признаком нарушений протеи-
нообразовательной функции печени. 

Таким образом, основными патофи-
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зиологическими процессами при пери
тоните являются гиповолемия и наруше
ние центральной и периферической ге
модинамики, нарушения водно-электро
литного баланса, НОС, нарушение функ
ции жизненно важных органов. При 
тяжелом перитоните эти нарушения 
можно рассматривать как перитонеаль-
ный шок многокомпонентного патогене
за. 

Большинство указанных нарушений 
отражаются в клинической симптомати
ке. Однако необходимо отметить, что у 
детей до 3 лет защитные механизмы 
быстро переходят в патологические и 
общие клинические симптомы превали
руют над местными. 

Основные симптомы перитонита отра
жают нарушение периферической мик
роциркуляции - бледность кожи и сли
зистых оболочек, мраморный рисунок 
кожи, симптом „бледного пятна"; кожа 
холодная влажная с серым оттенком. 

Отмечается одышка, дыхание поверх
ностное. В поведении ребенка наступа
ют изменения - появляется вялость, 
адинамия, заторможенность в некото
рых случаях, особенно при гипертермии, 
бред. Гипертермия - характерный для 
перитонита симптом - достигает высо
ких цифр (39-4СГС), плохо поддается 
медикаментозной терапии. 

Нарушение гемодинамики выражает
ся в тахикардии, снижении АД и ЦВД на 
почве гиповолемии. 

При осмотре живота у детей старшего 
возраста обнаруживается выраженное 
распространенное мышечное напряже
ние (доснообразный живот). У детей 
младшего возраста рано развиваю
щийся парез кишечника сравнительно 
легно преодолевает сопротивление 
мышц брюшного пресса и живот 
выглядит вздутым; перистальтические 
шумы не выслушиваются. Ярко выра
жено раздражение брюшины. При рек
тальном исследовании отмечают нави-
сание свода и резкую болезненность. 

Для определения тяжести состояния 

больного и фазы перитонита обязатель
но надо выполнить ряд лабораторных и 
функциональных исследований. Опреде
ление показателей гемоглобина, гемато-
крита, содержания ионов калия и нат
рия в плазме и эритроцитах отражает 
степень водно-электролитных наруше
ний. Подсчет ЧСС, измерение АД и 
ЦВД, применение интегральной реогра-
фии выявляют нарушения центральной 
и периферической гемодинамики. О 
выраженности метаболических наруше
ний можно судить по показателям КОС. 
Появление алкалоза, связанное, как пра
вило, со значительной гипокалиемией, 
считается прогностически неблагоприят
ным [Маневич А.З. и др., 1966]. 

О реактивности организма можно су
дить по показателям лейкоцитоза, кото
рые колеблются довольно значительно, 
но обычно бывают высокими (более 
10-15 • 109/л). В последние годы прида
ют значение лейкоцитарному индексу 
интоксикации (ЛИИ) по Нальф-Иа-
лифу Я.Ф., отражающему степень инток
сикации. Этот показатель вычисляется на 
основе формулы крови: 

л | / | | / | _ (С + 2П + ЗЮ + 4Ми) (Пл + 1) 
(Мо + Ли) (Э+1) 

где П - палочкоядерные, Ю - юные, С -
сегментоядерные. Ми - миелоциты, Пл -
плазматические клетки, Мо - моноциты, Ли -
лимфоциты, Э - эозинофилы. По данным 
А.Т.Пулатова (1981), при перитоните у детей 
старше 7 лет ЛИИ повышается до 11,6 ± 2,7, 
младше 7 лет - до 6 (при норме, равной 1). 

Течение разлитого перитонита сопро
вождается выраженными нарушениями 
иммунологической реактивности орга
низма. Эти нарушения носят четко выра
женный фазовый характер [Ерюхин И.А. 
и др., 1981; АгаевА.А., 1982]. 

В реактивной фазе перитонита отме
чается напряжение факторов естествен
ной неспецифической реактивности, по
вышение активности В-лизинов, актив
ности лейкоцитов, лимфоцитов, повы-
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шение уровня иммуноглобулинов в сы
воротке крови, увеличение абсолютного 
количества розетнообразующих клеток, 
снижение относительного количества Т-
и В-лимфоцитов. В токсической фазе 
происходит дальнейшее повышение об
щего уровня неспецифических показате
лей, однако отмечается изменение ко
личества функционально активных лей
коцитов, падение уровня сывороточных 
иммуноглобулинов. В терминальной фа
зе отмечается полная несостоятельность 
защитных сил, катастрофическое сниже
ние показателей как специфических, так 
и неспецифических иммунологических 
реакций. 

Л е ч е н и е перитонита складывается из 
трех основных этапов: предоперацион
ной подготовки, оперативного вмеша
тельства и послеоперационного перио
да. 

В задачу предоперационной подготов
ки входит: уменьшение интоксикации, 
устранение нарушений общей и перифе
рической гемодинамики (предупрежде
ние процесса централизации кровообра
щения, улучшение микроциркуляции), 
сдвигов гидроионного и КОС, лечение 
или предупреждение гипертермии. 

Основной предоперационной подго
товкой является борьба с гиповолемией, 
дегидратацией. Степень дегидратации 
м о ж е т быть высчитана по гематокриту 
[Дрейер К.Л., Цыбулькин Э.И., 1982]. 

Для детей старше 3 лет: 

. , _ Ht больного-Ht в норме t 

100 - Ht в норме 

где Р - масса тела. 

Для детей до 3 лет: 

./ Ht больного - Ht в норме ,, _, 
V = '/з Р. 

100 - Ht в норме 

Основу инфузионной терапии состав
ляют растворы гемодинамичесного и 
дезинтоксикационного действия (гемо-

дез, реополиглюкин, полиглюкин, альбу
мин, раствор Рингера, плазма крови). 

Объем и качество инфузионной тера
пии зависят от фазы перитонита и ха
рактера гемодинамических нарушений 
(по гипо- или гипердинамическому 
типу). 

Обязательно у ж е в предоперацион
ном периоде внутривенное введение ан
тибиотиков широкого спектра действия. 
Зондирование и промывание желудка 
способствуют уменьшению интоксика
ции, улучшению дыхания, профилактике 
аспирации. 

Для борьбы с гипертермией применя
ют как физические методы (охлажде
ние), так и медикаментозные. 

Наркоз: интубационный комбиниро
ванный. 

О п е р а ц и я . Оперативное лечение 
преследует цель устранения источника 
перитонита и санации брюшной полости. 

У детей доступ зависит от стадии пе
ритонита и возраста. В реактивной ста
дии, особенно у детей до 3 лет, примен
яют доступ по Волковичу-Дьяконову 
[Исаков Ю.Ф. и др., 1980; Дрейер Н.Л. и 
др., 1982]. Этот доступ при относитель
но небольшой брюшной полости у детей 
не препятствует выполнению основной 
задачи - санации брюшной полости. 
При перитоните давностью более 3 сут 
показана срединная лапаротомия. 

Последовательные этапы операции: 
эвакуация экссудата, линвидация источ
ника перитонита, туалет и ушивание 
брюшной полости. 

Экссудат удаляют с п о м о щ ь ю элек
троотсоса. А п п е н д э к т о м и ю выполняют с 
обязательным погружением культи в 
кисетный и z-образный швы. После 
этого производят туалет брюшной поло
сти промыванием. Основу промывной 
среды составляют изотонические или 
слабогипертонические солевые раство
ры, раствор фурацилина (1:5000), в ко
торые большинство хирургов добавляют 
антибиотики из расчета 1 г/л (группа 
аминогликозидов). Общий объем ж и д -
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кости для промывания составляет 
2-3 л. 

Заключительный этап операции вызы
вает самые большие разногласия. Окон
чательный вопрос о т о м , ушивать 
б р ю ш н у ю полость наглухо или остав
лять дренажи и тампоны, онончательно 
не разрешен. Стороннинами глухого шва 
являются Н.В.Булыгина (1966), Г.А.Баи-
ров, Н.Л.Кущ (1979). Б.Д.Савчун (1979), 
W.Seitrat и соавт. (1974) применяли 
микроирригаторы для введения анти
биотиков. 

Дренирование брюшной полости с по
м о щ ь ю специальных дренажей (из си
ликоновой резины), полосок из перча
точной резины предлагали в свое время 
А.Т.Пулатов (1966), И.В.Бурков (1968), 
Ю.Ф.Исаков, А.И.Ленюшкин (1970). М ы , 
так же как и другие авторы [Юдин Я.К., 
1985], считаем, что при тяжелых 
случаях распространенного перитонита в 
терминальной фазе м о ж н о не ушивать 
срединную лапаротомную рану. После 
тщательной санации брюшной полости 
дренируют силиконовой трубкой по
лость малого таза. Кишечник прикры
вают полиэтиленовой пленкой с мно
жественными р о м б о в и д н ы м и отвер
стиями размерами до 5 м м , сверху нак
ладывают пропитанные вазелиновым 
маслом салфетки, над которыми от
дельными швами без натяжения сбли
ж а ю т н о ж у с апоневрозом, закрывая 
лишь края салфетки. Отсутствие к о м 
прессии на кишечник и возможность 
свободного выхода инфицированного 
экссудата из брюшной полости через 
рану способствует улучшению микро
циркуляции в кишечнике, восстановле
нию перистальтики и купированию вос
палительного процесса. Через 2-3 сут 
проводят повторную операцию: удаляют 
салфетки и пленку, рану брюшной стен
ки ушивают наглухо через все слои 
восьмиобразными шелковыми швами. 
Края раны отделяют от спаянного кише
чника настолько, чтобы при сшивании 
не деформировать петли кишок. 

Широкое признание получило лечение 
перитонита методом перитонеального 
диализа [Симонян К.С, 1964, 1 9 7 1 ; Ку
зин М.И., 1973; Бурков И.В., 1974], ко
торый, однако, имеет и существенные 
недостатки. 

Сущность перитонеального диализа 
заключается не только в механическом 
очищении и бактериостатическом эф
фекте, но и в м о щ н о м антитоксическом 
воздействии. Для диализа используют 
два микроирригатора, введенных перек
рестно через правое и левое поддиа-
фрагмальное пространство в боковые 
каналы. В подвздошные области уста
навливают силиконовые дренажи с 
м н о ж е с т в о м отверстий, расположенных 
на дне продольных или спиральных ж е 
лобков. Основу диализирующего рас
твора составляют ж и д к о с т ь Петрова или 
раствор Рингера-Лонка. В нашей клини
ке применялся так называемый проточ
ный диализ из расчета 1 0 0 - 3 0 0 мл/кг/ 
сут с добавлением антибиотиков неоми-
цинового ряда (канамицин) - 75 0 0 0 ЕД 
на к а ж д ы е 100 мл раствора. Некоторые 
авторы рекомендуют фракционный диа
лиз. 

Диализ прекращают через 2-3 сут по 
мере уменьшения интоксикации, повы
шения прозрачности оттекаемой ж и д 
кости. Сначала удаляют минроирригато-
ры, затем через сутки дренажи. 

Обратим внимание на недостатки ме
тода. При проведении диализа водно-
электролитный баланс оказывается 
очень д и н а м и ч н ы м : м о ж е т развиться 
гиперволемия и снизиться осмоляр-
ность плазмы. Нельзя исключить кумул
яцию антибиотиков и их нефротоксиче-
ское влияние. Кроме того, проточный 
диализ м о ж е т значительно нарушать 
белковый метаболизм, способствовать 
потере таких незаменимых аминокис
лот, как лизин, треонин, аланин, лейцин 
и др. 

Перитонеальный диализ не гарантиру
ет и от таких осложнений, как возникно
вение остаточных гнойников в брюшной 
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полости, инфильтратов, эвентрации, 
формирование свищей. 

В связи с этим перитонеальный диа
лиз в детсной прантине применяют 
только по строгим показаниям - при 
распространенном перитоните в терми
нальной фазе. 

Во всех остальных случаях операцию 
надо заканчивать тщательной санацией 
б р ю ш н о й полости, введением м и к р о 
ирригаторов для антибактериальной те
рапии. Успех лечения перитонита во 
м н о г о м решает правильное ведение 
больного с упором на массивную анти
бактериальную терапию, коррекцию ме
таболических нарушений, борьбу с ин
токсикацией, восстановление моторно-
эвакуаторной функции пищеваритель
ного тракта. 

Перитонит - в большинстве случаев 
полимикробное заболевание, из выпота 
высевают ассоциации микроорганиз
мов, причем чаще отмечается явное 
преобладание кишечной флоры, а т а к ж е 
протея и псевдомонус. 

Анаэробы составляют в среднем 30 % 
флоры, а в просвете гангренозно изме
ненного отростка в 1 0 0 % обнаружива
ется неспорообразующая анаэробная 
флора [Иузин М.И., 1983; Рой В.П., 
1983; Greenal M.J., Barhav A.K., 1979]. 
Чаще всего выделяют бактероиды. 

За время пребывания больного в ста
ционаре флора м о ж е т значительно из
меняться в сторону преобладания гра-
мотрицательных микроорганизмов. У 
5 0 - 6 0 % больных с перитонитом наход
ят бактериемию [Федоров В.Д., 1974; 
Савчук Б.Д., 1979]. Частота бактерие
мии и высеваемости из крови E.coli воз
растает по мере утяжеления перитонита. 

Наибольшей активностью в отноше
нии ассоциированной перитонеальной 
флоры обладают аминогликозиды (ка-
намицин, гентамицин), цефалоспорины, 
а также полусинтетические пеницилли-
ны (ампициллин, карбенциллин), нитро-
фураны. 

Имеются сведения об успешном при

менении больших доз пенициллина (из 
расчета 2 0 0 0 0 0 ЕД/нг/сут и больше). 
Учитывая роль анаэробной флоры при 
перитоните, рекомендуют назначение 
метронидазола, эритромицина и диок-
сидина. 

Необходимо помнить о влиянии анти
биотиков на биоценоз организма и раз
витие дисбактериоза, что в свою оче
редь может служить причиной аутореин-
фицирования больного в послеопера
ционном периоде. 

Общепринято внутривенное, внутри
мышечное и внутрибрюшное Сочетан
ное введение антибиотиков. 

В последние годы появились публика
ции о внутриартериальном и д а ж е 
эндолимфатическом введении антибио
тиков при перитоните, поскольку дока
зано, что при внутримышечном, внутри
венном и внутрибрюшном введении 
антибиотики быстро покидают лимфу, 
т.е. ведут себя нам кристаллоиды [Пан-
ченков Р.Т., 1982]. 

Терапевтический эффект при введении 
лекарств в артериальные сосуды обу
словлен возникновением положитель
ных нервно-рефлекторных реакций в 
воспалительном очаге. При этом быстро 
оказывает аналгезирующее, адренолити-
ческое и антигистаминное влияние но
вокаин, а т а к ж е максимально воздейст
вуют антибиотики. При внутриарте
риальном введении создается высокий 
градиент концентрации антибиотика 
м е ж д у кровью и воспаленными тканя
м и , ускоряется диффузия препарата в 
ткани, уменьшается возможность свя
зывания его белками крови. В нашей 
клинике внутриаортальная инфузия в 
течение 4 - 1 7 дней применена у 6 боль
ных с распространенным гнойным пери
тонитом в возрасте от 1 года до 7 лет. 
В состав инфузата входили растворы, 
улучшающие реологические свойства 
крови, кровь и препараты для паренте
рального питания. 

Катетеризацию брюшной аорты про
водили в ангиографическом кабинете. В 

2 4 7 



Абдоминальная хирургия у детей 

положении больного на спине левую ру
ку отводили в сторону и вверх, разрез 
кожи по Григоровичу выполняли по 
передненаружной поверхности большой 
грудной мышцы и медиальнее на 1 см. 
Тупо и остро обнажали подмышечную 
артерию во II дистальном отделе, соот
ветственно субпекторальному треуголь
нику. По методу Сельдингера катетери
зировали подмышечную артерию выше 
места отхождения подлопаточной арте
рии. Конец тефлонового катетера (раз
мером 4 „Г", или 1,32 мм) устанавлива
ли на уровне Thx-XI. соответственно 
месту отхождения от аорты чревного 
ствола. Рану подмышечной области 
ушивали, на дистальный конец фикси
рованного катетера устанавливали двух
ходовой краник для соединения с систе
мой. 

Постоянную инфузию осуществляли с 
помощью дозирующего устройства „Ин-
фузамат", антибактериальные препа
раты вводили струйно шприцем в тера
певтической дозировке 4 раза в сутки. 
После прекращения вливания катетер 
удаляли, артерию в месте его проведе
ния прижимали в головне плечевой ко
сти на 15-20 мин с целью гемостаза. 
Контроль за состоянием кровообраще
ния осуществляли с помощью перифе
рической реовазограммы. 

Объем инфузионной терапии склады
вается из суточной возрастной потреб
ности, рассчитанной по таблице Аберди
на, дефицита ОЦК и патологических по
терь при гипертермии (путем перспира
ции), пропотевании жидности в просвет 
кишечника при парезе. При этом добав
ляют 10 мл/кг/сут на каждый градус 
выше 37°С, 10 мл/кг/сут на каждые 
10 дыханий больше нормы, 20 мл/нг/ 
сут при парезе II степени, 40 мл/кг/сут 
при парезе III степени. 

Качественный состав вводимых рас
творов определяется потребностями ор
ганизма в белках, углеводах, электроли
тах, необходимостью связывания и вы
ведения токсинов. 

Назначают низкомоленулярные плаз-
мозаменители (гемодез 10 мл/кг/сут, 
реополиглюкин 15 мг/кг/сут, консерви
рованная кровь, плазма или белковые 
плазмозаменители из расчета 1-2 1/г 
г/кг/сут). Остальной объем жидности 
восполняют за счет 10% раствора 
глюкозы с инсулином. Потребность в 
калии восполняют из расчета 2-3 
ммоль/л и дефицита калия во внекле
точной жидкости. Процент внеклеточ
ной жидкости равен 2/s массы тела у 
детей до 1 года, 1/з - у детей 1-5 лет и 
1/5 - старше 5 лет. 

При восстановлении ОЦК показатели 
гемоглобина поддерживаются на уров
не 100 г/л (не ниже), гематонрита - не 
ниже 30 %, общего белка - 60 г/л, А/Г 
коэффициент - 1-1,2, содержание ка
лия - 3,5-4,5 ммоль/л. 

Энергетические затраты восполняются 
10-20% раствором глюкозы, спиртом 
96° 6-8 мл на 100 мл 10% глюкозы (1 г 
глюкозы - 4 нал, 1 г спирта - 7,5 нал). 

При затяжном тяжелом течении пери
тонита и невозможности питания через 
рот проводят парентеральное питание 
аминокислотами и жировыми эмуль
сиями. 

Восстановление моторно-эвакуатор
ной функции желудочно-кишечного 
тракта - одна из важных задач после
операционного периода. Функциональ
ная непроходимость осложняет течение 
перитонита в 80-90 % случаев [Савчук 
Б.Д., 1972]. 

В патогенезе пареза кишечника инток-
синация и ухудшение регионарного кро
вотока играют ведущую роль, поэтому 
лечение предусматривает дезинтоксика-
ционную терапию и меры по улучше
нию гемодинамики. Для борьбы с паре
зом желудочно-кишечного тракта при
меняют декомпрессию (зондирование 
желудка, интубация кишечника в дале
ко зашедших стадиях), назначение ги
пертонических и сифонных клизм, сти
муляцию перистальтики 0,05 % раство
ром прозерина или димекалина (0,1 мл 
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на год жизни, но не более 1 мл), ново-
наиновые блокады, перидуральную 
анестезию. По данным Г.А.Баирова 
(1963), при аппендикулярном перитони
те показана перидуральная анестезия. 
При катетеризации перидурального про
странства кончик катетера должен нахо
диться на уровне Th |V-V (обязательно 
контролируется рентгенологически); про
должительность анестезии 4-5 сут, ин
тервалы между введениями тримекаина 
3 ч. Хороший эффект при борьбе с па
резом оказывает сорбитол. 

Известны работы о высокой эффек
тивности гипербарической оксигенации 
при перитоните [Гроховский В.И., 1981; 
Исаков Ю.Ф. и др., 1981]. Улучшение 
оксигенации тканей, стимуляция регене
ративных процессов, улучшение микро
циркуляции, реологических свойств кро
ви и клеточных механизмов иммунитета 
объясняют терапевтический эффект 
этого метода. 

С детоксикационной целью начали 
применять гемо- и лимфосорбцию. 

Однако большого опыта в детской хи
рургической практике по применению 
этих методик пока нет. 

Из вторичных осложнений аппенди
кулярного перитонита следует иметь в 
виду тяжелые пневмонии, нагноения 
послеоперационных ран, эвентрации, 
остаточные инфильтраты, абсцессы 
брюшной полости, кишечные свищи. 

Причиной эвентрации петель ки
шечника является чаще всего воспали
тельный процесс в ране, распространя
ющийся со стороны брюшной полости. 
Способствуют этому общее тяжелое 
состояние, анемия, гипопротеинемия, 
массивное применение антибиотиков, 
снижающих репаративные процессы, а 
также парез кишечника. 

Чаще указанное осложнение развива
ется у больных с разлитым перитонитом 
(8-10%), но иногда отмечается и при 
местном процессе. Нельзя сбросить со 
счетов ошибки хирургической техники и 
особенности заживления раны у детей. 

Так, эвентрации при срединной лапаро-
томии встречаются гораздо чаще, чем 
при других доступах, особенно у детей 
раннего возраста и у новорожденных. 

Эвентрации часто осложняют прогрес
сирующий перитонит, вялотекущий и 
послеоперационный перитониты и поэто
му служат косвенным признаком ука
занных процессов. Летальность при 
перитонитах, осложнившихся эвентра-
цией, высокая (20-45 %). Отмечают и 
высокую частоту повторных эвентрации. 

При тщательном наблюдении за ра
ной у больных с перитонитом можно 
обнаружить признаки, предшествующие 
эвентрации. Обычно на фоне ухудшения 
и без того тяжелого состояния больного, 
нарастания пареза кишечника и наруше
ния пассажа появляется гиперемия, 
отечность тканей вокруг шва и подтека
ние перитонеального экссудата между 
швами. Вслед за этим или параллельно 
с этими признаками определяется под
кожная эвентрация с расхождением 
краев апоневроза и мышц. Под кожей 
пальпируются петли кишечника. Меха
нические факторы (крик, кашель, беспо
койство ребенка) способствуют перехо
ду частичной (подножной) эвентрации в 
полную. 

Нередко эвентрация осложняет про
ведение перитонеального диализа, осо
бенно при нарушениях техники его 
выполнения и задержке диализирую-
щей жидкости в брюшной полости. 

При эвентрации практикуют как не
медленную операцию с ушиванием 
раны, тан и отсроченную (особенно у ос
лабленных больных) с открытым веде
нием ран брюшной полости. 

Мы сторонники немедленного ушива
ния раны при полной эвентрации и отсро
ченной операции при подкожной эвен
трации у самой тяжелой группы боль
ных. При этом необходимы меры про
филактики прогрессирования воспали
тельного процесса в ране для того, 
чтобы не наступила полная эвентрация. 
С этой целью укрепляют послеопера-
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ционные швы лейкопластырем, наклеен
ным с некоторым натяжением в виде 
черепицы. Вместе с тем необходимо 
создать условия для оттока гнойного от
деляемого. Хороший эффект оказывают 
физиотерапия (УВЧ, УФО), местные ап
пликации с интерфероном на мазевой 
основе, гипербарическая оксигенация. 
При ушивании раны рекомендуется 
прошивание ее через все слои. Во 
время операции тщательно удаляют 
старые лигатуры. В.Д.Савчук не реко
мендует освежать края раны, стремясь 
максимально сохранить жизнеспособ
ные ткани брюшной стенки. Восьмиоб-
разные швы без захватывания брюши
ны достаточно прочны. Если имеется 
гнойная рана, ее надо после ушивания 
хорошо дренировать, а накладываемые 
швы должны хотя бы частично прохо
дить через здоровые ткани. Таким об
разом, вкол иглы производят, значи
тельно отступя от краев раны, и в целях 
профилактики прорезывания нити за
крепляют на резиновых трубках, марле
вых шариках или пуговицах. Швы сни
мают не ранее, чем через 2 нед. И 
этому времени рана начинает хорошо 
гранулировать и можно не опасаться 
повторных эвентраций. 

Все манипуляции проводятся на фоне 
интенсивной терапии, направленной на 
купирование перитонита, анемии, белко
вого дисбаланса. 

Острый аппендицит 
у новорожденных 

До недавнего времени он относился к 
редким заболеваниям. Так, по данным 
W.Schaugp и сотр. (1960), было описано 
всего 24 случая, касающихся главным 
образом операционных или секционных 
находок. 

Недоразвитие фолликулярного аппа
рата и нервных элементов в стенке от
ростка у новорожденных не позволяет 
объяснить патогенез острого аппенди
цита исключительно с позиций местного 

воспалительного процесса. Гораздо 
большее значение, с нашей точки зре
ния, имеет общее нарушение гомео-
стаза в результате родового стресса, 
перинатальной гипоксии и инфицирова
ния. Развитие острого некротического 
процесса в отростке объясняется на
рушением микроциркуляции (при ука
занных состояниях) с распространенным 
сосудистым спазмом, сменяющимся 
тяжелым парезом капилляров, а также 
внутрисосу диетой гемокоагуляцией, 
тромбозом. Подтверждением этой тео
рии являются морфологические наход
ки. Во всех случаях выявлен некроз 
стенки червеобразного отростка вслед
ствие тяжелых циркуляторных наруше
ний, пареза и полнокровия капилляров, 
кровоизлияний. В сосудах брыжейки 
также резко расширен просвет сосудов 
и выражено полнокровие. 

Значительное увеличение частоты ост
рого аппендицита у новорожденных за 
последние годы связано с изменением 
микрофлоры. Во всех случаях выявле
на грамотрицательная флора, которая 
вызывает выраженное вазопрессорное 
действие. 

Реже причиной аппендицита могут 
быть инородные тела (пушковые воло
сы в просвете отростка). Описаны 
случаи гангренозного аппендицита при 
синдроме Ледда в результате сдавления 
основания отростка эмбриональными 
тяжами и при ущемлении его в паховом 
кольце. У нас были подобные наблюде
ния. 

Клиническая нартина. Заболевание 
преимущественно развивается у недо
ношенных детей с массой тела от 1 до 
2 кг, перенесших внутриутробную гипок
сию и инфицирование. Состояние этих 
детей после рождения было тяжелым: 
незрелость, нарушения мозгового кро
вообращения, пневмопатия, пневмония, 
омфалит. Клинические симптомы остро
го аппендицита не был четко очерчен
ными и характеризовались токсикозом, 
вздутием кишечника, рвотой с желчью, 

2 5 0 



Патология толстой кишни 

задержкой отхождения нормального по 
консистенции кала. 

При поступлении пациента в первые 
12 ч от начала заболевания удавалось 
выявить местные симптомы: мышечное 
напряжение, выраженное беспокойство 
при пальпации правой половины живо
та; при тенденции процесса к отгра
ничению можно было пальпировать 
инфильтрат. 

Количество лейкоцитов колеблется в 
больших пределах - 7-18- 109/л, при 
глубокой недоношенности отмечается 
лейкопения. 

Диагностика острого аппендицита у 
недоношенных детей из группы риска 
сложна. Классические симптомы, харак
терные для детей старшей возрастной 
группы, у новорожденных выявляются с 
трудом и крайне непостоянно, кроме 
того, клиническая картина имеет боль
шое сходство с некротическим энтеро
колитом. 

Однако в первые 12-18 ч заболева
ния нередко удается поставить правиль
ный диагноз. Позднее в связи с 
быстрым прогрессированием воспали
тельного процесса и нарастанием токси
коза выявляются лишь симптомы раз
литого перитонита. 

При дифференциальной диагностике 
следует иметь в виду, что для некроти
ческого энтероколита характерно преж
де всего стадийное течение с постепен
ным ухудшением состояния и нараста
нием клинико-рентгенологических симп
томов. При остром аппендиците заболе
вание развивается остро. Для энтероко
лита характерен частый, жидкий кал, со 
слизью, зеленью, прожилками крови, а 
для острого аппендицита, наоборот, -
задержка отхождения нормального сту
ла. 

Определенные сведения может дать и 
рентгенологическое исследование. При 
остром аппендиците более часто опре
деляется затемнение правой половины 
живота на фоне паретического вздутия 
петель кишечника в левой половине жи

вота, отсутствие утолщения кишечных 
стенок. При некротическом энтероколи
те снижено газонаполнение желудочно-
кишечного тракта, из-за значительного 
гидроперитонеума наружные контуры 
кишечных петель теряют четкость очер
таний. 

Однако решающим в диагностике яв
ляется выявление динамики указанных 
симптомов на протяжении ближайших 
4-6 ч на фоне проведения интенсивной 
терапии. Отсутствие положительных 
сдвигов в общем состоянии больного и 
нарастание местных симптомов указы
вает на острый воспалительный процесс 
в брюшной полости, требующий хирур
гической коррекции. 

Лечение. У новорожденных при опе
рации необходимо стремиться к мини
мальному объему манипуляций в 
брюшной полости, сокращению време
ни операции. В пред- и послеоперацион
ном периоде обязательна тщательная 
патогенетическая терапия. 

В связи с незрелостью, особенно у 
мальчиков, купол слепой кишки с от
ростком располагается высоко под пе
ченью и глубоко в латеральном канале, 
поэтому следует применять правосто
ронний верхний трансмускулярный, 
транс- или парарентальный доступ дли
ной 3-4 см. 

Аппендэктомию выполняют без нало
жения раздавливающих зажимов, лига
турным способом. Брюшную полость 
промывают растворами антисептиков и 
антибиотиков и ушивают с оставлением 
дренажа. Хороший результат дает ин-
траабдоминальное введение в после
операционном периоде 1 % раствора 
диоксидина 1-1 1/г мл 2 раза в день. 

Результаты лечения во многом опре
деляются сроками оперативного вмеша
тельства. Так, из 1 5 детей с периаппен-
дикулярным абсцессом и местным пе
ритонитом, поступивших в первые 
12-18 ч от начала заболевания, у кото
рых диагноз острого аппендицита по
ставлен сразу и операция выполнена 
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после подготовки в течение 2-3 ч, 
выздоровело 10. Все 14 детей, поступи
вшие на 2-3-и сутки с момента заболе
вания, умерли. Из 6 детей с ограни
ченным перитонитом выздоровело 4: 
двух лечили консервативно, двух -
оперативно (абсцессотомия с последу
ющим формированием аппендикуляр
ного свища, который был закрыт опера
тивным путем через 4 мес). 

• Криптогенный перитонит 

У детей он встречается сравнительно 
редко - в 2-10% случаев всех видов 
перитонита [Баиров Г.А., 1963; Долец-
кийС.Я., 1964]. 

Криптогенный перитонит известен под 
различными названиями: первичный, 
гематогенный, пневмококковый, дипло-
кокновый и др. 

Однако ни одно из них не является 
точным, так как не указывает путь 
инфицирования брюшной полости. Мик
рофлора перитонеального экссудата 
тоже разнообразна, возможно ее от
сутствие. 

Чаще болеют дети в возрасте от 3 до 
8 лет, преимущественно девочки. Так, 
из 127 наблюдений, описанных Н.Л.Ну-
щем (1973), 122 относились к девоч
кам. Это свидетельствует о связи забо
левания с состоянием гениталий. Неко
торое снижение заболеваемости у дево
чек старшего возраста связано с изме
нением влагалищной среды в кислую 
сторону, которая неблагоприятна для 
размножения пневмококка. 

Выделяют токсическую, септикопи-
емическую и локализованную формы 
течения криптогенного перитонита. За 
последние годы чаще отмечается более 
легкое, нередко абортивное, течение 
заболевания. 

Для тяжелых форм заболевания ха
рактерно острое начало, бурное прог
рессирование в течение 2-5 ч с нараста
нием интоксикации. Больные жалуются 
на боли в животе, чаще неопределенной 

локализации, иногда внизу живота или в 
правой половине. Отмечается высокая 
температура (до 39 и даже 40°С), гипер
лейкоцитоз. 

Выявляются метеоризм, болезнен
ность при пальпации во всех отделах, 
положительный симптом Щеткина-
Блюмберга. Перистальтика не выслуши
вается. При ректальном исследовании 
отмечается нависание передней стенки 
прямой кишки. 

Перитонеальный экссудат жидкий, 
нлейкий, мутный, без запаха, без фибри
на. Количество выпота зависит от 
тяжести заболевания. Отмечаются ги
перемия петель кишечника, фимбрий 
труб, иногда субсерозные кровоизлия
ния. При гистологическом исследовании 
червеобразного отростка - явления 
периаппендицита. 

Возбудителем криптогенного перито
нита в прежние годы признавали дипло
кокк (пневмококк), но отмечали боль
шой процент стерильных посевов. Лишь 
тщательное бактериологическое иссле
дование с посевом экссудата на различ
ные питательные среды и динамиче
ским наблюдением за ростом микробов 
в течение 10 дней позволяет выявить у 
90 % больных возбудителей гематоген
ного перитонита [Поляк М.С., Жигу
лин В.П., 1970]. У половины больных 
выделенные бактерии относятся к моно
культуре, у других к ассоциациям, при
надлежащим к видам, вегетирующим в 
кишечнике: бактерии группы E.coli, 
энтерококки, клостридии, стафилококк. 
Особенность этих микробов - склон
ность к анаэробному типу дыхания. У 
детей 1-4 лет преобладает кокковая 
флора: стафилококк, энтерококк, пнев
мококк. Грамотрицательные палочки 
наряду с кокковой флорой выделяют у 
детей старше 4 лет. При тяжелых фор
мах перитонита чаще наблюдают пнев
мококк, бета-гемолитический стрепто
кокк, E.coli с гемолитической актив
ностью. 

Большинство хирургов склоняются к 
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оперативному лечению криптогенного 
перитонита в основном из-за трудно
стей дифференциальной диагностики с 
острым аппендицитом. Однако лапаро
скопия помогает провести дифферен
циальную диагностику и при нриптоген-
ном перитоните, с ее п о м о щ ь ю м о ж н о 
ввести в б р ю ш н у ю полость антибиотики. 

Целесообразно назначать препараты 
группы аминоглинозидов, левомицетин, 
ампициллин. 

Лапаротомия заканчивается удале
нием экссудата, аппендэктомией и вве
дением антибиотинов. В послеопера
ционном периоде продолжают дезин-
токсинационную и антибактериальную 
терапию. 

• П е р и т о н и т у н о в о р о ж д е н н ы х 

Это грозное осложнение различных 
заболеваний и пороков развития желу
дочно-кишечного тракта впервые описа
но J.F.Siebold (1825), J.K.Simpson (1888). 
Причиной осложнения были перфорации 
кишечника при пороках развития. В 
1846 г. M.Thore сообщил о перитоните у 
новорожденного на почве перифлебита 
пупочной вены. 

Почти до 40-х годов нашего столетия 
диагноз ставили лишь на секции. Основ
ной причиной перитонита считали по
роки развития и „спонтанные" пер
форации. 

Дальнейшие исследования позволили 
установить, что в генезе многих „спон
танных" перфораций лежит ишемия 
кишечной стенки - заболевание, полу
чившее в мировой литературе название 
„некротический энтероколит". 

Первое успешное оперативное вмеша
тельство по поводу перитонита ново
рожденных было выполнено в 1943 г. 

Перитонит у новорожденных - забо
левание полиэтиологическое. Причина
ми его могут служить: 1) пороки разви
тия желудочно-кишечного тракта; 
2) некротический энтероколит; 3) ост
рый аппендицит; 4) ятрогенные перфо

рации кишечника; 5) бактериальное ин
фицирование б р ю ш и н ы контактным, ге
матогенным, лимфогенным путем при 
сепсисе. 

Чаще всего причиной перитонита слу
ж и т перфорация стенки желудочно-
кишечного тракта; по данным нашей 
клиники, в 84 % случаев. 

Внутриутробные перфорации кишеч
ника (при пороках развития) приводят к 
асептическому, адгезивному перитони
ту. Постнатальные - к разлитому фибри-
нозно-гнойному, каловому перитониту. 
При некротическом энтероколите на 
фоне интенсивной терапии в о з м о ж н о 
развитие ограниченного перитонита. 

Неперфоративный фибринозно-гной-
ный перитонит, развивающийся внутри
утробно при гематогенном, лимфоген-
ном, трансплацентарном инфицирова
нии и при восходящей инфекции родо
вых путей, встречается редко. В пост-
натальном периоде инфицирование 
брюшины чаще происходит контактным 
путем при гнойном периартериите и 
перифлебите пупочных сосудов, абцес-
сах печени, гнойных заболеваниях за-
брюшинного пространства, флегмоне 
передней брюшной стенки, омфалите. 

Наибольшее расространение получила 
классификация R.Gross (1959). Он пред
ложил выделять первичный перитонит, 
возникающий в результате бактериаль
ного инфицирования б р ю ш и н ы , и вто
ричный, обусловленный заболеваниями 
и повреждениями органов брюшной по
лости. 

Наша классификация перитонита у 
новорожденных предусматривает систе
матизацию; 

I. По этиологическим и патогенетическим 
признакам 

А. Перфоративный перитонит 
1. Некротический энтероколит: а) 

постгипоксический, 6) септический 
2. Пороки развития желудочно-

кишечного тракта: а) сегментарные 
пороки стенки полого органа, 6) по
роки развития, вызывающие меха-
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ническую непроходимость желу
дочно-кишечного тракта 

3. Острый аппендицит 
4. Ятрогенные перфорации желудоч

но-кишечного тракта 
Б. Неперфоративный перитонит 

1. Гематогенное, лимфогенное инфи
цирование брюшины 

2. Контактное инфицирование брю
шины 

II. По времени возникновения 
1. Пренатальный 
2. Постнатальный 

III. По степени распространения процесса 
в брюшной полости 

1. Разлитой перитонит 
2. Ограниченный перитонит 

IV. По харантеру выпота в брюшной поло
сти 

1. Фиброадгезивный 
2. Фибринозно-гнойный 
3. Фибринозно-гнойный, каловый 

Рис. 64. Перфоративный перитонит 
у новорожденного. Под купо
лом диафрагмы виден свобод
ный газ, имеется выпот в 
брюшной полости. 
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К л и н и ч е с н а я к а р т и н а перитонита во 
м н о г о м определяется этиологией, одна
ко в разгаре заболевания ему присуща 
типичная картина. 

Для перфоративного перитонита ха
рактерно резкое ухудшение состояния, 
протекающего у новорожденного осо
бенно тяжело, проявляющееся симп
томами перитонеального шока: вялость, 
адинамия, иногда беспокойство. К о ж 
ные покровы серовато-бледные, сухие, 
холодные. Дыхание частое, поверхност
ное, стонущее; сердечные тоны глухие, 
тахиаритмия. Резкое вздутие живота, 
напряжение, болезненность при пальпа
ции. Перистальтика не прослушивается. 
Печеночная тупость не определяется. 
Рвота с примесью желчи и кишечного 
содержимого. Стул и газы не отходят. 
При рентгенографии в вертикальном по
ложении определяется свободный воз
дух под куполом диафрагмы (рис. 64). 
Малые компенсаторные возможности 
быстро приводят к т я ж е л ы м наруше
ниям гомеостаза и гибели ребенка через 
1 2 - 2 4 ч. 

Клинической картине разлитого непер-
форативного перитонита свойственно 
более постепенное нарастание симпто
мов интоксикации и пареза кишечника 
с выраженной гипертермической реак
цией и изменениями крови. Более выра
жена реакция передней брюшной стен
ки: гиперемия, инфильтрация, расши
ренная венознаа сеть, отек наружных 
половых органов (рис. 65). Наблюдается 
гепатоспленомегалия. Рентгенологиче
ски выявляется гидроперитонеум. 

Яркая клиническая картина перитони
та в разгаре заболевания, как правило, 
не вызывает диагностических трудно
стей. В настоящее время особое внима
ние уделяется изучению заболеваний, 
приводящих к перитониту. 

Длительное время пороки развития 
желудочно-кишечного тракта были ве
дущей причиной перитонита у новорож
денных. Успехи хирургической коррек
ции этих пороков привели к с н и ж е н и ю 
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Рис. 65. Перитонит у новорожденного (внешний вид 
больного). 

осложнений, главным образом при по
роках, вызывающих механическую не
проходимость. 

Перфорации желудочно-нишечного 
транта могут вызывать: 

1. Пороки, обусловливающие механическую 
непроходимость кишечника 
а) явления обтурационной непроходимости 

(атрезии, мекониевый илеус, болезнь 
Т ИрШГГру'НТ ~сл) 

б) явления странгуляции (заворот киш
ки, ущемленная внутренняя грыжа) 

2. Сегментарные пороки стенни желудочно-
кишечного транта (дефект мышечного 
слоя изолированного участка стенки по
лого органа, ангиоматоз стенки кишечника) 

Пороки, вызывающие механическую 
непроходимость желудочно-кишечного 
тракта, в 50 % случаев приводят к внут
риутробной перфорации кишечника и 
адгезивному, абактериальному перито
ниту. Причиной таких перфораций 

является атрезия тонкой к и ш к и , осло
жненная заворотом приводящей петли, а 
т а к ж е мекониевый илеус. К р о ж д е н и ю 
ребенка перфорация, как правило, 
бывает закрыта, а излившийся меконий 
нальцифицируется. Выделяют два типа 
внутриутробного перитонита: 1) фибро-
адгезивный (значительный спаечный 
процесс в брюшной полости) и 2) кис-
тозный (формирование кистозной по
лости с фиброзными стенками в сво
бодной брюшной полости, сообщаю
щейся с просветом к и ш к и через перфо
рационное отверстие). 

Постнатальные перфорации желудоч
но-кишечного транта при пороках раз
вития всегда сопровождаются разли
т ы м фибринозно-гнойным, наловым 
перитонитом. 

Сегментарные пороки стенни желу
дочно-кишечного тракта чаще локали
зуются в стенке толстой к и ш к и и желуд
ка, бывают, как правило, единичными, 
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занимают небольшой участок (0,5-1,5 
см). 

Диагноз внутриутробного адгезивного 
перитонита до операции поставить труд
но. Заподозрить его помогают такие 
признаки, как умеренная болезненность 
и напряжение живота на фоне атрезии 
тонной к и ш к и и выявляемые рентгено
логически кальцификаты в свободной 
брюшной полости. При кистозном пери
тоните рентгенологически определяется 
кистозная полость, прилежащая к пе
редней брюшной стенке; стенки кисты 
утолщены, кальцифицированы, опреде
ляется большой уровень жидкости. 

Сегментарные пороки развития желу
дочно-кишечного тракта в первые дни 
ж и з н и детей не дают симптомов -
предвестников катастрофы. Перфора
ция всегда развивается остро, среди 
полного благополучия на 3-6-е сутки 
ж и з н и и проявляется клиникой пери-
тонеального шока. Илинически и рент
генологически у этой группы больных 
отмечается большое количество свобод
ного воздуха в брюшной полости, что 
приводит к серьезным нарушениям 
дыхания и сердечной деятельности. 

Лечение перитонита у новорожденных 
хирургическое. Требуется обязательное 
проведение предоперационной подго
товки в течение 2-3 ч. При значитель
ном пневмоперитонеуме целесообразно 
начать подготовку с пуннции брюшной 
полости для уменьшения внутрибрюш-
ного давления [Mustard W.F., 1 969] . 

В качестве доступа целесообразно ис
пользовать трансректальный или попе
речный разрезы. 

При внутриутробном адгезивном 
перитоните необходимо разделить спай
ки, резецировать атрезированный отдел 
к и ш к и с последующим наложением 
анастомоза конец в конец или бок в 
бок. Для анастомоза мы применяем 
однорядный П-образный шелковый се-
розно-мышечный шов. 

При сегментарных пороках толстой 
к и ш к и операцией выбора является 

выведение зоны перфорации на б р ю ш 
ную стенку в виде колостомы. Перфора
ционное отверстие желудка ушивают 
двухрядными швами. Брюшную по
лость промывают растворами антисеп
тиков и антибиотиков и ушивают 
наглухо. 

Закрытие колостомы выполняют 
через 3 - 4 мес. 

Н е к р о т и ч е с к и й э н т е р о к о л и т яв
ляется одной из частых причин перфо
раций и перитонита, развивается в ре
зультате нарушения кровообращения в 
стенке желудочно-кишечного тракта с 
исходом в геморрагический или септи
ческий инфаркт. 

Среди детей в период адаптации нек
ротический энтероколит развивается в 
0,25 % случаев, а у детей, требующих 
интенсивной терапии в неонатальном 
периоде, в 4 % наблюдений [Vergote M. 
et al., 1 980] . В этом возрасте некротиче
ский энтероколит возникает в результа
те перенесенной перинатальной гипок
сии и асфиксии или проведения инфу-
зионной терапии и заменных перелива
ний крови через пупочную вену. 

По нлинико-экспериментальным дан
н ы м R. Toulon Kian и соавт. (1967, 
1 9 7 1 , 1972), J. Lloyd (1969), при гипок
сии и родовом стрессе происходит цен
трализация кровообращения со спаз
м о м вплоть до полного прекращения 
кровотока в сосудах периферии (почек 
и мезентериальных); в условиях затя
нувшейся гипоксии сосудистый спазм 
переходит в парез, сопровождающийся 
стазами и кровоизлияниями, ведущими 
к прогрессирующему некрозу кишечной 
стенки. Более частому поражению у 
новорожденных и особенно у недоно
шенных детей способствует низкая ре
зистентность капилляров к гипоксии. 

При проведении заменных перелива
ний крови или инфузии через пупочную 
вену м о ж е т развиться стойний спазм 
портальных сосудов, приводящий к на
рушениям мезентериального кровооб
ращения и некротическому энтероко-
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литу [Bell M.J., et al., 1973; Bounilon A. et 
al., 1974]. 

Ненроз и гангрена стенки желудочно-
кишечного тракта развивается чаще и 
преобладает над язвенно-воспалитель
ным процессом. 

Преимущественно поражается дисталь-
ный отдел подвздошной нишки и 
правая половина толстой; процесс начи
нается со слизистой оболочки, прогрес
сирует до серозного покрова и, по 
данным J. Cloup и соавт. (1973), 
осложняется перфорацией в 43 - 56 % 
случаев. 

Раннее грамотрицательное инфициро
вание с развитием первичного дисбак-
териоза кишечника также может быть 
причиной некротического энтероколита. 
Чрезмерное раздражение антигенами 
из кишечника приводит к вторичному 
блоку иммунной системы и перестройке 
на аутоиммунные реакции. Перекрест
ная реакция между антигеном ободоч
ной кишки безмикробных животных и 
антигеном E.coli, выявленная работами 
T.B.Tomasi (1968), также способствует 
аутоиммунным реакциям. Разрешающим 
фактором служит реинфекция, воз
можна и аутореинфекция. 

Морфологические изменения в стенке 
кишки у новорожденных с некроти
ческим энтероколитом при грамотрица-
тельном инфицировании (эндоваскулит, 
тромбоз мелких капилляров, кровои
злияния и некроз стенки кишки) анало
гичны таковым при экспериментальной 
реакции Швартцмана [Waldhausen J., 
1963; Herman R.E., 1965]. 

Аутоиммунную природу подтвер
ждает и волнообразное течение заболе
вания с обострениями и перфорациями 
кишечника на фоне вирусной и бак
териальной реинфекции. 

Нерациональное использование анти-
биотинов также способствует развитию 
энтероколита. Наряду с непосредствен
ным повреждающим влиянием неко
торых антибиотиков на слизистую обо
лочку кишечника существенное значе

ние имеет подавление колонизационной 
резистентности сапрофитной флоры с 
развитием тяжелого дисбактериоза, а 
также формирование у патогенной 
флоры полирезистентности. 

Язвенный энтероколит, по данным 
Ю.Г. Алексеевских и соавт. (1973), 
Е.Ч. Новиковой (1981), примерно в 30 % 
случаев осложняет течение стафило
коккового сепсиса (пупочного, легочно
го, кожного), главным образом у недо
ношенных детей. 

При стафилококковой инфекции под 
действием токсинов развиваются рез
кие сосудистые расстройства; спазм, 
сменяющийся парезом капилляров. 
Кровоизлияния, нарушения проницае
мости кишечной стенки приводят к тро
фическим изменениям в эпителиальном 
слое и его некрозу. 

Нарушения кровообращения и трофи
ки при болезни Гиршпрунга у новорож
денных также часто приводят к разви
тию энтероколита [Lippeus R.J., 1973]. 

Декомпенсация врожденного порока 
сердца у новорожденных также ослож
няется некротическим энтероколитом 
[Bell M.J. et al., 1973; Kitterman J.A., 
1975]. 

Таким образом, несмотря на разно
образие этиологических факторов, в 
основе патогенеза некротического энте
роколита лежат сосудистые расстрой
ства, приводящие к ненрозу стенки же
лудочно-кишечного тракта. 

Энтероколит чаще вызывает сочета
ние нескольких этиологических факто
ров (гипоксии и инфицирования). Неред
ко в ходе заболевания и лечения анти
биотиками происходит смена стафило
кокковой инфекции на грамотрицатель-
ную флору, что может усугубить воспа
лительный процесс. 

Клиническая картина. Наиболее 
тяжелая форма некротического энтеро
колита - острый инфаркт кишечника, 
как правило, развивающийся после 
тяжелой асфиксии в родах или введе
ния в сосуды пуповины лекарственных 
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растворов. По нашим данным, острый 
инфаркт кишечника был у 15% детей с 
энтероколитом. Состояние их после 
рождения очень тяжелое. На фоне на
рушения мозгового кровообращения 
I-III степени, тяжелых дыхательных и 
сердечно-сосудистых расстройств в 
1-2-е сутки жизни отмечается резкое 
вздутие, напряжение и болезненность 
живота; перистальтика вялая; кал и газы 
не отходят. На обзорной рентгенограм
ме брюшной полости резкое снижение 
газонаполнения желудочно-кишечного 
транта; пневматоз кишечной стенни не 
характерен. 

Обширный инфарнт в стенке кишки, 
как правило, приводит к перфоративно-
му перитониту. 

Менее тяжелые патологические изме
нения в кишечнике отмечаются у детей, 
перенесших хроническую внутриутроб-

Рис. 66. Некротический энтероко
лит П-Ш стадии. Видны 
выпрямленные контуры 
кишечных петель, пневма
тоз. 

ную гипоксию. Течение некротического 
энтероколита у этих больных имеет 
определенную стадийность. 

Первую стадию можно расценивать 
как продромальную. Состояние детей 
группы риска, перенесших внутриутроб
ную гипоксию и инфицирование, тяже
лое - за счет неврологических рас
стройств, нарушений дыхания и сер
дечно-сосудистой деятельности. 63 % 
таких наблюдений касается недоношен
ных детей I-III степени. 

Вторая стадия характеризуется уже 
специфическими клиническими прояв
лениями некротического энтероколи
та. У новорожденных на 6-9-е сутки 
появляются симптомы дистонии и дис-
кинезии желудочно-кишечного транта. 
Ребенок плохо сосет, часто срыгивает 
молоком, нередко с примесью желчи, 
быстро прогрессирует похудание, по
является вздутие живота и болезнен
ность, чаще в правой половине. Отхож-
дение каловых масс частое, скудное, со 
слизью. 

Стафилококковый дисбактериоз со
провождается частым, жидним, пени
стым калом со слизью в виде болотной 
тины. Для грамотрицательного дисбак-
териоза характерно частое скудное от-
хождение кала бледно-желтого цвета со 
слизью и большим водяным пятном. 

Быстро нарастающая дегидратация 
значительно ухудшает микроциркуля
цию в желудочно-кишечном тракте, 
способствуя прогрессированию энтеро
колита. 

Диагностика некротического энтеро
колита сложна, существенное значение 
имеет рентгенография брюшной поло
сти. Для энтероколита в этой стадии ха
рактерны неравномерность газонапол
нения различных отделов желудочно-
кишечного тракта, парез желудка. 
Участки паретичесних кишечных петель 
чередуются со спазмированными - за
темненными. Отмечается утолщение 
тени кишечной стенки за счет отека, 
воспаления и выпота между кишечны-
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ми петлями. Ригидность кишечных сте
нок приводит к выпрямленности конту
ров кишечных петель. Появляется суб-
м у к о з н ы й кистозный пневматоз к и 
шечных стенок, указывающий на зону 
максимального поражения (рис. 66). 

Третья стадия - предперфорация; ха
рактеризуется в ы р а ж е н н ы м парезом 
кишечника. Продолжительность ее не 
более 1 2 - 2 4 ч. Проявляется прогресси
р у ю щ и м ухудшением состояния, нарас
танием токсикоза и эксикоза, упорной 
рвотой желчью, р е з к и м вздутием, на
пряжением и болезненностью живота. 
Перистальтика кишечника вялая; нал и 
газы не отходят; анус спастичесни сом
кнут. Отмечается легкая ранимость сли
зистой оболочки прямой к и ш к и . При
соединяется геморрагический кишеч
ный синдром; выделение алой крови из 
прямой к и ш к и и рвота „кофейной" 
гущей. 

Рентгенологически отмечается усиле
ние интенсивности перечисленных с и м п 
томов. За счет гидроперитонеума нарас
тает степень затемнения брюшной по
лости, наружные контуры кишечных пе
тель теряют четность очертаний. В зоне 
максимального поражения кишечника 
отмечается локальное затемнение. На 
фоне усиления пневматоза нишечной 
стенки иногда появляется газ в порталь
ной системе печени. 

Четвертая стадия перфоративного пе
ритонита характеризуется развитием 
^apvi.TQyaa.c.bw/orQ ш п к а . 

Особенность перфоративного перито
нита при некротическом энтероколите в 
значительной площади поражения к и 
шечника и выраженности спаечно-вос-
палительного процесса; пневмоперито-
неум умеренный. 

Более благоприятной формой перито-
неальных осложнений некротического 
энтероколита у новорожденных яв
ляется ограниченный перитонит, наблю
дающийся в 1 /з случаев. На фоне 
симптомов энтероколита в брюшной по
лости, чаще в правой подвздошной 

области, появляется плотный инфиль
трат с четкими контурами, умеренно 
болезненный. При вскрытии просвета 
к и ш к и и абсцедировании инфильтрата 
последний увеличивается, нарастает 
беспокойство ребенка, особенно при 
пальпации живота. Выявляется напря
жение м ы ш ц б р ю ш н о й стенки, ухуд
шается общее состояние. Нередко эти 
признаки уловить бывает сложно, так 
как они появляются на фоне тяжелого 
состояния, как правило, септического. 

При стафилококковом сепсисе энте
роколит, как правило, является одним 
из септикопиемических очагов. Особен
ность течения стафилококкового энте
роколита состоит в остроте процесса, 
тяжести токсикоза, преобладании симп
томов пареза кишечника, нарушении го-
меостаза с тенденцией к алкалозу и 
гипокалиемии. 

Для энтероколита, вызванного грамо-
трицательной флорой, характерны вол
нообразное течение, склонность к хро-
низации, быстро нарастающая дегидра
тация и ферментативная недостаточ
ность, метаболический ацидоз и склон
ность к внутрисосудистой гиперкоагу
ляции. 

Л е ч е н и е некротического энтероколи
та в первой стадии, как правило, по-
синдромное. От его результатов зависит 
и течение процесса. 

При второй и третьей стадии интенсивная 
терапия должна включать: 

- деномпрессию желудочно-кишечного 
тракта (при второй стадии - водно-чайная 
разгрузка на 6-12 ч, при третьей - полное ис
ключение приема жидкости через рот на 
12-24 ч с постоянной аспирацией застойного 
содержимого). При восстановлении пассажа 
по кишечнику ребенка начинают поить рас
твором Рингера по 5-10 мл через 2 ч, а в 
последующие сутки - дробно кормить сце
женным грудным молоком, постепенно уве
личивая объем кормления; 

- инфузионную терапию, направленную на 
восстановление микроциркуляции в желу
дочно-кишечном тракте и ликвидацию нару
шений гомеостаза (объем инфузионной тера-
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пии определяется суточной потребностью и 
степенью дегидратации). Необходимо назна
чать препараты, улучшающие реологические 
свойства крови: реополиглюкин, курантил, 
номпламин, гепарин; для лечения пареза ки
шечника внутривенно вводят раствор калия 
из расчета 2-6 ммоль/л/сут; 

- антибиотикотерапию с учетом чувстви
тельности микробной флоры и колониза
ционной резистентности сапрофитной флоры. 
Мы отдаем предпочтение группе цефалоспо-
ринов, оксациллину, бактриму, гентамицину; 

- селентивную, а в наиболее тяжелых 
случаях полную денонтаминацию кишечника 
в условиях гнотобиологического изолятора. 

Селективную денонтаминацию начинают с 
момента энтерального кормления путем вве
дения: гентамицина (10 мг/кг/сут), канамици-
на, мономицина (50 мг/кг/сут), невиграмона 
(0,1 мг/кг/сут), сроком на 7-10 дней с после
дующим назначением бифидум-бактерина 
по 2 1/г-5 доз 3-4 раза в день сроком на 
2-4 нед, контролируя по анализам дисбанте-
риоз; 

- стимулирующую терапию, наряду с за
местительной (антистафилоконковые препа
раты, антиколиплазма) необходимо назна
чать и препараты, купирующие иммунный 
блок (левамизол, тимазин, продигиозан); 

- десенсибилизирующую терапию: витами
ны и ферментные препараты по общим 
принципам. 

Ограниченный перитонит в стадии инфиль
трации также подлежит консервативному 
лечению, которое в 38 % случаев приводит к 
прекращению воспалительного процесса. 

Оперативное лечение некротического энте
роколита показано в стадии разлитого пер-
форативного перитонита, при остром ин
фаркте кишечника, при неэффективности 
консервативной терапии, предперфорации в 
течение 6-12 ч и нарастании интенсивности 
клинико-рентгенологических симптомов; 

- при абсцедировании инфильтрата брюш
ной полости. 

Чаще применяется трансректальный 
доступ. При разлитом перитоните опера
ция выбора - резекция некротизирован-
ного отдела к и ш к и с выведением двой
ной кишечной стомы. После одномо
ментного промывания растворами анти
септиков и антибиотиков б р ю ш н у ю по

лость ушивают с оставлением катетера 
для введения антисептиков (диоксидин). 

При тотальном поражении толстой 
к и ш к и рекомендуем ее выключение пу
тем наложения противоестественного 
заднего прохода на подвздошную 
кишку. 

При абсцедировании инфильтрата 
брюшной полости выполняют абсцессо-
томию. Через небольшой разрез перед
ней брюшной стенки дренируют полость 
абсцесса максимально щадяще, не на
рушая отграничительного процесса. Как 
правило, формируется низкий кишеч
ный свищ, особенностью которого у но
ворожденных является склонность к 
самостоятельному закрытию при купи
ровании основного заболевания. 

Реконструктивные операции по вос
становлению пассажа по толстой к и ш к е 
проводятся через 3 - 4 мес. 

Ятрогенные перфорации желудочно-
кишечного тракта возникают при на
рушении техники зондирования, инстру
ментальных методов обследования, 
выполнения очистительных клизм [Mus
tard W.T.et a!., 1 969; Nagaraj U., 1 9 7 9 ] . 

Механическая травма - основная 
причина ятрогенной перфорации стенки 
полого органа, главным образом пря
мой к и ш к и , ректосигмоидальной зоны. 
Мы имеем 4 подобных наблюдения. 

Во всех случаях перфорация прямой 
к и ш к и проникала в б р ю ш н у ю полость, 
локализовалась по передней стенке в 
зоне переходной складки брюшины и 
сопровождалась разлитым гемораги-
чески-гнойным каловым перитонитом. 

Резкое ухудшение состояния ребенка, 
сопровождающееся симптомами пери-
тонеального шока, обычно наступает 
сразу после проведения манипуляции; 
очень быстро развивается типичная кли
ника разлитого перитонита. 

Операцией выбора при перфорации 
прямой к и ш к и является ушивание пер
форационного отверстия с наложением 
сигмостомы. Санация брюшной полости 
проводится по о б щ и м правилам. 
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Неперфоративный, или септический 
перитонит развивается при внутри
утробном или постнатальном инфициро
вании. На его долю, по данным клиники, 
приходится 16 % всех случаев перитони
тов у новорожденных. 

При внутриутробном инфицировании 
чаще гематогенным и лимфогенным пу
тем возникает тяжелый септический 
процесс (с серозно-гнойным перитони
том, плевритом, перикардитом и менин
гитом), вызванный как грамположи-
тельной, так и грамотрицательной фло
рой. 

В постнатальном периоде перитонит 
возникает при контактном переходе 
гнойной инфекции с пупочных сосудов 
или забрюшинного пространства [Воро-
хобов Л.А., 1956; Гращенко М.Д., 1962; 
Долецкий С.Я., 1965]. 

Неперфоративный постнатальный пе
ритонит примерно в 50 % наблюдений 
носит ограниченный характер. 

У новорожденных при внутриутроб
ном инфицировании симптомы перито
нита проявляются в первые сутки жизни 
тяжелым токсикозом, рвотой желчью, 
вздутием и болезненностью живота, за
держкой выхода кала. Брюшная стенка 
утолщена, напряжена, лоснится, появ
ляется гиперемия. 

Рентгенологически выявляется значи
тельный гидроперитонеум, затемняю
щий брюшную полость и создающий 
впечатление нечеткости контуров ки
шечных петель. Затемнение верхнего 
этажа брюшной полости обусловлено 
гепатоспленомегалией. 

Клиническая картина постнатального 
перитонита развивается исподволь на 
фоне очага гнойной инфекции. Посте
пенно ухудшается состояние и нарастает 
токсикоз, появляются симптомы пареза 
желудочно-кишечного тракта, нарастает 
напряжение мышц брюшной стенки и 
выявляется отечность, которая распро
страняется и на наружные половые ор
ганы. При ограниченном перитоните ин
фильтрат брюшной полости переходит 

на переднюю брюшную стенку, чаще в 
зоне воспаления пупочных сосудов. 

Рентгенологически отмечается гидро
перитонеум, парез кишечника, причем 
кишечные стенки не утолщены. Выяв
ляется утолщение передней брюшной 
стенки, инфильтрат выделяется как за
темнение, оттесняющее кишечные пет
ли. 

Лечебная тактика при неперфоратив-
ном перитоните складывается вначале 
из консервативной антибактериальной и 
инфузионной терапии в надежде на ку
пирование первичного очага и начинаю
щегося перитонита. При отсутствии 
эффекта в течение 6-12 ч и нарастании 
клинино-рентгенологических симптомов 
выполняют оперативное вмешательство. 

Применяют одномоментное промыва
ние брюшной полости растворами анти
септиков и антибиотиков с обязатель
ным дренированием очага гнойной 
инфекции. 

Н.С.Токаренко (1981) предложил про
ведение лапароцентеза с катетериза
цией брюшной полости и фракционным 
промыванием растворами антибиоти
ков. 

При ограниченном перитоните на ста
дии абсцедирования показаны абсцес-
сотомия и дренирование полости аб
сцесса. 

Лечение перитонита у новорожден
ных, особенно разлитого, представляет 
значительные трудности, летальность 
остается высокой, поэтому основные 
силы должны быть направлены на про
филактику перитонита. 

• Хилоперитонеум 

Выделение хилезной жидкости в 
брюшную полость - редкое малоизучен
ное заболевание. 

Многие вопросы этой проблемы осве
щены в одной из первых работ R.Tapper, 
J.Vasco (1967). Авторы анализируют 
140 опубликованных наблюдений, в том 
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числе насающихся детей. Более 55 % 
наблюдений затемнений у детей отно
сится к детям первых месяцев жизни и 
грудным. 

Причиной накопления хилезной жид
кости в брюшной полости могут быть: 1) 
пороки развития лимфатических прото
нов (врожденные стенозы с последую
щим разрывом, врожденные свищи, 
кистозные перерождения протонов и 
т.д. Почти у 1/з причина скопления хи
лезной жидности в брюшной полости 
была не выявлена; 2) опухоли забрю-
шинного пространства и брюшной стен
ки, вызывающие сдавление лимфатиче
ских протонов и их разрывы (наиболее 
часто вызывает лимфорею лимфангио-
ма); 3) травма занрытая и открытая, в 
том числе операционная и реанима
ционная; 4) воспалительные процессы, 
приводящие н эрозии стенок лимфати
ческих сосудов. 

Хилоперитонеум встречается чаще 
всего в грудном возрасте и, по-видимо
му, обусловлен пороком развития лим
фатической системы брюшной полости, 
второе по частоте место занимают опу
холевые процессы. Нередко хилоперито
неум сочетается с хилотораксом. 

Клинически хилоперитонеум прояв
ляется постепенным равномерным уве
личением живота, иногда до очень 
больших размеров. При этом мышцы 
брюшной стенки перерастягиваются и 
живот как бы распластывается, стано
вится „лягушачьим". Состояние ребенка 
ухудшается постепенно, он плохо по
правляется, становится менее активным, 
капризничает. При осмотре обращает на 
себя внимание увеличенный живот и 
выраженная венозная сеть передней 
брюшной стенни. Лимфангиома брюш
ной стенки определяется в виде тесто-
ватой мягкой опухоли, из которой при 
длительном прижатии удается выдавить 
жидкость в другие отделы, накопление 
происходит очень быстро. Тяжесть со
стояния, нарушение дыхания, гемодина
мики и пассажа по кишечнину во мно

гом определяются величиной, распро
страненностью опухоли и быстротой ко
личества накопления содержимого в 
брюшной полости. При запущенных 
формах заболевания наблюдается ане
мия, гипопротеинемия. Декомпенсация 
наступает довольно редко. Иногда хило
перитонеум обнаруживается врачами слу
чайно. 

Так, в одном из наблюдений хилезная 
жидкость была выявлена только при 
грыжесечении, выполненном по месту 
жительства. Ретроспективно обратили 
внимание на увеличенный живот. 

При перкуссии живота выявляется 
укорочение звука и перемещение жид
кости при изменении положения тела. 
При поколачивании выявляется дрожа
ние. Диагноз становится несомненным, 
если при пункции брюшной полости сра
зу под давлением выделяется большое 
количество характерной опалесцирую-
щей жидкости, напоминающей разбав
ленное молоко; при исследовании в ней 
определяется большое количество ней
трального жира (в пределах 6 %) и бел
ка (до 5-6 %). 

При обзорной рентгенограмме можно 
отметить лишь наличие жидкости в сво
бодной брюшной полости. 

Лимфография - достаточно сложное 
исследование у детей, ее следует при
менять для выявления локализации 
экстравазата при решении вопроса об 
операции. Лимфографию проводят в 
рентгенооперационной путем введения 
сверхжидкого масляного препарата в 
периферические лимфатические сосу
ды. Предварительно при пункции брюш
ной полости аспирируют по возможно
сти мансимум хилезной жидкости. 

С нашей точки зрения, более инфор
мативным исследованием следует при
знать лапароскопию с предварительной 
аспирацией жидкости и введением воз
духа в брюшную полость. Чтобы обна
ружить место поражения лимфатиче
ских сосудов, можно предварительно 
(за 2-3 ч) ребенка накормить молочны-
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ми и ж и р о в ы м и смесями, что значи
тельно усилит лимфорею. 

Лечение начинают с консервативных 
методов. Переводят больного на парен
теральное питание в течение 1 1 / г - 2 
нед и более. Через рот м о ж н о давать 
только воду. Накопление ж и д к о с т и кон
тролируют периодическими пункциями 
брюшной полости. Обычно перевод на 
парентеральное питание быстро приво
дит н запустеванию лимфатических про
токов, мелкие эрозированные сосуды 
начинают рубцеваться и лимфорея 
пренращается. Из препаратов для энте-
рального кормления применяют тригли-
цериды (жировая эмульсия), поступаю
щие из кишечника в кровь, минуя лим
фатическую систему; при этом м о ж н о 
комбинировать энтеральное питание с 
парентеральным. 

Хирургическое вмешательство при хи-
лоперитонеуме должно применяться 
только в тех случаях, когда есть надеж
да найти и устранить дефект развития 
лимфатических сосудов, удалить лим-
фангиому или прошить участки, по
дозрительные на лимфорею. П р я м ы м 
показанием к операции считают опу
холи, вызывающие сдавление и разру
шение лимфатических протоков, они 
встречаются как казуистика. 

Такие паллиативные операции, как от
ведение хилезной ж и д к о с т и с п о м о щ ь ю 
сальника, вшитого в забрюшинное про
странство, не всегда приносят успех. 
Однано если при операции не удается 
обнаружить дефект в лимфатической 
системе, то м о ж н о выполнить такую 
операцию. Могут быть проведены и 
другие виды шунтирования с использо
ванием одностороннего вентиля Холте-
ра (применяющегося нейрохирургами 
для дренирования гидроцефалии), с по
м о щ ь ю которого осуществляется сброс 
хилезной ж и д к о с т и непосредственно из 
брюшной полости в венозную систему. 
Летальность, по данным J.Vasco, R.Tap-
per (1967), при консервативном и опера
тивном лечении достигает 25 %. 

• З а б о л е в а н и я с а л ь н и к а 

Кисты сальника - скопление сероз
ной ж и д к о с т и м е ж д у его листнами-ча-
ще всего возникают в результате заку
порки лимфатических путей. Кисты тон-
костенны, имеют дольчатое строение, 
разную величину, иногда достигают гро
мадных размеров. Содержимое 
серозная бледно-желтая жидкость. 
Кисты с грубой плотной стенной и 
несерозным с о д е р ж и м ы м в основном 
имеют опухолевое происхождение (дер-
моидная киста). 

Кисты сальника встречаются у детей 
не очень редко, но описываются в виде 
отдельных наблюдений [Девайнин Е.В., 
Полежаева О.Н., 1972; Маценко П.А., 
ЦрусовВ.А., 1973; КасаевА.А., 1974; 
Седренок С.Г., Дмитранова Л.Г., 1979, и 

ДР-]. 
Клинические проявления зависят от 

величины кисты. Большие кисты могут 
вызывать неприятные или д а ж е боле
вые ощущения, дисфагию, частичную 
кишечную непроходимость, но нередко 
протекают без жалоб, и тогда первый 
симптом - постепенное равномерное 
увеличение окружности живота. При 
перкуссии определяется тупость и симп
том дрожания, впервые отмеченные 
С.Д.Терновским и описанные А.А.Бери-
ладсним (1959): при поколачивании 
пальцем по брюшной стенке (нан для 
определения зыбления свободной ж и д 
кости) выявляются затухающие нолеБа-
ния, распространяющиеся как по гори
зонтали, тан и по вертикали с одинако
вой силой. Этот с и м п т о м особенно хо
рошо выявляется в положении больного 
стоя, тан как ниста провисает и при 
простукивании колеблется за счет пере
мещения ж и д к о с т и . Малые нисты вы
являются случайно на операции, но 
значительно чаще вызывают перекрут 
сальника. В этих случаях дети посту
пают с резкими болями в животе и под
вергаются экстренной операции с пред
положительным диагнозом: аппендицит. 

2 6 3 



Абдоминальная хирургия у детей 

Большинство операций производят по 
поводу осложнений кист: перемрут, на
гноение, сращение с внутренними орга
нами и их сдавление, кровоизлияние в 
кисту и, наконец (при больших кистах), 
разрывы. В таких случаях клинические 
проявления зависят от осложнения и 
имеют острое течение. При больших 
кистах уже при обзорной рентгеногра
фии и в боковой проекции выявляется 
смещение кишечных петель кзади и в 
сторону от средней линии, особенно хо
рошо это видно при контрастировании 
кишечника бариевой взвесью. 

При выявлении кисты операция пока
зана в любом возрасте. Производят сре
динную лапаротомию и резецируют 
сальник вместе с кистой. Нередко киста 
имеет тонкую ножку и после перевязки 
и пересечения легко может быть удале
на. При необходимости разделения 
спаек проводят тщательный гемостаз. 
После удаления громадных кист, сразу 
после операции, следует положить ком
прессионную повязку на живот. В про
тивном случае резное изменение внут-
рибрюшного давления после удаления 
кисты может сказаться на гемодинами
ке и дыхании. 

Заворот сальника сопровождается 
нарушением кровотока соответствую
щего участка с развитием асептического 
воспаления и деструктивного процесса. 
Описаны лишь отдельные наблюдения 
[Акжигитов Г.Н., Копии И.Л., 1979; Сед-
реноеС.П, Дмитранова Л.Г., 1979, и 
др.]. Редкость заболевания у детей 
объясняют малым поперечником саль
ника, малой выраженностью жировых 
включений или их полным отсутствием. 
Предрасполагают к завороту кисты и 
опухоли сальника, его большая величи
на, спайки с образованием другой точки 
фиксации, воспалительные процессы. 

В генезе клинических проявлений 
играет роль не только сам заворот, но и 
некроз сальника, и вовлечение в воспа
лительный процесс брюшинного покро
ва. 

Обычно дети поступают на 2-3-и сут
ки от начала заболевания, тан как боли 
усиливаются постепенно по мере разви
тия нарушений кровообращения в саль
нике. Может быть и острое начало с ин
тенсивно нарастающими болями по 
средней линии живота, затем боль ста
новится постоянной, разлитой. Рвота и 
тошнота наблюдаются довольно часто. 

В начале заболевания живот не вздут, 
мягкий, резко болезненный и напряжен
ный в проекции перекрута, чаще на 
уровне пупка справа. В этой же области 
иногда можно определить некоторое 
выбухание и пропальпировать резко бо
лезненное плотное подвижное опухоле
видное образование. Иногда выявляется 
напряжение мышц и положительный 
симптом Щеткина, может быть измене
на конфигурация живота. Затем присое
диняются общие явления: повышение 
температруы тела, нарастающая инток
сикация и энсикоз, адинамия. 

Лечение только оперативное - резек
ция пораженного отдела сальника в 
пределах здоровых тканей. Обычно 
участок заворота выглядит как опухоле
видное образование синюшно-багрового 
цвета, отечное, инфильтрированное. В 
брюшной полости, как правило, гемор
рагический выпот. Если операция начата 
из аппендикулярного доступа вслед
ствие ошибочного диагноза, то лучше 
эту рану ушить и сделать срединную ла
паротомию, которая даст возможность 
с меньшей травмой провести резекцию 
сальника. При инфицировании брюшной 
полости целесообразно поставить мик
роирригатор на 2-3 дня для введения 
антибиотиков. 

Оментит - изолированный воспали
тельный процесс в большом сальнике. 

В зависимости от причин возникнове
ния различают первичный и вторичный 
оментит. Первичный оментит встречает
ся крайне редко, описывается как ка
зуистика и является результатом гема
тогенного заноса инфекции. Вторичный -
развивается при контактном или гема-
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тогенном заносе инфекции, нередко при 
внедрении инородных тел (лигатура, 
нити или кусочек марли). У детей омен-
тит наблюдается чаще всего после опе
ративных вмешательств по поводу дес
труктивного аппендицита, особенно, 
если приходится резецировать сальник 
из-за вовлечения его в воспалительный 
процесс [Белоблоцкий ВТ. и др., 1 978]. 

Чаще это бывает у детей дошколь
ного и школьного возраста, когда саль
ник достигает размеров, позволяющих 
ему участвовать в ограничительном 
процессе при воспалении в брюшной 
полости. Дефекты, допускаемые во 
время обработки сальника, способ
ствуют развитию в нем воспаления. Сре
ди этих дефектов - оставление под ли
гатурой массивной культи резецирован
ного сальника или проведение резекции 
не в пределах здоровых тканей. 

Вторичный оментит обычно прояв
ляется через 1 1/2-2 нед после ап-
пендэктомии, когда, казалось бы, насту
пает выздоровление и ребенка выписы
вают домой, иногда он вновь поступает 
через несколько дней после выписки. 
Состояние ребенка ухудшается, появ
ляются боли в животе, нарастают при
знаки интоксикации, повышается тем
пература тела. Уже в ранние сроки 
удается определить напряжение мышц 
брюшной стенки и резную болезнен
ность на ограниченном участие или бо
лезненное опухолевидное образование, 
обычно неподвижное или малоподвиж
ное, чаще в среднем отделе живота. 
Отмечается гиперлейкоцитоз, увеличе
ние СОЭ, сдвиг формулы крови влево. 

Оментит может проходить различные 
фазы воспаления от инфильтрата до 
абсцедирования, вовлекая в процесс не 
только сальник, но и прилежащие орга
ны с развитием вторичного перитонита. 
Клиническое течение во многом опреде
ляется зоной воспаления. Посевы из 
гнойников чаще дают рост кишечной 
флоры, не исключена и анаэробная ин
фекция. В диагностике может помочь 

ультразвуковое сканирование и томо
графия, к подобным исследованиям 
следует прибегать в неясных случаях. 

Лечение может быть консервативным 
и оперативным - все зависит от стадии 
процесса. При инфильтрате (без призна
ков интоксикации и генерализации про
цесса) возможно консервативное лече
ние: усиление антибактериальной тера
пии (смена антибиотиков, подключение 
препаратов, влияющих на анаэробную 
флору); местно назначают рассасываю
щие процедуры (тепло, УВЧ); возобнов
ляют инфузии. Строго следят за флорой 
кишечнина, при дисбактериозе прово
дят соответствующую терапию. Консер
вативное лечение, особенно начатое в 
ранние сроки, более чем у 1/з больных 
может оназаться успешным. При отсут
ствии эффекта в течение 2-3 дней или 
ухудшении состояния с нарастанием та
ких симптомов, как боль, рвота, увели
чение инфильтрата, или появлением пе-
ритонеальных симптомов следует при
бегать к оперативному вмешательству. 

Операция должна сопровождаться 
инфузионной защитой, желательна пре
доперационная подготовка. Релапарото-
мию выполняют в зоне инфильтрата, но 
разрез должен быть значительно шире, 
чем предыдущий, с тем чтобы вскрыть 
свободную брюшную полость ниже или 
выше инфильтрата, затем осторожно со 
стороны брюшины его осмотреть, огра
ничить салфетками и после этого попы
таться его выделить. Если это удается, 
то производят резекцию сальника в 
пределах здоровой части, пересекая и 
перевязывая его небольшими прядями, 
оставляя по возможности небольшие 
культи. Вмешательство заканчивают 
введением в брюшную полость раство
ров антибиотиков, можно с оставле
нием микроирригатора для послеопера
ционной санации. Иногда приходится 
рыхло подводить на 3-5 дней тампон к 
ложу резецированного сальника, осо
бенно если остаются инфицированные 
участки сальника при вовлечении в 
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воспалительный процесс стенки обо
дочной к и ш к и . 

При абсцедировании инфильтрата и 
невозможности его удаления из-за об-
щирного воспаления после отграничения 
свободной брюшной полости гнойник 
вскрывают и дренируют. Тампоны под
водят для отграничения зоны воспале
ния, д р е н а ж н у ю трубку ставят в центр 
гнойника. В целях предупреждения ин
фицирования свободной брюшной по
лости гнойную рану надо изолировать 
от ушитой брюшной раны. Если пред
полагается обширный воспалительный 
процесс с абсцедированием, то разрез 
следует делать над абсцессом, вскрыть 
его и хорошо дренировать без ревизии 
свободной брюшной полости. В после
операционном периоде продолжают 
массивную антибактериальную терапию 
с учетом флоры, инфузии жидкостей с 
целью детоксинации, санацию очага. 

• А б д о м и н а л ь н а я 
ф о р м а п с е в д о т у б е р к у л е з а 

Псевдотуберкулез - острое инфек
ционное заболевание, вызываемое lerse-
nia pseudotuberculosis. 

Существуют эндемические регионы 
страны (Приморский нрай). В о з м о ж н ы 
спорадические случаи. 

Иерсиния м о ж е т быть причиной вос
паления в червеобразном отростке, 
стенке к и ш к и (терминальный илеит, 
тифлит), мезентериальных лимфатиче
ских узлах и д а ж е поджелудочной ж е 
лезе (редко). Наблюдаются все формы 
воспаления - от катарального до гной
ного. По данным Ф.Ф.Антоненко (1979), 
в 56,6 % наблюдений при абдоминаль
ной форме иерсиниоза развиваются та
кие осложнения, как перфорация и 
эмпиема червеобразного отростка, пе
ритонит, гнойный лимфаденит, спаеч
ный процесс, паралитичесная непрохо
димость, острая водянка желчного 
пузыря. 

Заболевание начинается остро и носит 
характер токсино-инфекции. Повышает
ся температура тела, появляются голов
ная боль, мышечные и суставные боли. 
Одновременно дети жалуются на боли в 
правой подвздошной области; м о ж е т 
быть рвота, тошнота, нередко ж и д к и й 
кал. Почти у 3/4 больных определяется 
скарлатиноподобная сыпь на симмет
ричных участках груди, живота, в пахо
вых снладнах. Сыпь держится около су
ток, исчезновение ее, как правило, со
впадает с некоторым улучшением со
стояния, обычно через неделю - полто
ры наступает м н и м о е благополучие, за
тем более чем у половины больных 
появляются абдоминальные с и м п т о м ы . 
В этот период они поступают с типичной 
картиной острого аппендицита: локаль
ная боль и напряжение м ы ш ц в правой 
подвздошной области.- В анализе крови 
м о ж н о отметить лишь увеличение числа 
лейкоцитов со сдвигом формулы крови 
влево. 

Бактериологическое подтверждение 
заболевания в о з м о ж н о путем посева на 
специальные среды материала из черве
образного отростка, лимфатических уз
лов, выпота, но результат м о ж н о полу
чить не ранее чем через 4 - 5 нед. 

Использование плотной среды Г.Л.Се
рова (1968) с отсевом на скошенный 
агар и среды И.И.Любарева (1958) дает 
возможность получить предваритель
ный результат у ж е на 2-3-и сутки. 

Для определения антител в сыворотке 
крови м о ж е т быть проведена реакция 
агглютинации (РА) с антигенами нульту-
ры псевдотубернулезного микроба 5 се-
ротипов. Положительной реакцией счи
талась 1:200 по методике Mollaret 
(1962). 

Показания к оперативному вмеша
тельству ставят при начальных призна
ках деструктивного процесса в органе: 
пассивное напряжение м ы ш ц брюшной 
стенки, резная болезненность при поно-
лачивании, появление симптома Щет-
кина. 
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По данным Ф.Ф.Антоненно (1979), 
среди 34 детей с иерсиниозом черве
образного отростна у 23 было простое 
воспаление отростка, у 8 - флегмоноз-
ное, у 2 - гангренозное и у 1 - эмпиема 
отростка. 

При поражении стенки кишки отме
чались все признаки воспаления: отеч
ность, ригидность, синюшность, места
ми с кровоизлияниями, иногда фибри
нозные наложения. 

При иерсиниозном лимфадените 
илеоцекальной области узлы, как прави
ло, плотные, сочные на разрезе, напоми
нают пчелиные соты, нередко сливают
ся в единый конгломерат и напоминают 
опухоль, возможно абсцедирование от
дельных лимфатических узлов. 

Обязательно проводят аппендэкто-
мию, при мезадените берут узел на ис
следование, заканчивают вмешатель

ство введением микроирригатора и 
вливанием раствора антибиотиков в 
брюшную полость. Учитывая высокую 
чувствительность возбудителя к лево-
мицетину, тетрациклину и стрептомици
ну, целесообразно их вводить в ранние 
сроки, как внутримышечно, так и ин-
траабдоминально. 

Абсцедирующие лимфоузлы лучше 
удалить, проведя тщательный гемостаз, 
затем к ложу рыхло подвести тампон, 
вставить минроирригатор. В послеопера
ционном периоде применяют антибио
тики, гормоны, физиотерапевтическое 
лечение. При выраженной интокси
кации обязательно проводят инфузион-
ную терапию. Обычно состояние боль
ных улучшается и через 2-3 нед 
лечение постепенно отменяют. 

Средняя длительность пребывания в 
стационаре составляет 20 сут. 



ГЛАВА 

Ж Патология 
поджелудочной железы 

• П о р о к и р а з в и т и я 

Считают, что „кольцевидная" под
желудочная железа (annular pancreas) 
встречается в 3 % всех аномалий пище
варительного транта [Боровой Е.М., 
1 9 7 1 ; Баиров Г.А., 1978; DantoG., Buco-
vinzky, 1971]; по нашии д а н н ы м , реже -
менее чем в 0,5 % наблюдений. Ф о р м и 
руется уназанный порок на 4-6-й не
деле внутриутробной ж и з н и и обу
словлен нарушением слияния вентраль
ной и дорсальной закладок органа, 
в о з м о ж н о , нарушением обратного раз
вития его вентральной закладки. 

По данным Г.А.Баирова, м о ж н о выде
лить несколько форм кольцевидной 
поджелудочной железы. 

Чаще всего кольцо головки поджелу
дочной железы охватывает нисходящий 
отдел двенадцатиперстной кишии и пол
ностью или частично перекрывает ее 
просвет. В некоторых случаях кольцо не 
бывает с о м к н у т ы м , а прерывается сое
динительнотканными т я ж а м и , суживаю
щими дуоденальный просвет. 

Клинически этот порок развития 
протекает как врожденная дуоденаль
ная непроходимость, частичная или пол
ная, в зависимости от формы порока. 
Чаще всего проявляется в период ново
рожденное™. У детей старшего возрас
та кольцевидная поджелудочная желе
за проявляется как хроническая дуоде
нальная непроходимость. 

Диагноз м о ж н о лишь заподозрить 
при частичной непроходимости. Под
тверждение получают при эндоскопи
ческом исследовании: просвет двенад
цатиперстной к и ш к и резко сужен, сли
зистая оболочка гиперемирована, иног
да определяются эрозии. 

Лечение оперативное. 

Доступ у новорожденных - правосто
ронний парамедианныи или верхний по
перечный, у детей старшего возраста -
верхнесрединный. Двенадцатиперстная 
кишка при сдавлении обычно расшире
на, ткань железы в виде полоски шири
ной 0,5-1 см и более охватывает кишку. 
У детей старшего возраста отмечается 
значительное расширение к и ш к и , гипер
трофия стенки. Для ревизии области 
препятствия и решения вопроса о спо
собе восстановления пассажа необходи
ма мобилизация двенадцатиперстной 
к и ш к и по Кохеру. 

У новорожденных чаще накладывают 
позадиободочный изоперистальти-
ческий дуоденоеюноанастомоз; у детей 
более старшего возраста - дуодено-
дуоденоанастомоз или гастродуодено-
анастомоз (рис. 67). 

Рассечение кольца поджелудочной 
железы сопряжено с опасностью по
вреждения дополнительных панкреати
ческих протоков и массивного крово
течения. 

Аберрантная поджелудочная желе
за. Гетеротопическая ткань железы 
чаще всего наблюдается в стенке раз
личных отделов желудочно-кишечного 
тракта (на протяжении тощей к и ш к и и в 
дивертикуле Меккеля). 

Добавочная pancreas представляет со
бой дольчатое уплотнение овальной, 
округлой или неправильной формы, 
диаметром 2-3 см. Располагается 
обычно в противобрыжеечном нрае то
щей к и ш к и . При морфологическом ис
следовании выявляются железистые 
элементы, выводные протоки, реже 
островки Лангерганса. В некоторых 
случаях определяется связь протоков 
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аберрантной железы с поверхностью 
слизистой оболочки желудочно-кишеч
ного тракта. 

Аберрантная поджелудочная железа 
м о ж е т служить причиной острых воспа
лительных процессов в брюшной поло
сти, кровотечений и тонкокишечной ин
вагинации. Источником кровотечения 
является изъязвленная слизистая обо
лочка тощей к и ш к и или дивертикула 
Меккеля в результате воздействия панк
реатических соков. Кровотечение м о ж е т 
быть массивным и служить показанием 
к неотложному оперативному вмеша
тельству, так же как и тоннокишечная 
инвагинация. При обнаружении гетеро-
топированной ткани поджелудочной 
железы показана клиновидная резекция 
стенки к и ш к и вместе с железой и по
следующим поперечным ушиванием 
к и ш к и двухрядным швом, при локали
зации ткани железы в дивертикуле 
Меккеля. 

• Кисты 

Кисты поджелудочной железы у де
тей встречаются очень редко, описаны 
отдельные наблюдения. Только за мно
гие годы некоторым авторам удалось 
провести анализ историй болезни не
скольких больных [Баиров Г.А., 1978; 
Harkangi et al.,1981]. 

Наиболее приемлема следующая клас
сификация. 

Кисты поджелудочной железы: 

А. Ложные 
1. Воспалительного генеза: а) острые, 

6)хронические 
2. Посттравматические 
3. Паразитарные 
4. Новообразования 

Б. Истинные 
1. Врожденные: а) простые, 6) поликис-

тоз, в) дермоидные, г) фиброзно-кис-
тозные 

2. Приобретенные: а) ретенционные, 
б) паразитарные, в) опухолевые 

Псевдокисты имеют плотную фиб
розную капсулу без эпителиальной 
выстилки, могут быть заполнены секре
том поджелудочной железы. Истинная 
киста имеет эпителиальную выстилку. 

Существенно выяснить, сообщается 
киста с протоками или полностью от 
них отшнурована. В о з м о ж н о возникно
вение полости кисты на значительном 
удалении от железы. 

Псевдокиста возникает при повреж
дении паренхимы железы. В результате 
травмы или воспалительного процесса 
происходит ферментативный аутолиз 
железистой ткани, возникает грануля
ционный вал, ограничивающий зону 
воспаления, который замещается фиб
розной тканью с последующим форми
рованием кисты. У детей врожденные 
кисты (исключая иистофиброз поджелу
дочной железы) встречаются редко. 

Как правило, псевдокисты обусловле
ны очень типичной травмой: прямой 
удар в эпигастральную область, нередко 
рулем при падении ребенка с велосипе
да. Почти закономерно после выражен
ных болезненных ощущений наступает 
светлый промежуток в течение несколь
ких недель или д а ж е месяцев. Затем у 
ребенка развивается абдоминальный 
синдром: болевые ощущения постепен
но нарастают, появляется тошнота, иног
да рвота, ухудшается аппетит, живот 
начинает увеличиваться за счет форми
рования кисты или накопления асцити-
ческой ж и д к о с т и . В большинстве 
случаев через б р ю ш н у ю стенку удается 
пальпировать располагающееся в верх
нем этаже живота кистозное образова
ние в виде гладкостенной опухоли, без
болезненное, упругое, плотноэласти-
ческое. 

По данным D.G.Conney и соавт. 
(1975), боли в животе наблюдаются у 
68 % больных, рвота - у 52 %, образова
ние удается определить у 64 %. Уровень 
амилазы крови повышается у 80 % па
циентов. В моче уровень амилазы повы
шается реже. 
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Подъем уровня амилазы чаще бывает 
при острых псевдокистах, возникающих 
на фоне стихающих воспалительных 
явлений. 

Клиническое течение заболевания ста
новится более ярким при возникнове
нии осложнений: нагноения или острой 
кишечной непроходимости, прорыва 
кисты в кишку. В отличие от взрослых у 
детей кровотечение из кист поджелу
дочной железы практически не встре
чается. 

Врожденные кисты в детском возрас
те клинически проявляются лишь по 
достижении больших размеров, когда 
сдавливают прилежащие органы или 
определяются пальпаторно. 

Ультразвуковое сканирование являет
ся скрининг-тестом, по которому можно 
судить о наличии объемного образова
ния в области поджелудочной железы и 
его анатомо-топографических взаимо
отношениях с такими прилежащими ор
ганами, как почка, селезенка. С по
мощью УЗ-сканирования определяют 
величину поджелудочной железы, 
причем чаще всего обнаруживается ги
пертрофия паренхимы с расширением 
протока [O'Neill I.A.,1982] (рис. 68). 

Рентгенодиагностика основана на 
выявлении объемного образования, о 
котором можно судить по смещению 
желудка кпереди, кверху кнутри или 
кнаружи, поперечная ободочная кишка 
смещается книзу. Подобные изменения 
хорошо выявляются при исследовании 
желудочно-кишечного тракта с барие
вой взвесью: обнаруживается деформа
ция желудка, при кисте в области голов
ки железы двенадцатиперстная кишка 
смещается кнаружи, увеличивается ее 
разворот. При расположении кисты в 
области тела и хвоста железы характер
ны ирригограммы: выявляется оттесне-

Рис. 67. Операция при кольцевидной 
поджелудочной железе. 

а - дуоденодуодвностомия; б - дуоде-
ноеюностомия. 

Рис. 68. Эхограмма. Киста поджелу
дочной железы. 

ние поперечной ободочной кишки кпе
реди, вправо и выше, особенно ее селе
зеночного изгиба. 

Урографическое исследование имеет 
значение для выяснения топики обра
зования; иногда его выполняют в со
четании с диагностическим пневмо-
перитонеумом. 

О наличии кист поджелудочной же
лезы и их расположении можно судить 
по селективной ангиографии, радиоизо
топному исследованию поджелудочной 
железы, при котором на высоте накоп
ления РФП можно судить о состоянии 
паренхимы органа. Однако эти методы 
из-за сложности выполнения и пока еще 
малой информативности не получили 
широкого распространения. 

Наибольшую диагностическую цен
ность имеет ретроградная холангио-
паннреатография, позволяющая не толь
ко определить состояние желчных путей 
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и вирсунгова протока, но и выявить 
внутренние свищи, установить объем 
поражения. По срокам заболевания, 
тяжести состояния больного, остроте 
клинических проявлений и уровню ами
лазы судят о стадии воспалительного 
процесса, различая острую и хрони
ческую форму заболевания. 

Дифференцировать неосложненные 
кисты поджелудочной железы прихо
дится с опухолями и кистами селезенки, 
других органов брюшной полости и за-
брюшинного пространства. Указанные 
выше специальные методы исследова
ния достаточно быстро позволяют уточ
нить диагноз. 

Лечение. В острой стадии заболева
ния, когда имеются признаки вовлече
ния в патологический процесс железы, 
а кистозное образование четко не 
выявляется, показано консервативное 
лечение. При сформировавшихся кистах 
показано хирургическое лечение. Выбор 
операции во м н о г о м определяется 
сформированностью капсулы, локализа
цией кисты и наличием внутреннего 
свища. Срочность операции зависит от 
клинических проявлений. 

Оперативное вмешательство заклю
чается в марсупиализации или иссече
нии кисты с резекцией паренхимы ж е 
лезы и, наконец, в наложении внутрен
него дренажа. 

При больших, плохо сформированных 
кистах с рыхлой капсулой, признаками 
воспаления или нагноения, следует про
водить марсупиализцию с частичным 
иссечением оболочек и их подшива
нием к брюшной стенке. Края остав
шейся нисты подшивают к брюшине 
вместе с апоневрозом. В полость 
вводят толстую д р е н а ж н у ю трубку, 
лучше двухпросветную, для промыва
ния антисептическими и п р и ж и г а ю щ и 
ми растворами. 

Некоторые хирурги предлагают вво
дить в нисту, помимо трубки, 2-3 тампо
на до дна полости. Тампоны подтяги
вают начиная с 8-10-го дня и извле

кают к концу 3-й недели. Обычно свищи 
закрываются в течение 1-2 мес; воз
м о ж н ы рецидивы. 

Дренирование показано при неболь
ших кистах, сообщающихся с брюшной 
полостью, а также при рецидивах. 
Главным условием выполнения опера
ции является хорошо сформированная 
плотная капсула. Предварительно 
вскрывают петлю тощей к и ш к и , пересе
кают и анастомозируют с кистой, вос
станавливая проходимость кишечника 
по Ру. Анастомоз кисты с изолирован
ной к и ш к о й лучше выполнять бок в бок 
двухрядным швом. 

Если киста не сообщается с протока
ми поджелудочной железы, легко 
выделяется, ее м о ж н о удалить или 
вылущить, но обязательно к ложу сле
дует подвести тампон или дренажную 
трубку. На 8-10-й день удаляют тампон, 
а затем при отсутствии отделяемого и 
трубку. Дренаж и тампон лучше выво
дить через сальник в поясничную об
ласть, сзади нисходящего отдела тол
стой к и ш к и . По данным G.A.Conpland 
(1970), у 8 из 14 детей наружное дре
нирование привело к выздоровлению, у 
2 из них был наложен внутренний дре
наж, у одного произведена резекция 
поджелудочной железы, 3 детей 
излечены консервативно (с примене
нием лучевой терапии у 2 больных). 

• Острый панкреатит 

У детей острый панкреатит встре
чается редко и описывается в виде от
дельных наблюдений. В последние го
ды появились публикации, основанные 
на более значительном материале [Баи-
ровГ.А., 1978]. 

Выделяют три группы причин острого 
панкреатита: механические, нейрогумо-
ральные, токсико-аллергические. 

К первой группе следует отнести дуо-
денально-паннреатический рефлюкс, 
внутрипротоковую гипертензию, травму, 
в т о м числе операционную, спазм, ди-
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скинезию двенадцатиперстной нишни. 
Но второй группе относятся все стрес
совые ситуации и нейрогуморальные 
влияния. В третью группу включаются 
инфекционные заболевания (корь, паро
тит, дизентерия), протекающие на фоне 
конституционной аллергии [Зернов Н.Г., 
1973]. 

Основным механизмом развития пан
креатита считается аутолиз тканей под
желудочной железы в результате 
выброса в кровь большого количества 
неактивированного трипсина. Местные 
изменения в паренхиме железы обычно 
начинаются с повышения сосудистой 
проницаемости и нарастания отека. Это 
приводит к нарушению оттока секрета в 
двенадцатиперстную к и ш к у и еще боль
шему повышению концентрации фер
ментов, появляются кровоизлияния. В 
интерстициальное пространство выде
ляется фосфолипаза, что значительно 
усиливает ж и р о в о й некроз. 

В самопериваривании поджелудочной 
железы придают значение и д р у г и м 
протеолитическим ферментам: эластазе, 
которая разрушает стенки кровеносных 
сосудов, способствует возникновению 
кровоизлияний, протеазам лейкоцитов. 

Большое значение в развитии неспе
цифических общих симптомов имеют 
изменения в наллинреин-кининовой сис
теме поджелудочной железы. Актива
ция калликреина, возникающая под воз
действием трипсина, нарушает состоя
ние свертывающей и противосвертыва-
ющей системы, усиливает парез прека-
пилляров и повышает проницаемость 
сосудов [Савельев B.C., Буянов В.М., 
Огнев Ю.В., 1983]. 

Возникают волемические расстрой
ства, связанные с потерей воды, элек
тролитов и белна (в первую очередь 
альбумина) в интерстициальное про
странство и просвет паретичной к и ш к и . 
Затем наступает падение объема цирку
лирующей плазмы, сгущение крови, ги
перкоагуляция, агрегация эритроцитов, 
что значительно ухудшает микроцирку

ляцию. Нарастает кислородное голода
ние тканей. Нарушается водно-электро
литный и кислотно-основной баланс, 
причем чем меньше ребенон, тем 
быстрее наступают подобные измене
ния. 

С современных позиций наиболее 
удачной является клинико-морфологи-
ческая классификация острого панкреа
тита В.С.Савельева, В. М. Буя нова, 
Ю.В.Огнева (1983). 

I. Клинико-анатомические формы 
1. Отечный панкреатит (абортивный пан-

креонекроз) 
2. Жировой панкреонекроз 
3. Геморрагический панкреоненроз 

II. Распространенность 
1. Лональный, субтотальный, тотальный 

III. Течение 
1. Абортивное, прогрессирующее 

IV. Периоды болезни 
1. Период гемодинамичесних нарушений 

и паннреатогенного шока 
2. Период функциональной недостато

чности паренхиматозных органов 
3. Период дегенеративных гнойных 

осложнений 

Отечная форма патобиохимичесни 
характеризуется постепенным возраста
нием активности ферментов поджелу
дочной железы и наллинреин-кининовой 
системы в течение недели, затем насту
пает их нормализация. При ж и р о в о м 
паннреоненрозе высокая активность 
всех ферментов отмечается у ж е в пер
вые сутки. Затем наблюдается динами
ка волнообразного снижения активности 
в продолжение двух недель. Особен
ностью является низкая активность ли
пазы в перитонеальном выпоте, хотя в 
лимфе активность липазы и трипсина 
значительно выше. 

Отличительной особенностью гемор
рагического паннреонекроза является 
относительно низкая активность фер
ментов (трипсина и липазы) в лимфе и 
высокая - в перитонеальном выпоте. 
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Подобные изменения объясняют раз
личной локализацией панкреонекроза. 
При отечной форме некроз имеет очаго
вый характер, при жировой - разви
вается в органной и лимфатической сис
теме без поражения межуточной ткани, 
при геморрагической - основные некро
тические процессы происходят в интер-
стициальном пространстве, при этом 
наступают глубоние морфологические и 
функциональные изменения железисто
го аппарата поджелудочной железы. 

Клиническая картина в начальных 
стадиях заболевания независимо от 
формы панкреатита проявляется болью 
в животе, многократной рвотой дуоде
нальным содержимым, вздутием живо
та. При жировой и геморрагической 
форме панкреатита симптомы более 
выражены и заболевание протекает 
значительно острее. Боли вначале носят 
разлитой характер, затем локализуются 
в эпигастральной области, дети нередко 
принимают вынужденное положение. 
Боли иногда иррадиируют в лопатки, 
носят опоясывающий характер. Много
кратная рвота с примесью желчи, 
обильное слюнотечение, постоянная 
тошнота - также постоянные симптомы 
заболевания. Ребенок отказывается от 
еды и питья, так как каждый глоток 
вызывает повторную рвоту. Температу
ра чаще субфебрильная, но может быть 
и высокой, особенно в последующие 
дни заболевания. Живот вздут, мягкий, 
болезненный, особенно в эпигастраль
ной области, защитное напряжение 
мышц брюшной стенки бывает лишь ак
тивным и выявляется при глубокой 
пальпации эпигастрия. У детей более 
старшего возраста иногда можно опре
делить симптом Нерте (болезненная ре
зистентность поперечной полосы, распо
ложенной выше пупка на 4-6 см). 
Очень быстро развиваются эксикоз, 
токсикоз, особенно если панкреатит но
сит характер жирового или геморраги
ческого некроза. При этом боли и рвота 
настолько изнуряют ребенка, что насту

пает адинамия. Температура тела повы
шается до высоких цифр. Ножные пок
ровы становятся бледными с цианоти-
ческим оттенком, черты лица 
заостряются. Пульс частый, слабого на
полнения. Нарастают явления пареза 
кишечника и болевые ощущения, 
появляются симптомы раздражения 
брюшины, кожная гиперестезия, опре
деляется активное напряжение мышц 
брюшной стенки. Нередко панкреонек-
роз осложняется плевропневмонией, 
плевральный выпот может носить ге
моррагический характер. Частые воз
никновения подобных осложнений 
связывают с рассеянной внутрисосуди-
стой коагуляцией, уменьшением ак
тивных свойств сурфактанта и ограни
чением подвижности диафрагмы. 

При очень тяжелом течении острого 
панкреатита возможны дегенеративные 
осложнения: парапанкреатический ин
фильтрат, забрюшинная флегмона, нек
ротический оментит, абсцессы парен
химы железы. У детей подобные 
осложнения наблюдаются чрезвычайно 
редко, но значительно отягощают 
основное заболевание. 

Определяется значительный лейкоци
тоз, резко нарастает концентрация ами
лазы в крови и моче. Иногда бывает не
соответствие между тяжестью процесса 
и содержанием амилазы. Резное паде
ние активности амилазы в некоторых 
случаях является неблагоприятным 
признаком. 

По данным В.С.Савельева и соавт. 
(1983), ферментограммы крови, прово
димые в динамике с третьих суток за
болевания, могут указывать на характер 
процесса в поджелудочной железе. 

Для отечного панкреатита характер
ным является умеренное повышение 
активности амилазы и стойкое наруше
ние разновесия систем трипсин - ингиби
тор на фоне нестабильного повышения 
активности липазы. Синдром нарушения 
целостности панкреоцитов, характери
зующихся появлением тканевых фер-
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ментов, при этой форме заболевания 
наблюдается эпизодически. 

Ферментограмма при жировом панк-
реоненрозе отличается стабильно высо
кой активностью амилазы, липазы, об
щей эстеразной активностью кининооб-
разующих ферментов (синдром панк-
реостаза) и нарастанием активности элас
тазы, аминотрансферазы (синдром на
рушения целостности панкреоцитов). 

Геморрагическая форма проявляется 
на 3-й сутки высокой активностью всех 
ферментов, в особенности трипсина, с 
последующим резким снижением коли
чества активных ферментов до уровня, 
ниже нормального (синдром панкрео-
некроза) на фоне высокой активности 
тканевых ферментов (эластазы, амино
трансферазы), что указывает на наруше
ние целостности панкреоцитов. 

Для суждения о течении заболевания 
и определения объема инфузионной те
рапии необходимы постоянный кон
троль за содержанием общего белка, 
билирубина, мочевины и креатинина в 
крови, исследования активности ами-
нотрансфераз и щелочной фосфатазы, 
НОС и концентрации электролитов в 
крови и моче. 

При неясной клинической картине или 
с целью установления формы паннрео-
некроза лапароскопическое исследова
ние - наиболее информативный метод. 
При отечной форме нет прямых лапа
роскопических признаков, но, как пра
вило, отмечаются: отен малого саль
ника, умеренная гиперемия висцераль
ной брюшины верхних отделов брюш
ной полости, увеличение желчного 
пузыря, серозный выпот в умеренном 
количестве. Достоверный признан жи
рового паннреоненроза - очаги жирово
го некроза в виде пятен - небольших 
округлых очажков (стеатонекроз) беле
совато-желтого цвета диаметром 
0,1-0,5 см, расположенных в сальнике и 
на париетальной и висцеральной 
брюшине. При геморрагическом панн-
реонекрозе характерный признак - ге

моррагический выпот и геморраги
ческая имбибиция сальника или забрю-
шинного пространства; при этом могут 
быть и явления стеатонекроза. На пора
жение поджелудочной железы указы
вает резкое повышение активности ами
лазы в экссудате. 

При ангиографии сосудов поджелу
дочной железы во время острого панк
реатита можно видеть оттеснение, удли
нение и выпрямление артерий, нечет
кость, стертость и размытость их конту
ров, а иногда выход контрастного ве
щества за их пределы. Определяется не
которая задержка контрастного вещест
ва в артериях и позднее наступление ве
нозной фазы. 

Ангиографические признаки паннрео
ненроза выражены резче: ослабление 
артериального рисунка вплоть до пол
ной аваснуляризации зоны железы на 
фоне усиленного артериального рисунка 
соседних органов. 

Лечение большинства детей с началь
ной формой острого панкреатита (отеч
ная форма) проводится в педиатри
ческих отделениях. Консервативная те
рапия, как правило, приводит к выздо
ровлению, только наиболее тяжелоболь
ных переводят в хирургические отделе
ния, нередно диагноз распознается во 
время оперативного вмешательства. 
Особенно важна в этих случаях после
довательность лечебных мер, она за
висит от выявленной формы заболева
ния. 

Лечебные мероприятия основываются 
на следующих принципах: 1) для 
обеспечения покоя поджелудочной же
лезы исключают энтеральное питание в 
течение 3-4 дней, затем переводят на 
полуголодную диету (5-7дней), богатую 
углеводами; 2) детоксикация с воз
можным применением гемодилюции в 
сочетании с форсированным диурезом; 
3) внутрисосудистая антиферментная 
терапия (ингибиторы протеаз, плазма, 
гемодез), перфузия брюшной полости, 
дренирование грудного протока; 4) 
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лечение диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания (гепаринотера-
пия в сочетании с реополиглюкином); 5) 
синдромная терапия по поводу пареза 
желудочно-кишечного тракта, легочной, 
печеночно-почечной недостаточности, 
корригирующая и замещающая инфу-
зионная терапия; 6) антибактериальная 
и иммунная терапия; 7) хирургические 
методы. 

При установлении диагноза острого 
панкреатита назначают внутривенную 
инфузионную терапию, пунктируют пе-
ридуральное пространство для проведе
ния продленной блокады чревных нер
вов. При этом конец микроирригатора 
должен находиться на уровне Th4-Th5 

(контроль клинически и рентгенологи
чески с контрастным раствором, 
введенным в ирригатор). 

Подобные меры в значительной сте
пени снимают болевой синдром, спо
собствуют нормализации перистальтики 
желудочно-кишечного транта и купиро
ванию воспалительного процесса в под
желудочной железе. 

Общий объем жидкости при проведе
нии инфузионной терапии должен соот
ветствовать суммарному количеству, 
необходимому для коррекции гемокон-
центрации, дезинтоксикации, обеспече
ния физиологической потребности, вос
полнения экстраренальных патологичес
ких потерь. 

Среди инфузионных растворов 
должны присутствовать: 1) низкомоле-
нулярные плазмозаменители (гемодез, 
реополиглюкин из расчета 10-20 
мг/нг/сут); 2) белковые препараты 
(10 % раствор альбумина, плазма 1-2 
г/сут); 3) 10% раствор глюкозы в коли
честве, соответствующем разнице меж
ду необходимым объемом жидности и 
объемом белковых препаратов и плаз-
мозаменителей. К раствору глюкозы до
бавляют инсулин, препараты калия, 
кальция. 

Несмотря на разные, прямо противо
положные, мнения в отношении приме

нения ингибиторов протеаз, их 
включают в лечебный комплекс. При 
этом используют трасилол, контрикал, 
тзалол, гордокс, пантриптин, инипрол и 
др. Ряд авторов считают, что дозы в 
тяжелых случаях заболевания должны 
превышать расчетные в 1 1/г-2 раза, 
вводить их лучше фракционно с интер
валами в 3-4 ч [Савельев B.C. и др., 
1983]. 

Н.Б.Ситковсний и соавт. (1977) реко
мендуют детям трасилол вводить мед
ленно в дозе 15 000-30 000 ЕД, затем 
повторно капельно в тех же дозах в 100 
мл 10% раствора глюкозы в течение 
часа, через 8 ч все повторить, и так на 
протяжении 3-5 сут. Трасилол инактиви-
рует калликреин и в меньшей степени 
трипсин. Ионтрикал в отличие от траси-
лола оказывает инантивирующее дей
ствие на более широкий круг фермен
тов (трипсин, химотрипсин, плазмин, 
калликреин). Разовая доза для детей 
5000-10 000 ЕД (суточная - до 40 000 
ЕД), вводить внутривенно медленно в 
течение 3-4 ч. 

Синтетические ингибиторы (1 % ра
створ амбена, 5 % раствор аминонапро-
новой кислоты) рекомендуют включать 
в комплекс, используя при этом их по
ловинные дозировки. Более эффектив
ным, по данным В.С.Савельева и соавт. 
(1983), считается внутриартериальная 
регионарная инфузионная терапия. 
Обычную инфузионную терапию, нап
равленную на улучшение минроцирну-
ляции, нупирование внутрисосудистого 
свертывания, проводят по общеприня
тым канонам. 

В арсенале консервативной терапии 
может быть использована локальная 
внутрижелудочная гипотермия путем 
диализа желудка в течение 1 1/г-2 ч 
охлажденной жидкостью. За весь сеанс 
расходуется от 6 до 12 л воды. 

К хирургическому лечению прибегают 
при отсутствии эффекта от консерватив
ной терапии, когда назревает деструк
тивная форма заболевания или ногда 
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диагноз панкреатита установлен во 
время лапаротомии. 

Общепринято обналывание железы из 
4-5 точек 50-700 мл 0,25 % раствора 
новокаина с трасилолом (или контрика-
лом) и антибиотиками. В сальниковую 
сумку вводят тонкую полиэтиленовую 
трубку для введения антибиотиков и 
трасилола. Практика рассечения кап
сулы с подведением дренажа и тампо
нов подвергается критике, так как при 
этом увеличивается возможность инфи
цирования, а отек железы не снимается 
из-за дольчатости ее строения. 

Мы предпочитаем закрытое дрениро
вание брюшной полости, а именно ма
лого таза, с микроирригаторами в бо
ковых каналах. Это дает возможность 
проводить диализ, вымывать панкреа-
тогенный экссудат и способствует 
детонсикации. 

При панкреонекрозе может быть так
же выполнена оментопанкреатопексия: 
через отверстие в малом сальнике про
водят прядь большого сальника и от
дельными швами фиксируют его у 
верхнего и нижнего края поджелудоч
ной железы. Операцию дополняет дре
нирование брюшной полости. 

Для предупреждения воспалительного 
процесса в забрюшинном пространстве 
некоторые авторы рекомендуют абдо-
минизацию поджелудочной железы 
(Козлов В.А., 1977]: тело и хвост 
выделяют из забрюшинного простран
ства, под железу подводят дренаж, ко
торый выводят на область поясницы 
через отдельный разрез. 

Выполнение секвестрэктомии у детей 
не описано, хотя она и может быть про
ведена при соответствующих показа
ниях. 

Послеоперационное лечение включает 
продолжение общей инфузионной тера
пии с введением антибиотиков и инги
биторов протеаз в течение 10-12 дней, 
диализ брюшной полости в течение 3-4 
дней и мероприятия, направленные на 
ликвидацию осложнений. 

• Хронический панкреатит 

Хронический панкреатит как нозоло
гическая форма в педиатрии признан 
очень давно, однако хирургическое 
лечение у детей проводится чрезвычай
но редко и описывается в виде казуис
тических наблюдений. 

Хронический панкреатит наиболее 
часто является следствием острого 
панкреатита или различных инфекцион
ных и септических заболеваний (скарла
тина, дифтерия, паротит, гепатит, вол
чанка, трахома). Играют роль и меха
нические факторы: закупорка вирсунго-
ва протока, врожденный стеноз, отек 
ампулы большого дуоденального со
сочка или травма внутреннего панкреа
тического свища, псевдокисты (Гудзен-
коЖ.П., 1980]. 

Хронизация интерстициального воспа
лительного процесса в поджелудочной 
железе развивается не ранее 2 мес от 
начала острого воспалительного заболе
вания. 

Морфологические изменения характе
ризуются воспалительным процессом с 
последующим разрастанием соедини
тельной ткани, способствующей разви
тию фиброза и атрофии железы: железа 
становится плотной и уменьшается. 

В период обострения в отдельных 
участках железы могут быть крово
излияния, некроз и гнойное расплавле
ние ткани. При большой давности забо
левания иногда выявляется кальциноз. 
Псевдокиста и внутренний панкреати
ческий свищ возникают, как правило, 
после травмы. При свище псевдокисты 
обычно небольшие - из-за разрыва или 
неполного формирования капсулы. 

Клиническая картина разнообразна и 
во многом обусловлена причиной забо
левания. Наиболее часто наблюдаются 
периодические резкие болевые ощуще
ния в эпигастральной области, нередко 
сопровождающиеся рвотой. Обычно 
возникают и общие симптомы: сла
бость, потеря аппетита, уменьшение 
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массы тела, повышение температуры. 
Иногда появляется отвращение к жир
ной пище. Длительность болевых ощу
щений может ограничиться 2-3 днями 
либо продолжаться более 7-10 дней. 
Усиление боли, нан правило, отмечается 
после приема свежих фрунтов, 
овощных супов, сладостей, молона, т.е. 
веществ с сильным соногонным дей
ствием. На высоте приступа может 
определяться мышечная защита в верх
ней половине передней брюшной стен
ки. Нередко наблюдается частый жид
кий стул или чередование поносов с 
запорами, метеоризм. При копроло-
гическом исследовании выявляется уве
личение содержания жирных кислот и 
внеклеточного крахмала, большое ко
личество измененных мышечных воло
кон. 

При нарушении проходимости на 
уровне большого дуоденального со
сочка превалируют симптомы рециди
вирующей механической желтухи 
[O'Neill J.A. et al., 1982]. При внутренних 
панкреатических свищах развивается 
асцит, возникают одышка, отеки ног. 

В диагностике следует особое значе
ние придавать радиоизотопному и уль
тразвуковому сканированию поджелу
дочной железы, при которых можно 
выявить гипотрофию или гипертрофию 
железистой ткани, определить кистоз-
ное изменение, а также отдельные 
кисты. Кроме того, можно судить о со
стоянии протока и желчных путей, осо
бенно в случае блока и расширения. Од
нако отсутствие подобных изменений не 
исключает патологию поджелудочной 
железы и поэтому показано проведение 
ретроградной холецистопанкреатогра-
фии [Blustein P.K., 1981]. Исследование 
позволяет определить уровень блока 
протоков, степень их расширения, раз
меры кисты, локализацию и внутренний 
свищ. 

Обычно при хроническом панкреати
те, особенно в период обострения, ак
тивность амилазы крови резко повы

шается, однако необходимо помнить, 
что только неоднократное определение 
активности амилазы в течение 1-2 сут 
может объективно отражать патоло
гический процесс в железе. Отмечается 
и повышение уровня диастазы в моче. 

Лечение. Большинство детей с на
чальной формой заболевания поступают 
в соматические отделения, им прово
дится консервативное лечение, пре
дусматривающее: 1) борьбу с болевым 
синдромом, 2) угнетение и прекращение 
активации циркулирующих ферментов, 
3) создание функционального покоя 
поджелудочной железе, 4) борьбу с 
интоксикацией и вторичной инфекцией, 
5) ликвидацию водно-электролитного 
дисбаланса. 

Для борьбы с болевым синдромом 
целесообразно проводить одно- или 
двусторонние околопочечные новокаи-
новые блокады, продленную периду-
ральную анестезию. Прекращают корм
ление через рот на 2-3 дня, затем нала
живают инфузии с целью ликвидации 
эксиноза, обеспечения парентерального 
питания и дезинтоксикации. Через 5-6 
дней назначают полуголодную диету, 
богатую углеводами, затем полноцен
ную диету, богатую белками (100-120 г 
в день), витаминами, но с ограничением 
жиров. Для уменьшения стимулирую
щего влияния гидрохлористой кислоты 
желудка на панкреатическую секрецию 
дают щелочное питье. Для уменьшения 
панкреатической секреции применяют 
антихолинергические препараты (атро
пин, платифиллин, метацин), ганглиобло-
каторы (кватерон, бензогексоний, изоп-
рин), ингибиторы карбоангидразы (да-
монс, фопурин). 

Первые 3-5 дней целесообразно при
менение атропина с платифиллином в 
инъекциях подкожно. Затем эти препа
раты дают внутрь. Бензогексоний на
значают по 0,05-0,1 г 3 раза в день. 
Проводят интенсивную инфузионную 
терапию (растворы глюкозы с инсули
ном, раствор Рингера с витаминами. 
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плазма и различные белновые гидроли-
заты). 

Патогенетичесной терапией считается 
назначение одного из антиферментных 
препаратов (трасилол, контринал, гор
доне и др.), 

Трасилол назначают в дозах от 
2 5 0 0 - 5 0 0 0 ЕД в зависимости от со
стояния, вводят внутривенно напельно в 
5 0 0 - 6 0 0 мл изотоничесного раствора 
хлорида натрия, затем с 5-6-го дня дозу 
увеличивают вдвое. Курс лечения со
ставляет 50 0 0 0 - 1 0 0 0 0 0 ЕД. Пентонсил 
назначают по 0,02-0,05 г 3 раза в день 
в течение 7 - 1 0 дней, аминонапроновую 
нислоту по 2-3 г в сутки в течение 
1 0 - 1 2 дней, метилурацил 0,25-0,5 г 2 
раза в день после еды на протяжении 
3 - 4 нед. 

При осложненных формах заболева
ния, неэффективности консервативной 
терапии приходится прибегать к опера
тивному вмешательству. 

Большинство авторов выделяют 3 
основных поназания к оперативному 
лечению: 

1. Упорный болевой синдром, рези
стентный н консервативному лечению, с 
прогрессирующей потерей массы тела. 

2. Псевдониста и свищи поджелу
дочной железы. 

3. Локальные осложнения (непрохо
димость общего желчного протока, дуо
денальный стеноз). 

Основной метод - внутреннее дрени
рование протоковой системы. Наруж
ный дренаж кисты применяют только, 
если не обнаруживается связь полости 
псевдокисты с панкреатическими прото
ками или при нагноении кисты. 

Однако оперативное дренирование 
при хроническом панкреатите дает 
высокий процент рецидивов. Субтоталь
ную резекцию поджелудочной железы 
производят лишь при генерализованном 
поражении паренхимы и диффузном 
изменении протока; летальность при 
этом составляет свыше 20 %. 

Наиболее часто практикуется дисталь-
ная резекция хвоста или тела железы. 

Однако ни консервативное, ни хирур
гическое лечение хронического панкреа
тита у детей не дает полного излечения, 
не всегда удается добиться прекраще
ния воспалительного процесса, ликвиди
ровать болевой синдром и предупре
дить рецидивы. 



ГЛАВА 

U Патология 
печени и желчных путей 

• Пороки развития 
желчевыводящих путей 

Пороки развития желчных протонов 
составляют 6-8 % всех пороков [Kies-
wett Er.W., 1 9 5 6 ] . Анатомические их ва
рианты многообразны, но не все порони 
имеют клиническое значение или подле
ж а т хирургической коррекции. Неко
торые пороки представляют собой ва
риант развития и могут быть случайной 
находкой во время операций, выпол
няемых по поводу других, чаще острых, 
абдоминальных заболеваний, поэтому 
знание подобных аномалий необходимо 
хирургу. 

По мере накопления опыта появились 
классификации указанных аномалий, 
несколько изменились взгляды на их 
эмбриогенез, возможность и необходи
мость хирургической коррекции [Фи-
липпнин М.А., 1966; Баиров Г.А. и др., 
1970, 1977; Акопян В.Г., 1982]. 

Для понимания механизма развития 
указанных пороков приведем краткие 
сведения об эмбриогенезе желчных хо
дов. 

Печень закладывается на 3-й неделе 
эмбриональной ж и з н и из печеночного 
дивертикула первичной к и ш к и . Из цен
тральной части дивертикула образуются 
печеночная паренхима, желчные ка
нальцы, внутриорганные желчные про
токи, печеночные и общий печеночный 
ходы, из каудальной - формируются 
желчный пузырь и пузырный проток. 

Из общего отдела печеночного дивер
тикула формируется общий желчный 
проток. 

До 5-й недели эмбрионального разви
тия желчные ходы проходят солидную 
стадию развития, затем на протяжении 
последуюших 7 нед происходит процесс 

вакуолизации, постепенного восстанов
ления просвета желчного, печеночных и 
пузырного протоков. Последним восста
навливается просвет пузыря. Параллель
но с этим процессом происходит слия
ние внутри- и внепеченочных желчных 
протоков. 

В этот период тератогенные влияния 
на эмбрион и нарушение стадии рекана-
лизации билиарной системы могут при
водить к атрезии наружных желчных 
ходов, удвоению их, формированию 
кист. При повреждении на более ранних 
стадиях развития в о з м о ж н ы аномалии 
впадения печеночных протоков, доба
вочные печеночные протоки и другие 
аномалии. 

А н о м а л и и ж е л ч н о г о п у з ы р я 
и ж е л ч н ы х п р о т о н о в 

В н у т р и п е ч е н о ч н ы й ж е л ч н ы й п у 
з ы р ь - относительно частая наход
ка - до 8 % аутопсий, по данным 
D.Goor, P.Ebert (1972). Переходные ва
рианты этой аномалии (т.е. углубление в 
печеночную паренхиму на 2 /з- 3 /4 ок
ружности) наблюдаются у 11 % детей 
(рис. 69) [Баиров Г.А. и др., 1970]. 

Расположение желчного пузыря в тка
ни печени само по себе не дает кли
нических проявлений, но усиливает 
склонность к холелитиазу. Клиническая 
картина воспаления такого желчного 
пузыря имеет ряд особенностей, харак
теризуясь преобладанием „печеночной" 
симптоматики. Непосредственный кон
такт с тканью печени по всей поверх
ности пузыря вызывает при остром хо
лецистите распространенное вовлечение 
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в процесс печеночных клеток. Наблю
дают быстрое увеличение печени, на
растание желтухи, ферментемии. При 
деструктивных формах холецистита 
симптоматика схожа с таковой при 
абсцессах печени. 

Методом выбора лечения заболева
ний внутрипеченочного желчного 
пузыря в условиях неотложной хирургии 
является холецистостомия; холецист-
эктомия может осложниться сильным 
кровотечением. В зависимости от глу
бины расположения пузыря возможны 
попытки его удаления посредством ати
пичной клиновидной резекции печени. 

П о д в и ж н ы й ( „ б л у ж д а ю щ и й " , 
, ,висячий") ж е л ч н ы й пузырь пред
ставляет собой противоположность 
внутрипеченочному желчному пузырю. 
Пузырь со всех сторон покрыт брюши
ной, не имеет ложа и соединен с пе
ченью дупликатурой серозной оболочки, 
которая при наличии между листками 
основных питающих сосудов является 
по существу брыжейкой желчного 
пузыря, а при обычном расположении и 
ветвлении пузырной артерии и вены 
скорее может быть названа подвеши
вающей связкой. 

Отсутствие фиксации предрасполагает 
к завороту и перегибам; описано более 
100 случаев заворота подвижного 
желчного пузыря. 

При подозрении на такую аномалию 
полезную информацию может дать 
сравнение холецистограмм, выполнен
ных в вертикальном положении и в 
положении лежа на спине. 

Аномалии пузырного протока 

Изменения уровня впадения 
п у з ы р н о г о протока встречаются в 
1 7-20 % наблюдений. 

Атипичное впадение пузырного прото
ка не дает самостоятельных клини
ческих проявлений, но, судя по частоте 
обнаружения подобной аномалии во 
время операций по поводу холецистита, 

предрасполагает к нарушению пассажа 
желчи и развитию воспаления. Доопера-
ционный диагноз при достаточном кон
трастировании желчных протоков во 
время холецистографии не вызывает 
трудностей. 

Знание вариантов впадения пузырно
го протона имеет важное значение при 
выполнении холецистэктомии. В случаях 
низкого впадения пузырного протока в 
общий желчный проток оба протона мо
гут идти раздельно или на большом 
протяжении иметь единый футляр. 
Выделение и обработка культи пузырно
го протока зависят от расположения 
слоев стенки. Если имеются раздельные 
мышечные слои, соединенные рыхлой 
соединительной тканью, то пузырный 
проток рекомендуется отделить от об
щего желчного протона до места впаде
ния. При едином мышечном слое 
разделение допустимо лишь до тех пор, 
пока у обоих протоков определяется 
отдельный мышечный футляр. Упорные 
попытки разделения способны привести 
к разволоннению стенки общего желч
ного протока, оголению его слизистой 
оболочки на большом протяжении, раз
рыву, некрозу с перфорацией и разви
тием желчного перитонита. При благо
получном непосредственном исходе 
операции в последующем формируется 
рубцбвая стриктура протона. 

Отсутствие п у з ы р н о г о протока -
редкая аномалия, при которой желчный 
пузырь переходит в общий желчный 
проток широким отверстием шеечного 
отдела. 

Полное отсутствие протона существен
но усложняет холецистэктомию. Завя
зывание лигатуры в области широкого 
пузырно-протокового соустья может 
привести к опасной деформации обще
го желчного протона. Поэтому после пе
ревязки пузырной артерии пузырь 
выделяют из ложа и тщательно мобили
зуют в шеечном отделе. Большую часть 
пузыря резецируют, оставляя часть 
стенки в месте соединения с общим 
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желчным протоком для бокового уши
вания или наложения заплаты. Соустье 
осматривают, оценивая величину де-
фента стенки общего желчного протона, 
и выбирают способ закрытия. При де
фекте, з а н и м а ю щ е м более половины 
окружности общего желчного протона, 
ушивание надо выполнять на дренаж
ной трубке, введенной в просвет прото
ка через специальный разрез в супра-
дуоденальном отделе. Оставленную 
часть стенки желчного пузыря срезают 
в необходимых пределах и сшивают от
дельными узловыми кетгутовыми шва
ми на атравматической игле. Для 
закрытия дефекта из стенни пузыря по 
одной из сторон дефекта м о ж е т быть 
выкроена полулунная заплата. При про
ходимости большого сосочка двенад
цатиперстной к и ш к и , отсутствии про
явлений холангита и распространении 
воспалительных изменений на стенку 
общего желчного протока допустимо 
наложение глухого шва. В остальных 
случаях пластика дефекта должна быть 
завершена н а р у ж н ы м дренированием 
протона; предпочтителен дренаж по 
Вишневскому. 

Г и п о п л а з и я и ф и б р о з п у з ы р н о г о 
п р о т о к а играют в а ж н у ю роль в генезе 
холецистита у детей. Пузырный проток 
представляет собой тонкую плотную из
витую трубку, изгибы часто фиксиро
ваны соединительнотканными т я ж а м и . 
Просвет равномерно сужен на всем 
протяжении. Слизистая оболочка прото
ка атрофична, остальные слои не диф
ференцируются и выглядят гомогенной 
фиброзной муфтой. 

Гипоплазия и фиброз протока служат 
причиной нарушений эвакуации желчи 
из пузыря и его хронического воспале
ния. 

Д о б а в о ч н ы й ( у д в о е н н ы й ) ж е л ч 
н ы й п у з ы р ь . Терминами „доба-

Рис. 69. Пороки развития желчного 
пузыря (схема). 

вочный", удвоенный желчный пузырь 
объединяют различные по происхожде
нию и клинической значимости анома
лии. Общее для них - изменение формы 
желчного пузыря в виде добавочных ка
мер. По этому признаку вместе рассмат
ривают истинное удвоение (наличие 
двух органов), внутренние перегородки 
(разделяющие полость желчного пузыря 
на несколько сообщающихся камер) и 
дивертикулы (ограниченные боковые 
мешновидные выпячивания стенни). 

Частота удвоений желчного пузыря 
составляет 1:4000 [Boyden E., 1926]. 
Простейшая форма удвоения представ
ляет собой полость желчного пузыря, 
разделенную продольной перегородкой 
до шеечного отдела. Во многих случаях 
перегородка продолжается в шейку и 
пузырный протон. 

Различают разделенный, двудольча-
тый желчный пузырь с общей шейкой 
для двух раздельных камер. Дренирова
ние м о ж е т осуществляться через един
ственный или двойной пузырный про
тон. Описано слияние раздельных 
пузырных протонов перед впадением в 
общий желчный протон. Для этих форм 
удвоения необязательно наличие двух 
пузырных артерий. 

Тан называемый дуктулярный пузырь 
представляет собой вариант истинного 
удвоения желчного пузыря: одновре
менно существуют два полностью сфор
мированных органа, питающиеся двумя 
п у з ы р н ы м и артериями. Пузырные про
токи самостоятельно открываются в 
общий желчный проток или печеночные 
протоки. Известен случай дренирования 
добавочного желчного пузыря в пече
ночную ткань. 

Диагноз удвоенного пузыря м о ж е т 
быть поставлен с п о м о щ ь ю рентгеноло
гического или радиологичесного обсле
дования. При обнаружении двух теней в 
зоне желчного пузыря предположение 
об удвоении обосновано лишь при чет
к о м контрастировании неизмененных 
печеночных, общего желчного и пузыр-
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ного протоков. В противном случае 
необходимо исключить кистозное пора
жение желчных путей. Отсутствие тени 
добавочного желчного пузыря не опро
вергает диагноза, тан как может быть 
обусловлено „вынлючением" органа. В 
подобных наблюдениях диагноз уто
чняется только на операции. Аб
солютным методом дооперационной 
диагностики может стать лапароскопия. 

Выбор метода лечения при остром 
воспалении не вызывает трудностей. 

В н у т р и п у з ы р н ы е п е р е г о р о д к и 
локализуются в разных отделах желчно
го пузыря и отходят от стенки во все
возможных направлениях. Чаще 
встречаются поперечные перегородки в 
области дна и тела. 

Ц и р к у л я р н ы е м е м б р а н ы раз
деляют полость пузыря на две камеры, 
сообщающиеся через отверстие в цент
ре мембраны. 

Степень воспалительных изменений 
стенки пузыря выше мембраны нахо
дится в прямой зависимости от диамет
ра отверстия в мембране. 17 наших 
наблюдений показывали, что при диа
метре отверстия меньше 0,5 см наблю
даются язвенно-некротические про
цессы и образование дивертикулов. 

Продольные п е р е г о р о д к и начи
наются от дна желчного пузыря. Сна
ружи, над основанием перегородки, мо
жет быть углубление. Продольные мем
браны бывают различной протяжен
ности и, как правило, не имеют от
верстий. Так как сокращение пузыря 
осуществляется в основном в попереч
ном направлении за счет циркулярных 
мышц, продольные перегородки протя
женностью до половины и даже 2/з 
длины пузыря могут не вызывать серь
езных нарушений эвакуации желчи. 
Если перегородка достигает шеечного 
отдела и распространяется в пузырный 
проток, формируется двудольчатый 
желчный пузырь. 

Происхождение внутрипузырных пе
регородок объясняют нарушениями 

восстановления просвета желчного 
пузыря в процессе разрешения солид
ной стадии, продолжавшейся до 12-й 
недели эмбрионального развития. 

Клинические проявления врожденных 
внутрипузырных перегородок опре
деляются симптомами хронического 
или острого воспаления желчного 
пузыря. 

Основное место в диагностике при
надлежит рентгеноконтрастным мето
дам исследования. Разделение пузыря 
поперечными мембранами на несколь
ко камер проявляется на снимках на
личием добавочных, более контрастных 
овоидных теней на фоне основной тени 
желчного пузыря. Мембраны обуслов
ливают фрагментацию тени пузыря за 
счет узких выемок, вторгающихся в 
тень пузыря по поперечнику на разную 
глубину. При циркулярных мембранах 
симметричные выемки видны с обеих 

Рис. 70. Аномалии пузырной арте
рии. 

а - вид на операции; б - схема. 
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сторон контура, при полулунных -
выемка определяется с одной стороны. 

Д е ф о р м а ц и ю ж е л ч н о г о п у з ы р я 
обусловливают врожденные перегибы и 
перетяжки. 

Деформации желчного пузыря на
ходят почти с одинаковой частотой у 
здоровых детей (20 %) и детей с заболе
ваниями желчевыводящей системы 
(17,2%) [ТагерИ.Л., Филиппкин М.А., 
1974]. Это свидетельствует о высоких 
возможностях компенсации функций 
желчного пузыря при подобных ано
малиях. Оценивая клиническое значение 
перегибов и перетяжек, можно зак
лючить, что они не определяют фаталь
ной неизбежности заболевания желчно
го пузыря, но предрасполагают к ним. 
Вероятность возникновения болезни за
висит от формы и степени отклонений 
от нормы. 

Обнаружение врожденных деформа
ций и изменений функций желчного 
пузыря при клинической картине хро
нического холецистита служит показа
нием к холецистэктомии. 

Д и в е р т и к у л ы - крайне редкая ано
малия. По данным И.Л.Тагера, М.А.Фи-
липпкина (1974), на 600 исследований 
желчевыводящей системы у детей ди
вертикул выявлен только в двух наблю
дениях. 

Дивертикулы представляют собой 
единичные или множественные мешко
видные выпячивания стенки желчного 
пузыря, чаще в области дна. В основе 
их возникновения может лежать врож
денный дефект структуры стенки - ло
кальное отсутствие эластического карка
са. Само же выпячивание, вероятно, 
является приобретенным образованием, 
развивающимся в условиях активной 
деятельности пузыря. 

К дивертикулам причисляют также 
так называемый нарман Гартмана -
мешковидное выпячивание в области 
воронки желчного пузыря. Допускают, 
что это вариант нормы, однако он мо
жет быть и следствием затруднения 

опорожнения желчного пузыря, по
скольку часто наблюдается при наличии 
острого угла между воронкой и 
шеечным отделом. Такая форма пузыр
ного сифона располагает к воспалению 
и литиазу. 

Дивертикулы диагностируют с по
мощью рентгеноконтрастных методов 
исследования. Они проявляются до
бавочной тенью овоидной или иной 
формы на фоне основной тени желчно
го пузыря, которую очень трудно диф
ференцировать с изменениями, наблю
дающимися при перегородках и де
формациях. Как отмечает М.А.Филип
пкин (1966), интрамуральные диверти
кулы, практически лишенные мышечно
го слоя, становятся более отчетливыми 
на холеграммах в момент сокращения 
желчного пузыря. Врожденные дивер
тикулы сокращаются активно, но мед
леннее, чем основная часть желчного 
пузыря, имеющая более мощную мы
шечную оболочку. 

Клинически дивертикулы проявляют 
себя лишь при воспалении, которое в их 
полости при хроническом холецистите 
бывает, как правило, более значитель
ным, чем в остальных отделах пузыря. 
Полагают, что дивертикулит может быть 
пусковой причиной холецистита. Обна
ружение дивертикула на фоне симпто
матики хронического холецистита 
является показанием к холецистэкто
мии. 

А н о м а л и и п у з ы р н о й артерии. 
Особенности прикрепления и ветвления 
позволили выделить два самостоятель
ных вида аномалии. 

Первый из них мы назвали „нольце-
видная пузырная артерия". Разделив
шись на две ветви, артерия плотным 
кольцом охватывает желчный пузырь в 
области тела, в месте ветвления наблю
даются фиброзные изменения и цир
кулярное сужение, придающие пузырю 
форму песочных часов. 

Другой вид аномалии - „короткая пу
зырная артерия": везде выглядит 
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п р я м ы м натянутым стволом, что со
здает условия для нарушения опорож
нения желчного пузыря и развития хро
нического воспаления (рис. 70). 

А т р е з и я ж е л ч н ы х п р о т о к о в 

Данная атрезия считалась сравнитель
но редкой аномалией развития с плохим 
прогнозом. Первые клинические описа
ния (52 случаев) этого заболевания при
надлежат J.Tompson (1892). И 1 9 1 6 г. 
J.Holms сообщает о 116 наблюдениях, 
причем 1 6 % из них считает воз
м о ж н ы м излечить оперативным путем. 

Детальное изучение желтух раннего 
детского возраста позволило выделить 
из этой группы заболеваний атрезию 
желчных протоков как самостоятельную 
патологию, единственным методом 
лечения которой является операция. 

Большая часть больных (более 80 %) с 
этим п о р о к о м развития считалась по 
разным соображениям неизлечимой (так 
называемые неоперабельные формы). 
Разрабатывалась теоретическая и тех
ническая возможность пересадки пече
ни при этих формах атрезии, описано 
17 случаев успешной гетеротопической 
пересадки печени у детей. Последующи
ми работами японских хирургов M.Kasai 
(1959), K.Kimura (1979) доказана воз
можность полно'й или частичной кор
рекции „неоперабельных" вариантов ат
резии внепеченочных желчных прото
ков. По существующей классификации 
различают три основных вида атрезии 
желчных протоков: 1) атрезию внепе
ченочных желчных ходов; 2) атрезию 
внутрипеченочных желчных ходов; 3) 
тотальную атрезию желчевыводящей 
системы. 

В к а ж д о м виде атрезии Г.А.Баиров 
(1968) выделяет несколько типов в за
висимости от уровня атрезии и сочета
ния атрезии с наличием желчного 
пузыря и пузырного протока. 

M.Kasai (1974) создал классификацию 
на основе возможн о с т и хирургической 

коррекции порока и подразделил их на 
два основных вида атрезии: корриги
руемый и некорригируемый, к а ж д ы й из 
которых подразделяется на несколько 
подтипов (рис. 71). 

1. Корригируемый тип 

а) Атрезия общего желчного протока. В 
случае непроходимости его дистального 
отдела проксимальные отделы билиар
ной системы расширены; желчный пу
зырь сохранен. 

б) Атрезия общего печеночного протока; 
общий желчный проток непроходим или 
отсутствует. 

Стенки пронсимальных печеночных прото
нов фиброзно изменены, имеют точечный 
просвет. В воротах печени часто обнару
живается нистозное образование с плотными 
фиброзными стенками, заполненное густой 
желчью. Дистальные отделы желчных путей 
могут иметь различные варианты аномалий-
ного развития вплоть до полного их отсут
ствия. 

2. Некорригируемый тип 
Характеризуется полным отсутствием про

токов в воротах печени. Они либо полностью 
заменены фиброзной тнанью, либо печено
чные протоки имеют капиллярный просвет, 
либо в воротах печени отсутствуют и прото
ки, и фиброзная ткань. 

В фиброзной массе на месте печеночных 
протоков имеются мелкие просветы 
желчных ходов, выстланные эпителием и 
связанные с внутрипеченочными протоками. 
На этих данных основаны методы хирур
гической коррекции этого типа атрезии, 
предложенные автором. 

3. Истинная внутрипеченочная атрезия 
желчных ходов встречается крайне редко. 
Нарушение закладки внутрипеченочных хо
дов мы обнаруживали лишь в одном случае 
на 32 исследования. 

Происхождение атрезии, особенно на
р у ж н ы х желчных ходов, связывалось 
исключительно с нарушением обратного 
развития солидной стадии в эмбриоге
незе билиарной системы. S.Okamoto 
(1978) предложил теорию локальной 
ишемии, связанную с пороками разви
тия артериальной системы этой области. 
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Высказывались и ранее мысли об 
идентичности внутриутробного гепатита 
и атрезии желчных ходов [Тер-Григо-
рова Е.Н., 1967], однако связь между 
этими двумя процессами рассматрива
лась в зависимости от сроков пораже
ния печеночной ткани (до или после 
формирования билиарной системы в 
эмбриогенезе). Изучение морфологичес
кой картины на основе пункционной 
биопсии печени и аутопсийного мате
риала, выявление цирротических изме
нений в печени, не всегда зависящие от 
возраста новорожденного, и прогресси
рование этих изменений даже после 
устранения непроходимости желчных 
ходов дали возможность высказать 
новые взгляды на этиологию билиарной 
атрезии. Исследованиями В.Landing 
(1974) все возможные виды атрезии, 
кисты общего желчного протока и 
врожденный гепатит объединены в 
одно понятие - обструктивная холангио-
патия новорожденных, основным суб
стратом которого является воспаление 
на всем протяжении желчевыделитель-
ной системы: от гепатоцита до общего 
желчного протока. 

J.Haas (1978) обнаружил дегенера
цию гепатоцитов с образованием гигант
ских клеток, альтерацию с после
дующей пролиферацией и фиброзиро-
ванием билиарной системы. По данным 
H.Psacharopoulos (1980), при билиарной 
атрезии гигантские клетки обнаружи
ваются в 25 % случаев, отек и воспале
ние - в 79 % наблюдений. 

В зависимости от уровня поражения 
(гепатоцит или протоковая система) 
можно, видимо, говорить о превали
ровании гепатита или непроходимости 
желчных ходов. Высказывается мнение 
о постнатальном формировании атрезии 
вследствии нарушения кровообращения 
в этой области [Акопян В.Г., 1982; 
Mowat A.P., 1981]. 

Указанная точка зрения представляет 
не только научный, но и большой прак
тический интерес. Прогноз заболевания 

и результат хирургического лечения за
висят от выраженности цирротических 
изменений к моменту операции и про-
грессирования их в послеоперационном 
периоде. Речь может идти и о лечебных 
мероприятиях, направленных на борьбу 
с прогрессированием этих процессов. 

Клиническая картина. Основным 
симптомом атрезии желчных протоков 
является желтуха, которая появляется, 
как правило, вскоре после рождения и 
рассматривается часто как физиоло
гическая. Однако, в отличие от послед
ней, желтуха прогрессирует, отмечается 
ахоличный кал и темная моча. Иногда 
каловые массы могут приобретать свет
ло-лимонную окраску, что объясняется 
жизнедеятельностью кишечной флоры. 

Печень постепенно увеличивается, 
становится плотной вследствие развития 
цирроза. Параллельно развивается спле-
номегалия. Со временем развивается 
синдром портальной гипертензии. Нара
стает асцит, появляется сеть расширен
ных вен на передней брюшной стенке. 
Значительно увеличивается живот. За 
счет нарушения кишечного всасывания 
появляется метеоризм, нарастает гипо
трофия. Больные страдают от кожного 
зуда. С 4-5-месячного возраста появ
ляются признаки печеночной недоста
точности, которая и приводит де
тей к гибели на 8-10-м месяце жизни. В 
терминальной фазе заболевания воз
можны кровотечения из варикозно 
расширенных вен пищевода. 

Диагностика атрезии желчных ходов 
затруднена из-за отсутствия каких-либо 
специфических симптомов; основной 
же - желтуха - встречается в период 
новорожденности довольно часто: фи
зиологическая желтуха, гемолитическая 
болезнь новорожденных, септическая 
желтуха, внутриутробные инфекции 
(токсоплазмоз, цитомегалия, сифилис). 

Рис.71. Атрезия желчных ходов 
(схема). 
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Сложность состоит еще и в том, что 
диагноз должен быть поставлен нан 
можно раньше. Результат оперативного 
лечения зависит от возраста оперируе
мого - мансимально до 11 нед. Таним 
образом, времени для наблюдений за 
течением заболевания и проведения 
методов исследования мало. 

Биохимичесние исследования 
выявляют нарушения билирубинового 
обмена: нарастает нонцентрация прямо
го (связанного) билирубина, стеркобилин 
в нале и уробилин в моче отсутствуют, в 
моче обнаруживают желчные пиг
менты. По мере развития печеночной 
недостаточности может нарастать и 
нонцентрация непрямого (свободного) 
билирубина. 

Гипопротеинемия развивается после 4 
мес жизни, отмечается диспротеинемия 
(снижение уровня альбуминов), сниже
ние протромбинового индекса, измене
ние осадочных проб (тимоловая - по
вышенные показатели, сулемовая -
сниженные). 

Нарастает нонцентрация холестерина. 
Показатели активности аминотрансфе-
раз долгое время остаются мало изме
ненными. Их увеличение, особенно 
фракции АЛТ, может указывать на про
должающееся течение фетального гепа
тита. Уровень щелочной фосфатазы 
значительно повышен. Органоспеци-
фические ферменты (сорбитолдегидро-
геназа, урониназа, лантатдегидрогеназа, 
(особенно ее V фракция) могут поя
вляться лишь в терминальной фазе за
болевания и не характерны для атрезии. 

Как показывает коллективный опыт 
хирургов, ценность указанных лабора
торных методов для ранней диагности
ки атрезии невысока. Тест [Psacharopou-
losH.T., Mowatt A.P., 1980] эскреции 1 3 l l 
(rose bengal) с калом дает ориентир для 
диагноза. После введения препарата 
нал собирается в течение 72 ч. При 
эскреции меньше 1 0 % диагноз об
струкции желчных ходов становится 
практически несомненным. 

Рентгенологический метод не дает ни
какой информации. Радиоизотопные 
методы позволяют судить о степени 
развития цирроза и нарушения порталь
ного нровотока. При ультразвуковом 
сканировании можно также обнаружить 
разную степень уплотнения печеночной 
паренхимы, связанную с цирротическим 
процессом. Этот метод точен при кистах 
общего желчного протона. 

Гораздо более информативны инстру
ментальные методы исследования и 
среди них - пункционная биопсия пе
чени и лапароскопия. Идеально совме
щать эти два метода. При обнаружении 
сохраненного желчного пузыря можно 
под контролем лапароскопа его пункти
ровать и провести холецистохолангио-
графию [Анопян В.Г., 1982]. 

При обнаружении рудиментарного 
желчного пузыря или его отсутствии по
казана лапаротомия. 

Некоторые авторы предлагают инстру
ментальные методы применять до ла
бораторных или параллельно с ними 
[Rickham P., HirsigJ., 1979]. При отсут
ствии такой возможности оправдана 
диагностическая лапаротомия. 

При морфологическом исследовании 
биоптата обнаруживается разнообраз
ная картина в зависимости от уровня ат
резии и времени воздействия повреж
дающего фактора. При атрезии на
ружных желчных протоков структура 
печеночной дольки, нан правило, не на
рушена, отмечается расширение пор
тальных, дольковых и более мелких 
протоков, пролиферация холангиол, де
генерация гепатоцитов, наличие желч
ных инфарктов. Биопсия помогает 
отдифференцировать процесс от фе
тального гепатита, развивающегося при 
инфицировании плода вирусами гепа
тита А или В. При тяжелых формах гепа
тита отмечается нарушение долькового 
строения печени, дегенерация гепатоци
тов с образованием гигантских клеток, 
но в отличие от атрезии желчные ходы 
не расширены, часто не выделяются 
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вовсе. Редно, при так называемой хо-
лестатичесной форме гепатита, обнару
живаются расширенные желчные ка
пилляры, содержащие желчные т р о м 
бы. 

При дифференциальной диагностике с 
физиологической желтухой следует 
помнить, что последняя редко бывает 
интенсивной и исчезает в течение 
первых 2-3 нед, кал и моча имеют нор
мальную окраску. При затянувшейся и 
нарастающей желтухе следует запо
дозрить атрезию желчных путей. 

При гемолитической желтухе имеются 
и другие характерные с и м п т о м ы , в 
частности - анемия, наличие непрямого 
(связанного) билирубина в крови, кал и 
моча интенсивно прокрашены, а т а к ж е 
данные, подтверждающие конфликт 
м е ж д у матерью и плодом по Rh-
фактору или групповую несовмести
мость по системе АВО. Необходимо от
метить, что при гемолитической болезни 
м о ж е т возникать синдром сгущения 
желчи, сопровождающийся механичес
кой желтухой, чаще всего она разре
шается самостоятельно. Ускорению 
этого процесса способствует назначение 
раствора сульфата магния ( 1 0 % по 5 
мл 2-3 дня). Мы имеем положитель
ный опыт освобождения желчных путей 
от желчных пробок путем введения 
магнезии непосредственно в двенад
цатиперстную к и ш к у путем дуоденаль
ного зондирования, проведения спе
циального тонкого (1 1 / г - 2 мм в диа
метре) МЯГКОГО зонда с дробинкой, фик
сированной на расстоянии 2 см от кон
ца зонда шелковой нитью. Перистальти
ка продвигает дробинку в двенадцати
перстную к и ш к у , увлекая за собой зонд. 

Подозрения на токсоплазмоз, цитоме-
галию, сифилис отвергают на основании 
серологических проб и других клини
ческих симптомов, характерных для 
этих инфекций. 

Лечение больного желтухой, сопро
в о ж д а ю щ е й атрезию желчных путей, 
в о з м о ж н о лишь оперативным путем. 

Паллиативные методы (дренирование 
лимфатического кровотока с изоляцией 
от кровеносной системы путем соустья 
с пищеводом или д н о м полости рта), 
позволяющие лишь уменьшить били-
рубиновую интоксикацию, представляют 
лишь исторический интерес. Мы 
выполняли подобные операции у 5 
больных и удовлетворения от них не по
лучили: фистулы функционируют очень 
короткий срок, цирроз печени продол
жает прогрессировать. 

Операцией выбора считается наложе
ние билиодигестивного анастомоза; его 
вид зависит от уровня атрезии. 

Доступ м о ж е т быть различным, но 
мы считаем, что для манипуляций в об
ласти ворот печени наиболее удобен ду
гообразный разрез по Рио-Бранко. 

По вскрытии брюшной полости край 
правой доли печени приподнимают 
кверху. Ревизию начинают с желчного 
пузыря. При отсутствии желчного пузыря 
вероятность атрезии подтверждается. 
Возникают показания к ревизии на
ружных желчных ходов. 

Если желчный пузырь сформирован 
правильно, то его пунктируют. При полу
чении желчи проверяют проходимость 
протоковой системы путем введения 
0,25 % новокаина или метиленового 
синего. При условии, что 1 0 - 1 2 мл 
указанных растворов вливаются сво
бодно, без напряжения, желчные ходы 
проходимы, атрезии нет; видимо, имеет 
место гепатит. 

В.Г.Анопян (1981) в этих случаях 
рекомендует заканчивать операцию пе-
риартериальной неврэктомией и биоп-

Рис. 72. Операция при атрезии 
желчных путей. 

I - холедоходуоденоанастомоз; а -
рассечение стенки холедоха; б - нало
жение швов на заднюю стенку анас
томоза; в - завершение операции; II -
холецистодуоденоанастомоз; а - вид 
порока; б - наложение швов на 
заднюю стенку; в - завершение опера
ции. 
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сией печени. Следует заметить, что 
неврэнтомию можно производить 
лишь, имея представления о характе
ре перестройки гемодинамики печени, 
хотя бы по показаниям реогепатогра-
фии. 

При сохраненном желчном пузыре, 
но отсутствии в нем желчи показана 
холангиография. Облитерация пузыр
ного протока или обнаружение ните
видных протоков является показанием 
к ревизии ворот печени. 

При корригируемых видах атрезии 
показан один из видов билиодигестив-
ного анастомоза (рис. 72). 

1. При атрезии общего желчного 
протока: 

а) Соустье общего желчного прото
ка с двенадцатиперстной кишкой. Две
надцатиперстную кишку подтягивают 
кпереди, несколько мобилизируют рас
ширенную часть желчного протока и 
подшивают серосерозными шелковыми 
швами к кишке. Вснрывают просвет 
протока на протяжении 2-3 см. Форми
руют заднюю губу анастомоза атравма-
тическими иглами, кетгутом (узловым 
или непрерывным швом), затем - пе
реднюю губу, после чего накладывают 
второй ряд серосерозных швов. 
В.Г.Акопян рекомендует оставлять так 
называемый потерянный дренаж в 
просвете анастомоза. 

б) Соустье желчного пузыря с две
надцатиперстной кишкой формирует
ся при условии хорошей проходи
мости пузырного протока и таких то-
пографоанатомических взаимоотноше
ний этой области, при которых анасто
моз может быть сформирован без натя
жения и без необходимости широкой 
мобилизации двенадцатиперстной киш
ки. Надо помнить, что стенка желчного 
пузыря чрезвычайно чувствительна к 
нарушению кровообращения, поэтому 
во избежание несостоятельности анас
томоза следует щадить все веточки 
a. cystica. Анастомоз накладывают по 
методике, описанной выше. 

2. При атрезии желчного пузыря, тер
минального отдела общего печеночного 
протока показано соустье печеночного 
протока с двенадцатиперстной кишкой. 
После тщательной препаровки пече
ночных протоков в проксимальном на
правлении двенадцатиперстную кишку 
подтягивают кпереди и вправо. На
кладывают первый ряд серосерозных 
швов. В последующем формируют 
анастомоз по обычной методике. 

Во всех случаях к области анастомоза 
подводят страховочный дренаж и 
производят декомпрессию двенадцати
перстной кишки назальным зондом. 
Предпочтительным считается анастомо-
зирование наружных желчных ходов с 
петлей тощей кишки по типу У-
образного анастомоза по методике Ру, 
препятствующей рефлюксу дуоденаль
ного содержимого в желчные ходы и 
предупреждающей в значительной сте
пени развитие холангита. 

При некорригируемых видах атрезии 
возможны два вида оперативных вме
шательств: 

1. Соустье внутрипеченочных желч
ных протоков с желудочно-кишечным 
трактом по Баирову (1975). 

Левую долю печени анастомозируют 
с антральным отделом желудка, правую -
с двенадцатиперстной кишкой. Для 
формирования гепатогастроанастомоза 
переднюю стенку препилорического от
дела желудка подшивают к нижней по
верхности средней части левой доли 
печени. В центре ее троакаром создают 
добавочный ход на глубину 2-3 см па
ренхимы печени, через который вводят 
дренаж длиной до 3 см. Просвет же
лудка вскрывают соответственно длине 
раны печени, отступя от линии первого 
ряда швов на 1 см. Стенку желудна 
подшивают к ткани печени циркулярно 

Рис. 73. Операции по Касаи. 
а - выделение фиброзной пластин

ки; б - соустье с петлей тощей киш
ки по Ру (схема). 
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узловыми нетгутовыми швами. Спереди 
накладывают второй ряд узловых шел
ковых швов. Гепатодуодено- или гепа-
тоеюностомию производят при сохра
нившемся желчном пузыре, стенни и 
ложе которого используют для созда
ния анастомоза. Г.А.Баиров располагает 
наибольшим клиническим опытом: 18 
детей оперировано по поводу внутри-
печеночной формы атрезии, удовлетво
рительный результат получен у 6. Мы не 
получили обнадеживающих результатов, 
хотя до 1970 г. применяли методику ге-
патогастростомии. Возможно, это связа
но с поздними сроками оперативного 
вмешательства и выраженными цирро-
тическими изменениями печени. 

2. Портоэнтеростомия по Касаи. Опе
рация заключается в создании анасто
моза между фиброзной тканью в воро
тах печени, куда открываются мелкие 
множественные желчные протони, и 
тонкой кишкой. Эта операция при не-
корригируемых формах атрезии получи
ла широное распространение. За годы, 
прошедшие после первого ее примене
ния, метод претерпел некоторые уточне
ния и изменения. Не все однозначно 
отзываются о ее эффективности. Тан, по 
данным H.T.Psacharopoulos и соавт. 
(1980), из 32 больных с ненорригируе-
мым пороком операция по Касаи дала 
положительный результат у 13 больных. 
По данным A.P.Mowat (1981), у 5 0 % 
выживших обнаружены фиброз печени 
и портальная гипертензия, а также синд
ром вторичного нарушенного кишечного 
всасывания. И все же пока эта опера
ция - единственная возможность по
мочь больным с этим тяжелым поро
ком развития. 

Ход операции. После ревизии ворот 
печени и выделения наружных желчных 
ходов производят их иссечение, начиная 
с пересечения общего желчного протока 
(вернее тяжа, который располагается на 
его месте). Мобилизуют рудимент желч
ного пузыря, пузырный проток и ис
пользуют их в качестве проводника к 

воротам печени. Тщательно выделяют 
эти тяжи от прилежащих сосудов. Пре
паровку продолжают до обнаружения 
значительной массы фиброзной ткани в 
воротах печени, стараясь не повредить 
ткань печени. Затем фиброзную ткань 
срезают скальпелем, толщина удаляе
мой пластинки составляет не более 
2-3 мм, образуется площадка диамет
ром около 1 см. Затем формируют У-
образную энтеростому по Ру. Отступя от 
ушитого конца кишки на 1-1 1 / г с м , 
производят продольный разрез длиной 
1-1 V Z C M . Стенку кишки сшивают по 
окружности через все слои с фиброзной 
тканью непрерывным нетгутовым 
швом. Спереди накладывают второй 
ряд узловых серосерозных швов (рис. 
73). 

Позже с целью профилактики разви
тия холангита M.Kasai предложил выво
дить дренирующую кишку (временно) 
на переднюю брюшную стенку с целью 
декомпрессии и санации. Занрытие сви
щей производится через 6 мес после 
операции. Появились и разнообразные 
модификации этого метода. 

По данным литературы, даже при 
корригируемых типах атрезии леталь
ность после операции достигает 
68-70 % [Carcasoune M., Bensousan A., 
1977]. При ненорригируемых типах ат
резии, по данным японских хирургов, 
являющихся пионерами описанных 
выше операций, не менее 3 лет после 
операции переживает 1 0 % больных. 
Эти дети, кан правило, даже после ус
пешно выполненной операции нуж
даются в постоянной консервативной 
корригирующей терапии. Тем не менее 
прослеживается четкая зависимость 
между сроками проведения операции 
(до 2 мес) и ее результатами. Тан, по 
данным A.B.Mowat (1981), 5 лет после 
операции переживает 36 % детей, опе
рированных до 2-месячного возраста, 
15 % - оперированных между 90 и 110 
днями, и никто из оперированных 
позже. 
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Есть надежда, что трансплантация 
печени при атрезии желчных ходов 
улучшит положение этого тяжелого кон
тингента больных. 

Киста общего 
желчного протона 

Это наиболее частый вариант кистоз-
ного расширения желчевыводящей сис
темы. Описаны дивертикулы наружных 
желчных ходов, кистозные расширения 
внутрипеченочных протонов (болезнь 
Кароли) и смешанные формы. По 
данным D.FIamigan, к 1975 г. описано 
более 1000 наблюдений; более 200 от
ражены в отечественной литературе. Бо
лее половины случаев касается детей 
преимущественно старшего возраста. 

По одной теории кисты представляют 
собой порок развития, формирующийся 
в период обратного развития солидной 
стадии эмбриогенеза. Стенозы, атрезии 
или клапаны, формирующиеся в этот 
период, создают препятствие для отгона 
желчи и способствуют вторичному рас
ширению общего желчного протока. По 
другой теории причина порока в поро
чной закладке всех слоев стенки общего 
желчного протона: истончение или от
сутствие мышечной стенки, изменение 
соединительнотканной структуры, от
сутствие или метаплазия выстилки. Не
равномерному, мешковидному расши
рению стенки способствует повышение 
давления в протоках, связанное либо с 
врожденным препятствием тону желчи, 
либо с воспалительными явлениями, 
часто сопровождающими эту анома
лию. Подтверждением этому служит ре
цидивирующее течение заболевания. 

По мнению Б.В.Петровского (1980), 
F.Glenn, C.McSheny (1972), для форми
рования кист достаточно обычных пе
репадов давления в протоковой систе
ме, связанных с этапами пищеварения. 

Киста, нан правило, содержит темную 
желчь, мелкие конкременты. 

Клиническая картина довольно ти

пична, но вследствие редкости заболе
вания диагностика запаздывает. Лишь 
при полной или почти полной непро
ходимости терминальных отделов желч
ного протока симптомы появляются 
рано, даже в период новорожденности 
(два наших наблюдения). Обычно же 
первые проявления заболевания возни
кают в любом возрасте. 

Классическая триада симптомов 
включает боли в животе, перемежаю
щуюся желтуху, опухолевидное образо
вание в правом верхнем квадранте жи
вота. Боли непостоянны, при обострении 
могут быть приступообразными. В пе
риод ремиссии дети старшего возраста 
жалуются на чувство тяжести в эпига
стральной области, тошноту. Желтуха 
обычно носит перемежающийся харак
тер. Параллельно с ее нарастанием уси
ливаются боли в животе, появляется 
температурная реакция, объясняю
щаяся развитием холангита. В этот пе
риод кал становится обесцвеченным, 
моча темной. Промежутки между обо
стрениями могут быть довольно боль
шими (несколько лет). В некоторых 
случаях возникший приступ протенает 
как острый живот и не купируется кон
сервативными мероприятиями. Пальпи
руемое в животе эластическое образо
вание без четких контуров может ва
рьировать в размерах, увеличиваясь в 
период ухудшения. 

Диагностика. Основным является 
рентгенологический метод. На обзорной 
рентгенограмме можно обнаружить 
кисту с ровными контурами, распола
гающуюся по нижнему краю печени и 
оттесняющую ободочную кишку книзу. 
При небольших кистах обзорная рентге
нограмма не дает убедительной инфор
мации. 

При исследовании с барием можно 
выявить смещение двенадцатиперстной 
кишни влево, вниз нпереди, иногда 
расширение ее подковы. Это вызвано 
близким расположением кисты. Холе-
графия (внутривенная или пероральная) 
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Рис. 74. Эхограмма. Киста общего 
желчного протока. 

не всегда информативна, при больших 
нистах вследствие незначительной нон-
центрации контрастного вещества кон
туры желчных ходов становятся нечет
кими. При выраженной желтухе вслед
ствие нарушения экскреции желчи хо-
леграфия невозможна. Ретроградная хо-
лангиография с помощью эндоскопа 
дает более точные данные. 

В нашей клинике широко применяют 
радиоизотопные методы исследования 
и ультразвуковое сканирование (рис. 
74). 

При исследовании с технецием опре
деляется накопление изотопа в расши
ренном протоне. При ультразвуковом 
сканировании хорошо выявляется ниста, 
удается установить ее размеры и взаи
моотношения с соседними органами. 

Информативным методом исследова
ния является лапароскопия. Лаборатор
ные данные имеют вспомогательное 

значение. При дуоденальном зондиро
вании и введении через зонд раствора 
сульфата магния можно получить (при 
сохранившейся проходимости терми
нального отдела желчного протока) 
большое количество темной желчи, 
„опухоль" при этом уменьшается. 

Дифференциация между желтухами 
другой этиологии обычно затруднена, 
тан как при нарушении экскреции 
желчи применение холеграфии невоз
можно. Чаще всего приходится диф
ференцировать с инфекционным гепати
том. Выраженная ферментемия, более 
тяжелое состояние больного, явления 
интоксикации более свойственны гепа
титу. Наличие опухоли в брюшной по
лости, высокое содержание прямого би
лирубина и рентгенологические призна
ки смещения двенадцатиперстной киш
ки указывают на кисту общего желчно
го протока. 

При безжелтушном течении кисты или 
в период ремиссии наличие опухоли 
заставляет исключить кисты печени, 
опухоль Вильмса, забрюшинные опухо
ли, кисты брыжейки, сальника, энтеро-
нистомы. Дополнительные методы ис
следования (в частности урография, ла
пароскопия и др.) чаще всего помогают 
установить диагноз. 

Лечение оперативное, направленное 
на создание хорошего оттока желчи в 
кишечник. Практикуют два вида опера
ций: 1) внутреннее дренирование нисты 
путем создания анастомоза либо с две
надцатиперстной, либо с тонкой кишкой; 
2) полное иссечение нисты с формиро
ванием билиодигестивного анастомоза. 

Наружное дренирование кисты вы
полняют крайне редко при тяжелом 
состоянии больного и невозможности 
проведения радикальной операции. 

Цистодуоденостомию выполняют ча
ще у детей младшего возраста, хотя и у 

Рис. 75. Операции при кисте общего 
желчного протока (схема). 
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старших детей, по нашим наблюдениям, 
она приводит н полному излечению. 

Доступом Рис—Бранно или Федорова 
кисту пуннтируют или вскрывают, с по
мощью отсоса удаляют содержимое. 
Затем формируют двухрядный анасто
моз шириной не менее 2-3 см с учетом 
того, что все билиодигестивные анасто
мозы стенозируются на 1/з просвета. 
Внутренний шов накладывают узло
выми кетгутовыми швами атравма-
тическими иглами. Наружную линию се-
росерозных швов накладывают капро
ном или шелком. К месту анастомоза 
подводят дренаж. Обязательным яв
ляется дуоденальная декомпрессия 
назальным зондом в течение 3 сут. На 
это время исключается энтеральное 
кормление. 

Одним из недостатков указанного ме
тода является возможность заброса 
дуоденального содержимого в желчные 
пути и развитие холангита. Предпола
гаем, что для развития этого осложне
ния имеет значение слишком широкое 
соустье, создаваемое во время опера
ции. Поскольку не у всех больных раз
вивается холангит, вероятно, в развитии 
рефлюкса повинно патологическое со
стояние двенадцатиперстной кишки, 
дискинезия желчных ходов. 

С целью профилактики холангита 
выполняют цистоеюностомию с У-об-
разно выключенной петлей тонкой киш
ки по Ру. Анастомоз между кистой и 
петлей тонкой кишки накладывают по 
типу конец в бок или бок в бон. Некото
рые хирурги прибегают к созданию под
весной энтеростомы [Акопян В.Г., 1982] 
для разгрузки отводящей петли (рис. 
75). 

Радикальная операция - полное ис
сечение кист - не нашла пона большого 
числа сторонников, особенно среди дет
ских хирургов, вследствие ее трав-
матичности и высокого риска повреж
дения воротной вены и печеночной ар
терии. Ее пропагандируют японские хи
рурги [SaitoS., IchidaM., 1974; Lilly J., 

1 978]. Некоторые авторы категорически 
против этой операции [Литтман И., 
1981]. 

Перед основным этапом операции про
водят интраоперационную холангиографию, 
определяют размеры кисты, состояние пече
ночных протонов и взаимоотношение кисты 
с панкреатическими протоками. Выделение 
кисты начинают с передней стенки. Киста, 
как правило, имеет плотные стенки, в состав 
которых входит соединительнотканная сете-
видная оболочна, сравнительно легно отделяе
мая от стенки. Выделение собственно нисты 
от задней части ее сетевидной оболочки -
наиболее ответственный этап операции из-за 
опасности повреждения интимно прилежа
щих н ней воротной вены и печеночной арте
рии. Выделенную нисту иссекают до общего 
печеночного протока, который позадиобо-
дочно анастомозируют с петлей тощей 
кишки (формируют У-образный анасто
моз): конец печеночного протона вши
вают в бок нишни. Дистальный отдел 
нисты, пузырный протон и желчный пу
зырь тщательно мобилизуют и удаляют. 

Результаты чаще всего благоприятны. 
Операция, выполненная до развития 
цирроза печени и панкреатита, приводит 
к излечению. Однако при внутреннем 
дренировании существует опасность 
злоначественного перерождения кисты, 
стенозирования анастомоза и развития 
восходящего холангита. Эти осложне
ния требуют сложных повторных вме
шательств. Мы располагаем наблюде
нием над одним больным, которому 
после двух предшествующих операций 
внутреннего дренирования кисты, 
выполненных в другой клинике, мы 
вынуждены были наложить анастомоз 
общего печеночного протока с петлей 
тощей кишки, ближайший результат 
оказался хорошим. 

• Абсцессы печени 

Абсцессы печени делятся на бакте
риальные и паразитарные. Последние в 
нашей стране встречаются редко, пре-
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имущественно в республиках Средней 
Азии. Описаны единичные случаи амеб
ных и аснаридозных абсцессов, преиму
щественно у взрослых [Лидсний А.Г., 
1963; Бушмилев В.А., Фоминых Г.Я., 
1968; Петровский Б.В., 1972]. В детской 
хирургической прантине чаще встреча
ются абсцессы бактериальной природы. 
Они могут быть первичными в результа
те метастазирования инфенции из гной
ных очагов в брюшной полости (де
структивные формы аппендицита, пери
тонит другой этиологии, кишечные ин
фекции); инфекция распространяется по 
системе воротной вены, вовлекая в про
цесс стенку самой вены и ее разветвле
ний (пилефлебит). У новорожденных 
инфекция попадает через пупочную 
вену непосредственно в сосуды печени 
при омфалитах. Метастатические 
абсцессы бывают множественными. 

Гематогенные абсцессы печени при 
тяжелых формах септикопиемии встре
чаются значительно реже. В этих случа
ях инфенция пронинает в ткань печени 
по печеночной артерии при множест
венном остеомиелите, абсцедирующей 
пневмонии, эндокардите. Вторичные 
абсцессы могут развиваться при нагно
ении гематом (после травмы) и кист 
печени. В этих случаях абсцессы чаще 
бывают одиночными и крупными. 

При сравнительно длительном су
ществовании абсцесса образуется пио-
генная соединительнотнанная капсула с 
грануляциями изнутри. Полость абсцес
са содержит густой гной с секвестрами 
печеночной ткани. При поверхностном 
абсцессе в процесс вовлекается пари
етальная и висцеральная брюшина со
седних органов, иногда образуются 
плотные сращения. Гнойник может 
прорываться в поддиафрагмальное про
странство, свободную брюшную по
лость, плевральную полость, перикард. 

Клиническая картина. Абсцессы 
печени обычно развиваются на фоне 
тяжелых гнойно-септических заболева
ний и являются их осложнением. В 

связи с этим первые симптомы обнару
живаются только при уже сформиро
ванных гнойниках и появлении местных 
симптомов - тогда диагноз становится 
очевидным. 

При абсцессах печени общее состоя
ние больного тяжелое; выраженная ин
токсикация: кожа бледная, сухая, жел
тушного оттенка. Характерны диспепти-
ческие расстройства. Гентичесная тем
пература сопровождается потрясающи
ми ознобами. Снижению температуры 
сопутствуют проливные поты. 

Среди местных симптомов - ноющие 
боли в области печени, часто с иррадиа
цией в правое плечо, поясничную об
ласть, усиливающиеся при движении. 

Печень увеличивается, иногда нерав
номерно, в зависимости от локализации 
абсцесса. Чаще наблюдается абсцесс 
правой доли и отмечается деформация 
правой половины грудной клетки, выбу
хание девятого-десятого межреберий. 
При поверхностном абсцессе в V сег
менте возможно выбухание эпигастрия. 
При пальпации печень болезненна, мо
гут выявляться симптомы раздражения 
брюшины в правом верхнем нвадранте 
живота. Надавливание на пупон вызы
вает резкую болезненность из-за натяже
ния круглой связки и капсулы печени. 

При абсцессе на диафрагмальной по
верхности может быть ослабление 
дыхания справа, реактивный плевраль
ный выпот. 

Асцит появляется в случае развития 
пилефлебита и тромбоза воротной вены. 
При этом быстро начинает увеличивать
ся селезенка. 

Желтуха в начальных стадиях заболе
вания носит септический характер и 
редко бывает интенсивной. При боль
ших гнойниках или абсцессах интенсив
ная желтуха обусловлена механическим 
фактором - сдавлением. 

У новорожденных детей абсцессы 
печени чаще бывают множественными. 

Начало заболевания подострое, в по
следующем бурно прогрессирующее. В 
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анамнезе - омфалит или инфицирова
ние в родах. В нлиничесной картине 
преобладает интонсинация, температур
ная реакция и быстрое, прогрессирую
щее увеличение печени. В первые 2-4 
дня других очагов гнойной инфекции не 
выявляется. Живот увеличен, рано 
появляется расширенная венозная сеть 
на передней брюшной стенке над пе
ченью. Печень „застойной" консистен
ции, с закругленным краем пальпирует
ся ниже пупка. Пальпация вызывает 
беспокойство. Мы наблюдали 5 ново
рожденных с абсцессами печени. 

Диагноз абсцесса печени, особенно 
если он является осложнением основно
го заболевания, поставить трудно. По
дозрение должны вызвать следующие 
симптомы, отсутствовавшие ранее: гек-
тическая лихорадка, потрясающие озно
бы, проливные поты, боли в области 
печени, гепатомегалия. 

Выявляется высокий лейкоцитоз с 
резким сдвигом влево, нарастание СОЭ, 
повышение уровня трансаминаз, содер
жание билирубина может повышаться 
незначительно. 

Рентгенологически выявляется высо
кое стояние купола диафрагмы (чаще 
справа), ограничение его подвижности 
при локализации абсцесса в задневерх-
них отделах. 

Выявить локализацию абсцесса мож
но при помощи радиоизотопных мето
дов ангиографии и ультразвукового ска
нирования. Последний метод дает воз
можность определить абсцессы диамет
ром более 1 1/г см, мелние множе
ственные абсцессы не выявляются. У 5 
наблюдавшихся нами новорожденных с 
множественными абсцессами ультразву
ковое сканирование не выявило пато
логии, в то время как радиоизотопное 
исследование помогло обнаружить „не-

Рис. 76. Радиоизотопное исследование. Абсцесс пече
ни. „Немая зона" соответствует скоплению 

. множественных абсцессов. 
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мые зоны и нарушения гемодинамики 
в том или ином участке печени или то
тальное ее нарушение при тромбозах 
разветвлений воротной вены (рис. 76). 

Наиболее четкую картину удается по
лучить при прямой трансумбиликальной 
портогепатографии. При больших абс
цессах выявляется дефект в сосудистой 
системе, при множественных абсцес
сах - картина, напоминающая ме-
шотчатые бронхоэктазы: контрастный 
раствор попадает в расширенные вены 
3-4-го порядков, трансформиро
вавшиеся в мелкие абсцессы, определя
ется практически полное нарушение 
оттока (или резко замедленное) по 
печеночным венам (рис. 77). 

Спленопортографию и артериографию 
выполняют редко вследствие тяжелого 
состояния больного. 

Лечение. Одиночные абсцессы подле
жат вскрытию. Доступ зависит от их 
расположения. При локализации абсцес
са в передних сегментах печени лучшим 
является доступ по Федорову. Послой
ное рассечение тканей брюшной стенки 
производят очень осторожно (особенно 
брюшины) во избежание повреждения 
спаянных с печенью органов. Место 
предполагаемого гнойника ограничива
ют салфетками. Вснрытие абсцесса 
производят после пункции, эвакуации 
гноя и промывания полости раствором 
антисептиков. Затем по игле тупо или 
остро вснрывают гнойник; стенки его, 
располагающиеся вне ткани печени, ис
секают. Производят ревизию полости 
пальцем с целью выявления добавоч
ных полостей и разрушения между 
ними перегородок. В полости абсцесса 
оставляют тампон и дренажную трубку, 
которые выводят на брюшную стенку 
через отдельный разрез. Под- или над-
диафрагмальное пространство также 
дренируют. 

Абсцесс, локализующийся на боковой 
поверхности и в куполе правой доли, 
вскрывают трансплевральным досту
пом. Плевру рассенают по межреберью. 

Рис. 77. Абсцесс печени у новорож
денного. Трансумбиликаль-
ная портогепатограмма. 

вснрывают диафрагму и сшивают с 
плеврой. Иногда прибегают к резекции 
одного-двух ребер. Далее вскрывают и 
дренируют гнойник. 

Для доступа к задненижнему краю 
печени применяют внебрюшной доступ 
через ложе XII ребра, которое резеци
руют. 

Множественные абсцессы печени не 
подлежат оперативному лечению (ис
ключение составляет прорыв абсцессов 
в свободную брюшную полость). Мето
дом выбора большинство специалистов 
считают регионарную перфузию ле
карственных веществ непосредственно 
в ткань печени путем катетеризации со
судов портальной системы или аорты. 
Необходимо отметить, что при лечении 
одиночных абсцессов хирургические 
методы танже сочетают с регионарной 
инфузией. 

Наиболее доступным для катетериза-
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ции и нратчайшим путем в портальную 
систему является пупочная вена. При 
неудавшейся попытке канюлирования 
пупочной вены (отмечается по Г.А.Баи-
рову в 18 % случаев) или пересечении 
ее при предшествующих операциях мо
гут быть использованы правая желудоч-
но-сальниновая вена или вены брыжей
ки тонкой кишки [Акопян В.Г., 1980], но 
для этого необходимо вскрыть брюш
ную полость. Кроме того, возникают 
трудности фиксации катетеров и су
ществует опасность кровотечения в 
брюшную полость после их удаления. 

Все большее распространение полу
чает внутриартериальное введение анти
биотиков. При абсцессах печени катете
ризацию аорты можно осуществить по 
общепринятой методике (анте- или рет
роградно), через желудочно-сальнино-
вую артерию и путем ренанализации пу
почных артерий [Тихонов Ю.А., Акопян 
В.Г., 1966]. 

У новорожденных наиболее рацио
нальным и безопасным является катете
ризация пупочной вены. 

Антибактериальную и инфузионную 
терапию осуществляют по общим прин
ципам лечения тяжелой гнойной инфек
ции. В связи с тромбозом портальной 
системы обязательно вводят гепарин (из 
расчета 200-400 ЕД/кг). 

Летальность высокая: от 25 до 50 % 
при одиночных абсцессах и до 95 % -
при множественных. Регионарная пер
фузия антибиотиков и улучшение диа
гностики позволяют рассчитывать на 
лучшие результаты. Так, по данным 
В.Г.Акопяна (1981), из 10 детей выжило 
7, причем у 3 из них были множествен
ные абсцессы. 

• Острый холецистит 

Острое воспаление желчного пузыря 
относят к числу редких заболеваний 
детского возраста. По данным 
А.В.Смирнова, М.Г.Шрайбера (1958), н 
1948 г. было опубликовано 475 наблю

дений острого холецистита, потребовав
шего оперативного лечения. За 28 лет 
(1950-1978) отечественные хирурги со
общили о 57 случаях деструктивного хо
лецистита [Григорович И.Н., Михалнина 
А.Т., 1978]. Наиболее популярна класси
фикация острого первичного воспаления 
желчного пузыря по характеру патоло
гических изменений: катаральная, флег-
мозная и деструктивная формы. 

Решающим этиологическим фанто-
ром является инфекция, которая может 
проникать в желчный пузырь гемато-
генно, лимфогенно и восходящим энте-
рогенным путем через отверстие в 
большом дуоденальном сосочне. Чаще 
в пузыре обнаруживают E.coli, стафило-
и стрептококки. При брюшнотифозных 
холециститах из желчи высевают брюш
нотифозную палочку. Энтерогенный ва
риант инфицирования весьма важен в 
генезе холецистита у детей, особенно 
первых лет жизни. Этому способствует 
незрелость и несовершенство пищева
рительного аппарата, проявляющиеся в 
повышенной склонности к диснинетиче-
ским нарушениям, которые, как извест
но, сопровождают практически любое 
заболевание раннего возраста. Однано 
попадание микробов в желчный пузырь 
отнюдь на означает неизбежности раз
вития воспалительного процесса. Важ
нейшим условием для расцвета инфек
ции является застой желчи в желчном 
пузыре. Нарушения опорожнения пу
зыря у 65 % больных обусловлены ано
малиями развития. 

В хирургии детского возраста имеет 
место противоположное, чем у взрос
лых, соотношение частоты каменных и 
бескаменных форм холецистита; кальку-
лезный холецистит представляет боль
шую редность. 

Патологоанатомические исследования 
позволяют различать катаральное, флег-
мозное воспаление и гангрену желчного 
пузыря. Нередко признаки разных ви
дов поражения обнаруживаются в од
ном желчном пузыре. Поэтому упомя-
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нутые изменения расценивают нан ста
дии единого процесса. 

Воспалительный процесс может по
следовательно пройти все стадии либо 
остановиться на одной из них. Характер 
воспаления, его динамика, быстрота 
развития деструктивных изменений за
висят от множества конкретных условий 
(вирулентность инфекции, причины ста
за желчи, общее состояние больного, 
сопутствующие заболевания и т.п.). 
Гангрена наступает обычно на 3-5-е сут
ки от начала заболевания. 

Исходом катаральной формы острого 
холецистита может быть в о д я н к а 
ж е л ч н о г о п у з ы р я . У детей в отличие 
от взрослых самой частой причиной ее 
образования являются не камни, а руб-
цовая непроходимость пузырного про
тока или шеечного отдела пузыря. Не
проходимость развивается, как правило, 
на фоне аномалий развития (гипоплазия, 
врожденный фиброз протона, анома-
лийное строение нлапанов Гейстера и 
т.п.). Желчный пузырь значительно уве
личивается, принимает характерную гру
шевидную форму, обычно сращен рых
лыми спайками с соседними органами, 
плотно заполнен светлой прозрачной 
стерильной жидкостью - так называе
мой белой желчью, образование кото
рой связано с извращением функции 
слизистой оболочки, всасывающей 
желчные пигменты. Водянка может 
существовать месяцами и даже годами 
без каких-либо болезненных ощущений. 
Вследствие вторичного инфицирования 
возможно нагноение водянки с ти
пичными проявлениями гнойного холе
цистита. Разрыв желчного пузыря опи
сан только в связи с травмой живота. 

Особого внимания заслуживает одно 
из тяжелейших осложнений острого хо
лецистита - перфорация, являющаяся 
финалом развития деструктивных форм 
(гангренозной, реже флегмонозно-яз-
венной). 

Любое воспаление желчного пузыря 
сопряжено с участием в процессе желч

ных протоков. Эта известная взаимо
связь точно сформулирована Л.В.Ав-
деем (1963), считавшим, что холецистит 
следует рассматривать как воспалитель
ный процесс во внепеченочных желч
ных путях с преимущественным пора
жением желчного пузыря. Патомор-
фологичесние изменения в желчных 
протоках обычно схожи с таковыми в 
желчном пузыре. Острое воспаление 
желчного пузыря и протоков сопро
вождается изменением печени. Наи
большие изменения в виде массивной 
воспалительной инфильтрации наб
людают в прилежащей к пузырю парен
химе. Развитие холангита приводит к 
возникновению очагового или диф
фузного реантивного гепатита. 

Клиническая картина. Острый холе
цистит у детей обычно начинается вне
запно сильными болями, без каких-либо 
предшествующих симптомов. Не имен 
вначале четной локализации, боли по
степенно концентрируются в правом 
подреберье, эпигастрии. Происхожде
ние болевого синдрома связывают со 
спастическими сокращениями и растя
жением стенки пузыря. Боли могут 
быть кратковременными или длиться в 
течение нескольких часов, часто нося 
приступообразный характер. Интенсив
ность их различна. 

При типичной печеночной колике боли 
становятся жестокими, что объясняют 
препятствием оттоку желчи вследствие 
продвижения через протоки слизисто-
гнойного сгустка или (редко) камня. 
Больные беспокойны, мечутся в посте
ли, принимают причудливые вынужден
ные положения. Найдя положение, в ко
тором боль становится чуть меньше, 
остаются в нем без движения, боясь 
пошевельнуться. Лицо бледное, покрыто 
липким потом, выражает страх и стра
дание. Губы и слизистая оболочна рта 
сухие, язык обложен. Дыхание частое, 
прерывистое, пульс учащен. Приступ 
обычно сопровождается тошнотой и 
многократной рвотой, не приносящей 
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облегчения, вздутием кишечника и за
д е р ж к о й стула. У маленьких детей, на
против, чаще наблюдаются диспептиче-
ские явления. Колика обрывается так 
же внезапно, как и началась, но напря
жение брюшной стенки и болезненность 
в правом подреберье при пальпации 
остаются. 

Важно отметить, что у детей не на
блюдается типичной для взрослых ирра
диации болей в правую надключичную 
область и правую лопатку. 

Температура при остром холецистите 
не имеет определенного характера. У 
большей части больных во время при
ступа болей она повышается до 3 8 -
39 °С. При тяжелом гнойном воспалении 
наблюдаются более высокие подъемы 
температуры, сопровождающиеся озно
бом. Однако у 1/з больных д а ж е при 
значительных воспалительных измене
ниях в пузыре температура остается 
нормальной. 

Желтуха при остром холецистите воз
никает примерно в половине наблюде
ний, чаще всего на почве сдавливания 
общего желчного протона вследствие 
распространения воспалительного ин
фильтрата в ткани печеночно-дуоде-
нальной связки или поражений печени. 
Печень у большинства больных увеличе
на, болезненна. 

Диагностика острого холецистита у 
детей, особенно младшего возраста, 
представляет большие трудности. В 
большинстве наблюдений правильный 
диагноз устанавливается только во 
время операции, производимой по по
дозрению на острый аппендицит. Слож
ности диагностики, как и при других 
острых заболеваниях органов брюшной 
полости, усугубляются неумением детей 
определить и указать место наибольшей 
болезненности. Попытки врача решить 
эту задачу существенно затрудняются 
беспокойством при осмотре, активным 
напряжением м ы ш ц брюшной стенки в 
результате страха перед в о з м о ж н ы м 
усилением боли или из-за плача. В таких 

случаях помогают повторные осмотры 
при отвлечении внимания ребенка или 
во время сна. Диагностика базируется 
на анамнезе, определении болезненно
сти и напряжения м ы ш ц передней 
брюшной стенки в правом подреберье 
и ряде других специальных симптомов. 

Наибольшую диагностическую цен
ность среди них представляют: симптом 
Захарьина (боль при поколачивании или 
надавливании на область проекции 
желчного пузыря); симптом Мерфи 
(резкая боль, появляющаяся во время 
глубокого вдоха, при этом рука врача 
лежит плашмя на области желчного 
пузыря, слегка придавливая ее, а концы 
пальцев располагаются ниже реберной 
дуги; ребенка просят сделать глубокий 
вдох, во время которого воспаленный 
желчный пузырь смещается вниз и ка
сается кончиков пальцев и в этот мо
мент возникает резкая боль, заставляю
щая прервать дыхание); симптом Ортне-
ра (боль, возникающая при постукива
нии по краю правой реберной дуги, в 
зоне расположения желчного пузыря). 

В периферической крови обнаружива
ют увеличение количества лейкоцитов, 
нейтрофилез, повышение СОЭ. При ка
таральных формах лейкоцитоз обычно 
бывает в пределах 10—12-10э/л, при 
флегмонозных - 1 5 - 2 0 - 1 0 9 / л . СОЭ по
вышается до 3 0 - 6 0 м м / ч , нередко 
оставаясь на таком уровне долгое вре
мя после стихания острого приступа. 

Дифференциальную диагностику при
ходится проводить с острым аппенди
цитом, инвагинацией, острым панкреа
титом, пиелонефритом, глистной ин
вазией. Наибольшие трудности пред
ставляет исключение острого аппенди
цита, поскольку всегда м о ж н о до
пустить подпеченочное расположение 
червеобразного отростка. В таких 
случаях помогают повторные осмотры в 
процессе динамического наблюдения. 
Иногда по мере стихания острого при
ступа боли имеют тенденцию к более 
четкой локализации. В а ж н ы м ориенти-
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ром служит также увеличение и болез
ненность печени. При сомнениях хирур
ги принимают, как правило, единствен
но правильное решение, смысл которого 
точно сформулирован С.П.Федоровым: 
„При невозможности решить, с каким 
заболеванием имеешь дело, лучше 
остановиться на более опасном 
аппендиците и немедленно опериро
вать". Если во время аппендэктомии 
хирург не находит ожидаемых измене
ний в отростке, необходимо вспомнить 
о возможности острого холецистита и 
наряду с обязательной в таких случаях 
ревизией кишечника, органов малого 
таза произвести ревизию желчного 
пузыря. Незаменимым диагностиче
ским приемом считается лапароскопия. 

Лечение. Выбор терапии зависит от 
формы острого воспаления. 

Если диагноз установлен до операции 
и нет выраженных перитонеальных 
симптомов, показано незамедлительное 
назначение комплексного консерватив
ного лечения, включающего покой, ан
тибиотики, спазмолитические и аналге-
зирующие препараты, внутривенные 
вливания с целью дезинтонсикации и 
коррекции нарушений гомеостаза, анти
ферментные препараты (контрикал, гор
доне и т.п.). При стихании клинических 
явлений в результате консервативного 
лечения операция не показана. Отсут
ствие улучшения или явное ухудшение 
клинической картины на фоне лечения 
является показанием к хирургическому 
лечению. Операция абсолютно показана 
при подозрении на флегмону, гангрену и 
перфорацию пузыря. В таких случаях 
показано экстренное вмешательство. 

Выбор метода хирургического лече
ния определяется формой воспаления. 
Если хирург обнаруживает увеличенный, 
напряженный пузырь без деструктив
ных изменений, то он должен его сохра
нить. При флегмоне пузыря принци
пиально показана холецистэктомия. Од
нако при начальных признаках флегмо-
нозного воспаления попытка сохранения 

пузыря допустима. Такие наблюдения с 
благополучным исходом описаны 
В.П.Вознесенским (1944), Л.В.Авдеем 
(1963) и др. Мы достигли излечения с 
сохранением пузыря у 2 больных, под
вергшихся холецистостомии. Обеспече
ние свободного оттока желчи из пузыря 
является обоснованной и важной мани
пуляцией, ликвидирующей одно из 
основных звеньев патогенеза острого 
воспаления. 

Гангрена, распространенные или оча
говые деструктивные изменения, пер
форация, эмпиема, водянка пузыря слу
жат показанием к холецистэктомии. 
При обширных инфильтратах, а также в 
запущенных случаях, когда радикальная 
операция сопряжена со значительным 
риском, обусловленным сложными ана
томическими условиями или крайней 
тяжестью состояния больного, лучшим 
выходом следует считать холецистосто-
мию. 

Холецистэктомию всегда, когда это 
возможно, нужно стремиться выпол
нять от шейки. Однако, если решиться 
на удаление пузыря от шейки в усло
виях инфильтрата, массивных спаек и 
рубцов, можно встретить значительные 
технические трудности, чреватые не
поправимыми осложнениями. В подоб
ных ситуациях следует выполнять холе
цистэктомию от дна, которая хотя и не 
создает условий для ревизии, но зато 
более проста в исполнении и связана с 
меньшим риском повреждения элемен
тов печеночно-дуоденальной связки. 

Показания к дополнительной холедо-
хотомии у детей из-за преобладания 
бескаменных форм холецистита возни
кают чрезвычайно редко. 

Дополнением к хирургическому лече
нию гнойно-деструктивных форм остро
го холецистита является внутрипорталь-
ная инфузия лекарственных веществ. 
Этот метод позволяет быстрее восста
новить функции печени, купировать ин
фекцию и значительно сократить число 
осложнений. 
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Операция при остром холецистите 
должна быть завершена дренированием 
брюшной полости и введением тампо
нов. 

Послеоперационный период проводят 
в соответствии с общими принципами 
лечения гнойно-воспалительных абдо
минальных заболеваний. Самое частое 
осложнение - образование подпеченоч-
ных гнойнинов, что, как правило, связа
но с неадекватным дренированием. 

Результаты лечения острого холе
цистита в целом могут быть оценены 
как относительно удовлетворительные. 
По данным А.Т.Михалкиной (1978), из 
57 детей с деструктивным холецисти
том выздоровели 53, умерли 4. Смер
тельные исходы связаны с поздней гос
питализацией и несвоевременным опе
ративным лечением. 

• Хронический холецистит 

Различают нальнулезную и бескамен
ную формы хронического воспаления 
желчного пузыря. В детском возрасте 
преобладает бескаменная форма. 

Термины „хронический бескаменный 
холецистит" и „бескаменные холецисто-
патии" объединяют, кроме хроническо
го воспаления, ряд патологических со
стояний, следствием которых является 
нарушение сократительной и дренажной 
функций пузыря. 

Большая часть больных хроническим 
воспалением желчного пузыря успешно 
излечиваются терапевтическими мето
дами. Лишь 2 % этих пациентов, в осно
ве заболевания которых лежат анома
лии развития или приобретенные орга
нические изменения желчного пузыря, 
нуждаются в хирургическом лечении. 

Основная роль в возникновении хро
нического воспаления принадлежит на
рушению эвакуации желчи из желчного 
пузыря. Причины затруднения оттока ее 
многообразны, однако их можно разде
лить на врожденные и приобретенные. 
К первым относятся аномалии развития 

желчного пузыря и пузырной артерии, 
рассмотренные нами ранее. Среди 
приобретенных изменений рубцовые 
деформации на почве перенесенного 
острого воспаления. Патоморфологи-
ческая картина при беснаменном холе
цистите характеризуется воспалительной 
(круглоклеточной) инфильтрацией, яз
венно-некротическими изменениями; 
дистрофией и фиброзом элементов 
пузырной стенки; пролиферативными 
процессами. У большинства больных 
процесс локализуется преимущественно 
в шеечном отделе пузыря и пузырном 
протоке. 

Нельзя оставить без внимания частоту 
сочетания хроничесного холецистита с 
гастритом, дуоденитом, панкреатитом. 
Одновременное или последовательное 
поражение органов билиопанкреатодуо-
денальной зоны объясняют их топогра-
фоанатомической близостью, общно
стью иннервации, крово- и лимфообра
щения. 

Клиническая картина. Основным 
проявлением хронического холецистита 
обычно являются интенсивные присту
пообразные боли в правом верхнем от
деле живота (желчная колика), возни
кающие внезапно среди „полного здо
ровья". Частота болей различна, про
должительность их варьирует от 10-20 
мин до нескольких часов. По мере раз
вития болезни характер болей может 
изменяться, они становятся постоян
ными, тупыми, ноющими. 

Происхождение болей связывают с 
нарушением оттока желчи из желчного 
пузыря и спазматическим сокращением 
его стенок. Причиной временного остро
го нарушения желчеоттока чаще всего, 
как полагают, являются слизистые проб
ки, спазм сфинктера Лютненса, сопут
ствующий органическим поражениям 
шеечно-протоновой зоны. 

Характерную для взрослых иррадиа
цию болей в правую лопатку, ключицу, 
правое плечо наблюдают редко, преи
мущественно у детей старшего воз-
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Рис. 78. Холецистограмма. Хрониче
ский холецистит. 

а - шаровидная форма пузыря „яб
локо на ветке", б - поражение шейки 
пузыря „палец перчатки". 

раста. Лишь иногда возникновение бо
лей может быть связано с конкретными 
провоцирующими моментами (прием 
пищи, физическая нагрузка, переох
лаждение и т.п.). Обычно боли возни
кают без видимых причин, в любое 
время суток), редко сопровождаются 
тошнотой или рвотой. 

При сопутствующих заболеваниях же
лудка, двенадцатиперстной кишки, под
желудочной железы упомянутый хро
нический холецистит дополняется симп
томами, характерными для этих заболе
ваний. Течение хронического холецисти
та может осложняться развитием остро
го воспаления желчного пузыря с соот
ветствующей симптоматикой. 

Диагностика. Ведущая роль в опре
делении хронического холецистита при
надлежит рентгенологическим и ра
диоизотопным методам исследования. 

Достаточная информация о форме и 
сократительной функции желчного 
пузыря может быть получена при перо-
ральной холецистографии. Внутривенная 
холецистохолангиография позволяет 
также судить о концентрационной 
функции пузыря, состоянии желчных 
протоков и поэтому является методом 
выбора. При поражении анатомического 
сифона желчный пузырь приобретает 
овоидную или шаровидную форму 
(симптом „яблоко на ветке"). 

Иногда на тень пузыря наслаивается 
дополнительная овоидная тень фраг
ментарно расширенной воронки желч
ного пузыря. Этот симптом называется 
„палец перчатки" (рис. 78); он характе
рен для поражения шейки желчного 
пузыря. Нередко отчетливо нонтрасти-
руется S-образно изогнутый деформи
рованный воронко-шеечный отдел с су
жениями в изгибах. Такие изменения 
формы желчного пузыря характерны 
для компенсированной стадии болезни 
с нормальным или повышенным тону
сом мышечного слоя. 
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При врожденных аномалиях желчного 
пузыря могут быть дополнительные 
изменения формы. 

Ценным приемом диагностики м о ж е т 
быть повторное (не только через 12, но 
и через 24 и 36 ч) выполнение с н и м к о в 
после перорального приема контрастно
го вещества. При хроническом воспале
нии желчный пузырь остается кон-
трастированным на протяжении всего 
исследования. По утверждению авто
ров, изучивших достоверность этого 
теста на нескольких группах больных, 
длительная задержка контрастирован-
ной желчи в желчном пузыре является 
единственным постоянным рентгеноло
гическим с и м п т о м о м хронического бес-
наменного холецистита. Собственный 
опыт дает основание полностью под
держать такую оценку и подчеркнуть 
особую значимость этой простой мето
д и к и в трудных для диагностики 
случаях, когда другие признаки заболе
вания спорны. 

Учитывая частоту сочетания пораже
ний органов брюшной полости, диагно
стический комплекс при хроническом 
холецистите обязательно должен 
включать рентгенологическое исследо
вание желудочно-кишечного тракта с 
барием, эзофагогастродуоденоскопию, 
исследование желудочной секреции. 

Л е ч е н и е . Хронический холецистит, 
при котором обнаружены рентгеноло
гические признаки органического пора
жения желчного пузыря, подлежит 
хиругическому лечению. Показания к 
операции определяют следующие фак
торы: 1) типичная клиническая картина 
заболевания со стойким болевым син
д р о м о м ; 2) кратковременность ремис
сии или полное отсутствие эффекта пос
ле консервативного лечения; 3) рентге
нологические признаки аномалий или 
приобретенных органических изменений 
различных отделов желчного пузыря. 
Полагаем, что в тех случаях, когда диа
гноз хронического холецистита с приз
наками органического поражения желч

ного пузыря не вызывает сомнения, не 
следует продолжать консервативное 
лечение для получения дополнительного 
подтверждения его явной неэффектив
ности. 

Иногда хирургическая тактика м о ж е т 
быть окончательно определена только 
во время операции на основании опера
ционных находок. Сомнения в необхо
димости удаления желчного пузыря или 
реконструктивной операции на его 
выходных отделах при бескаменном хо
лецистите могут быть решены с по
м о щ ь ю операционной холецистомано-
метрии и дебитометрии, дающих пред
ставление о степени затруднения оттока 
в выходных отделах пузыря и позво
ляющих диагностировать блокаду в об
ласти шейки и пузырного протока. Ма-
нометрию и дебитометрию выполняют с 
п о м о щ ь ю аппарата Вальдмана [Вино
градов В.В. и др., 1978]. Основным 
признаком сифонопатии является по
вышение давления прохождения. Дав
ление свыше 1,96 кПа оценивают как 
высокое и свидетельствующее о значи
тельном нарушении оттока желчи из 
пузыря. В наших наблюдениях давление 
прохождения варьировало от 2 5 0 до 
4 0 0 мм вод.ст.; дебит жидкости при 
давлении 3 0 0 мм вод. ст. - от О до 12 
мл/мин (нормальный показатель 2 2 - 2 5 
мл/мин). 

Операцией выбора является холе-
цистэктомия. Сопутствующие заболева
ния органов панкреатодуоденальной 
зоны не служат противопоказанием к 
хирургическому лечению. Суждения о 
необходимости ограничить показания к 
операции при сопутствующем панкреа
тите или дуодените, по нашему мнению, 
необоснованны. 

Х р о н и ч е с к и й к а л ь к у л е з н ы й х о 
л е ц и с т и т . Единодушно признается гла
венствующее значение трех факторов, 
к а ж д ы й из которых сам по себе, но 
чаще в сочетании с другими, является 
наиболее вероятной причиной камнеоб-
разования: 1) застой желчи; 2) воспале-
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ние; 3) изменения химического состава 
желчи вследствие нарушений обмена. 

Наблюдения показывают, что в воз
никновении первых двух факторов важ
ную роль играют аномалии развития на
ружных желчных протоков, особенно 
пузырного протока. Различные анома
лии (гипоплазия, фиброз пузырного про
тока, добавочные желчные протоки и 
т.п.) были обнаружены у 10 из 16 
наших пациентов. 

В ряду причин, способствующих кам-
необразованию, называют гемолитиче
ские анемии, протекающие с усиленным 
разрушением красных элементов крови 
и значительным повышением содержа
ния желчных пигментов. Отмечают 
частую связь заболевания с перене
сенным вирусным гепатитом, муко-
висцидозом. 

Желчные камни разделяют по составу 
на три основные группы: 1) холестери
новые, состоящие преимущественно из 
кристаллов холестерина; эти желтоватые 
камни, как правило, одиночные, могут 
достигать больших размеров; 2) пиг
ментные, состоящие преимущественно 
из билирубина, с незначительным 
включением солей кальция и холесте
рина; они обычно многочисленны, тем
ного или даже черного цвета; 3) сме
шанные, имеющие в своем составе хо
лестерин, билирубин, соли кальция; фор
ма, размеры и окраска их разнооб
разны. 

Холестериновые и пигментные камни 
называют также камнями метаболи
ческого происхождения. У детей обна
руживают преимущественно эти два 
вида камней, причем пигментные камни 
чаще встречаются у детей младших воз
растных групп, холестериновые - у де
тей старше 12-13 лет. 

При хроническом кальнулезном холе
цистите возможны несколько вариантов 
эволюции патологического процесса. 
Прежде всего очередное обострение 
хронического воспаления может при
вести к развитию острого холецистита в 

любой его форме. Необходимо заме
тить, что у детей практически не наблю
даются такие осложнения, как проле
жни в стенне пузыря или его протока, 
внутренние желчные свищи. Большая 
часть осложнений связана с выходом 
камней из желчного пузыря. Движение 
камня может завершиться закупоркой 
пузырного протока, образованием 
водянни или эмпиемы желчного 
пузыря. Обтурация общего желчного 
протока обусловливает механическую 
желтуху и холангит. Если камень за
стревает в ампуле, то одновременно 
развивается панкреатит. 

Неосложненный хронический каль-
кулезный холецистит проявляется у де
тей в двух клинических вариантах. Пер
вый из них характеризуется отсутствием 
сильных болевых приступов, жалобами 
на чувство дискомфорта, тяжести, 
тупые, ноющие боли в верхних отделах 
живота, нередко без четкой локализа
ции. Отличительной чертой второго ва
рианта является периодически повторя
ющаяся желчная нолика. 

Основным методом распознавания 
камней служит рентгенологическое ис
следование. Холестериновые и пигмент
ные намни пропускают рентгеновские 
лучи, поэтому для их выявления необ
ходима оральная или внутривенная 
холецистография. Конкременты выяв
ляются в виде округлых или поли
гональных одиночных и множественных 
дефектов наполнения желчного пузыря. 

Лечение. При хроническом воспале
нии желчного пузыря показана холе-
цистэнтомия. J.Forschall, P.Rickham, 
(1955), R.Haff, D.AIagille, M.Odievre 
(1978) и другие, основываясь на опыте 
лечения 7 больных и аналогичных сооб
щениях, считают, что у детей младшей 
возрастной группы при камнях в желч
ном пузыре и отсутствии каких-либо 
других его изменений показана холе-
цистолитотомия. Эти авторы на протя-" 
жении 13 лет наблюдения не обнару
жили ни одного случая рецидива кам-
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необразования. Результаты хирургиче
ского лечения хронического калькулез-
ного холецистита у детей хорошие, ре
цидивы чрезвычайно редки. 

• Портальная гипертензия 

Портальная гипертензия - симптомо-
комплекс, обусловленный нарушением 
кровообращения и повышением давле
ния в системе воротной вены. Ее причи
ной у детей чаще всего бывают врож
денные и приобретенные диффузные 
заболевания печени (хронический гепа
тит, цирроз, фибронистоз печени и др.), 
аномалии развития и тромбоз магист
ральных сосудов портальной системы 
или печеночных вен. Портальная гипер
тензия может быть в равной степени 
следствием активно текущих и завер
шившихся патологических процессов, 
явлением временным или стойким, нео
братимым. 

В хирургии портальной гипертензии 
можно выделить проблему лечения 
сформировавшегося синдрома и профи
лактическое направление, в русле кото
рого решаются вопросы лечения заболе
ваний, предшествующих или являю
щихся непосредственной причиной 
портальной гипертензии; именно в 
в этом плане прежде всего изучаются 
патогенез хронического гепатита и 
возможности его лечения. 

Хроничеснии гепатит 

Чаще всего формируется в течение 
первого года после перенесенного ост
рого гепатита. При этом особенно вели
ка роль безжелтушных вариантов остро
го гепатита, удельный вес которых у де
тей младшего возраста достигает 90 %. 

Причины, способствующие переходу 
острого вирусного гепатита в хрониче
ское заболевание, пока не установлены. 
Наиболее распространены четыре гипо

тезы патогенеза хроничесного гепатита: 
1) вирусная; 2) иммунопатологическая; 
3) вирусоиммуногенетическая; 4) цир-
нуляторная. 

Вирусная гипотеза основана на кли
нических и клинико-эпидемиологичес-
ких наблюдениях, свидетельствующих о 
длительной вирусемии у переболевших 
острым гепатитом и возможности зара
жения от больных хроническим гепати
том в период обострения. Развитие хро
нического процесса связывают с цито-
патическими свойствами вируса, остаю
щегося в организме. 

Вирусоиммуногенетическая концеп
ция А.Ф.Блюгера, Х.М.Векслера (1973) 
предполагает, что хроничеснии гепатит 
есть следствие внедрения в гепатоциты 
вируса с малой чужеродностью, вы
зывающего постепенную сенсибилиза
цию и мобилизацию достаточного числа 
клонов лимфоцитов и макрофагов, спо
собных элиминировать вирус из орга
низма. 

Циркуляторная гипотеза объясняет 
переход острого гепатита в хронический 
стойкими нарушениями печеночного 
кровообращения и органной гипоксией. 

Подводя итог краткому обсуждению 
концепций патогенеза хронического ге
патита, можно заключить, что ни одна 
из них не может претендовать на 
исчерпывающее объяснение механизма 
развития болезни. Вряд ли его можно 
свести к особенностям вируса-возбуди
теля и продолжительности его пер-
систирования. Далеко не всегда меха
низм воспаления может быть объяснен 
только иммунопатологическими процес
сами, развивающимися на фоне инфек
ции. Более того, существуют обоснован
ные предположения, что циркулиру
ющие антитела не играют патогенети
ческой роли в прогрессировании страда
ния, а являются антителами - свиде
телями повреждения печени. В равной 
степени ошибочно считать единственной 
причиной формирования хронического 
гепатита нарушения кровообращения 
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печени. Логично предполагать взаимо
действие и взаимосвязь упомянутых 
факторов. Акцентируя внимание на цир-
куляторной гипотезе, мы преследуем 
лишь одну цель - показать, что в слож
ном механизме патогенеза есть важное 
звено, доступное хирургичесному воз
действию. Мы расцениваем патологи
ческую иннервацию, определяющую 
расстройства кровообращения, как не-
специфичесное базисное звено патоге
неза, на фоне которого получают воз
можность развития другие гепатотроп-
ные факторы. 

Однако отчетливых изменений архи
тектоники сосудов печени и портальной 
системы, признаков патологического 
коллатерального кровотока при хро
ническом гепатите (за исключением пе
реходных стадий - активный гепатит с 
выраженными явлениями фиброза или 
началом перестройки структуры печени 
по цирротическому типу) не наблю
дается. 

В клиничесной картине заболевания 
преобладают неврологическое и диспеп-
тическое нарушения. Чаще всего роди
тели обращают внимание на вялость, 
быструю утомляемость, раздражитель
ность, плаксивость, ослабление памяти 
и внимания, повышенную потливость, 
т.е. на признаки нарушения функций 
центрального и вегетативного отделов 
нервной системы. Как правило, отме
чается снижение аппетита, реже - дис
функция кишечника, метеоризм. Иногда 
возникают боли в правом подреберье, 
которые связывают с дискинетичесними 
нарушениями желчевыводящей си
стемы. Больные могут жаловаться на 
чувство полноты, тяжести, давления в 
правом подреберье и эпигастрии и дру
гие неприятные ощущения, уклады
вающиеся в рамки „дискомфорта". 

Хронический персистирующий гепатит 
характеризуется благоприятным моно
тонным, без признаков прогрессирова-
ния течением на протяжении многих 
лет. Больные чаще всего не предъ

являют жалоб и сохраняют удов
летворительное самочувствие. Заболе
вание отличается скудностью и малой 
выраженностью симптомов. 

Хронический активный гепатит в боль
шинстве наблюдений проявляется раз
нообразной и достаточно отчетливой 
симптоматикой, характеризующей пе
риоды обострения и ремиссий. Особен
ностью этой формы заболевания 
является „злокачественность" течения, 
обусловленная высоной активностью па
тологического процесса. 

Симптоматика преимущественно об
условлена цитолизом, серьезными на
рушениями функций печени и признака
ми хронической печеночной недоста
точности. Постоянным признаком обо
стрения является увеличение печени и 
селезенки. Почти у половины больных 
развивается желтуха. В фазе обострения 
возможны значительные нарушения 
водно-минерального обмена, которые 
наряду с портальным застоем обуслов
ливают развитие асцита, отеков и в 
отдельных наблюдениях даже анасар-
ки. 

Диагностика. В силу неспецифично
сти клинических проявлений хрониче
ского гепатита диагностика основы
вается на результатах лабораторных и 
специальных инструментальных мето
дов исследования. 

Наибольшую практическую значи
мость для решения вопроса об актив
ности процесса представляет определе
ние активности сывороточных фермен
тов (АЛТ, ACT, ЩФ, Ф-1-ФА) и содержа
ния белковых фракций. При хрони
ческом персистирующем гепатите повы
шение активности сывороточных ами-
нотрансфераз и гамма-глобулинов 
обычно незначительное. Для активных 
гепатитов характерны высокая актив
ность АЛТ, появление в крови Ф-1-ФА, 
гипергаммаглобулинемия. 

Решающее значение в диагностике 
принадлежит гистологическому иссле
дованию печени. 
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Радиоизотопные исследования играют 
вспомогательную роль, констатируя 
диффузное поражение печени и его глу
бину. Их значение возрастает при необ
ходимости дифференцирования хрони
ческого активного гепатита и цирроза 
печени. Аналогичным образом могут 
быть оценены возможности ангиогра
фии. Ангиографические методы не 
позволяют установить диагноз хро
нического гепатита и его ф о р м ы , но 
необходимы в сложных случаях, когда 
возникают трудности в разграничении 
хронического активного гепатита и 
цирроза. 

Л е ч е н и е . Возможность успешного 
воздействия на течение хронического 
гепатита хирургическими методами не 
означает, что отношение к лечению 
этого заболевания претерпело принци
пиальные изменения. Хронический гепа
тит был и остается в сфере деятель
ности педиатров. Вопрос о хирургичес
к о м лечении правомерен лишь при 
безуспешной терапии активной формы 
гепатита, потенциально опасной в от
ношении развития цирроза. Опера
цией выбора, способной прервать актив
ность патологического процесса, яв
ляется периартериальная неврэнтомия 
общей печеночной артерии. Сужде
ния об оптимальных сроках ее выполне
ния различны. Однако анализ результа
тов, полученных у взрослых больных, и 
собственный опыт 50 операций дают 
право считать, что операция показана 
при отсутствии эффекта от упорной те
рапии (включая гормоны), проводимой 
в течение 2-6 мес от момента установ
ления диагноза. Решение в к а ж д о м 
случае следует принимать с учетом 
тяжести заболевания, динамики нлини-
ко-лабораторных показателей и резуль
татов гистологического исследования. 
Спленэктомия показана только при 
стойких проявлениях гиперспленизма. 
Техника, механизм действия и резуль
таты хирургического лечения рассмот
рены ниже. 

Цирроз 

Это клинико-анатомичесное понятие, 
применяемое н хроническим диф
фузным поражениям печени, отли
чительной чертой которых являются на
рушение долькового строения в резуль
тате фиброза и образование узлов реге
нерации, функциональная недостаточ
ность печени и вовлечение в процесс 
ряда органов и систем. 

Цирроз - конечная стадия хрониче
ского гепатита. Однако это не означает, 
что цирроз статическое явление, финал 
хронического воспаления. Цирротиче-
ская трансформация часто знаменует 
лишь новый этап в течении хроническо
го активного заболевания печени. Не
смотря на типичные проявления цирро
за, клинические, функциональные и 
морфологические признаки предшест
вовавшего (текущего) хронического ге
патита могут сохраняться, составляя 
долгое время основу заболевания и 
определяя направление лечебных мер. 

Наиболее приемлема для практиче
ской деятельности классификация, 
рекомендованная с и м п о з и у м о м А М Н 
СССР (1964). Она представляет собой 
развитие принципов гаванской клас
сификации и нашла широкое распро
странение в нашей стране. Разделение 
циррозов предусмотрено по несколь
к и м принципам: 

По морфологическому 
Портальный (септальный) 
Постнекротический 
Билиарный - с внепеченочной обструк
цией; без нее 

По этиологическому 
Достоверны вирусный гепатит Боткина; 
нарушения питания; поражения желчных 
путей; циркуляторные нарушения - зас
тойная печень, врожденный сифилис, ин
токсикация 

По нлинико-фуннциональному 
Течение и фазы 
Прогрессирующее (фаза антивная, неак
тивная) 
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Регрессирующее 
Стадия заболевания: 
Начальная 
Сформировавшегося цирроза; дистро
фическая (далеко зашедшая) 
Функциональное состояние печени: лег
кой, средней, тяжелой степени 
Состояние портального кровотока 

Харантер блока 
Внутрипеченочный 
Смешанный 
Тип портальной гипертензии 
Тотальный 
Тотальный с преобладанием нишечно-
мезентериального типа 
Тотальный с преобладанием гастраль-
ного типа 
Портальный блон 
Компенсированный 
Декомпенсированный 
Гиперспленизм (есть или нет) 

Этиология и патогенез. Среди этио
логических факторов цирроза печени у 
детей главный - вирусный гепатит. Цир
роз м о ж е т развиваться непосредствен
но вслед за острой фазой заболевания 
либо сформироваться через стадию 
хронического гепатита. С безжелту
ш н ы м и формами гепатита связывают 
происхождение значительного числа тан 
называемых криптогенных циррозов. 

Цирротичесную трансформацию опре
деляет развитие ряда процессов: некро
за и узловой регенерации гепатоцитов. 
Их результатом является псевдодоль-
ковое строение печени. Псевдодольни 
представляют собой участки парен
х и м ы , в которых нарушены нормальные 
пространственные взаимоотношения 
портальных сосудов и центральной 
вены: в их центре не обнаруживают 
центральных вен, отсутствует регуляр
ное расположение портальных триад по 
периферии. Механизм перестройки при 
различных типах цирроза имеет некото
рые отличия. 

В основе постнекротического цирроза 
лежит массивный некроз паренхимы. 

Сформировавшийся билиарный цир
роз сходен по основным признанам с 

портальным, но отличается меньшей ин
тенсивностью процессов регенерации. 

Смешанный цирроз соединяет в себе 
основные признаки постнекротического 
и портального. 

Важнейшим звеном патогенеза цир
роза являются нарушения кровообраще
ния в печени и портальной системе. Эти 
процессы взаимосвязаны не только в 
силу анатомической целостности пор
тальной системы, но и с позиций биоло
гической целесообразности происходя
щих изменений. Анализ данных лите
ратуры и собственных исследований 
позволяет утверждать, что расстройства 
гемодинамики печени возникают 
вследствие вовлечения в патологи
ческий процесс всех элементов кро
вообращения. 

Важная роль в снижении кровообра
щения печени на начальных этапах фор
мирования цирроза, как и при хро
ническом гепатите, принадлежит спаз
му внутриорганного сосудистого русла, 
вызванному поражением вегетативных 
нервных образований. Эффект периар-
териальной неврэктомии общей пече
ночной артерии показывает, что в спа-
стичесном состоянии находятся не толь
ко артериальные сосуды, но и венозные 
и, что особенно важно, сохранившаяся 
сеть синусоидов. По мере цирротиче-
ской перестройки нервно-рефлекторный 
фактор уступает определяющее место 
органическим изменениям в печени, 
хотя действие его не прекращается и 
далее, вплоть до стадии сформировав
шегося цирроза. 

В процессе эволюции цирроза про
исходит разрушение части синусоидов, 
сближение портальных триад и цен
тральных вен. Развиваются тяжелые на
рушения микроциркуляции, ишемиче-
сние расстройства и как следствие воз
никают дистрофические и некробио-
тические изменения гепатоцитов, акти
вация фиброгенеза, новые очаги узло
вой регенерации. 

Нарушения минроцирнуляции в пече-
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ни сопровождаются изменениями со
става приносимой крови и тканевого 
дыхания, которые м о ж н о расценивать 
как естественные механизмы компенса
ции органной гипоксии. Наступает арте-
риализация портального кровотока, ор
ганное сгущение крови и развитие поли-
цитемии с последующим возникнове
нием феномена секвестрации крови 
[Акопян В.Г., Шведова Л.П., 1 9 7 6 ; Шве
дова Л.П., 1977]. При циррозе разли
чают три стадии развития процесса [Па-
циораМ.Д., Ершов Ю.А., 1973, 1974]. В 
стадии компенсации происходит спазм 
печеночной артерии, перераспределение 
крови в чревном стволе в направлении 
селезенки, чем преодолевается воз
росшее внутрипеченочное сопротивле
ние и сохраняется объем портального 
кровотока. 

По мере прогрессирования цирроза 
механизмы компенсации в форме шун
тирования оказываются несостоятель
ными и раскрываются внутрипеченоч-
ные портокавальные анастомозы. 

Повышение давления в портальной 
системе в стадии субномпенсации ста
новится у ж е патологическим фактором. 
Перераспределение крови в чревном 
стволе с направлением ее большей 
части в сторону селезенки начинает 
играть отрицательную роль, постольку 
именно эта зона дренируется в основ
ном через гастроэзофагеальные колла-
терали, наиболее опасные в отношении 
кровотечения. 

Дальнейшее прогрессирование про
цесса в печени, нарастающая пече-
ночноклеточная недостаточность, мощ
ный сброс крови по портокавальным 
анастомозам в правое предсердие соз
дают предпосылку для вовлечения в 
процесс сердца. 

В патогенезе асцита основная роль 
принадлежит печеночноклеточной не
достаточности, проявляющейся умень
шением синтеза альбуминов и сниже
нием уровня альдостерона, а т а к ж е пор
тальной гипертензией. Снижение онко-

тического давления крови и усиление 
реабсорбции натрия в дистальных ка
нальцах почек приводит к накоплению 
его во внеклеточной ж и д к о с т и , в том 
числе в брюшной полости. Важное зна
чение в происхождении асцита придают 
усиленному лимфообразованию, кото
рому способствует повышение давления 
в полых венах. 

Клиническая картина. Проявления 
цирроза печени зависят от степени 
печеночноклеточной недостаточности, 
активности процесса и стадии порталь
ной гипертензии. Следует подчеркнуть, 
что в целом цирроз печени у детей про
текает более благоприятно, чем у 
взрослых. Компенсация функций печени 
благодаря в ы с о к и м резервам бывает 
более продолжительной; суб- и д е к о м 
пенсация портопеченочного кровообра
щения наблюдаются не более чем у 1/з 
больных, кровотечения из варинозно 
расширенных вен желудка и пищевода 
возникают у 4 - 1 0 % больных. 

В клинической картине цирроза пре
обладают с и м п т о м ы , связанные с функ
циональной недостаточностью печени: 
слабость, утомляемость, головные боли, 
нарушение сна, диспептичесние рас
стройства, метеоризм. Характерны из
менения к о ж и : сухость, появление сосу
дистых „паучнов" и „звездочек" на 
лице, шее, туловище и конечностях, 
эритема ладоней и др. У 1/< больных 
м о ж н о наблюдать пальцы в виде бара
банных палочек, белые „эмалевые" ног
ти. Типичны проявления геморраги
ческого диатеза, обусловленного нару
шением синтеза факторов свертывания 
крови, тромбоцитопенией и повышен
ной ломкостью сосудов. Раньше всего 
появляются носовые кровотечения. 

Одним из постоянных симптомов 
цирроза печени у детей явлются гепато-
мегалия и значительное уплотнение 
печени. Эти изменения наблюдаются, по 
нашим д а н н ы м , у 92 % больных; прак
тически всегда выявляется увеличение 
селезенки. 
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Рис. 79. Спленопортограмма. Цирроз печени, пор
тальная гипертензия: отмечается изви
тость селезеночной вены, уменьшение пор-
товертебра^гьного угла, обеднение сосудисто
го рисунка печени. 

Решающую роль играют морфологи
ческие методы исследования (лапаро
скопия, пункционная биопсия печени). 
Микроскопическое изучение ткани пече
ни позволяет установить тип, стадию за
болевания, выраженность мезенхималь-
нонлеточной инфильтрации, признаки 
дистрофических и некробиотичесних 
процессов. 

Степень компенсации функций печени 
оценивают по совокупности клинико-
биохимических данных. 

Об активности процесса, помимо ре
зультатов микроскопического исследо
вания, наиболее точно свидетельствуют 
повышение уровня глобулинов и актив
ности аминотрансфераз. 

Исследование периферической крови 
указывает на наличие и степень гипер-
спленизма. 

Опасными осложнениями цирроза, 
возникающими, как правило, в поздних 
стадиях заболевания, являются гепато-
церебральная недостаточность и крово
течения из варикозно расширенных вен 
желудка и пищевода. Илиника этих 
осложнений рассмотрена в специальных 
разделах. 

Диагностина. В ее задачи для пра
вильного выбора метода лечения, поми
мо распознавания и дифференцирова
ния заболевания, входит определение: 
1) степени компенсации функций пече
ни, 2) активности процесса, 3) стадии 
изменений воротно-печеночного кро
вообращения, 4) синдрома гиперспле-
низма. Для этого применяют комплекс 
клинико-биохимических, морфологичес
ких, радиорентгенологических методов 
исследования. 
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Состояние печеночного и портального 
нровообращения оценивают с помощью 
радиоизотопных методов, реогепатогра-
фии, портоманометрии, рентгенологи
ческих и эндоскопических методов. 
Среди методов рентгеноконтрастного 
исследования портальной системы наи
более полную информацию дает спле-
нопортография. Спленопортальное рус
ло при циррозе печени проходимо и 
расширено. Характерны извитость селе
зеночной вены, уменьшение портовер-
тебрального угла, обеднение и дефор
мация внутрипеченочного сосудистого 
рисунка (рис. 79). 

Полагают, что спленопортография 
выявляет лишь функционирующую 
часть портального русла, а снижение 
или отсутствие контрастирования 
является рентгенологическим симпто
мом внутриорганного сброса крови по 
портопеченочным анастомозам [Маг
ницкий Г.С., 1969; Акопян В.Г., 1970; 
Ершов Ю.А., 1976]. 

Лечение. Проблема хирургии цирроза 
печени в педиатрической практике 
имеет иной аспент, чем у взрослых. В 
силу особенностей течения цирроза у 
детей коррекция проявлений порталь
ной гипертензии показана лишь неболь
шой группе больных, как правило, стар
шего возраста. Чаще всего предметом 
лечения является активный процесс в 
стадии компенсации портальной гипер
тензии. Таким образом, основная за
дача лечения заключается в прерыва
нии активности цирроза, стимулирова
нии процесса регенерации, ликвидации 
гиперспленизма, т.е. по существу в про
филактике дальнейшего развития основ
ного заболевания и его следствия -
синдрома портальной гипертензии. 

Периартериальная неврэктомия об
щей печеночной артерии выполнена бо
лее чем у 60 детей с циррозом печени. 
Этот опыт позволяет рекомендовать 
данный метод более широко. Основным 
показанием к подобному вмешатель
ству служит активность процесса и без

успешность консервативной иммуно-
депрессивной терапии. При необходи
мости (гиперспленизм, варикозное рас-
жирение вен желудка и пищевода) эту 
операцию сочетают со спленэктомией, 
деваснуляризацией желудка, сосуди
стыми анастомозами. Противопоказа
нием считают асцит, декомпенсирован-
ную стадию заболевания. 

Отношение детских хирургов н 
спленэктомии достаточно определилось. 
Удаление селезенки, учитывая ее важ
ную роль во многих видах обмена, ге-
мопоэзе, компенсации портального кро
вообращения, оправдано лишь при 
стойком и значительном гиперспле-
низме. 

Иммунологические аспекты спленэк
томии, по нашему мнению, еще недо
статочно уточнены и могут служить по
казанием к операции только при дока
занной аутоиммунной природе заболе
вания. 

При варикозном расширении вен же
лудна и пищевода у детей прибегают 
преимущественно к трем видам опера
ций. 

В случаях незначительного расшире
ния вен выполняют наружную деваску-
ляризацию желудка, включая перевязку 
левой желудочной артерии и коронар
ной вены. Обычно эту операцию 
выполняют одновременно со спленэкто
мией. 

Значительное и протяженное расши
рение гастроэзофагеальных вен и кро
вотечения в анамнезе являются показа
нием к шунтирующим сосудистым опе
рациям. Операцией выбора считают 
спленоренальный анастомоз, обеспе
чивающий ограниченный сброс крови 
из портальной системы. Эту операцию с 
целью коррекции возможных наруше
ний кровообращения печени целесооб
разно дополнять периартериальной 
неврэктомией общей печеночной арте
рии. Прямой портокавальный и мезен-
терико-кавальный анастомозы из-за 
высокого риска послеоперационной 
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печеночной недостаточности и леталь
ности у детей практически не при
меняют. 

При невозможности выполнить шун
т и р у ю щ у ю операцию прибегают к на
р у ж н о й деваскуляризации желудка, гас-
тротомии с прошиванием варикозно 
расширенных вен кардиального отдела 
желудка и абдоминального отрезка пи
щевода. 

Наиболее сложно решить вопрос о ха
рактере и объеме лечебных мер при 
циррозе, с о п р о в о ж д а ю щ е м с я стойким 
асцитом. На основании данных литера
туры и собственного опыта полагаем, 
что наиболее показана в такой ситуации 
гепатопневмопексип [Гульман М.И., 
1979] и предложенная нами операция 
торакализации денапсулированной пе
чени. 

Для быстрой ликвидации асцита, не 
поддающегося терапевтическому лече
нию, и подготовки больных к операции 
м о ж н о использовать наружное дрени
рование грудного протона с принуди
тельным возвратом лимфы в венозное 
русло [Акопян В.Г., Кондаков ВТ., 1979]. 
Лимфовенозные анастомозы в боль
шинстве наблюдений оказываются без
результатными из-за низкого давления 
в грудном протоке [Лебезов В.М., 1979]. 
Эти операции не нашли применения у 
детей. 

В н е п е ч е н о ч н а я ф о р м а 
п о р т а л ь н о й г и п е р т е н з и и 

Причины нарушения проходимости 
сосудов портальной системы многооб
разны: пороки развития, постнатальная 
облитерация вследствие флебита и 
тромбоза, сдавление извне опухолями, 
кистами, рубцами и т.п. По данным 
J.Auvert (1959), аномалии развития 
являются причиной портальной гипер
тензии у детей в 80 % наблюдений. 

Препятствие току портальной крови 
наиболее часто локализуется в области 
ствола воротной вены. Изолированная 

блокада селезеночной вены представ
ляет чрезвычайную редкость. 

Изменения портопеченочного кро
вообращения при внепеченочной форме 
портальной гипертензии характери
зуются прежде всего в ы с о к и м уровнем 
портального давления ниже места бло
кады и нормальными его показателями 
в сосудах печени. У ж е на ранних ста
диях заболевания раскрывается широ
кая сеть коллатеральных сосудов. Ос
новным путем портонавального сброса 
крови являются гастроэзофагеальные 
вены. Наряду с портокавальными ана
стомозами развивается система порто-
портальных анастомозов, обеспечива
ющая поступление в печень части пор
тальной крови в обход окклюзирован-
ного участка воротной вены. В воротах 
печени многочисленные извитые вари
козные портопортальные анастомозы 
образуют кавернозный конгломерат, 
называемый кавернозной трансформа
цией воротной вены. 

Портальная гипертензия при внепече
ночной блокаде, по современным пред
ставлениям, не просто повышение дав
ления вследствие механического 
препятствия - это сложная компенса
торная реакция, способствующая прод
в и ж е н и ю крови по портокавальным и 
портопортальным анастомозам, причем 
количество крови, поступающей в пе
чень через портопортальные анасто
м о з ы , является в а ж н е й ш и м регули
р у ю щ и м фактором. 

Кровотечения при внепеченочной 
форме портальной гипертензии у детей, 
по нашим д а н н ы м , возникают исключи
тельно из варикозно расширенных вен 
кардиального отдела желудна и наблю
даются у 85 % больных. Вероятно, 
причиной столь частого возникновения 
кровотечений является меньший запас 
возможностей компенсации повышен
ного давления. В отличие от постепенно
го нарастания блокады при циррозе, 
когда приспособительные механизмы 
включаются постепенно, последователь-
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но и рационально, наличие сформиро
ванного механического препятствия при 
внепеченочной блокаде приводит к от
носительно быстрой мобилизации всех 
путей компенсации, их максимально 
функциональному напряжению и более 
раннему истощению. 

Клиническая картина. Основные при
знаки внепеченочной формы порталь
ной гипертензии у детей: спленомега-
лия (с гиперспленизмом или без него), 
варикозное расширение вен пищевода и 
кардиального отдела желудка и крово
течения из них. Общее состояние до 
кровотечения и в периоды между кро
вотечениями, как правило, остается 
удовлетворительным. У большинства 
больных наблюдают увеличение живота, 
которое объясняют слабостью мышц 
брюшной стенки, метеоризмом, уве-

Рис. 80. Внепеченочная форма пор
тальной гипертензии. От
мечается извитость селезе
ночной вены, блокада крово
тока по воротной вене кол-
латерали. 

личением селезений. Характерно усиле
ние рисунка вен передней брюшной и 
грудной стенок. Типичны жалобы на 
чувство тяжести в левой половине 
живота, снижение аппетита, неустой
чивый стул, носовые кровотечения, по
явление „синяков" на туловище и ко
нечностях. 

Печень бывает увеличенной в основ
ном у детей младшей возрастной 
группы, у которых в анамнезе перене
сенный пупочный сепсис. Вероятно, ге-
патомегалия является следствием гепа
тита, развивающегося при пилефлебите. 
Селезенка обычно увеличена значитель
но, малоподвижна, безболезнена. Асцит 
развивается редко, после массивных 
кровотечений, и довольно быстро лик
видируется после устранения гипопро-
теинемии и анемии. 

Заболевание может протекать прак
тически бессимптомно. Первым призна
ком нередко бывает увеличение селе
зенки, случайно обнаруженное при 
осмотре, или внезапно развившееся 
кровотечение из варикозных вен же-
лудна. 

При другом варианте течения время 
от времени наблюдают довольно про
должительные (до 10-15 дней) пе
риоды „необъяснимой" лихорадки, со
провождающейся болями в животе, 
увеличением печени и селезенки. Их 
происхождение связывают с обостре
нием хронического пилефлебита, тром
бозом вен портальной системы, разви
тием инфарктов селезенки и периспле-
нитом. 

Диагностика. Основными методами 
распознавания внепеченочной формы 
портальной гипертензии являются рент-
генононтрастные исследования - спле-
нопортография, мезентеринопортогра-
фия. Выполняя последовательно снача
ла первое, а затем при необходимости 
второе исследование, определяют уро
вень блокады: селезеночная вена, 
основной ствол воротной вены, полное 
отсутствие нормальных образований 
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портальной системы (следствие тромбо
за или порок развития), двойная блока
да (тромбоз селезеночной вены и бло
када в основном стволе) и т.д. По ан-
гиограммам устанавливают пути колла
терального портокавального сброса кро
ви (рис. 80). Манометрия, производи
мая перед контрастным исследованием, 
показывает уровень гипертензии. Ра
диоизотопные методы с введением нсе-
нона в прямую кишку могут выявить 
полный портальный блок, если РФП пол
ностью выводится легкими. 

Варикозное расширение вен пищево
да и желудка диагностируют с по
мощью рентгенологического исследова
ния рельефа слизистой оболочки с ба
риевой взвесью и при необходимости 
(сомнениях) эндоскопическими метода
ми (рис. 81). Изменения геморроидаль
ных вен выявляют при ректороманоско-
пии. 

Изучение периферической крови поз
воляет установить гиперспленизм. Био
химическое исследование крови, нак 
правило, не обнаруживает существен
ных патологических изменений. Лишь 
при значительных вторичных измене
ниях печени могут иметь место умерен
ная гипо- и диспротеинемия. 

Лечение. Показания к хирургическо
му лечению определяются интенсив
ностью триады клинических признаков: 
варикозным расширением вен, частотой 
и массивностью кровотечений из них, 
проявлениями гиперспленизма. 

Основным и абсолютным показанием 
к хирургическому лечению являются ва
рикозное расширение гастроэзофагеаль-
ных вен и кровотечения из них. Ставить 
показания к операции при варикозном 
расширении вен пищевода и желудка 
при отсутствии нровотечений столь же 
логично, сколько логично оперативное 
лечение любого другого хирургическо
го заболевания до развития тяжелых 
осложнений. 

Абсолютным противопоказанием к 
операции считают комбинацию некор-

Рис. 81. Пищевод с бариевой взвесью 
при портальной гипертен
зии. Дефекты наполнения 
соответствуют варикозно-
расширенным венам. 

ригируемых пороков развития. Относи
тельными противопоказаниями служат 
сопутствующие заболевания и постге
моррагический синдром. Хирургическое 
лечение может быть предпринято после 
соответствующей терапии. 

Выбор метода оперативного лечения 
в каждом случае определяет рентгено
логическое исследование портальной 
системы (уровень блокады, наличие со
судов, пригодных для анастомозирова-
ния, их диаметр и т.п.), а также тяжесть 
гиперспленизма. 

Единственным радикальным спосо
бом снижения портального давления и 
предупреждения кровотечений, а пото
му методом выбора, являются сосу
дистые анастомозы. Предпочтение от
дают спленоренальному и кавомезен-
териальному анастомозам. 
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Однако выполнение шунтирующих 
операций в детском возрасте - доволь
но сложное дело. 

Наложение сосудистых анастомозов у 
детей сопряжено с рядом дополнитель
ных трудностей: малый диаметр или 
полное отсутствие нормальных анато
мических образований портальной сис
темы, пригодных для анастомозирова-
ния, хронический пилефлебит. Назван
ные причины могут исключить техни
ческую возможность выполнения опе
рации или обречь ее на неудачу. Имен
но поэтому в педиатрической практике 
чрезвычайно велик удельный вес пал
лиативных вмешательств. Собственный 
опыт 200 операций дает нам основание 
сформулировать показания и критерии 
выбора метода. 

Только при выраженных и стойких 
явлениях гиперспленизма показана 
спленэнтомия. Она может быть опера
цией выбора при изолированном тром
бозе селезеночной вены. При спленоме-
галии с умеренными или транзитор-
ными проявлениями гиперспленизма 
целесообразны попытки сохранения се
лезенки путем перевязни селезеночной 
артерии, перемещения декапсулирован-
ной селезенки в забрюшинное прос
транство. 

Коллатеральный сброс по гастроэзо-
фагеальному пути, значительное вари
козное изменение вен кардиального от
дела желудка и пищевода являются по
мазанием н операции „разобщения". 
Наиболее действенным вмешатель
ством является гастротомия с прошива
нием варикозно расширенных вен со 
стороны слизистой оболочни. 

Сброс по коронарной и коротким ве
нам желудка является показанием к их 
тщательной, изолированной перевязке 
на протяжении. 

Если гастротомия выполняется в ком
бинации со спленэнтомией или пере
вязкой селезеночной артерии, то ее 
необходимо дополнить лигированием 
левой желудочной артерии. 

У детей младшей возрастной группы 
при умеренных вторичных изменениях 
печени операции „разобщения" патоге
нетически целесообразно дополнять гас-
тро- или кологепатопексией (в зависи
мости от типа сброса). 

При рецидивах нровотечений и необ
ходимости повторных операций, по на
шему мнению, более безопасна и 
эффективна повторная гастротомия. 

Смешанная форма блокады порталь
ного кровообращения возникает вслед
ствие тромбоза сосудов портальной 
системы при циррозе печени либо на 
почве вторичных фиброзных и цирроти-
ческих изменений печени, в результате 
аномалий и изолированного тромбоза 
воротной вены. Протяженный тромбоз 
сосудов портальной системы у детей с 
циррозом печени встречается чрезвы
чайно редко. 

При выборе метода хирургического 
лечения тщательно оценивают вид и 
тяжесть морфофункциональных нару
шений печени, активность патологи
ческого процесса. 

Лечение хронического гепатита и цир
роза предусматривает рациональное со
четание терапевтических и хирурги
ческих методов. Обязательным фоном, 
на котором проводят лечение больных 
хроническим агрессивным гепатитом, и 
одним из условий, способствующих 
эффективности лечения, является ком
плекс мероприятий. 

Постельный режим обеспечивает ми
нимум энерготрат и оптимальное кро
вообращение в печени; он должен быть 
тем строже, чем более выражены явле
ния печеночной недостаточности. 

Диета механически и химически ща
дящая, с ограничением острых, экстрак
тивных и раздражающих веществ; все 
блюда в отварной или паровой обработ
ке. При выраженной печеночной недо
статочности, особенно при циррозе 
печени с синдромом портальной гипер-
тензии и развитым коллатеральным 
кровообращением, необходимо огра-
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ничение и даже временное исключение 
из рациона животного белка (мяса, 
рыбы) в целях уменьшения аутоинток
сикации из кишечника и профилактики 
шунтовой комы. Добавление к рациону 
изюма, кураги и их отваров, печеного 
картофеля обеспечивает доставку солей 
калия, тан как при хронических заболе
ваниях печени выражен его дефицит. 

Желчегонная терапия показана даже 
при отсутствии явных симптомов пора
жения желчевыводящих путей. При
меняют желчегонные препараты преи
мущественно растительного происхож
дения (кукурузные рыльца, холосас), 
обеспечивающие дренаж желчевывод
ящих путей, улучшение оттока желчи и 
условий работы печеночной клетки. 
Этой же цели служат спазмолитические 
препараты (но-шпа, платифиллин), при
меняемые, тан же как и желчегонные, 
двухнедельными циклами с таким же 
перерывом. 

Щелочные минеральные воды (бор
жоми, смирновская, славяновская, ес
сентуки № 4 и 17 и др.) способствуют 
снятию спазмов и нормализации функ
ции желудочно-кишечного тракта. Наз
начаются в теплом виде по 1/1-1/з-1/г 
стакана перед едой, а также в виде 
дюбажей 2-3 раза в неделю. 

Витамины группы В парентерально 
( B v B6) и per os (B15) особенно показаны 
детям с циррозом печени, у которых 
обычно имеется эндогенный полигипо
витаминоз. При длительной ахолии 
происходит нарушение всасывания жи
рорастворимых витаминов, в связи с 
чем показано применение витаминов А, 
Е, И. 

Иммунодепрессивная терапия - ос
нова лечения активных циррозов печени 
и хронических агрессивных гепатитов. 

С этой целью чаще всего применяют 
преднизолон, ноторый наряду с силь
ным противоаллергическим действием 
(как и триамцинолон, денсаметазон) об
ладает выраженным противовоспали
тельным эффектом. 

Показанием к гормонотерапии яв
ляется выраженная активность про
цесса и печеночноклеточная недоста
точность (значительная интоксикация, 
желтушность, высокая активность инди
каторных ферментов, грубая диспротеи-
немия, сниженные показатели протром-
бинового индекса). 

При хроническом гепатите применяют 
относительно небольшие начальные 
дозы преднизолона (0,5-1 мг/нг/сут), 
поскольку инактивация глюнокортинои-
дов при заболеваниях печени за
медляется и увеличивается опасность 
возникновения побочных эффектов. 

Ориентировочная начальная доза не/ 
всегда оказывается достаточной. Под 
контролем клинико-биохимических по
казателей ее можно повысить до опти
мальной, при которой четно улучшается 
самочувствие, уменьшается желтуха, 
снижается билирубинемия, активность 
трансаминаз и диспротеинемия, повы
шается протромбиновый индекс. Эту 
дозу ребенок получает вплоть до на
ступления клинико-биохимической ре
миссии (иногда 2-3 мес). 

Минимально купирующая доза - та, 
ниже которой закономерно следует 
обострение процесса. Таной крити
ческой является доза, составляющая 
Уг начальной. Снижение доз преднизо
лона производят вначале не чаще чем 
один раз в 7-10 дней, а в последующем 
еще медленнее под обязательным био
химическим контролем перед каждым 
очередным снижением. Главным крите
рием при этом является уровень актив
ности трансаминаз. 

По достижении минимально купирую
щей дозы начинается самый трудный 
этап - поиски поддерживающей дозы с 
последующей отменой гормонов. Ве
личина поддерживающей дозы также 
индивидуальна - от 5 до 1 5 мг в зави
симости от возраста ребенка и особен
ностей лечения заболевания. 

Делагил позволяет достигнуть ремис
сии раньше и меньшими дозами по 
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сравнению с преднизолоном, при этом 
также меньше риск возникновения 
синдрома отмены [Подымова С.Д., 
1975]. 

Тренировать собственные надпочеч
ники, смягчать „синдром отмены", 
можно переходом на импульсный 
прием преднизолона, когда снижение 
дозы достигается не уменьшением ее в 
течение суток, а введением той же 
дозы, но через день. Этот метод осо
бенно показан у детей с выраженной 
„стероидной зависимостью". 

При хроническом агрессивном гепати
те и активном суб- и декомпенсирован-
ном циррозе печени со значительной ге-
патоцеллюлярной недостаточностью по
казана инфузионная дезинтоксикацион-
ная терапия: внутривенное введение 
глюнозо-солевых растворов и белковых 
препаратов (оптимально альбумин). 

Гемотрансфузии проводят при сопут
ствующей анемизации (в результате ге
молиза или гиперспленизма). 

Антиферментные препараты типа кон-
трикала, гордокса в больших дозах (до 
40 000-60 000 ЕД/сут контринала и 
400 000-600 000 ЕД гордокса внутри
венно капельно) необходимы из-за 
угрозы развития гепатоцеребральной 
недостаточности в результате массив
ных некрозов в узлах регенерации. 

Отечно-асцитический синдром требует 
специального лечения. Прежде всего 
строго соблюдают водный режим: огра
ничивают вводимую жидкость уровнем 
диуреза, причем должна учитываться 
вся потребляемая жидкость (фрукты, 
супы, вода, используемая для запи
вания лекарств, и пр.). 

При выраженных отеках и асците вре
менно назначают бессолевую диету, н 
которой по мере клинического улучше
ния и под контролем уровня натрия в 
крови добавляют 1-2 г соли в сутки с 
последующим переходом на обычный 
„печеночный" стол. Определенное зна
чение имеет борьба с гипоонкией 
(введение плазмы, альбумина), но ре

шающим является назначение мочегон
ных средств. Оптимально сочетание ан
тагонистов альдостерона (спиронолакто-
нов) с салуретиками (лазикс, фуросе-
мид). Антагонисты альдостерона, напри
мер верошпирон, дают длительно в 
дозах от 1 до 4 таблеток 3 раза в день 
в зависимости от возраста и выражен
ности отечно-асцитического синдрома. 
На этом фоне 2-3 раза в неделю (при 
необходимости ежедневно) назначают 
лазикс. Эта комбинация оправдана па
тогенетически и позволяет сохранять 
элентролитное равновесие при длитель
ном применении мочегонных средств. 

Хирургические методы лечения. Все 
многообразие оперативных вмешатель
ств МД.Пациора (1974) считает воз
можным разделить на 5 групп: 

1. На отведение асцитической жид
кости из брюшной полости (дренирова
ние брюшной полости, анастомоз с 
большой подкожной веной бедра и др.). 

2. На создание новых путей оттока 
крови из портальной системы (оменто-
пексия, органопексия, портокавальные 
анастомозы). 

3. На уменьшение притока крови в 
портальную систему (спленэктомия, пе
ревязка артерий). 

4. На прекращение связи вен желуд
ка и пищевода с венами портальной 
системы (перевязка вен желудка и пи
щевода, операция по Таннеру, резекция 
проксимального отдела желудка и пи
щевода и др., называемые также опера
циями „разобщения"). 

5. На усиление регенерации печени и 
внутрипеченочного артериального кро
вообращения (резекция печени, периар-
териальная неврэктомия общей пече
ночной артерии, артериопортальные 
анастомозы). 

Оментопексия патогенетичесни обо
снована при внепеченочной блокаде в 
условиях сохранной печени, теорети
чески рассчитанная на образование пор-
топортальных анастомозов за счет гра
диента давления на разные стороны от 
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места блокады. Однако достаточно ши
рокую сеть анастомозов у детей вы
явить не удается. Причиной этого счи
тают недостаточное развитие, относи
тельно слабую васкуляризацию саль
ника и значительные рубцовые измене
ния в зоне фиксации его к капсуле 
печени. 

Учитывая это, большинство хирургов 
считают нецелесообразным применение 
оментопенсии в качестве самостоятель
ного вмешательства, но выполняют ее в 
сочетании с такими паллиативными опе
рациями, как спленэктомия, перевязка 
ветвей чревной артерии, деваскуляри-
зация желудка и др. Правда, анализи
руя литературу, нетрудно заметить, что 
результаты этих комбинированных опе
раций, нан правило, обусловлены теми 
вмешательствами, которые выполняют 
в сочетании с оментопексией. 

Гепатопневмопенсия - иссечение 
части правого купола диафрагмы с под
шиванием нижней поверхности правого 
легкого к печени. М.И.Гульман, Ю.А.Ер
шов (1977) разработали модификацию, 
позволяющую значительно увеличить 
площадь печеночно-легочного сращения 
за счет перемещения в плевральную по
лость более 3/4 массы правой доли 
печени. После гепатопневмопексии фор
мируется сеть печеночно-легочных ана
стомозов, обеспечивающая достаточ
ный отток крови и лимфы из печени. 
Портальное давление снижается на 
100-150 мм вод.ст., исчезает асцит 
[Гульман М.И., 1979]. Важно отметить, 
что операция не приводит к заметному 
уменьшению объема плевральной по
лости и нарушениям внешнего дыхания. 
Гепатопневмопенсия может быть реко
мендована как один из немногих мето
дов хирургического лечения декомпен-
сированного цирроза печени, осложнен
ного асцитом и гастроэзофагеальными 
кровотечениями, а танже синдрома 
Бадда-Ииари. 

Перемещение денапсулирован
ной селезенки в з а б р ю ш и н н о е 

пространство, по мнению М.Д.Па-
циоры (1974), может быть применено в 
случаях, когда другие вмешательства 
(сосудистые) невыполнимы, а сплен
эктомия противопоказана. Клинические 
результаты свидетельствуют о возмож
ности развития функционирующей сети 
межсистемных коллатералей. 

Гастро- и к о л о г е п а т о п е к с и я , раз
работанные и впервые примененные 
нами, преследуют цель создать анато
мические условия для развития анасто
мозов внутрипеченочных разветвлений 
воротной вены с венами желудка и 
толстой кишки, располагающимися 
проксимальнее места блокады порталь
ного кровотока. 

Гастрогепатопексия - подшивание к 
денапсулированной левой доле печени 
серозно-мышечного лоскута малой кри
визны или передней стенки желудка, а 
кологепатопексия - подшивание к де
напсулированной правой доле печени 
демукозированного сегмента попереч
ной ободочной кишки на сосудистой 
ножке. Показанием к ним служит вне-
печеночная форма портальной гипер-
тензии с блокадой в области ствола во
ротной вены. Обе операции могут быть 
выполнены одновременно. 

Оценивая результаты искусственных 
портопортальных анастомозов, следует 
заметить, что с позиций патогенеза вне-
печеночной формы портальной гипер-
тензии они более других обоснованны и 
целесообразны в детском возрасте. 

Портонавальные а н а с т о м о з ы . 
Отношение к операциям портокаваль-
ного шунтирования базируется на боль
шом клиническом опыте. 

Устранение портальной гипертензии -
не единственное следствие портокаваль-
ных анастомозов. Искусственное отве
дение крови из портального русла, од
номоментно разрушающее сложные 
механизмы компенсации, приводит к 
изменениям гемодинамики и функции 
печени и нарушениям деятельности 
высших отделов ЦНС. 
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По данным Б.В.Петровского, М.Д.Па-
циоры (1968), послеоперационная энце
фалопатия при этом варианте шунта 
встречается в 25-50 %, а летальность (в 
основном от печеночной номы) дости
гает 18-33%. В связи с этим боль
шинство хирургов отдают предпочтение 
спленоренальному анастомозу, обеспе
чивающему более умеренный сброс 
с сохранением значительной части 
очень важного для печени мезенте-
риального потока. 

Единственным реальным решением 
следует признать предложение комби
нировать шунты с периартериальной 
неврэктомией общей печеночной арте
рии. Первый опыт применения сплено-
ренального анастомоза у детей в ком
бинации с неврэктомией [Акопян В.Г., 
1970] показал возможность полной 
коррекции гемодинамики печени. 

При внепеченочной форме порталь
ной гипертензии портокавальные шунты 
у детей не приводят к столь опасным 
последствиям. Несмотря на ухудшение 
кровообращения печени [Акопян В.Г., 
1970; ШамсиевА.Ф., 1977], тотальный 
кровоток сохраняется на достаточно 
высоком уровне за счет увеличения по
тока по печеночной артерии. Нежела
тельные последствия такой компенса
ции можно оценивать лишь с точки зре
ния долгосрочного прогноза возможных 
вторичных изменений печени. 

Техника выполнения портокавальных 
анастомозов у детей не отличается от 
классических методик. По мнению 
большинства хирургов, надежда на 
функционирование шунта обоснована 
при диаметре сшиваемых сосудов не 
менее 7-8 мм, т.е. в основном у детей 
старше 10 лет. Важным условием для 
портокавального сброса является гра
диент давления в портальной и наваль
ной системах не менее 130 мм вод.ст. 

Основной причиной тромбирования 
шунтов в детсном возрасте принято 
считать малый диаметр сосудов. Ис
ходя из этого, логично полагать, что 

при всех прочих равных условиях (тех
ника сосудистого шва, микрохирур
гические методы и шовный материал и 
т.п.) кавомезентериальные анастомозы 
(как правило, большого диаметра) 
должны давать лучшие результаты, чем 
спленоренальные. Однако данные лите
ратуры приводят к иному заключению. 
Рецидивы кровотечений в ближайшие и 
отдаленные сроки после создания спле-
норенального анастомоза наблюдаются 
у 25-60 % детей, после кавомезен-
териального шунтирования - у 29-50 %. 
Разница, нан видим, несущественная. 
Практически одинаковую малую резуль
тативность обеих операций объясняют 
наличием хронических неуправляемых 
патологических процессов в сосудах 
портальной системы, в ряду которых 
особое значение придают вялотекуще
му флебиту. 

Уменьшения притока крови в пор
тальную систему можно достичь 
спленэктомией - самым распростра
ненным в хирургии портальной гипер
тензии вмешательством. В лечебном 
действии этой операции усматривают 3 
аспекта: гемичесний, гемодинамический 
и иммунологический. 

Пересмотрено первоначальное пред
ставление о возможности существенно
го сокращения притока крови в порталь
ную систему и снижения портального 
давления в результате спленэктомии. 
Опыт показывает, что спленэнтомия 
приводит к падению портального давле
ния в среднем на 40-100 мм вод.ст. и 
не избавляет больных от рецидивов 
кровотечений. Более того, в процессе 
спленэктомии разрушается обширная 
сеть коллатеральных сосудов, что спо
собствует затруднению оттока по есте
ственным путям и развитию тромбоза 
сосудов портальной системы. В резуль
тате этого спленэктомию как самостоя
тельный способ лечения портальной 
гипертензии считают целесообразной 
только при изолированном тромбозе 
селезеночной вены. 
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Основным показанием к удалению 
селезенки служит гиперспленизм. 

Обсуждая иммунологические показа
ния к спленэктомии [Павлюн В.Д., 1973; 
Левин Г.С., 1977; Lazar G. et. al., 1973], 
полагают, что, удаляя орган, в котором 
вырабатываются агрессивные аутоанти-
тела к тканям печени, селезенки, эле
ментам периферической крови и т.д., 
прерывают аутоиммунный механизм 
прогрессирования хронических заболе
ваний печени. 

Операция „разобщения" усматривает 
прерывание естественных сообщений 
между сосудами портальной и наваль
ной систем в наиболее опасной гастроэ
зофагеальной зоне. Большая часть таких 
операций предложена для остановки 
кровотечений из варикозно расширен
ных вен, но затем их стали применять и 
в плановом порядке. 

По мере накопления опыта и оценки 
результатов стала очевидной недоста
точная действенность операции по Тан-
неру для предупреждения кровоте
чений. По данным А.Ф.Шамсиева 
(1979), обобщившего самый большой 
опыт применения этой операции у де
тей, накопленный в НИИ педиатрии 
АМН СССР, плохой результат в отдален
ные сроки констатирован у 24 из 41 
больного. Столь же скромные резуль
таты получили мы. 

Гастротомия с п р о ш и в а н и е м ва
р и к о з н о расширенных вен желуд
ка и пищевода со стороны слизистой 
оболочки, впервые выполненная 
М.Д.Пациорой в 1958 г., заслуживает 
особого внимания. Операция приобре
тает все большее число сторонников, 
считающих ее самой рациональной на 
высоте кровотечений. Малая травма-
тичность, высокие результаты, возмож
ность повторного выполнения дали 
основание для применения ее в плано
вом порядне. По мнению А.Г.Шерцинге-
ра (1974), К.Н.Цацаниди, А.К.Ерамишан-
цева (1975), М.Д.Пациоры, А.К.Ерами-
шанцева (1977), гастротомию с лигиро-

ванием вен можно применять при не
выполнимости сосудистых анастомозов 
у взрослых больных. 

Результаты гастротомии с прошива
нием вен желудка и пищевода, выпол
ненной в качестве самостоятельного 
вмешательства и в комбинации со 
спленэктомией, перевязкой венечной 
вены желудка и левой желудочной 
артерией, дают основание утверждать, 
что эта операция является одной из 
наиболее результативных при порталь
ной гипертензии. Мы наблюдаем 100 
больных (более половины из них 7-14 
лет) с внепеченочной формой порталь
ной гипертензии, перенесших до опе
рации одно или несколько кровотече
ний. Варикозное расширение вен в 
пищеводе и желудке сохраняется у 
27 % детей. Рецидив кровотечения воз
ник только у 9 % оперированных. 

Следует подчеркнуть, что эта опера
ция выполнима в любом возрасте, мо
жет быть предпринята повторно и со
храняет возможность радикального 
вмешательства в будущем. 

Э н д о в а с к у л я р н ы е способы опе
раций „ р а з о б щ е н и я " (склеро
зирование и э м б о л и з а ц и я вари
к о з н о расширенных вен ж е л у д к а 
и пищевода). Введение в расширен
ные вены пищевода склерозирующих 
растворов предложено более 40 лет на
зад, однако из-за весьма скромных ре
зультатов не получило широкого 
распространения. Успехи химии и 
эндоскопической техники возродили 
интерес к этой идее. 

Зарубежные хирурги широко практи
куют остановку кровотечений и превен
тивное лечение введением в варикозно 
расширенные вены жидких препаратов, 
способствующих тромбообразованию 
(тромбовар, варикоцид и т.п.), и эмболи-
зирующих веществ, представляющих 
собой либо изначально плотные, либо 
полимеризующиеся после введения сое
динения (синтетические гели, препараты 
желатина, тромбина, цианакрилаты). 
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Чаще проводят пункции через эндо
скоп. Отдельные авторы имеют опыт 
сотен наблюдений, в том числе и у 
детей [Johnston P.W., Rodgers H.W., 
1973; DenckH., 1977]. Кровотечение, 
как они утверждают, удается остано
вить у большинства больных. Препараты 
м о ж н о вводить и путем чреспеченочной 
катетеризации коронарной вены желуд
ка. Сообщений о применении снлерози-
рующих препаратов у детей в нашей 
стране пока нет, а метод эмболизации у 
детей еще вообще не применяли. 

В совместном исследовании с 
В.Т.Кондраковым и В.В.Щербачевым 
нами у животных с вызванной порталь
ной гипертензией, а затем и в клинике 
были изучены возможность и эффек
тивность эмболизации варикозно рас
ширенных вен желудка и пищевода с 
п о м о щ ь ю вспенивающейся композиции 
для заполнения полостей в организме. 
Применение вспенивающего компонен
та и антивирующих добавок находит 
применение в гнойной и торакальной 
хирургии, офтальмологии. 

Эмболизация выполнена нами у 10 
больных: у 9 из них - внепеченочная 
форма портальной гипертензии на 
почве тромбоза воротной вены, у одно
го - сформированный цирроз печени, у 
трех больных операция выполнена на 
высоте кровотечения. 

Изучение отдаленных результатов 
свидетельствует о полной облитерации 
эмболизированных вен. Простота техни
ки, минимальная травматичность и бе
скровность выгодно отличают этот спо
соб от других операций „разобщения". 
Первый опыт позволяет нам высказать 
убеждение в его перспективности и 
целесообразности внедрения в практи
ку. 

Усиления регенерации и внутрипе-
ченочного артериального кровообраще
ния достигают путем резекции печени, 
периартериальнои неврэктомии общей 
печеночной артерии, созданием арте-
риопортальных анастомозов. 

Торанализация декапсулированной 
печени предложена и впервые выпол
нена нами в 1968 г. для лечения цир
роза печени, осложненного у п о р н ы м 
асцитом. Вмешательство направлено на 
улучшение органного кровообращения. 
Оно основано на известной концепции, 
связывающей происхождение асцита с 
нарушениями функций печени и постси
нусоидальной блокадой кровотока. В 
возникновении блокады, как мы пола
гаем, немалую роль, п о м и м о органи
ческих изменений эфферентных сосу
дов печени, играет повышение внутри-
органного давления, приводящее преж
де всего к нарушению кровотока в бо
лее податливой системе отводящих со
судов. Внутриорганная гипертензия 
обусловлена повышенным лимфообра
зованием на фоне относительной недо
статочности лимфоотводящей системы, 
интерстициальным отеком и внешним 
давлением, обусловленным измененной 
капсулой печени, сковывающей ее в 
виде фиброзного чехла, интимно сра
щенного с внутриорганными соедини
тельнотканными перегородками. 

Для устранения перечисленных факто
ров операция предусматривает 
[Акопян ВТ., 1970] резекцию правого 
купола диафрагмы, перемещение пе
чени на границу грудной и брюшной по
лостей для усиления кровообращения 
из-за брюшноплевральной разницы в 
давлении. Верхнепереднюю поверхность 
печени, перемещаемую в плевральную 
полость, денапсулируют. Таким обра
з о м , идея операции принципиально 
отличается от гепатопневмопексии, рас
считанной на длительное формирование 
межсистемных сосудистых анастомо
зов, которые неизбежно дополняются 
со временем печеночно-легочными сра
щениями. 

Эффект торакализации декапсулиро
ванной печени проявляется через 1 0 - 1 5 
дней после операции в виде усиления 
кровообращения печени, улучшения 
функциональных показателей и исчез-
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новения асцита. Энспериментальное изу
чение операции [Гонджилашвили Г.В., 
1979] поназало существенное улучше
ние минроцирнуляции печени, умень
шение дистрофических изменений гепа-
тоцитов и стенок синусоидов, увели
чение количества гликогена, рибосом и 
митохондрий в цитоплазме гепатоцитов. 
В большинстве экспериментов констати
ровано уменьшение или исчезновение 
признаков активности цирроза. 

Эти результаты дают нам основание 
считать целесообразным применение 
торакализации декапсулированной пе
чени при циррозе, осложненном 
упорным асцитом. 

Кровотечения из варикозно-расши-
ренных вен - наиболее опасное про
явление портальной гипертензии. Диа
гностика и хирургическая тактика при 
остро возникшем кровотечении - ак
туальная проблема ургентной хирургии. 
Мы сочли целесообразным рассмотреть 
ее отдельно, несмотря на то что она 
входит в общую проблему хирурги
ческого лечения. 

Причиной разрыва варикозных вен и 
возникновения кровотечений считают: 
1) гипертонический криз в портальной 
системе; 2) изменения слизистой обо
лочки желудка и пищевода вследствие 
нарушений кровообращения, проявляю
щиеся в виде эрозий и язв (важную 
роль в образовании последних играет 
кислотно-пептический фактор); 3) на
рушения свертывающей системы крови. 
Чаще всего возникновение кровоте
чения является результатом сочетанного 
действия указанных факторов. 

В педиатрической практике крово
течения преимущественно наблюдают 
при внепеченочной форме портальной 
гипертензии. 

Клиническая картина. Состояние ре
бенка ухудшается, как правило, за 1-2 
дня до явных признаков кровотечения. 
Появляются слабость, недомогание, не
редко боли в эпигастральной области, 
тошнота, иногда жидкий стул. Повы

шается температура тела до 39-40 °С. 
Эта своеобразная продрома заболева
ния обычно расценивается педиатрами 
как острое респираторное заболевание 
или грипп. 

Далее наступает резкое ухудшение: 
усиливается слабость, становится замет
ной бледность кожи и слизистых оболо
чек, появляются жажда, сухость во рту. 
У больных циррозом (реже при внепе
ченочной форме портальной гипертен
зии) появляется иктеричность склер. На
растает тахикардия, снижаются напол
нение и напряжение пульса, падает АД. 
Постепенно развертывается клиничес
кая картина геморрагического шока. 

Абсолютным симптомом кровотече
ния является появляющаяся вскоре рво
та алой кровью или „кофейной гущей". 
Первое отнюдь не означает, что исто
чник кровотечения локализуется в пи
щеводе. Чаще она свидетельствует о 
массивности кровотечения из вен кар
диального отдела. Рвотный рефлекс 
вызывается быстрым наполнением же
лудка. Поэтому в рвотных массах со
держится неизмененная кровь. 

Через несколько часов после начала 
кровотечения появляется дегтеобразный 
стул. При профузных кровотечениях 
стул в виде малинового желе может 
появиться в течение ближайших 30-40 
мин. Это зависит от выраженности 
рвотного рефлекса и снорости поступле
ния крови в кишечник. 

У больных циррозом через несколько 
часов от начала кровотечения могут 
появиться признаки печеночной недо
статочности. 

Диагностика кровотечений из вари-
козно расширенных вен при описанной 
картине относительно проста. Однако 
при первичных кровотечениях, воз
никших на фоне „полного здоровья", 
диагноз может быть затруднен. Хирург 
не всегда имеет возможность опереться 
на данные анамнеза (маленький ребе
нок, недостаточно ориентированные ро
дители, отсутствие анамнеза). Реша-
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ющее значение приобретает оценка 
косвенных симптомов портальной ги-
пертензии: расширенная венозная сеть 
на передней грудной и брюшной стен
ках, увеличение селезенки. Несмотря на 
то что в ближайшие часы после начала 
кровотечения селезенка обычно сокра
щается, она практически всегда доступ
на пальпации. 

Внимательное изучение клинических 
проявлений, характера каловых и 
рвотных масс позволяет с достаточной 
уверенностью отвергнуть такие заболе
вания, как инвагинация, дивертикул 
Меккеля, язвенная болезнь. 

В неясных случаях прибегают к эзо-
фагогастроскопии. При отсутствии воз
можностей эндоскопической диагности
ки целесообразно исследовать пищевод 
с бариевой взвесью. Рентгенононтраст-
ные методы (спленопортография, ме-
зентерикопортография и т.п.) нежела
тельны из-за опасности усилить крово
течение. Для ответа на вопрос об исто
чнике кровотечения (вены желудка или 
лежащие ниже отделы желудочно-
кишечного тракта) может быть исполь
зован простой прием - введение в 
желудок тонкого зонда с последующим 
промыванием, эвакуацией и осмотром 
содержимого. 

Лечение. Выбор метода лечения 
определяется продолжительностью и 
интенсивностью кровотечения, коли
чеством предшествовавших эпизодов 
кровотечений, общим состоянием, ха
рактером основного и сопутствующего 
заболеваний. В любом случае вначале 
должны быть предприняты энергичные 
попытки консервативной терапии. В 
зависимости от условий она может 
быть направлена на временную или 
окончательную остановку кровотечения 
либо использоваться как мера интен
сивной предоперационной подготовки. 

Режим строгий постельный. С целью 
уменьшения перистальтики и секретор
ной деятельности желудка исключают 
питание через рот. 

Основное место в лечении занимает 
инфузионная терапия. Ее задачи: кор
рекция гиповолемии, предупреждение 
патологического фибринолиза, паренте
ральное питание. Решая первую задачу, 
руководствуются принципом объемного 
возмещения кровопотери посредством 
переливания крови и кровезаменителей. 
Строгое соблюдение упомянутого прин
ципа особо важно при лечении крово
течений у больных циррозом печени. 
Резервные возможности сердечно-сосу
дистой системы у них снижены изна
чально и срыв механизмов компенса
ции органной и центральной гемодина
мики при геморрагическом шоке проис
ходит значительно быстрее. Об адекват
ности инфузионной терапии судят по 
стабильности артериального и централь
ного венозного давления, частоте пуль
са, показателям гемоглобина и гематок-
рита, диурезу. Особое внимание 
уделяют профилактике патологического 
фибринолиза. Инфузия ингибиторов 
фибринолиза (альфа-аминокапроновая 
кислота, трасилол и др.) и препаратов 
крови (фибриноген, нативная плазма) 
показана на первых же этапах лечения. 

Тщательная регулярная санация но
соглотки и трахеобронхиального дерева 
предупреждает развитие аспирационной 
пневмонии, часто возникающей у детей 
младшего возраста. 

Для профилактики эндогенной инток
сикации каждые 4 ч выполняют сифон
ную клизму 1 % раствором хлорида нат
рия, добавляя антибиотики широкого 
спектра действия (неомицин, канамицин 
и др.) в количестве до 1 000 000 ЕД. 
Эта процедура предусматривает очище
ние толстой кишки и подавление жизне
деятельности ее микрофлоры. 

Зонд-обтуратор Блекмора у детей 
применяют редко. По мнению боль
шинства хирургов, его эффективность в 
детском возрасте минимальна [Пуга
чев А.Г. и др., 1971, 1979; Gliedman M., 
1965; Inberg M. et al., 1974]. Наш опыт 
дает основание присоединиться к такой 
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оценке. Одной из причин неэффектив
ности зонда Бленмора, нан мы пола
гаем, является характерная для детей 
особенность - преимущественная лока
лизация источника нровотечения в кар
диальном отделе желудка. Для дей
ственного сдавливания кровоточащей 
вены необходимо интенсивное подтяги
вание желудочного баллона. Продолжи
тельная фиксация зонда в положении 
натяжения, обеспечивающем обтура-
цию, практически невозможна. Кроме 
того, эта манипуляция вызывает у детей 
мучительный и опасный в условиях кро
вотечения рвотный рефлекс, справиться 
с которым удается не всегда. Длитель
ное пребывание зонда вызывает гипер
саливацию, мешает откашливанию мок
роты и способствует развитию пневмо
нии. Мы используем зонд Блекмора 
лишь в редких случаях с целью умень
шения кровопотери при транспорти
ровке больного в операционную и под
готовке к операции. 

Если после консервативных мер кро
вотечение остановилось, кормление 
через рот начинают не ранее чем через 
48-72 ч. Назначают щадящую диету, 
включающую фруктово-ягодное желе, 
5 % манную кашу, нрупяные отвары, 
протертый жидкий творог, сырые яйца 
и т.д. Через 3-4 дня диету постепенно 
расширяют. 

При неэффективности консерватив
ных мероприятий показано хирурги
ческое лечение. 

Операцию выполняют через 6-8 ч 
наблюдения, если кровотечение продол
жается и за это время не удается до
биться стабилизации гемодинамики. 
Если ее нарушения, свидетельствующие 

о возобновлении кровотечения, чере
дуются с периодами стабилизации 
протяженностью 4-5 ч и более, консер
вативную терапию целесообразано про
должать 2 сут. 

Операцией выбора считают гастрото-
мию с прошиванием кровоточащих вен. 
Прошив и перевязав кровоточащий со
суд, мы, как правило, производим обра
ботку всех видимых вен кардиального 
отдела желудка и абдоминального от
резка пищевода. При быстрой останов
ке кровотечения и корригированных и 
стабильных основных параметрах го-
меостаза во время операции мы до
полняем операцию перевязкой коронар
ной вены желудка и левой желудочной 
артерии. Лишь в отдельных случаях, при 
тяжелых проявлениях гиперспленизма, 
операция может быть дополнена пере
вязкой селезеночной артерии или 
спленэктомией. 

При легких кровотечениях эффект от 
консервативных мероприятий дости
гается у большинства больных, при 
значительных - у 66,6% [Пугачев А.Г. и 
др., 1979]. 

Из 40 наших больных, оперированных 
на высоте кровотечения, 8 человек по
гибли от различных осложнений. Во 
всех случаях операция была выполнена 
на 4-5-е сутки кровотечения. Подчерки
ваем, что летальность находится в 
прямой зависимости от сроков выпол
нения операции. По мнению большин
ства хирургов, при неэффективности 
консервативного лечения операцию 
необходимо предпринимать не позднее 
чем через 2 сут от момента возникно
вения кровотечения. 



ГЛАВА 

9 Патология 
селезенки 

• Аномалии развития 

Врожденное отсутствие встречается 
редио и чаще всего вместе с другими 
тяжелыми пороками развития, может 
сочетаться с частичным или полным об
ратным положением органов. 

Недоразвитие селезений (гипоплазия, 
или минроспления) встречается таиже 
редио: анатомичесии орган сформиро
ван правильно, имеет обычное строе
ние, но уменьшен. 

Добавочные селезений - наиболее 
частый и важный с прантичесной точии 
зрения вид аномалии - встречаются 
приблизительно в 20 % всех посмерт
ных всирытий, чаще у детей раннего 
возраста и новорожденных. Строение 
добавочных селезенои подобно основ
ному органу; они могут быть одиночны
ми и множественными, локализуются 
чаще в области ворот селезений (54,2 %), 
в ее связнах, по ходу сосудистой ножки, 
в сальниие, имеют величину от просяно
го зерна до нормальной селезенки, осо
бенно в патологических ситуациях, ког
да добавочные селезений берут на себя 
фуннцию удаленного органа 

Иногда добавочные селезений имеют 
самостоятельную брыжейку с отдель
ным сосудом, в этих случаях возможны 
завороты, протенающие с илиничесиой 
картиной острого живота. 

Помнить о наличии добавочных селе
зенои необходимо в связи с возможны
ми рецидивами заболеваний крови пос
ле произведенной спленэктомии. 

• Кисты 

Нистозные образования селезенки 
подразделяются на непаразитарные и 
паразитарные. Чаще описывают отдель

ные наблюдения, реже публииуют свод
ные статистиии. 

Непаразитарные нисты в свою оче
редь подразделяются на истинные и 
ложные, Стениа истинной кисты, кото
рая чаще имеет врожденное происхож
дение, состоит из соединительной ткани, 
выстланной эндотелием или эпителием, 
в полости содержится серозная жид
кость. Редио встречаются дермоидные 
нисты. 

Чаще встречаются приобретенные 
нисты, не имеющие внутренней выстил-
ни (псевдоиисты), они развиваются 
после травмы (в 50 %) или каких-либо 
инфекций (сыпной и брюшной тифы, 
малярия, туберкулез). Псевдокисты при 
травме образуются в результате аутоли-
тичесних процессов, происходящих в ге
матоме, и образования фибринной кап
сулы, преобразующейся с течением вре
мени в фиброзную. По характеру содер
жимого кисты подразделяют на сероз
ные, геморрагичесиие и серозно-гемор-
рагичесиие. Они могут располагаться 
внутри селезений или субкапсулярно. 
Величина нист различна - от мелких 
множественных до единичных огром
ных, содержащих до 1 л жидкости и 
более. 

Клиничесная картина непаразитар
ных иист зависит в основном от их раз
мера и проявляется чувством тяжести, 
небольшими болями в левом подре
берье. При больших кистах могут раз
виться явления кишечной непроходимо
сти, редко другие симптомы. 

При осмотре больного обращает на 
себя внимание асимметрия живота, вы
бухание в левом подреберье, где при 
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пальпации определяется увеличенная, 
эластичная безболезненная селезенна. 
При интимном предлежании кисты н 
передней брюшной стенке может 
определяться флюктуация. 

Диагноз непаразитарной кисты доста
точно сложен. Приходится проводить 
дифференциацию с опухолями селезен
ки, почки, забрюшинными опухолями, 
различными спленопатиями и т.д. Та
ким образом, в план обследования 
должны быть включены рентгенографи
ческие методы исследования желудоч
но-кишечного тракта (для выявления де
формации и смещения желудка, селезе
ночного изгиба ободочной кишки), ин-
фузионная урография. Наибольшую ин
формацию дают ультразвуковое скани
рование и лапароскопия. 

Лечение хирургическое. Большинство 
авторов считают показанной спленэнто-
мию, мотивируя невозможность энук
леации кисты без массивной кровопоте-
ри и риском оставления нист при их 
множественности. Однако, у детей осо
бенно, следует стремиться н органосох-
раняющей операции - ушиванию кисты 
или сегментарой резекции селезенки. 
При кистах, грубо сращенных с окружа
ющими органами и тканями, можно 
вскрыть кисту и тампонировать ее саль
ником, который в последующем осу
ществляет дренирование скапливаю
щейся жидкости в полости кисты. 

Среди паразитарных кист чаще встре
чаются эхинококковые. При этом селе
зенка поражается очень редко (лишь в 
2-5 % случаев по сравнению с 70-80 % 
поражения печени). Селезенка поража
ется кистозной формой эхиноконкоза. У 
детей описаны единичные случаи пора
жения селезенки. В связи с медленным 
ростом эхинококковых кист диагноз 
ставят чаще уже у взрослых больных. 
Клиническая картина сходна с непарази
тарными кистами: тупые боли в левом 
подреберье, симптомы сдавления со
седних органов. Диагностике помогают 
серологические реакции (Наццони, ла-

тексная проба), обнаружение в крови 
стойкой эозинофилии. 

Эхинококкоз может осложниться на
гноением, разрывом, сдавлением кисты; 
разрыв ее чреват обсеменением всей 
брюшной полости. 

Наиболее радикальным методом 
лечения является спленэктомия. При 
невозможности удаления селезенки до
пустимо ограничиться вскрытием кисты, 
удалением хитиновой оболочки с обра
боткой полости кисты 10 % раствором 
формалина, иссечением ее стенок и 
наложением швов. 

• Абсцессы 

Они чаще вознинают гематогенным пу
тем при септикопиемических процессах, 
некоторых инфекциях (малярия, дизен
терия, тифы), переходе гнойного процес
са с соседних органов, при перитоните, 
после травмы. Абсцессы селезенки 
часто сочетаются с метастатическими 
абсцессами в других органах (печени, 
почнах, легких); могут быть мелкими 
множественными и единичными круп
ными. Гной нровянистый, шоколадного 
цвета. В посевах содержимого абсцесса 
обнаруживается патогенная флора: ста
филококк, E.coli. 

Клиническая нартина абсцесса селе
зенки разнообразна, зависит от фона, на 
котором он появился, и от локализации 
в толще селезенки. При абсцессе в ниж
нем полюсе пальпируется увеличенная, 
болезненная селезенка, положительные 
симптомы раздражения брюшины. При 
расположении абсцесса в верхнем пол
юсе селезенки выражены явления со 
стороны плевры: выпот, ограничение 
подвижности левого купола диафрагмы, 
ослабление дыхания в нижних отделах 
левого легкого. Общее состояние боль
ного нарушено: высокая лихорадка, вос
палительные изменения со стороны 
формулы крови, интонсинация. В неко
торых случаях на фоне массивной анти
бактериальной терапии абсцесс селезен-
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ки протенает вяло, подостро. Осложне
ния могут быть связаны с прорывом 
абсцесса в свободную брюшную по
лость, прилежащие органы (желудон, 
толстую нишну). 

Диагноз поставить трудно. Помочь 
(иснлючая абсцессы другой локализа
ции) может ультразвуковое сканирова
ние, проведенное параллельно с тща
тельным анализом всех описанных 
симптомов. 

Лечение. Наиболее рациональным 
методом считают вскрытие гнойника с 
последующим его дренированием. При 
локализации абсцесса в нижнем полюсе 
селезенки разрез брюшной стенки 
производится ниже реберной дуги над 
местом флюктуации (если она опреде
ляется). Селезенка оказывается подпаян
ной к брюшине в этом месте и инфици
рования брюшной полости, как правило, 
не происходит. При локализации абсцес
са в верхнем полюсе более оправдан 
трансторакальный доступ через девя-
тое-десятое межреберье с резекцией 
ребер и изоляцией плевры путем сшива
ния ее с диафрагмой. Предварительно в 
этих случаях можно произвести пунк
цию поддиафрагмального пространства 
и вскрыть гнойник по игле. Спленэкто-
мия показана в тех случаях, когда селе
зенка свободна от сращений и имеются 
множественные абсцессы или расплав
ление паренхимы. 

Естественно, что операция проводится 
на фоне интенсивной антибактериаль
ной, инфузионной и иммунной терапии. 
В этом же очерне мы рассматриваем 
заболевания, в патогенезе которых игра
ет роль селезенка и спленэктомия вхо
дит в комплексное лечение. 

• Тромбоцитопеническая 
пурпура 

Хотя со времени первого описания 
этого заболевания P.G.Werlhof (1735) 
прошло более двух столетий, этиология 
его остается неизвестной. 

Биохимические, цитохимические и 
иммунологические исследования обна
ружили, что в патогенезе тромбоцито-
пении ведущее значение имеют: 1) ан-
титромбоцитарные антитела; 2) дефект 
выработки тромбопоэтинов; 3) нару
шения в мембране тромбоцитов; 4) де
фицит ферментов. 

В тромбоцитах снижено содержание 
гликогена, ЛДГ, глюнозо-6-фосфатде-
гидрогеназы, повышена активность кис
лой фосфатазы [Мазурин А.В., Остров
ская Л.В., 1979]. 

Продолжительность жизни тромбоци
тов укорочена до 1-3 дней вместо 
7-10. В происхождении заболевания 
придается значение гормональным фак
торам, воздействию инфекционных и 
лекарственных агентов, генетическим 
факторам. У новорожденных тромбоци-
топения может быть связана с транс
плацентарной передачей детям антител 
матери к тромбоцитам плода. 

Роль селезенки при этом заболевании 
сводится к тормозящему влиянию на 
костномозговое кроветворение и обра
зованию антитромбоцитарных антител, 
разрушению тромбоцитов. Об усилении 
иммунных процессов свидетельствует 
выраженная гиперплазия лимфоидной 
ткани селезенки. 

В происхождении кровоточивости иг
рает роль нарушение образования 
тромбопластина, уменьшение использо
вания протромбина и фибриногена, что 
замедляет образование кровяного сгуст
ка. Имеют значение также нарушения 
сосудистых и плазменных компонентов 
системы гемостаза. 

Существуют острая и хроническая, 
иммунная и неиммунная формы тром-
боцитопеничесной пурпуры. В детском 
возрасте чаще встречается хроническая 
форма. Иммунные формы чаще встре
чаются после 20 лет (82 %) и чаще при 
острой форме заболевания. В анамнезе 
у больных с иммунными формами есть 
указание на инфекционные, лекарствен
ные и другие провоцирующие факторы. 
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Ведущим в клинике является геморра
гический синдром, который проявляется 
кровоизлияниями в кожу, слизистую 
оболочку полости рта, в внутренние ор
ганы. Тяжесть состояния зависит от ин
тенсивности кровотечения из слизистой 
оболочки матки, носа, десен, кровоизли
яний в жизненно-важные органы. 

Кровоизлияния в кожу появляются 
часто спонтанно в виде петехиальной 
сыпи и экхимозов на верхних и нижних 
конечностях, туловище. При острой фор
ме заболевания могут возникать крово
излияния в сетчатку глаза, в мозг. Ге
моррагии приводят к резко выраженной 
анемии. Диагноз ставят на основании 
тромбоцитопении (вплоть до полного от
сутствия тромбоцитов), удлинения вре
мени кровотечения (до 10 мин), поло
жительного симптома жгута. При иссле
довании пунктата костного мозга обна
руживается задержка созревания мега-
нариоцитов на ранних стадиях и образо
вание их дегенеративных форм. Обнару
жение специфических антител не всегда 
возможно вследствие резного снижения 
количества тромбоцитов в крови. 

Консервативное лечение направлено 
на остановку кровоточивости во время 
криза, в стадии ремиссии - на преду
преждение рецидива. В комплекс тера
пии входят трансфузия крови и ее пре
паратов, кортикостероиды, симптомати
ческие средства. 

Показания к сленэктомии ставят при 
безуспешности консервативной терапии 
при острой, а также хронической форме 
заболевания в стадии ремиссии, когда в 
анамнезе имеют место частые и выра
женные геморрагии. Во время операции 
обязательно удалять добавочные селе
зенки. Спленэктомия при острой форме 
заболевания часто сопровождается по
вышенной кровоточивостью и значи
тельной нровопотерей, что требует пере
ливания свежезаготовленнои крови и 
других гемостатических препаратов. 
Следует обязательно учитывать пред
шествующую гормональную терапию. 

• Гемолитические анемии 

В процессе усиления распада эритро
цитов при различных формах гемолити
ческих анемий участвуют органы рети-
кулоэндотелиальной системы и особен
но селезенка. Гемолитические анемии 
бывают наследственными и приобретен
ными. Первые встречаются в детском 
возрасте чаще. 

Наследственная м и к р о с ф е р о ц и -
тарная г е м о л и т и ч е с к а я анемия 
(болезнь Минковского-Шоффара). 
Основная причина преждевремен
ного разрушения эритроцитов при этом 
заболевании заключается в их неполно
ценности, которая обусловлена повы
шенной проницаемостью мембран. Это 
приводит к избыточному поступлению 
ионов натрия и воды внутрь клетки и ее 
лизису. При этом заболевании изменя
ется форма эритроцитов (сфероцитоз). 
Эритроциты вследствие своей формы, 
недостаточной эластичности и легкой 
ранимости мембраны задерживаются в 
устьях венозных синусов селезенки и 
там разрушаются. Болезнь часто наблю
дается у нескольких членов семьи. 

Гемолитическая анемия характеризу
ется триадой симптомов: анемия, жел
туха, увеличение селезенки. Заболева
ние сопровождается слабостью, голо
вокружением, болями в печени и селе
зенке. С течением времени в связи с по
вышением желчеобразования может 
развиться желчнокаменная болезнь. 

Заболевание может сопровождаться 
патологическими синдромами (башен
ный череп, седловидный нос, готическая 
форма неба, врожденные пороки 
сердца), что свидетельствует о ге
нетической его природе. Отмечаются 
снижение уровня гемоглобина (до 70-
80 г/л, а во время криза до 30-50 г/л), 
числа эритроцитов, наличие микросфе-
роцитоза, резное понижение осмотиче
ской резистентности эритроцитов, рети-
кулоцитов до 30-50 %, гипербилируби-
немия. Резко снижается продолжитель-
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ность ж и з н и эритроцитов. В пунктате 
костного мозга обнаруживается раз
дражение эритроцитарного ростка. 

Н а с л е д с т в е н н а я о в а л о ц и т а р н а я 
г е м о л и т и ч е с к а я а н е м и я п о течению 
очень сходна с микросфероцитарной, 
но встречается реже и протекает мягче. 
Осмотическая резистентность не изме
нена, отмечена анемия, гипербилируби-
немия, нарушение формы эритроцитов. 

Н а с л е д с т в е н н а я ф е р м е н т о д е ф и -
ц и т н а я г е м о л и т и ч е с к а я а н е м и я от
личается сохранением нормальной 
формы и диаметра эритроцитов, малым 
изменением осмотической резистент
ности. Повышенный гемолиз эритроци
тов происходит в результате дефицита 
активности интраэритроцитарных фер
ментов: глюкозо-6-фосфатдегидроге-
назы, ацетилхолинэстеразы, пируватки-
назы и др. Разрушение эритроцитов 
происходит в селезенке, иногда в печени. 
При этом появляются „печеночные" 
симптомы (увеличение печени, желчно
каменная болезнь, гипербилирубинемия, 
снижение уровня протромбина и т.д.). 

Спленэктомия является единствен
н ы м радикальным методом лечения 
первых двух форм врожденной гемоли
тической анемии. Эффект операции при 
ферментодефицитнои гемолитической 
анемии зависит от места преимущест
венного распада эритроцитов. Если это 
происходит в печени, успех спленэкто-
мии, как правило, незначительный. 
Определение до операции места распа
да эритроцитов позволяет обоснованнее 
ставить показания к спленэнтомии. 

П р и о б р е т е н н а я г е м о л и т и ч е с к а я 
а н е м и я в детском возрасте встре
чается реже, чем у взрослых, од
нако за последние годы неснолько учас
тились случаи этой формы анемии. Раз
витие приобретенной гемолитической 
анемии связано с измененными имму
нологическими реакциями и образова
нием антиэритроцитарных антител, раз
рушающих эритроциты и вызывающих 
гемолиз [Идельсон Л.И. и др., 1975]. 

Выявлению антител способствует про
ба Иумбса. Прямая проба Иумбса поз
воляет выявить неполные антиэритроци-
тарные антитела, фиксированные на 
эритроцитах. Непрямая проба Иумбса 
выявляет антитела в плазме больных. 

К л и н и ч е с к о е течение аутоиммунной 
гемолитической анемии более острое и 
тяжелое, характеризуется более выра
женной картиной гемолитического кри
за: появляется резкая слабость, жел
туха, лихорадка. В отличие от наслед
ственных форм анемия более выра
жена, а желтуха - незначительно. Осмо
тическая резистентность эритроцитов 
изменена незначительно, размер их 
обычен, ретикулоцитоз резко выражен. 

В д и а г н о с т и к е р е ш а ю щ и м является 
подтверждение иммунного характера 
заболевания с п о м о щ ь ю пробы Иумбса. 

Л е ч е н и е в основном хирургическое 
[Гаврилов O.K., Д р о з д о в Д.М., 1981], 
однако в случаях тяжелых кризов 
спленэнтомии должна предшествовать 
гормональная и инфузионная терапия 
(переливание аглобулярных растворов). 

Необходимо помнить, что перелива
ние крови больным с аутоиммунной 
формой анемии проводят осторожно 
во избежание усиления гемолиза. При 
других заболеваниях крови показания к 
спленэнтомии являются весьма относи
тельными. Появились сообщения (прав
да, довольно разноречивые) об эффек
тивности спленэнтомии при неноторых 
формах хронического лейкоза, лимфо
гранулематоза и даже гипопластическои 
анемии. 

Показания к спленэнтомии при хрони
ческом лейкозе могут возникнуть, когда 
консервативная терапия неэффективна 
и заболевание бурно прогрессирует. При 
гигантском увеличении селезенки, ее 
разрывах, перекрутах спленэктомия оп
равдана, так же как и при развитии 
гемолитичесних и геморрагических 
осложнений, не купирующихся другими 
мероприятиями. 

При лимфагранулематозе спленэкто-
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мия показана при изолированном пора
жении селезенни (что встречается ред-
но), развитии гиперспленизма (тромбо-
цитопении, сопровождающейся гемор-
рагиями), аутоиммунной гемолитиче
ской анемии. Следует заметить, что 
спленомегалия при лимфогранулемато
зе далеко не всегда свидетельствует о 
вовлечении селезенки в патологический 
процесс и не может быть показанием к 
ее удалению без предварительного био-
псийного исследования. 

Все большее число сторонников нахо
дит спленэнтомия при различных фор
мах гипопластических анемий (острой и 
подострой апластической, подострой и 
хронической гипопластической, пуэрпе
ральной гипопластической анемии). 
Основанием служит участие селезенки в 
отрицательных иммунологических реак
циях, тормозящем влиянии на кроветво
рение и повышенном распаде эритроци
тов. После спленэктомии процент ре
миссии выше, чем при консервативной 
терапии, продолжительность жизни 
больных в 2-3 раза дольше, более пол
но и стабильно восстанавливается эри-
тропоэз, лейкопоэз и тромбоцитопоэз 
[Торубарова Д.А. и др., 1975]. Необ
ходимо отметить, что сама операция у 
больных с гипопластической анемией 
представляет достаточно большой риск 
и диктует необходимость продуманного 
предоперационного, интраоперационно-
го и послеоперационного обеспечения. 

• Болезнь Гоше 

Она рассматривается как результат 
нарушения белкового и липидного об
мена, которое сопровождается накопле
нием керазина в клетках ретикулоэндо-
телиального аппарата. Типично обнару
жение специфических клеток: крупных 

округлых, овальных с гомогенной, пени
стой протоплазмой и центрально или 
эксцентрически расположенным удли
ненным ядром („птичий глаз"). Болезнь 
Гоше - единственное заболевание, при 
котором спленэнтомия может быть 
включена в комплекс терапии. Харак
терным симптомом болезни Гоше явля
ется увеличение селезенни, изменение 
ее структуры, развитие в ней инфарктов 
с последующим рубцеванием и скопле
нием клеток Гоше. 

Этиология неясна. Заболевание отно
сится к наследственным заболеваниям с 
аутосомно-доминантным и аутосомно-
рецессивным типом наследования. Ха
рактерны общая слабость, анемия, ге
моррагические проявления, отставание 
в физическом развитии. 

Встречается так называемая костная 
форма, сопровождающаяся болями в 
конечностях, костях. При этом рентгено
логически могут отмечаться асептиче
ские некрозы, истончение кортикально
го слоя, вздутие кости (синдром „бутыл
ки"). Отмечается анемия, тромбоцитопе-
ния, значительная холестеринемия, уве
личение общего количества липидов. 
При острой форме заболевания прогноз 
неблагоприятен уже в раннем возрасте. 
При хронической (ювенильной) форме 
больные могут доживать до 20 лет. 
Специфического лечения нет. Спленэн
томия не столько патогенетический, 
сколько симптоматический метод лече
ния. Снимается тормозящее влияние се
лезенки на кроветворение, уменьшается 
геморрагический синдром, удлиняется 
жизнь больных. В.В.Гаврюшов (1969) 
описал 11 случаев спленэктомии при 
болезни Гоше с улучшением состояния 
у 4 больных на ближайшие 5 лет. 

К настоящему времени в отечествен
ной литературе опубликовано 23 наблю
дения спленэктомии при болезни Гоше. 

22 Ю.Ф. Исаков и др. 
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Заболевания 
гениталий у девочек 

Гинекологические заболевания встре
чаются у девочек всех возрастных групп, 
хотя частота их неодинакова: единич
ные случаи - в раннем возрасте, не
сколько больше - у дошкольниц и 
младших школьниц и основная масса -
в препубертатном и пубертатном перио
де (10-14 лет). Такое неравномерное 
распределение частоты гинекологичес
ких заболеваний объясняется тем, что с 
наступлением половой зрелости не толь
ко возникают функциональные рас
стройства, но и выявляется целый ряд 
органических заболеваний и пороков 
развития, ранее не дававших о себе 
знать. 

И функциональные, и органические 
заболевания гениталий сопровождаются 
выраженным абдоминальным болевым 
синдромом. Такие дети, как правило, 
направляются в хирургические стацио
нары с подозрением на острый живот. 

Именно в этой возрастной группе де
вочек, оперированных по поводу тан 
называемых недеструктивных форм ап
пендицита, в 2-3 раза больше, чем 
мальчиков. После такой аппендэкто-
мии истинная причина абдоминального 
синдрома остается невыясненной, а она, 
как правило, заключается в гинекологи
ческом заболевании. 

Широкое применение в ургентной 
диагностике таких щадящих высоко
информативных методов исследования, 
кан двухмерное ультразвуковое скани
рование и лапароснопия, позволило ка
чественно улучшить раннюю диагности
ку гинекологических заболеваний, а так
же опровергнуть бытовавшее мнение о 
том, что в детском возрасте некоторые 
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заболевания не встречаются. Удалось 
обнаружить воспалительные заболева
ния гениталий в ранних стадиях, что 
было невозможно при традиционных 
методах диагностики. Это позволило 
объяснить хронические воспалительные 
процессы в придатках у молодых жен
щин, истоки которых, безусловно, ухо
дят в детство. Во многих случаях эндо
скопически удается подтвердить целый 
ряд функциональных расстройств 
(овуляторный, предменструальный и 
менструальный синдромы и др.). 

• Пороки развития 

Среди многообразных пороков разви
тия половых органов у девочек наибо
лее распространены аномалии матки и 
влагалища. В препубертатный и пубер
татный периоды эти пороки чаще всего 
сопровождаются болевым абдоминаль
ным синдромом. 

Значительно реже среди этих пороков 
встречаются аномалии яичников и ма
точных труб. 

Пороки развития м а т к и . Этот ор
ган образуется из половых протоков. На 
4-6-й неделе внутриутробного периода 
на наружной стороне первичной почни 
(парамезонефрально) закладываются 
так называемые мюллеровы протоки, 
идущие к урогенитальному синусу. С 
9-й по 18-ю неделю происходит слия
ние центральных и нижних отделов по
ловых протоков и их канализация. При 
этом формируются матка, шейка и 
верхняя треть влагалища; из неслив-
шихся верхних третей образуются яйце
воды (маточные трубы). 



Заболевания гениталий у девочен 

Многочисленные формы пороков раз
вития являются следствием нарушения 
слияния и канализации половых прото
ков. Патогенез этой патологии изучен 
недостаточно, возможно, определенную 
роль играют генетические факторы. 

Частота пороков развития матни со
ставляет 0,32 %, по данным Н.Н.Федо
ровой (1967), по данным Е.М.Демидо
вой (1974), порони развития внутренних 
половых органов девочен и девушек 
встречаются в 3,8 % случаев. 

Существует много классификаций по
роков развития матки. Наиболее про
стой и удобной для клинической практи
ки считают классификацию, в которой 
выделяют: 1) пороки с полной задерж
кой оттока менструальной крови и 2) с 
неполной односторонней задержкой от
тока. Естественно, что до начала мен
струаций клинических проявлений по
роки развития матки не вызывают. 

К порокам развития первой группы 
относится полная или частичная аплазия 
влагалища. Считаем необходимым 
обратить внимание хирургов на данную 
патологию, ибо девочни с таким поро
ком могут попасть в хирургическое от
деление по поводу сильных болей внизу 
живота, возникающих при задержке 
отгона менструальной крови. 

К порокам второй группы относятся 
атрезия рога матки, удвоение тела мат
ки и влагалища с недоразвитием его или 
аплазией. Основные симптомы - болез
ненные менструации (альгодисменорея), 
нарастание боли с каждой менструа
цией, при усилении болей появляется 
опухолевидное тугоэластичное образо
вание внизу живота, расположенное 
асимметрично над лоном. 

Диагностика затрудняется менстру
альными выделениями, а также и тем, 
что о пороках матки нередко забывают. 

Решающее значение для правильного 
диагноза имеет типичный анамнез: 
схваткообразные боли внизу живота, 
усиливающиеся с каждой следующей 
менструацией. 

При рентоабдоминальном исследова
нии определяется опухолевидное болез
ненное образование. Если его диаметр 
более 10 см, тело нормально функцио
нирующей матки, имеющей в пубертат
ном возрасте относительно небольшие 
размеры (около 5 см), определить не 
удается. 

К вспомогательным методам иссле
дования относят выделительную урогра-
фию. По данным Е.М. Демидовой 
(1974), на стороне порока развития мат
ки очень часто (в 47 % случаев) 
выявляются аномалии мочевыделитель-
ной системы. При этом исследовании 
диагностируется дистопированная поч
ка, с которой проводится дифферен
циальный диагноз. 

При наличии детских гинекологиче
ских зеркал с осветительной системой 
или с помощью любого эндоскопа с во
локонной оптикой производят влага
лищное исследование. 

Лечение. Добавочный рог матки 
удаляют, при этом следует избегать 
повреждения стенки нормально функ
ционирующей матни. 

При пороках с удвоением матни и ап
лазией второго недоразвитого влагали
ща вмешательство следует ограничить 
образованием отверстия в этом влагали
ще. Эта несложная манипуляция доста
точна для удаления скопившейся нрови. 
Во избежание сужения (рубцевания) об
разованного отверстия дренируют его 
мазевыми тампонами. Подчеркиваем, 
что в детских хирургических отделениях 
пороки развития матни диагностируют
ся нередко во время лапаротомии и 
ставят хирурга, незнакомого с подобной 
патологией, в затруднительное положе
ние. Страдает и больная, обычно под
вергающаяся неоправданно радикаль
ной операции. Поэтому при подозрении 
на порок развития матки девочек сле
дует переводить в специализированные 
гинекологические стационары, где го
раздо больше шансов сохранить мен
струальную и генеративную функцию. 
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Абдоминальная хирургия у детей 

П о р о к и р а з в и т и я в л а г а л и щ а . При 
утрате зародышем проксимальных от
делов парамезонефральных ходов воз
никает первичная полная атрезия влага
лища, которая встречается сравнительно 
редко. В этих случаях могут т а к ж е от
сутствовать матка и придатки. В связи с 
тем, что нижняя треть влагалища фор
мируется из урогенитального синуса, а 
не из парамезонефральных ходов, то 
даже при агенезии влагалища сохраня
ется небольшое углубление 2-3 см меж
ду большими срамными губами. 

В о з м о ж н о частичное отсутствие вла
галища (аплазия влагалища), возникаю
щее вследствие прекращения канализа
ции формирующейся влагалищной труб
ки. Частичная атрезия влагалища м о ж е т 
быть на разных уровнях, начиная от 
наружного отверстия цервикального ка
нала (atresia cervicalis). Чем выше атре-
зированный участок влагалища, тем 
труднее диагноз, чаще диагностические 
ошибки. Клинические проявления этой 
патологии выявляются сразу же после 
начала менструальной функции. Обычно 
возникают приступообразные боли в 
животе, рвота, нарушение функции мо
чеиспускания, запоры. При рентоабдо-
минальном исследовании в малом тазу 
удается выявить плотно-эластическое 
болезненное образование, которое чаще 
расценивают как перекрут кисты яични
ка, аппендикулярный инфильтрат, опу
холь брюшной полости. 

Тщательное изучение анамнеза (отсут
ствие менструаций, периодичность бо
лей), детальный осмотр влагалища (об
наружение слепого мешка, отсутствие 
шейни матки), а иногда и пункция свода 
помогают уточнить диагноз [Богоров 
И.И., 1966; Кобозева Н.В., 1981]. Эти 
манипуляции лучше выполнять под нар
к о з о м , так как они требуют особой 
осторожности. Помогает распознавать 
гематометрий двухмерное ультразвуко
вое сканирование: удается установить 
резко увеличенную матку, заполненную 
однородной ж и д к о с т ь ю . 

Л е ч е н и е этого порока относится к 
с л о ж н ы м вмешательствам, требующим 
большого опыта. Разработаны одномо
ментные методы опорожнения матки и 
пластики влагалища из тазовой б р ю ш и 
ны [Курвянова А.Г., 1980]. Сложность 
состоит не только в выполнении самой 
операции, но и в специфическом после
операционном уходе, от которого зави
сит исход реконструктивной операции. К 
сожалению, в арсенале хирурга единст
венный метод лечения этого порока -
ампутация матки - со всеми вытекаю
щ и м и для женского организма по
следствиями. Поэтому обнаружив апла
з и ю влагалища (полную или частичную) 
при функционирующей матке, больную 
следует передать в специализированное 
гинекологическое отделение. В конеч
ном счете девочки туда и попадают, но, 
к сожалению, после повторных неудач
ных вмешательств, затрудняющих про
ведение пластичесной операции. 

П о р о к и р а з в и т и я я и ч н и к о в и 
м а т о ч н ы х т р у б . Относительно часто 
встречается отсутствие одного яичника 
(моноовария), преимущественно при од
норогой матке. Значительно реже на
блюдается добавочный (третий) яичник, 
имеющий собственную связку. Этот 
яичник, как правило, функционально не
полноценен. При выполнении оператив
ных вмешательств необходимо учиты
вать, что неполноценный яичник м о ж е т 
быть аномально расположен, например 
в паховом канале. Следует знать, что 
добавочный нефункционирующий яич
ник имеет тенденцию к малигнизации, 
поэтому его необходимо удалять. 

Самая распространенная форма врож
денной атрезии гениталий - ги-
менальная. До наступления периода 
полового созревания этот вид непро
ходимости влагалища себя не прояв
ляет. Скопление менструальной крови в 
полости влагалища возникает из-за 
врожденного отсутствия отверстия в 
девственной плеве. Причиной абдоми
нального синдрома является гемато-
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Заболевания гениталий у девочен 

кольпос. Заболевание начинается посте
пенно с приступообразных болей внизу 
живота, слабости, недомогания, голов
ных болей, нарушения сна, нередко 
сопровождается субфебрильной темпе
ратурой, тошнотой, рвотой. Боли 
приобретают циклический характер, 
возобновляясь ежемесячно. Из анам
неза выясняется полное отсутствие 
менструаций при достаточном развитии 
вторичных половых признаков. При 
осмотре обнаруживается полное зара-
щение девственной плевы, ноторая ку
полообразно выбухает наружу. Через 
нее просвечивает темная кровь и опре
деляется флюктуация. При пальпации 
внизу живота выявляется опухолевид
ное образование, которое более четко 
определяется при бимануальном ректо-
абдоминальном обследовании. 

Гематокольпос требует оперативного 
лечения - крестообразного рассечения 
плевы. При этом изливается большое 
количество вязкой дегтеобразной массы 
темно-вишневого цвета. После освобож
дения влагалища от содержимого иссе
кают лоскуты девственной плевы для 
профилактики вторичного стеноза. 

Возможна резкая гипоплазия яични
ков, представляющая собой различные 
виды дисгенезий. При этом паренхима 
яичников прантичесни отсутствует, 
имеется лишь разрастание соединитель
ной тнани (синдром Шерешевского-Тер-
нера). 

Недоразвитие или отсутствие одной 
маточной трубы почти всегда сопут
ствует порокам развития матки. Крайне 
редко наблюдаются такие пороки ма
точных труб, как атрезии либо удвоение. 

• Альгодисменорея 

Чаще всего болезненные менструации 
имеют функциональный характер, на
блюдаются у девочек с регулярным 
менструальным циклом. Боли появ
ляются за 1-2 дня до начала месячных, 
носят схваткообразный характер, ирра-

диируют по внутренней поверхности 
бедер и в лобок, сопровождаются тош
нотой, иногда рвотой, холодным потом, 
бледностью, снижением АД, жидким 
калом. Эта симптоматика связана с на
рушением функции вегетативной нерв
ной системы, неустойчивость которой 
характерна для пубертатного периода. 
Установлено, что основной причиной 
болезненной менструации является на
рушение синтеза простагландинов -
тканевых гормонов, обладающих широ
ким спектром действия, в том числе 
усиливающим тонус гладкой мускула
туры матки. Повышение уровня проста
гландинов в эндометрии перед мен
струацией вызывает спастические сок
ращения, ишемию матки, воспринимае
мые как схваткообразные боли [Gosset 
С, 1980]. Описанная картина может 
быть ошибочно принята за хирурги
ческое заболевание брюшной полости и 
привести больную на операционный 
стол. 

Установлению диагноза помогает пра
вильно собранный анамнез: совпадение 
болей с месячными, отсутствие симпто
мов раздражения брюшины и отсут
ствие изменений со стороны крови -
СОЭ, лейкоцитоз, гемоглобин в пре
делах нормы. 

Лечение альгодисменореи консерва
тивное, применяют препараты, подавля
ющие синтез простагландина: индомета-
цин, бутадион, ацетилсалициловая кис
лота (препараты перечислены в порядке 
активности), а также антиспастические, 
сосудорасширяющие и аналгетические 
средства. 

• Воспалительные 
заболевания 

В литературе приводятся лишь еди
ничные случаи воспалительных заболе
ваний внутренних половых органов у де
вочек. 

Внедрение лапароскопии в ургентной 
хирургии детского возраста позволило 
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более детально изучить острую воспали
тельную патологию органов малого таза 
у девочек. В нашей клинике лапароско
пия выполнена у 540 девочек с остры
ми болями в животе (в возрасте до 7 
лет - 110, 7-9 лет - 123 и 10-14 лет -
307). У 19 (3,5%) из обследованных 
установлен первичный процесс - острый 
сальпингит, у 46 (8,5 %) - криптогенный 
пельвиоперитонит, у 49 (9 %) воспали
тельный процесс придатков матки был 
вторичным, обусловленным тазовым 
перитонитом аппендикулярного генеза. 

Острое неспецифическое воспаление 
придатков матки обнаружено у наших 
больных исключительно благодаря 
эндоскопическому диагнозу. В кли
нической картине заболевания не было 
специфических признаков, позволя
ющих заподозрить эту патологию, за 
исключением болезненности придатков 
при ректальном исследовании. Постоян
ный симптом - болезненность в нижней 
части живота, больше справа, иногда 
неотчетливые признаки раздражения 
брюшины. Менее постоянны субфеб-
рильная температура и лейкоцитоз. В 
анамнезе иногда удавалось установить 

Рис. 82. Острый сальпингит у девоч
ки 13 лет. 
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фактор переохлаждения или острой рес-
пираторно-вирусной инфекции, перене
сенной накануне. У части девочек ана
логичные приступы болей были ранее. 
Возраст больных - 7-14 лет. У 13 детей 
было правостороннее поражение при
датков, у остальных - двустороннее. 
Изолированного поражения придатков 
слева мы не наблюдали. 

Эндоскопический диагноз острого 
сальпингита основывался на таких приз
наках, как выраженная гиперемия и 
отечность маточной трубы, отечность, 
полнокровие сосудов mesosalpinx (рис. 
82). При двустороннем процессе наблю
дался серозит матки. Отмечалась в ряде 
случаев реакция париетальной брюши
ны малого таза в виде гиперемии и пол
нокровия сосудов. Лишь у 4 больных 
мы наблюдали реакцию яичников, кото
рая выражалась в их отечности. Они 
приобретали шаровидную форму и 
тусклый цвет. У остальных больных яич
ники были интактны. В полости малого 
таза обнаруживалось небольшое коли
чество желтоватого выпота, иногда с ге
моррагическим оттенком. При деталь
ной ревизии червеобразного отростка, 
кишечника, других органов брюшной 
полости патологии не было обнаружено. 

У 5 девочек воспалительные измене
ния маточных труб были обнаружены в 
момент менструации. При этом наблю
дался рефлюкс маточной крови в по
лость малого таза. Однано, если обычно 
реакция труб на рефлюкс крови отсут
ствует или проявляется в виде неболь
шого отека и полнокровия сосудов се
розной оболочки, то в уназанных 
случаях явная гиперемия и выраженная 
отечность маточных труб свидетель
ствовала о воспалительном процессе. 

Приведенные наблюдения демонстри
руют необычность воспаления придат
ков у девочек. В отличие от взрослых 
женщин у них, как правило, наблюдает
ся изолированное поражение труб -
сальпингит. Оофорит встречается редко 
и не выражен. Даже при яркой воспали-
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тельной реанции труб мы не наблю
дали таной патологии, как пиосаль-
пинкс, гнойный выпот в малом тазу. 

В послеоперационном периоде всем 
больным проводился курс антибакте
риальной терапии, и через 5-6 дней их 
переводили в гинекологический стацио
нар для противоспаечной реабилита
ционной терапии. 

Лапароскопия позволила нам наблю
дать состояние внутренних половых ор
ганов и при различных формах аппенди
цита, причем не только в острой стадии, 
но и в отдаленные сроки после опера
ции. Практически всегда наблюдалась 
реакция со стороны матки и придатков 
на воспаление червеобразного отростка 
в виде серозита, выраженность которо
го зависела от количества и качества 
выпота в малом тазу. При деструктив
ных формах аппендицита, большой дли
тельности заболевания отмечалась осо
бенно острая воспалительная реакция 
внутренних половых органов. В полости 
малого таза определялся мутный гной
ный выпот, резкая гиперемия матки, 
маточных труб и париетальной брюши
ны. Яичники отечны, онруглой формы, 
тусклого цвета. Особенно выражена 
отечность маточных труб - они утолще
ны и гиперемированы на всем протяже
нии. Указанная эндоскопическая карти
на расценивалась нами как острый 
двусторонний сальпингоофорит вторич
ной природы, обусловленный местным 
перитонитом. 

Мы наблюдали аналогичную реакцию 
внутренних гениталий у части больных с 
флегмонозным аппендицитом, у кото
рых во время операции изменения в 
брюшной полости не были расценены 
как местный тазовый перитонит. Осо
бенно часто такие случаи касались тазо
вого расположения червеобразного от
ростка. 

Лапароскопия подтвердила диагноз 
аппендицита у 116 из 540 девочен, из 
которых у 49 был обнаружен вторич
ный сальпингоофорит. Следует учесть, 

что истинное число таких больных зна
чительно выше, тан как лапароскопии 
проводились только при неясной клини
ческой картине. 

В группу риска по бесплодию следует 
относить также больных, перенесших в 
послеоперационном периоде такие ос
ложнения, как инфильтрат тазовой об
ласти, абсцесс дугласова пространства. 

В отдаленные сроки, через несколько 
лет, проводя лапароскопию по поводу 
подозрения на спаечную кишечную не
проходимость, мы отмечали спаечный 
процесс не только в области послеопе
рационного рубца, но и в области мало
го таза. В анамнезе этих девочек был 
деструктивный аппендицит, тазовый пе
ритонит. У ряда больных спаечный про
цесс был настолько выражен, что яич
ники и фимбриальные концы труб были 
практически замурованы. 

• Апоплексия яичника 

Это нарушение характеризуется вне
запно возникшим нровоизлиянием в 
яичнике с нарушением целостности его 
тнани и кровотечением в брюшную по
лость. Это, как правило, происходит в 
овулирующем яичнике, хотя опублико
ваны единичные наблюдения апоплексии 
яичника и в более раннем возрасте. 

Чаще всего разрыв яичника возникает 
в области желтого тела или его кисты, 
реже происходит разрыв паренхимы. 
Длина разрыва составляет от 0,5 до 
1,5-2 см. Иногда повреждение ткани 
яичника едва заметно, но сопровожда
ется массивным кровотечением. 

Патогенез кровоизлияния в яичники 
зависит от степени морфологической 
зрелости и функциональной активности 
нейровегетативной и эндокринной си
стем. В период овуляции или стадии 
васкуляризации и расцвета желтого тела 
происходит физиологическое повыше
ние уровня гормонов яичников, что 
вызывает гиперемию, вазодилатацию и 
повышение проницаемости сосудистой 
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стенки. У большинства больных, опери
рованных по поводу апоплексии яични
ков, выявляются мелкокистозые изме
нения, кисты яичников, хроническое 
воспаление придатков. Провоцирующим 
моментом при апоплексии яичников 
может стать травма, физическое напря
жение, но апоплексия часто возникает и 
в состоянии полного покоя. 

Заболевание начинается остро с появ
ления внезапных, иногда очень сильных, 
схваткообразных болей внизу живота, 
сопровождающихся тошнотой и рвотой, 
головокружением и слабостью. 

Температура тела при апоплексии яич
ника нормальная, реже субфебрильная. 

При ректальном исследовании отме
чается характерная болезненность при 
смещении матки, в области правого сво
да. Матка обычных размеров или не
сколько увеличена, тестоватой консис
тенции. При небольшой гематоме 
можно пропальпировать болезненный 
шаровидный яичник. При более выра
женном кровоизлиянии прощупывается 
образование, похожее на кисту яичника. 
При значительном кровоизлиянии в 
брюшную полость и раздражении 
брюшины пальпация матки и придатков 
затруднена. 

Правильному диагнозу помогает тща
тельно собранный анамнез. Апоплексия 
яичника наступает внезапно, среди пол
ного благополучия и чаще в конце 
менструального цикла (в период овуля
ции и в стадии васкуляризации желтого 
тела). 

Клиническая картина заболевания 
зависит также от степени кровотечения. 
Чаще всего в брюшную полость изли
вается от 25 до 150 мл крови и это не 
сопровождается гемодинамическими 
нарушениями. Крайне редко отмечается 
значительная кровопотеря (до 500-800 
мл), что вызывает снижение АД, учаще
ние пульса, падение гемоглобина. 

Несмотря на особенности клиническо
го проявления апоплексии яичника, 
дифференциальная диагностика этого 
заболевания с острым аппендицитом 
бывает затруднительной. Часто хирург, 
даже подозревая апоплексию яичника, 
идет на аппендэнтомию, так как не мо
жет исключить острый аппендицит. На 
операции выявляется кровь в малом 
тазу; червеобразный отросток не изме
нен или отмечаются вторичные измене
ния (отечность, незначительная гипере
мия). При ревизии органов малого таза 
обнаруживается апопленсия яичнина 
(обычно правого). 

Лечение. Оперативное лечение апо
плексии яичнина показано лишь при 
значительном кровотечении. Оно сво
дится к наложению швов на разрыв, 
аспирации крови из брюшной полости. 
Удаление пораженного яичника являет
ся грубой врачебной ошибкой. 

С большой осторожностью следует 
рассматривать вопрос о попутной ап-
пендэнтомии. В данной ситуации удале
ние неизмененного червеобразного от
ростка нецелесообразно по следую
щим причинам. Во-первых, это лишняя 
операция, чреватая осложнениями; во-
вторых, даже скудное скопление крови 
в малом тазу резко увеличивает опас
ность инфицирования. Если поврежде
ние ткани яичника небольшое и крово
течение самопроизвольно остановилось, 
то следует применять консервативную 
терапию: назначение гемостатических 
препаратов, обеспечение покоя, холод 
на нижний отдел живота. Необходимо 
динамическое наблюдение за состоя
нием ребенка. 

К сожалению, из-за упомянутых выше 
диагностических трудностей в большин
стве случаев вне зависимости от выра
женности апоплексии проводится опе
ративное лечение. 



ГЛАВА 

Повреждения 

Частота повреждений органов брюш
ной полости колеблется довольно широ
ко, составляя от общего числа травмато
логических больных 1 % [Губов Ю.П. и 
др., 1971]; 2-3% [Дамье Н.Г., 1960]; до 
20,2 % [Шлепов А.В. и др., 1971]. 

Абдоминальная травма чаще встреча
ется в возрасте от 5-6 до 12-13 лет, 
причем страдают чаще мальчики [Завь
ялов П.В., Малюга В.В., Харинов Н.И., 
1971; Ситковский Н.Б. и др., 1979]. 
Наибольшее количество травм при
ходится на весенние и осенние месяцы. 

Наиболее частые причины травмы: не
достаточное знание и несоблюдение 
правил уличного движения, неорганизо
ванный досуг детей, шалости, недостат
ки в организации занятий спортом и 
трудовых процессов. Выделяют следую
щие виды детского травматизма: быто
вой (55,7 %), транспортный (33,3 %), 
спортивный (7,8 %), прочий (3,2 %) [Пу
гачев А.Г., Финкельсон Е.И., 1981]. 

Повреждения внутренних органов 
брюшной полости могут быть при непо
средственном, нередко внезапном уда
ре движущимся предметом по животу 
или спине, ударе животом или спиной 
по неподвижному твердому предмету, 
сдавлении живота, резком инерцион
ном смещении органов при падении с 
высоты. Степень повреждения органа 
зависит от механизма травмы. Резкий 
прямой удар по животу или спине мо
жет привести к ушибу и разрыву мало-
защищенного органа, расположенного в 
точке приложения травмирующей силы. 
Медленное, но сильное сдавление жи
вота вызывает размозжение, раздавли

вание, разрыв даже надежно защищен
ных и глубоко расположенных органов. 
Резкое инерционное смещение органов 
при падении с большой высоты вызы
вает чаще всего отрыв фиксированной 
части органа или, реже, всего органа. 
Наряду с физичесной разрушающей си
лой следует учитывать ряд предраспо
лагающих факторов: напряжение мышц 
передней брюшной стенки в момент 
травмы, степень наполнения полых ор
ганов, набухание селезенки, поджелу
дочной железы, печени в период фи
зиологической активности и т.д. [Завья
лов П.В. и др., 1971; Баиров Г.А., Иуш 
Н.Л., 1975; Ситковский Н.Б. и др., 1979; 
Пугачев А.Г., Финкельсон Е.И., 1981]. 

Повреждения органов живота приня
то разделять на закрытые и открытые. 
Закрытые повреждения характеризуют
ся целостностью кожных покровов. У 
детей, особенно в мирное время, преоб
ладают закрытые повреждения. Откры
тые подразделяют на две основные 
группы: непроникающие и проникаю
щие. При непроникающих ранениях жи
вота в большинстве случаев поврежда
ется брюшная стенка, однако вполне 
возможны и повреждения органов. От
крытые повреждения, или ранения, жи
вота бывают колото-резаные (ножевые) 
и огнестрельные. Колото-резаные ране
ния - это чаще одиночные поврежде
ния, они протекают несколько легче ог
нестрельных и закрытых повреждений 
органов живота, однако возможны и 
тяжелые повреждения (ранения аорты, 
поджелудочной железы). 

Повреждение одного органа брюшной 
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полости нан при отнрытой, так и при 
закрытой травме живота принято назы
вать изолированным, или локальным, 
повреждение двух и более органов 
брюшной полости - множественным. 
Одновременное повреждение органов 
брюшной полости и других частей тела 
относят к сочетанной травме. 

Среди повреждений органов брюш
ной полости могут быть ушибы с субсе
розными и поднапсульными гематома
ми, подкапсульные и внутриорганные 
разрывы с образованием гематом, на
рушение паренхимы органа с одновре
менным разрывом капсулы, отрыв и 
размозжение части или всего органа, 
сопровождающееся выраженным кро
вотечением в брюшную полость; дефек
ты стенки кишки или желудка, не про
никающие и проникающие в просвет 
органа, иногда с полным разрывом по 
всей окружности. 

Нестереотипность и разнообразие 
клинических проявлений повреждений 
органов брюшной полости обусловлены 
механизмом травмы, характером пов
реждения, возрастом больного и анато-
мо-физиологическими особенностями. 
Этим определяются нередко трудности 
диагностики, особенно при сочетанных 
повреждениях, когда на фоне шока и 
доминирования травмы опорно-двига
тельного аппарата или других органов 
симптомы абдоминального поврежде
ния выражены слабо. Изолированное 
повреждение органов брюшной полости 
характеризуется рядом типичных приз
наков, что нередко помогает правиль
ной топической диагностике, проведе
нию предоперационной подготовки и 
анестезиологического пособия, выбору 
рационального оперативного доступа и 
объема оперативного вмешательства. 
Однако ошибка в топическом диагнозе 
не является опасной, важно поставить 
диагноз кровотечения в брюшную по
лость и своевременно провести опера
тивное вмешательство [Блинов Н.И., 
1965, 1970]. 

• Повреждения 
передней брюшной стенки 

При осмотре больного с закрытой 
травмой живота практически всегда 
приходится решать вопрос, имеет место 
ушиб брюшной стенки или повреждение 
абдоминальных органов. 

Закрытые повреждения передней 
брюшной стенки наблюдаются редко и 
в основном у детей старшего возраста 
начиная с 10 - 11 лет. 

Травма возникает в результате прямо
го ушиба, сдавления при защитном 
мышечном напряжении брюшной стенки, 
при резком внезапном сокращении или 
насильственном перерастяжении мышц 
во время спортивных упражнений. 

Среди занрытых повреждений перед
ней брюшной стенни - отслойка под
ножной клетчатки, разрывы апоневроза, 
мышц, брюшины, крупных сосудов с 
одновременным повреждением нерв
ных сплетений, иннервирующих брюш
ную стенну, что и определяет клиниче
скую картину. 

Отслойка подкожной клетчатки на
блюдается у детей очень редко и возни
кает при приложении травмирующей 
силы в косом направлении или по каса
тельной к плоскости брюшной стенки со 
смещением кожи, подножной клетчатки 
и поверхностной фасции с разрывом 
поверхностных надчревных сосудов. 
При этом обычно образуются поднож
ные гематомы, иногда обширные, мед
ленно рассасывающиеся и склонные н 
превращению в серозные нисты. От
слойка подкожной клетчатки сопровож
дается осаднением кожных покровов; 
определяется локальная болезненность, 
но живот участвует в акте дыхания, 
мягкий, над гематомой может 
выявляться флюктуация. 

Полный разрыв прямой мышцы жи
вота наблюдается также редко и чаще 
всего происходит в патологически изме
ненных тканях. Это тяжелое поврежде
ние мышцы сопровождается кровоиз-
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лиянием по передней и задней ее по
верхности с образованием иногда 
обширной гематомы в подкожной и 
предбрюшинной нлетчатне в результате 
разрыва сосудов; возможно и повреж
дение нервных стволов. Кровоизлияния 
верхней и нижней надчревных артерий 
могут стать угрожающими для жизни 
[Бочаров А.А., 1967]: может учащаться 
пульс и дыхание, возникать рвота, отме
чаться слабое участие в акте дыхания 
передней брюшной стенки. 

При разрыве прямой мышцы живота, 
как правило, появляются жалобы на 
боли в животе. Над местом разрыва 
мышцы наблюдается синюшная окрас
ка кожных покровов. Пальпация живота 
болезненна, иногда появляется защит
ное напряжение брюшных мышц, кото
рое может быть выраженным, но огра
ниченным областью повреждения. При 
поверхностной пальпации болезнен
ность и защитное напряжение усили
ваются. При глубокой пальпации болез
ненность несколько уменьшается в от
личие от повреждения внутренних орга
нов. В данной ситуации напряжение 
мышц не сопровождается симптомом 
Щеткина-Блюмберга. Боль в брюшной 
стенке усиливается при кашле, движе
ниях, активном напряжении мышц. Для 
уменьшения боли ребенок расслабляет 
поврежденную мышцу, принимает не
редко вынужденное положение с огра
ничением дыхательных движений, при
водит согнутые ноги к животу. С целью 
дифференциации боли, связанной с пов
реждением брюшной стенни, от боли 
при повреждении внутренних органов 
следует попросить больного самостоя
тельно приподнять в постели выпря
мленные ноги или, взяв его за кисти, 
приподнять голову и верхний отдел ту
ловища, т.е. вызвать активное напряже
ние брюшных мышц. При повреждени
ях брюшной стенки боль резко усилива
ется. Этот прием помогает дифферен
циации гематомы, образовавшейся в 
толще брюшной стенки, от инфильтрата, 

расположенного в брюшной полости. 
Внутрибрюшное образование в данном 
случае при пальпации не определяется 
под активно напряженной брюшной 
стенкой, в то время как внутристеноч-
ное четко контурируется и прощупыва
ется в толще брюшной стенки. 

Крайне редко у детей могут наблю
даться травматические грыжи в резуль
тате разрыва апоневроза и боковых 
мышц брюшной стенки. При этом в об
ласти повреждения наряду с синюшным 
окрашиванием кожи, осаднениями оп
ределяется „выпячивание": мягкоэлас-
тическое, болезненное, без флюктуации, 
при этом выявляются резко болезнен
ные контуры дефекта в мышцах, кото
рые активно напряжены и болезненны. 
Травматическая грыжа может сформи
роваться через некоторое время. 

Гематомы, образовавшиеся в перед
ней брюшной стенке, обычно рассасы
ваются в течение 2-3 нед. На месте раз
рыва мышцы и апоневроза постепенно 
формируется рубцовая ткань, функция 
мышцы полностью восстанавливается. 
Очень редко при организации гематомы 
формируется серозная киста, еще реже 
гематомы оссифицируются, а при инфи
цировании нагнаиваются. 

Лечение. При закрытых поврежде
ниях передней брюшной стенки реко
мендуется постельный режим, поной, 
холод на область травмы (пузырь со 
льдом), а через 3-4 дня тепловые про
цедуры. При тяжелых повреждениях 
назначают обезболивающие (1 % раст
воры по 0,1 мл) промедола, пантопона 
в возрастной дозировке. Необходимо 
динамическое наблюдение хирурга. 

Вскрывать гематомы не следует. Об
ширные гематомы, особенно при от
слойке подкожной клетчатки, можно 
эвакуировать пункциями через 1-3 дня 
после травмы. Если не удается устра
нить гематому пункциями, то приходит
ся делать разрез. Нагноившаяся гемато
ма подлежит вскрытию. 

При травматической грыже брюшной 
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стенки, если нет признанов кишечной 
непроходимости, от экстренного вмеша
тельства следует воздержаться и выпол
нить операцию в плановом порядке. 

Если почасовое динамическое наблю
дение не позволяет исключить повреж
дение органов брюшной полости, реко
мендуется выполнить лапароцентез с 
методикой шарящего катетера или лапа
роскопию. 

• Повреждения селезенки 

У детей они наблюдаются часто. По 
данным различных публикацй, они со
ставляют 5 0 % [Баиров Г.А., 1976], 
4 6 , 9 % [Пугачев А.Г., Финкельсон Е.И., 
1 9 8 1 ] , 3 9 , 5 % [Миронов СП., 1971], 
3 3 , 3 % [RohnerrA., 1977], 3 6 % [Kimdor-
fer D., Filler D., Schwemmle K., Feustel H., 
1979] всех повреждений органов б р ю ш 
ной полости. 

Морфофункциональные особенности 
селезенки способствуют легкой рани
мости ее д а ж е при незначительном воз
действии (падение с небольшой высоты, 
прямой удар). Этим объясняется высо
кая частота изолированных поврежде
ний. Повреждения селезенки могут со
провождаться разрывами печени, поч
к и , кишечника - это нередко обнаружи
вается при операции. У детей благодаря 
эластичности реберной дуги (что имеет 
важное значение в момент травмы) пе
реломы ребер при повреждении селе
зенки практически не встречаются. 

Для облегчения диагностики, выбора 
рациональной хирургической тактики 
удобно закрытые повреждения селе
зенки разделить следующим образом 
[Баиров Г.А., КущН.Л. , 1975; Баи
ров Г.А., 1 9 7 6 ; Пугачев А.Г., Финкель
сон Е.И., 1981]: 

1. Изолированные повреждения: 
а) одномоментные (с выраженной нарти-

ной внутрибрюшного кровотечения); 
б) двухмоментные разрывы. 

2. Множественные повреждения. 
3. Сочетанные повреждения. 

По патологоанатомическим критериям мо
гут наблюдаться следующие виды поврежде
ний: 

1. Ушиб селезенки без повреждения кап
сулы, без подкапсульной гематомы и с 
образованием подкапсульной гематомы. 

2. Поверхностные надрывы капсулы. 
3. Разрывы капсулы и паренхимы единич

ные и множественные, поверхностные и 
глубокие. 

4. Размозжение селезений, отрыв части селе
зенки или всего органа от сосудистой 
ножки. 

Клиническая картина. Закрытые изо
лированные повреждения селезенки 
могут протекать с типичной картиной 
разрыва паренхиматозного органа и 
внутрибрюшного кровотечения или со 
слабо в ы р а ж е н н ы м и , стертыми, не
ясными симптомами (подкапсульные и 
внутриорганные разрывы). Следует за
метить, что часть признаков - общие 
для повреждения других паренхима
тозных органов брюшной полости и 
только небольшое количество симпто
мов специфичны для закрытых повреж
дений селезенки, так как определя
ю щ и м клиническим фактором является 
интенсивность внутрибрюшного нрово-
течения. Известно, что селезенка чаще 
всего повреждается при воздействии 
травмирующей силы на эпигастральную 
область, реберную дугу и нижние ребра, 
поясничную область - все слева. Это 
происходит как при п р я м о м ударе дви
ж у щ и м с я предметом или о неподвиж
ный предмет при падении с высоты, тан 
и по касательной или при сдавлении 
живота и нижних отделов грудной клет
ки слева. 

При изолированном о д н о м о м е н т н о м 
повреждении селезенки состояние ре
бенка при поступлении в стационар 
чаще всего оценивается как удовлетво
рительное, реже средней тяжести. Были 
случаи, когда ребенок после травмы са
мостоятельно приходил д о м о й и лишь 
через несколько часов возникала 
брюшная катастрофа. 
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Кратковременная потеря сознания 
сразу после травмы по типу обморока 
наблюдается у детей нечасто, причем в 
основном у старших. И моменту госпи
тализации сознание обычно восстанав
ливается, и только в крайне редких 
случаях изолированных повреждений 
селезенки на фоне шока оно может 
быть спутанным или даже полностью 
отсутствовать. 

Боли в животе - один из самых по
стоянных признаков. Боли носят по
стоянный, ноющий характер, интенсив
ность их различна. Дети старшего воз
раста могут отметить чувство распира-
ния, ощущение полноты слева в эпига
стрии и подреберье. В первые часы 
после травмы боль сосредоточена здесь 
же - непосредственно над местом пов
реждения. Дети младшего возраста не 
локализуют боль и жалуются на разли
тые боли, но чаще всего в области пуп
ка, даже в ближайшие срони после 
травмы. У детей среднего и старшего 
возраста боли приобретают разлитой ха
рактер через некоторое время после 
травмы, что связано с распростране
нием излившейся крови по брюшной 
полости. Однако интенсивность боли в 
области селезенки остается более выра
женной, причем отмечается иногда ее 
усиление при глубоком вдохе и движе
нии. Боль может иррадиировать в левое 
надплечье, лопатну и плечо в результате 
раздражения брюшинного покрова диа
фрагмы и окончаний диафрагмального 
нерва. У ряда больных отмечается поло
жительный френикус-симптом. 

Отмечается бледность кожных покро
вов и видимых слизистых оболочек, не
которая сухость и обложенность языка, 
похолодание конечностей, иногда хо
лодный пот. 

Нередко наблюдается тахипное и 
уменьшение глубины дыхательных 
экскурсий. В легких слева (чаще в зад-
ненижних отделах) иногда отмечается 
ослабление дыхания. АД, несмотря на 
внутрибрюшное кровотечение, может 

оставаться стабильным. Падение АД -
плохой прогностический признак. У всех 
детей наблюдается частый и малого на
полнения пульс. Увеличение его ча
стоты, несмотря на комплекс проти
вошоковых мероприятий, указывает на 
продолжающееся кровотечение. 

Поведение ребенка в момент осмотра 
не всегда адекватно тяжести травмы. 
Одни дети возбуждены, негативны и 
сопротивляются осмотру, другие угне
тены и безучастны. У большинства де
тей наблюдается стремление к вынуж
денному положению в постели: лежа на 
левом боку с поджатыми к животу сог
нутыми коленями. Изменение положе
ния ребенка в момент осмотра прояв
ляется усилением боли, что заставляет 
его немедленно принимать прежнюю 
позу - симптом „ванька-встанька" 
(Б.С.Розанов). Иногда этот признак не 
столь выражен у детей младщего воз
раста и для его выявления требуются 
деликатная нежная настойчивость и 
внимание хирурга. 

При осмотре живота следует обратить 
внимание на кровоподтеки, ссадины 
слева в эпигастральной области, нижних 
отделах грудной стенки и поясничной 
области. Иногда наблюдаются слабые 
дыхательные энснурсии передней 
брюшной стенки или отставание в дыха
нии левой половины живота. У детей 
младшего возраста иногда наблюдается 
умеренное вздутие живота. 

При пальпации живота в первые часы 
после травмы отмечается болезнен
ность слева в эпигастральной области и 
левом подреберье. Болевые ощущения 
в брюшной полости по проекции селе
зенки выявляются также надавлива
нием на реберную дугу и легким сме
щением ее в сагиттальной плоскости. В 
последующем пальпаторная болезнен
ность может определяться по ходу ле
вого латерального канала и в нижних от
делах живота. Болезненность при изоли
рованном повреждении селезенки соче
тается с умеренной пассивной ригид-
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ностью мышц в левой эпигастральной 
области. При распространении крови по 
брюшной полости умеренное пассивное 
напряжение мышц может стать разли
тым. В некоторых случаях, независимо 
от возраста ребенка, наблюдается не
соответствие резкой болезненности в 
животе и незначительного напряжения 
мышц (симптом Куленкампфа). При 
этом чем глубже пальпация, тем отчет
ливее локальная болезненность и 
уменьшение выраженности защитного 
напряжения. Для определения локаль
ной болезненности и степени резистент
ности мышц брюшной стенки может по
мочь диагностический прием Вейнерта: 
4 пальцами по ходу реберных дуг спра
ва и слева охватывают верхние поясни
чные отделы, а I пальцами выполняют 
нежную глубокую сравнительную паль
пацию передней брюшной стенки (об
ласть подреберий). При травме селезен
ки справа ткани безболезненны и по
датливы, слева отмечается резистентная 
болезненность, иногда уплотнение 
[Глянц P.M., Рожинский М.М., 1973; 
Баиров Г.А., Кущ Н.Л., 1975]. 

Симптом Щеткина-Блюмберга, отра
жающий раздражение брюшины излив
шейся нровью, слабо выражен даже у 
детей старшего возраста; у детей млад
шего возраста он чаще всего сомните
лен. При подкапсульных внутриорган-
ных разрывах и незначительном кро
вотечении в брюшную полость симптом 
Щетнина-Блюмберга отрицательный. 

Перкуссия живота позволяет опреде
лить локальную болезненность и ее гра
ницы, но главное - установить наличие 
излившейся в брюшную полость нрови 
уже в первые часы после травмы. Уко
рочение перкуторного звука наблю
дается в левой эпигастральной области, 
по ходу левого латерального канала, а 
при нарастающем кровотечении и в ле
вой подвздошной области. В первые 
часы после травмы при разрыве селе
зенки кровь свертывается и образуются 
сгустки, чем объясняется отсутствие 

притупления в других отлогих местах 
живота, даже при изменении положе
ния тела. Скопление в брюшной по
лости крови в виде сгустков в коли
честве 400-450 мл проявляется уко
рочением перкуторного звука. 

При ректальном исследовании паль
цем скопление в полости малого таза 
крови можно определить по болезнен
ности и нависанию переднего свода. 

Уже в первые часы после поврежде
ния селезенки наблюдается повышение 
количества лейкоцитов до 18-20-109/л 
с нейтрофильным сдвигом формулы 
влево и умеренной лимфопенией. 
Г.А.Баиров, Н.Л.Нущ (1975), Г.А.Баиров 
(1976) отмечают особенно высокий лей
коцитоз в первые 6 ч после травмы, 
причем в дальнейшем наблюдается сни
жение количества лейкоцитов с прибли
жением к норме к концу первых суток, 
даже если пострадавший не опериро
ван. 

Показатели гемоглобина и эритроци
тов снижаются незначительно, у боль
шинства больных остаются в пределах 
возрастной нормы. Небольшие измене
ния в картине нрасной нрови Р.М.Гланц, 
М.М.Рожинский (1973), Г.А.Баиров, 
Н.Л.Нущ (1975)объясняют тем, что при 
разрыве селезенки в брюшную полость 
изливается нровь, депонированная селе
зенкой и не участвовавшая в общем 
кровотоке. Кроме того, в момент пов
реждения происходит сокращение тра-
бекул паренхимы селезенки, кровото
чащие сосуды пережимаются и тромби-
руются с временной остановкой или 
уменьшением нровотечения. Уснорение 
СОЭ наблюдается к концу первых суток 
после травмы. Следует заметить, что 
тольно динамическое наблюдение через 
каждые 40-45 мин за показателями 
крови может помочь в расшифровке 
диагноза повреждения паренхиматозно
го органа и внутрибрюшного нровоте
чения. Рентгенологическое обследова
ние выполняется при положении боль
ного на спине в дорсовентральном на-
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правлении рентгеновсних лучей. Основ
ные признаки занрытых повреждений: 
более высокое расположение левого ку
пола диафрагмы, ограничение его под
вижности и неполное развертывание ре-
берно-диафрагмального синуса слева; 
гомогенное затемнение в левой под-
диафрагмальной области по проекции 
селезенки (за счет скопления кровяных 
сгустков); затемнение может прослежи
ваться по левому латеральному каналу 
до подвздошной области; смещение га
зового пузыря желудка происходит 
чаще медиально и несколько вниз. 

LH.Griffin, A.F.Ganison, M.C.Jhnen 
(1978) в случаях затруднений в диагно
стике повреждений селезенки, особенно 
при небольших разрывах с быстрым 
прекращением кровотечения, рекомен
дуют радиоизотопное сканирование 
после внутривенного введения " т Т с , 
фиксированного на коллоидной среде. 
Выявление дефекта на сканограммах 
селезенки указывает на разрыв ее. 
Авторы получили ложноотрицательные 
результаты в 2 %, а ложноположитель-
ные в 8 % наблюдений и сделали вывод 
о достаточно объективной ценности ме
тода. 

Двухмоментные изолированные пов
реждения селезенки наблюдаются чрез
вычайно редно при внутриорганном 
разрыве без повреждения капсулы с об
разованием постепенно нарастающей 
поднапсульной гематомы или при вре
менном прекращении кровотечения в 
результате сокращения трабекул с пере
жатием сосудов, тромбированием и об
разованием тампонирующих рану сгуст
ков (первая фаза). Через некоторое 
время (латентная фаза) - от несколько 
часов, суток и даже месяцев [Ивашко 
Л.И., 1964; Баиров Г А , Кущ Н.Л., 1975] 
- может произойти самопроизвольно 
или в результате незначительного по
вышения внутрибрюшного давления 
(кашель, смех, дефекация), неловкого 
движения, легкого насилия разрыв кап
сулы при чрезмерном ее перерастяже

нии гематомой, отторжение тромба и 
кровяных сгустков с возникновением 
обильного быстро нарастающего крово
течения (вторая фаза). A. Garginlo, 
G.Simonetti (1979) для диагностики под-
капсульных разрывов применяли селек
тивную ангиографию селезеночной арте
рии, при ноторой выявляли поступление 
контрастного вещества за пределы со
судов в паренхиме селезенки. При пов
торной процедуре через 10-14 дней от
мечали полное восстановление нор
мальной ангиографичесной картины, 
констатируя факт самостоятельного за
живления подкапсульных надрывов па
ренхимы селезенки. Вместе с тем они 
уназывали на возможность образования 
геморрагической псевдокисты селезен
ки. 

Чаще повреждения селезенки соче
таются с повреждениями печени, под
желудочной железы, левой почни, реже 
с повреждениями различных отделов 
желудочно-нишечного тракта. Ребенок 
поступает в стационар в тяжелом или 
крайне тяжелом состоянии, с выражен
ной картиной посттравматической ка
тастрофы и явлениями внутриабдоми-
нального кровотечения. 

В связи с особенностями клинических 
проявлений и диагностики необходимо 
особо остановиться на одновременном 
повреждении селезенки и почни. Подоб
ные сочетания у детей нередки. Ребенок 
поступает в стационар в состоянии 
шока, жалуется на боли не тольно в ле
вой половине живота или эпигастраль
ной области, но и в левой поясничной 
области. Иногда наблюдается рвота. 
Живот несколько вздут, умеренно на
пряжен и болезнен в левой эпигастраль
ной области. Симптом Щетнина-Блюм-
берга чаще сомнительный. Симптомы 
Куленнампфа, Вейнерта положительные. 
В левой поясничной области наблю
дается выбухание, боль, пастозность с 
отсутствием пальпаторной четкости вер-
теброкостального угла, кроме того, иног
да обнаруживают осаднения и нрово-
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подтеки. Четко выражен симптом 
Пастернацного. Характерны макрогема
турия, микрогематурия. При поступле
нии больного с повреждением органов 
брюшной полости надо взять за прави
ло исследование мочи. 

При подозрении на повреждение 
почки одновременно с травмой селезен
ки следует выполнить экскреторную 
урографию, если состояние больного 
позволяет, то сразу же при поступлении 
или после нормализации АД в случае 
шока. В серии экскреторных урограмм 
можно определить на фоне гомогенного 
затемнения области левого подреберья 
некоторое смещение вверх купола диа
фрагмы и медиально газового пузыря 
желудка, деформацию чашечно-лоха-
ночной системы слева, снижение конт
растности собирательной системы пов
режденной почки, затек контрастного 
вещества в паренхиму с образованием 
подкапсульной гематомы, нечеткий кон
тур m.psoas major с функциональным 
сколиозом и выраженное смещение мо
четочника [Ерохин А.П., Иузнечихин Е.П., 
Остапно М.С., 1976]. 

Особая трудность диагностики пов
реждений органов брюшной полости, в 
частности селезенки, вознинает при со-
четанной травме. Это обусловлено тем, 
что одно из повреждений (чаще неаб
доминальное) с более выраженными 
признаками, доминирует и маскирует 
хорошо знакомые симптомы изолиро
ванной травмы другого. Иногда наблю
дается псевдоперитонеальный синдром, 
особенно при травме пограничных с жи
вотом областей. В данной ситуации тра
диционные диагностические критерии 
абдоминальной травмы не всегда ин
формативны. 

Большинство пострадавших с сочетан-
ной травмой поступают в тяжелом со
стоянии, с нарушением сознания, явле
ниями шока. 

При одном из наиболее частых видов 
сочетанной травмы у детей, одновре
менном повреждении головного мозга 

и органов брюшной полости, когда шок 
протекает на фоне различных форм на
рушения сознания, диагноз поврежде
ния селезенки затруднен. 

Время проведения противошоковой 
терапии используется для выполнения 
дополнительных методов исследования: 
эхоэнцефалографии, электроэнцефало
графии; каждые 40-50 мин исследова
ние крови (гемоглобин, количество эрит
роцитов, лейкоцитов, показатель гема-
токрита, рОг и рС02, КОС); рентгено
графия черепа, конечностей, грудной и 
брюшной полости - по показаниям (на 
месте, в реанимационном отделении); 
консультации невропатолога, окулиста. 
За этот период решаются не только 
диагностические, но и тактические воп
росы. 

Если в течение 2-3 ч терапия не дает 
эффекта, характер черепно-мозговой 
травмы не может объяснить тяжести 
состояния больного, а симптоматика аб
доминальной травмы остается сомни
тельной, то прежде всего необходимо 
думать о травме органов брюшной по
лости. В этом случае для уточнения 
диагноза необходимо выполнить лапа-
роцентез с методикой „шарящего кате
тера". 

Трудности диагностики возникают при 
переломах нижних ребер, проксималь
ных отделов бедренных костей, нижне
грудного и поясничного отделов позво
ночника, костей таза с формированием 
забрюшинной гематомы. На фоне ука
занных переломов нередко развивается 
ложная картина острого живота или 
псевдоперитонеальный синдром, даже 
при отсутствии внутрибрюшных повреж
дений. Это объясняется общностью ин
нервации грудной клетки и брюшной 
стенки ветвями нижних межреберных и 
диафрагмальных нервов, иннервацией 
брюшной стенки ветвями подвздошно-
подчревного и подвздошно-пахового 
нервов из поясничного сплетения, внут
ренних органов обеих полостей за счет 
блуждающего нерва. При отсутствии 
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повреждений органов брюшной полости 
проведение в комплексе противошоко
вой терапии новонаиновой блокады по 
Вишневскому, внутритазовой анестезии 
по Школьнинову-Селиванову дает анал-
гетичесний эффект, приводит к улучше
нию общего состояния, исчезновению 
ложных симптомов острого живота. И 
наоборот, при повреждении селезенки 
или других органов брюшной полости 
симптомы острого живота остаются, 
становятся ярче и отчетливее локальные 
симптомы. 

В сложных ситуациях следует прибег
нуть к лапароцентезу с применением 
шарящего катетера идентично методи
ке, рекомендуемой В.Е.Закурдаевым 
(1976) для взрослых больных. Лапаро-
центез у детей, особенно при сочетан-
ной травме, лучше выполнять под об
щим обезболиванием, так как это сни
мает болевые импульсы, исходящие из 
других очагов повреждений, как бы до
полняя комплекс противошоновой тера
пии, асептина соблюдается как при опе
рации. Положение больного - лежа на 
спине. Через ткани пупка проводят 
8-образную шелковую лигатуру-держал
ку или ткани пупка захватывают цапкой. 
По средней линии живота, на 2-3 см 
ниже пупка (бессосудистая зона), про
изводят разрез кожи длиной от 0,5 до 
1 см. За держалку максимально при
поднимают переднюю брюшную стенку 
и через разрез кожи под углом 45° к 
фронтальной плоскости тела вращатель
ными движениями троакара прокалы
вают брюшную стенку до ощущения 
провала. Стилет троакара извлекают, в 
этот момент иногда по тубусу из брюш
ной полости изливается кровь или 
экссудат - в таних случаях процедура 
закончена, приступают к лапаротомии. 
Если кровь не появилась, то по тубусу 
троакара в брюшную полость вводится 
уретральный катетер (лучше прозрач
ный полиэтиленовый для визуального 
нонтроля). Скопления крови или другого 
жидкого содержимого выявляются при 

первой же попытке аспирации шпри
цем. Небольшое количество крови, раз
литое по боковым отделам живота, 
подреберий, в полости малого таза, 
обнаруживается не сразу. Поэтому, 
меняя направление тубуса троакара, 
катетер вводят в левое подреберье, 
левый латеральный канал, полость 
малого таза, правый латеральный канал 
и правое подреберье с одновременной 
аспирацией шприцем, иногда меняя 
положение тела больного. Обнаружение 
крови или другого содержимого служит 
показанием для экстренной лапарото
мии. Если при малом количестве (60-80 
мл) содержимого аспирация не удалась 
и на стенке натетера остались только 
следы крови, то в брюшную полость 
вводят 100-300 мл 0,85% раствора 
хлорида натрия с последующей аспира
цией и исследованием аспирата (гемо
глобин, эритроциты, лейкоциты, диаста
за). Появление в шприце явной примеси 
крови или кишечного содержимого сви
детельствует о повреждении внутренних 
органов. Небольшое окрашивание диа
лизата кровью может наблюдаться при 
диапедезном кровотечении в брюшную 
полость из забрюшинной гематомы, 
если исследование выполняется через 
6-8 ч после травмы. По окончании ис
следования на рану накладывают один 
шелковый шов. 

Если клиническая картина закрытой 
травмы живота выражена, а пункция 
брюшной полости оказалась „сухой", т.е. 
крови и патологичесной жидкости не 
обнаружено, лапароцентез рекомен
дуется закончить оставлением в брюш
ной полости катетера (на 12-24 ч), фик
сированного к коже и наращенного сте
рильной резиновой трубкой, свободный 
конец которой опускают во флакон, 
привязанный сбоку к кровати [Закур-
даев В.Е., 1976; Лебедев В.В., Охот
ский В.П., КаншинН.Н., 1980; Bi-
dullsku A., Botesen M., Рапа S., Popovici С, 
1974]. 

Иногда кровь начинает выделяться по 
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катетеру через несколько часов после 
лапароцентеза (двухмоментный разрыв 
поднапсульной гематомы селезенки, 
отторжение сгустков раны селезенки, 
усиление кровотечения при нормализа
ции АД и т.д.). При подозрении на 
разрыв диафрагмы В.В.Лебедев, 
В.П.Охотский, Н.Н.Каншин (1980) реко
мендуют ввести по катетеру небольшое 
количество воздуха и сделать рентгено
грамму грудной клетки, приподняв го
ловной конец кровати. Выявление пнев
моторакса, не обнаруженного ранее, 
подтверждает разрыв диафрагмы. 

Единственным противопоказанием 
для лапароцентеза является спаечный 
процесс в брюшной полости. 

Простота исполнения и диагности
ческая надежность лапароцентеза с ме
тодикой „шарящего катетера" способ
ствовали широкому его распростране
нию при абдоминальной травме [Берку
тов А.Н., Цыбулян Г.Н., Занурдаев В.Е., 
1971; Кузнечихин Е.П., Андронов СВ., 
Шеин В.Н., 1979; Doubvick D., CazalaaJ., 
1972]. 

Лапароскопия дает возможность ви
зуального осмотра органов брюшной 
полости, особенно если кровотечение 
неинтенсивное. На диагностическую 
значимость лапароскопии при закрытой 
абдоминальной травме указывают мно
гие хирурги [Калнберз В.К., Фрей-
дусБ.А., 1968; Баиров Г.А., 1975; 
Кущ Н.Л., Тимченко А.Д., Гречаный В.П., 
1976; Ставинский Р.А., Боташану В.В., 
1979; Финнельсон Е.И., Гранников О.Д., 
1979; Karamehmedovic О., Dangel P., Hir-
sig J., Rickham P., 1977]. 

Введение лапароскопа в верхней 
точке Калька облегчает осмотр органов 
верхнего этажа брюшной полости, осо
бенно селезенки. 

Первый и наиболее важный признан 
травматического повреждения паренхи
матозных органов - свободная кровь в 
брюшной полости. При большом коли
честве нрови, когда она скапливается в 
малом тазу и обоих латеральных ка

налах, можно быть уверенным в серьез
ном повреждении, что дает основания 
для лапаротомии. Пока проводится под
готовка к операции, эндоскопист уточ
няет локализацию повреждения, это 
важно для выбора доступа. Предвари
тельно производят аспирацию крови. 
Наиболее удобно это делать в области 
малого таза и в области печеночного 
изгиба, где легко найти участки, в 
которых кишечник и сальнин не будут 
подтягиваться к аспиратору. Затем сле
дует детальная ревизия печени и селе
зенки. Печень осматривают в обычном 
положении больного (на спине): хорошо 
видна передняя часть диафрагмальнои 
поверхности правой и левой долей пе
чени, с помощью манипулятора удается 
осмотреть нижнюю поверхность печени, 
ворота. Для полноценного осмотра селе
зенки необходимо повернуть больного 
на правый бон, при этом видны диа-
фрагмальная поверхность селезенки, ее 
верхний край, передний отдел. 

Травматические повреждения парен
химатозных органов варьируют от не
больших линейных надрывов, подкап-
сульных гематом до обширных размоз-
жений. При эндоскопии в области раз
рыва органа чаще всего обнаруживают 
сгустки крови, которые прикрывают 
повреждение. Это достоверный приз
нак, позволяющий локализовать источ
ник кровотечения. Нет необходимости 
снимать сгустки манипулятором, пы
таться определить направление, коли
чество разрывов - все это будет сдела
но на операции. 

Если в брюшной полости имеется не
большое количество крови, которое 
после аспирации не нарастает, а при 
ревизии выявляются небольшие линей
ные поверхностные надрывы органа без 
признаков кровотечения, то возможно 
консервативное лечение. Иногда целе
сообразно оставить страховочный кате
тер, который можно подвести непосред
ственно к поврежденному органу или к 
полости малого таза. 
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Нередко при ревизии печени и селе
зенки можно увидеть подкапсульные 
гематомы. Множественные мелкие под
капсульные гематомы неопасны и не 
требуют оперативного лечения. При 
крупных одиночных подкапсульных ге
матомах обычно сильно выражен боле
вой синдром и существует опасность 
спонтанного разрыва. Такие гематомы 
пунктируют под визуальным контролем. 
Продолжение кровотечения из места 
пункции обычно не наблюдается. Целе
сообразно все же в таких случаях оста
вить в брюшной полости страховочный 
катетер, который можно также исполь
зовать для наложения пневмоперито-
неума при необходимости в повторной 
лапароскопии. 

Определенные сложности возникают 
при обнаружении забрюшинных гема
том в области латеральных каналов. В 
этих ситуациях эндоскопист не может 
точно ответить, имеется ли поврежде
ние почки. С большей степенью ве
роятности об этом можно говорить 
лишь при больших, напряженных гема
томах, полностью занимающих весь ла
теральный канал. 

Лечение. Консервативные мероприя
тия при травме селезенки должны 
основываться на настороженном наб
людении, выявлении четкой регрессии 
симптомов повреждения селезенки, ис
ключении интраабдоминального крово
течения. В сомнительных случаях прибе
гают к лапароцентезу с методом „шаря
щего катетера" и еще к более досто
верной лапароскопии. Консервативная 
терапия включает строгий постельный 
режим в течение 8-12 дней, холод на 
левую эпигастральную область, гемоста-
тическую терапию (внутримышечное 
введение 1 % раствора викасола, внут
ривенное введение 10 % раствора хлори
да кальция, пероральное назначение глю-
ноната кальция в таблетках или внутри
венное введение 10 % раствора, перораль
ное введение 3 % раствора гемофоби-
на - все в возрастной дозировке). После 

выписки необходимо диспансерное наб
людение хирурга в течение 3-5 мес. 

Диагноз повреждения селезенки с 
кровотечением в брюшную полость, 
бесспорно, служит показанием для 
срочного оперативного вмешательства. 
При изолированном повреждении селе
зенки предоперационная подготовка 
должна быть кратковременной, ее про
водят одновременно с подготовкой пер
сонала к операции. 

Адекватность противошоковой тера
пии контролируют по гемодинами-
ческим показателям (АД, частота пуль
са, центральное венозное давление, ана
лиз крови, почасовой диурез с опреде
лением удельной плотности мочи). 

Быстронарастающая интранраниаль-
ная гематома, профузное кровотечение 
в плевральную полость с массивным 
повреждением легочной ткани или 
разрыв бронха, кровотечение при пов
реждении крупных или магистральных 
сосудов (угрожающем гангреной конеч
ности) требуют выполнения одномо
ментных операций. 

Оперативные д о с т у п ы . При ясном 
топическом диагнозе изолированного 
повреждения селезенки наиболее рас
пространен левосторонний косой подре
берный разрез по Шпренгелю. 

При сомнении или затруднении в то
пическом диагнозе при яркой картине 
продолжающегося внутриабдоминаль-
ного кровотечения показана верхнесре
динная лапаротомия. Из этого доступа 
удается определить характер поврежде
ния и источник кровотечения. Для 
удобства манипуляций на селезенке 
верхнесрединную лапаротомию допол
няют поперечным разрезом влево. 

После вскрытия брюшной полости 
незначительное количество крови 
удаляют электроотсосом, уточняют 
источник кровотечения. 

Разрыв паренхимы селезенки, про
ходящий через ворота, а также мно
жественные глубоние разрывы селезен
ки или ее размозжение, безусловно, 
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служат показанием для спленэктомии. 
Хирург, вводя пальцы левой руки в 
левое поддиафрагмальное простран
ство, захватывает и частично выводит 
селезенну в рану. Выделяют сосудистую 
ножку, перевязывают тремя лигатурами 
и пересекают сначала селезеночную ар
терию, затем вену. Однако раздельная 
перевязка элементов ножки не всегда 
возможна. Часто с целью остановки 
кровотечения приходится захватывать и 
пережимать всю сосудистую ножку 
кровоостанавливающим зажимом с по
следующим лигированием и пересе
чением ее. В этот момент необходимо 
проявить осторожность, чтобы не захва
тить зажимом и не повредить ткани 
хвоста поджелудочной железы. Затем 
между зажимами рассекают диафраг-
мально-селезеночную и желудочно-
селезеночную связки. Селезенку 
удаляют. После этого еще раз необ
ходимо убедиться, что хвост поджелу
дочной железы не поврежден. 

Отдельные надрывы капсулы или тре
щины селезенки ушивают отдельными 
капроновыми или кетгутовыми швами 
атравматической иглой с последующим 
прикрытием линии швов сальником. 
Для перитонизации и укрепления шва 
раны селезенки Б.Е.Стрельников (1976) 
использовал не только сальник, но и 
свободный лоскут париетальной 
брюшины, который брал с места 
вскрытия брюшной полости. При отрыве 
участка верхнего или нижнего полюса 
селезенки следует пережать пальцами 
селезеночную ножку, отсечь ножница
ми травмированный фрагмент и образо
вавшийся дефект ушить П-образными 
кетгутовыми швами с последующим 
прикрытием сальником на ножке. Бол
гарские детские хирурги [Иванчев Ив. и 
др., 1979] располагают положительным 
опытом применения (при органосох-
раняющих операциях на поврежденной 
селезенке) клея из цианакрилата, а в 
последние годы специального клея „Ка-
ноконлит-Б" (НРБ). При поверхностных 

разрывах и трещинах селезенки с пов
реждением капсулы раневую поверх
ность авторы заливают нлеем и прик
рывают сальником, при удалении раз
мозженного участка, после остановки 
кровотечения перевязкой сегментарных 
сосудов раневую поверхность покры
вают тонким слоем клея, а затем лос
кутом большого сальника на ножке. 
Сторонники органосохраняющих опе
раций при повреждении селезенки у де
тей M.Slim, M.Najjar, H.Mishalany (1979), 
Ю.Ф.Исаков и соавт. (1983) отметили, 
что удаление селезенки приводит к сни
жению сопротивляемости организма ин
фекции и септическим осложнениям. 
При спленографии или парциальной 
спленэктомии они рекомендуют дрени
ровать брюшную полость в течение 48 
ч - 7 сут в зависимости от состояния 
больного. 

При отрыве селезенки необходимо 
найти и перевязать двумя шелковыми 
лигатурами сосуды ножки, а затем мо
билизовать селезенку путем ревизии и 
рассечения между зажимами диафраг-
мально-селезеночной и желудочно-
селезеночной связок. 

Операция должна заканчиваться пов
торной ревизией брюшной полости с 
целью выявления снрытых поврежде
ний других органов и тщательности ге
мостаза, так как возможно возобновле
ние кровотечения после нормализации 
гемодинамики и восполнения кровопо-
тери. При одновременном повреждении 
паренхиматозных и полых органов опе
рацию вначале выполняют на селезенке, 
печени, почке, а затем на желудочно-
кишечном тракте. 

После спленэктомии по поводу изоли
рованного повреждения селезенки пос
леоперационный период протекает 
большей частью благополучно. Назна
чают антибиотики, обезболивающие, 
сердечные средства, оксигенотерапию. 
В связи с дефицитом ОЦК, нередко раз
вивающейся анемией рекомендуются 
2-4-кратные переливания крови и эрит-
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роцитной массы. Внутривенно вводят 
20-40 % растворы глюкозы с инсули
ном, витамины Bi, Be, С, К и РР, В12. 
После спленэктомии иногда возрастает 
количество тромбоцитов, особенно к 
концу первой недели после операции 
[БаировГ.А., КущН.Л., 1975], в этих 
случаях назначают антикоагулянты в 
минимальных дозах в течение 3-4 дней. 
В первые двое суток парентеральное 
питание. С восстановлением перисталь
тики на 2-3-и сутки назначают щадя
щую диету. С 4-5-го дня переводят на 
общий пищевой режим. Швы снимают 
на 9-10-й день, выписывают на 
16-18-й день. 

При сочетанной абдоминальной трав
ме послеоперационный период проте
кает более тяжело. В комплекс лечения 
входит не только более длительная ин-
фузионная терапия, но и дополнитель
ные хирургические процедуры и мани
пуляции (репозиции, скелетное вытяже
ние, люмбальная пункция и т.д.) и 
целый ряд дополнительных медикамен
тозных назначений. 

Изучая отдаленные результаты опера
тивного лечения с повреждениями селе
зенки, Г.А.Баиров, Н.Л.Кущ (1975), 
А.В.Габай, В.В.Гаврюшов (1969), 
С.П.Миронов (1971) не обнаружили ка
ких-либо отклонений в развитии детей. 

Однако учитывая то, что селезенка 
является не только резервуаром крови, 
но несет гемопоэтическую и защитную 
функции, является местом образования 
иммунных тел, участвует в обмене ве
ществ, регулирует деятельность костно
го мозга и т.д., следует по возможности 
выполнять органосохраняющие опера
ции при повреждениях селезенки, осо
бенно у детей раннего возраста [Иса
ков Ю.Ф. и др., 1983; Смирнов А.Н. и 
др., 1983]. Правильно высказывание 
Б.Е.Стрельникова (1976): „После 
спленэктомии при разрыве нормальной 
селезенки хирург не всегда может быть 
уверен в будущей полноценности орга
низма". 

• Повреждения печени 

Частота повреждений печени у детей 
составляет 5 - 24,4 % всех закрытых 
травм органов брюшной полости [Вла
дыкин СЕ., и др., 1971; Гридина Г.И. и 
др., 1971; Завьялов П.В., Малюга В.В., 
Харитонов Н.И., 1971; Пугачев А.Г., Фин-
кельсон Е.И., 1981]. Среди пострадав
ших наиболее часто встречаются дети 
6 - 1 2 лет. -

Очень редко наблюдаются „спонтан
ные" разрывы патологически изменен
ной печени (гемангиома, эхинонокк, 
злокачественные опухоли и т.д.) при ми
нимальном травматическом воздейст
вии и у новорожденных при родовспо
можении [БаировГ.А., КущН.Л., 1975; 
Пугачев А.Г., Финнельсон Е.И., 1981]. 

Повреждения печени полиморфны: от 
подкапсульных гематом, надрывов кап
сулы и поверхностных трещин до глубо
ких разрывов - одиночных и множествен
ных, линейной и звездчатой формы, с 
ровными и размозженными краями 
центральных разрывов. Наиболее часто 
повреждаются нупол правой доли, пе
редние отделы правой и левой долей. 
Несколько реже страдает нижняя по
верхность правой доли. Однано при по
вреждении нижней поверхности печени 
кровотечения особенно тяжелые, тан 
как в этой области расположены основ
ные тонкостенные ветви стволов пор
тальной системы [Баиров Г.А., Шапки-
наА.П., 1970; Браташ Б.М., 1976]. 

Повреждения желчного пузыря и на
ружных желчных протоков встречаются 
у детей крайне редко. Мы наблюдали 
только один случай разрыва желчного 
пузыря с краевым разрывом правой 
доли печени. 

Вариабельность повреждений печени 
породила множество классификаций, из 
которых наиболее приемлема для прак
тики предложенная Г.А.Баировым и 
соавт. (1976). 

Все закрытые повреждения печени 
разделены на три группы: 
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1) повреждения паренхимы печени без 
разрыва напсулы (поднапсульные гематомы); 
2) разрывы печени с повреждением напсулы; 
3) центральные разрывы печени. 

В зависимости от глубины и протяжен
ности повреждений различают: поверхност
ные ссадины и трещины, трещины протяжен
ностью до половины толщины органа, 
размозжение и секвестрация отдельных 
сегментов и долей. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Выраженность 
клинических проявлений определяется 
многообразием форм повреждений пе
чени, величиной нровопотери. Повреж
дения печени сопровождаются болью, 
кровотечением, приводящими к разви
тию шока (бледность к о ж н ы х понровов 
и видимых слизистых оболочек, появле
ние холодного пота, судорожное подер
гивание м ы ш ц , учащение и затруднение 
дыхания, тахикардия с частым малым 
пульсом, падение А Д , нарушение созна
ния вплоть до его потери). А.Г.Пугачев, 
Е.И.Финнельсон (1981) наблюдали шок 
при изолированных повреждениях пече
ни у 24,4 % детей, при множественных 
повреждениях органов брюшной поло
сти - у 74,6 %, при сочетанных - у 
77,7 %. Массивное кровотечение, сопро
вождающее значительные повреждения 
печени, трудно поддается компенсации, 
состояние ребенка прогрессивно ухуд
шается. Однако переливание нрови, 
плазмы, кровезамещающих жидкостей 
лишь кратковременно восстанавливает 
ОЦК и улучшает состояние. Промедле
ние с оперативным вмешательством и 
остановкой кровотечения вновь приво
дит н декомпенсации гемодинамики. 

Чем меньше ребенок, тем скоротеч
нее и внезапнее появляется декомпен
сация гемодинамики. Артериальная ги
потония на фоне шона у детей, особен
но младшего возраста, является небла
гоприятным прогностическим призна
к о м [Цибулькин Э.Н., 1976]. 

При менее массивной нровопотере 
(ссадины, поверхностные трещины, не
глубокие и небольшие разрывы-повреж

дения I-II степени) организм ребенка 
м о ж е т сравнительно быстро компенси
ровать ОЦИ и скорость кровотока за 
счет тахикардии, сокращения перифери
ческих артерий и вен, мобилизации нро
ви из депо и поступления тканевой ж и д 
кости в кровяное русло. Пострадавший 
постепенно выходит из ноллаптоидного 
состояния, улучшаются гемодинамиче-
ские показатели. 

При поднапсульных гематомах и цен
тральных разрывах печени иногда на
блюдается двухфазное клиническое те
чение. В момент травмы и сразу после 
нее ребенок отмечает сильные боли в 
животе с последующим полным или 
почти полным временным их исчезно
вением. Относительно „хорошее" со
стояние ребенка м о ж е т продолжаться 
от нескольних часов до 2-3 сут. Затем 
внезапно при полном покое или малей
шем физическом напряжении вновь 
возникают боли в животе, сопровожда
ющиеся о б м о р о к о м , головокружением, 
общей слабостью, развивается нартина 
внутрибрюшного кровотечения или ге-
мобилии (кровотечение в желчные пути 
из центральной гематомы со рвотой ко
фейной гущей и дегтеобразным стулом). 
Подобные проявления вторичных кро
вотечений при разрывах капсулы, под
напсульных гематомах и центральных 
разрывах наблюдаются у детей крайне 
редко, но о них необходимо помнить. 

При изолированных повреждениях 
печени ребенок чаще всего жалуется на 
боли в правом подреберье или правой 
половине живота, усиливающиеся при 
дыхании, особенно при вдохе, и при 
движении. Значительно реже беспокоят 
боли по всему животу, они носят разли
той характер - это более характерно для 
детей младшего возраста. Интенсив
ность боли зависит не только от степени 
повреждения печени, но и от объема 
кровотечения в б р ю ш н у ю полость. Боли 
почти всегда постоянные. Иногда с тече
нием времени усиливаются, что объя
сняется раздражением б р ю ш и н ы при 
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продолжающемся кровотечении. При 
изолированном повреждении купола 
печени боли сосредотачиваются в ни
жних отделах правой половины грудной 
клетки, при повреждении дорсальной 
поверхности печени или отрыве ее ве
нечной связки боли иррадиируют в 
поясничную область, при повреждении 
нижней поверхности они локализуются 
ближе к пупку [Баиров Г.А., Шап-
кинаА.П., 1970; Баиров Г.А., Кущ Н.Л., 
1975]. 

Изливающаяся кровь с примесью 
желчи скапливается в поддиафрраг-
мальном пространстве, стекает по пра
вому латеральному каналу в полость 
малого таза, вызывает раздражение 
брюшины и появление болей по ходу 
правого латерального канала, в правой 
подвздошной области, над лоном, ирра
диацию болей в правое плечо, правую 
лопатку (френикус-симптом справа), 
поясничную область, очень редко в пра
вую нижнюю конечность. 

Сразу же после травмы нередко воз
никает рвота - рефлекторная реанция на 
чрезмерное раздражение перифери
ческих нервных окончаний. Ей чаще 
всего предшествует тошнота с последу-
щими мучительными рвотными позы
вами. Повторные рвоты свидетель
ствуют о значительном повреждении 
печени и продолжающемся нровоте-
чении в брюшную полость. Рвота 
„кофейной гущей", возникшая через 
несколько часов или суток после 
травмы, является признаком гемобилии, 
продолжающегося кровотечения при 
центральных разрывах печени и про
рыве центральной гематомы в желчные 
ходы. 

При изолированных значительных по
вреждениях печени с выраженным кро
вотечением при сохраненном сознании 
ребенок чаще всего принимает вынуж
денное положение в постели: на правом 
боку с поджатыми к животу ногами, со
гнутыми в тазобедренных и коленных 
суставах. Наблюдается симптом „вань

ка-встанька". При подкапсульных гема
томах, неглубоних разрывах паренхимы 
с надрывами капсулы печени ребенок 
редко принимает вынужденное типич
ное положение. 

Легкая иктеричность склер, неба и 
кожи выявляются через несколько су
ток, в основном при центральных гема
томах печени и гемобилии. Г.А.Баиров и 
А.П.Шапкина (1970) связывают появле
ние желтухи с посттравматическим ге
патитом, всасыванием желчи из брюш
ной полости при желчном перитоните, а 
танже с закупоркой желчных путей 
сгустнами крови. 

На локальное повреждение печени 
могут уназывать ссадины кожи и крово
подтеки в правой верхней половине жи
вота, нижних отделах грудной стенки 
справа, особенно в области правой ре
берной дуги. При повреждении печени 
и кровотечении в брюшную полость од
ним из наиболее постоянных симптомов 
является локальное мышечное напря
жение. Степень выраженности напряже
ния мышц живота более заметна при 
разрывах отделов печени, расположен
ных ближе к передней брюшной стенке, 
менее - при разрывах купола или зад
ней поверхности печени. При поднап-
сульных гематомах и центральных раз
рывах наблюдается локальное защитное 
напряжение мышц правого подреберья, 
которое через несколько часов после 
травмы ослабевает или исчезает. Досто
верным признаком повреждения пече
ни, в чем мы неоднократно убедились, 
является резкая боль в эпигастральной 
области и правом подреберье (проекция 
печени), возникающая при глубоком на
давливании на пупок - это результат 
натяжения круглой связки печени 
(симптом пупка) [Баиров Г.А., Шап-
кинаА.П., 1970]. 

При глубокой пальпации всегда опре
деляется локальная болезненность в 
эпигастральной области с большей 
выраженностью в правом подреберье. 
Симптомы Щеткина-Блюмберга и Иу-
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ленкампфа положительны. Притупление 
перкуторного звука изменяется или сов
сем исчезает при перемещении ребенка 
на левый бок. 

Вздутие живота, ослабление пери
стальтических шумов до полного их 
исчезновения при травме печени разви
вается постепенно, через несколько 
часов. 

Ректальное исследование пальцем 
при скоплении крови в полости малого 
таза определяет болезненность и нави-
сание переднего свода. 

Содержание гемоглобина и количе
ства эритроцитов в первые 1-1 1/г ч 
после травмы, так же как и величина 
гематонрита, не могут служить для 
оценки кровопотери, так как у боль
шинства детей они остаются в пределах 
возрастной нормы. Только исследова
ние в динамике, каждые 30-40 мин, 
позволяет обнаружить уменьшение со
держания гемоглобина и количества 
эритроцитов. При повреждениях печени 
рентгенологически определяют высокое 
расположение правого купола диаф
рагмы с ограничением дыхательных 
экскурсий. Скопление большого коли
чества крови в брюшной полости опре
деляют по затемнению правого лате
рального канала с некоторым смеще
нием слепой, восходящей и тонкой 
кишки к средней линии, гомоген
ному затемнению полости малого таза. 

Топическая диагностика повреждений 
печени при м н о ж е с т в е н н о й и соче-
танной а б д о м и н а л ь н о й травме 
крайне затруднена. Ребенок поступает в 
состоянии шока, иногда симптомы раз
дражения брюшины преобладают над 
признаками внутрибрюшного кровоте
чения. Кожные покровы бледны, отме
чается резкая слабость, вялость, безу
частное отношение к окружающему, 
рвота. Ребенок чаще жалуется на 
резкую разлитую боль в животе. При 
пальпации определяется напряжение 
мышц передней брюшной стенки, поло
жительный симптом Щеткина-Блюм-

берга при перкуссии - укорочение 
звука в отлогих местах за счет скопле
ния крови, кишечного содержимого или 
реактивного выпота. 

Как уже указывалось, при поврежде
нии органов, расположенных в погра
ничных областях с брюшной полостью, 
возникает ложная нартина травм орга
нов живота. 

Повреждение почки нередко симули
рует повреждение печени, при этом так
же наблюдается рефлекторное напря
жение мышц передней брюшной стенки 
в верхнем отделе справа, но для по
вреждения правой почки характерны 
кровоподтеки, ссадины кожи в правой 
поясничной области, а также выбухание, 
обусловленное паранефральной гемато
мой. Резко положителен симптом Пас-
тернацкого. Живот мягкий, симптом 
Щеткина-Блюмберга отрицательный, от
сутствует притупление перкуторного 
звука в отлогих местах живота, наблю
дается макрогематурия. Для уточнения 
диагноза необходимо обследование по-
чен (эхография, радиоизотопное иссле
дование, экскреторная урография). 

Переломы нижних ребер справа, соче
тающиеся с ушибом или поврежде
нием легкого с гемопневмоторансом, 
проявляются болями в правой половине 
грудной клетки и живота, затруднен
ным, резко болезненным поверхност
ным дыханием, напряжением мышц 
правого подреберья, явлениями шока и 
коллапса, что затрудняет дифферен
циальную диагностику с травмой пе
чени. Однако, появление локальной 
болезненности, иногда с крепитацией, в 
области ребер при пальпации и сдавле-
нии грудной клетки в переднезаднем и 
боновом направлениях указывает на пе
релом ребер. Ослабление дыхания, осо
бенно в нижних отделах правого лег
кого, коробочный перкуторный звук или 
притупление при перкуссии указывают 
на пневмогидроторакс. Рентгенографи
ческое исследование подтверждает пе
релом ребер и пневмогидроторакс. Ва-
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госимпатичесная шейная блокада по 
Вишневскому справа, спиртоновокаино-
вая блокада перелома ребер или пара-
вертебральная блокада снимают боль, 
увеличивают глубину дыхания, при этом 
исчезает гиперестезия кожи и напря
жение мышц передней брюшной стен
ки. В случае одновременного поврежде
ния грудной стенни и печени новокаино-
вые блокады способствуют улучшению 
дыхания, уменьшая боль, но не снима
ют напряжение мышц правого подре
берья, выраженную болезненность при 
глубокой пальпации. Остаются положи
тельными симптомы Нуленкампфа и 
Щеткина-Блюмберга. В затруднитель
ных случаях проводят лапароскопию, 
которая разрешает сомнения. 

При повреждении полых органов 
появляются сильные боли в животе, 
многократная рвота, возникает картина 
перитонита. При осмотре ребенка оп
ределяется резкое напряжение мышц 
передней брюшной стенки (нередко, 
особенно у детей старшего возраста, 
доскообразный живот), разлитая болез
ненность с выраженной локализацией 
боли в первые часы после травмы в об
ласти повреждения, положительный 
симптом Щеткина-Блюмберга. Иногда 
отсутствует печеночная тупость. Рентге
нологическое исследование определяет 
свободный газ в брюшной полости, что 
дополнительно убеждает в разрыве по
лого органа и позволяет исключить 
повреждение печени. 

Лечение. Диагноз разрыва печени с 
кровотечением в брюшную полость слу
жит показанием для срочного оператив
ного вмешательства. Шок и коллапс не 
могут служить противопоказанием. На
ряду с противошоковой терапией и на 
ее фоне оперативное вмешательство 
следует рассматривать как средство 
борьбы с острыми нарушениями гемо
динамики и кровопотерей. 

Ясный топический диагноз поврежде
ния печени позволяет использовать тра
диционные, классические доступы по 

Федорову-Нохеру, Рио-Бранно. Несколь
ко реже применяют правостороннюю 
верхнюю поперечную лапаротомию, ко
торую можно продлить поперечно вле
во (верхняя поперечная тотальная лапа-
ротомия) при обнаружении поврежде
ний левой доли печени, селезенки, же
лудка. При сомнении в топическом диа
гнозе повреждения печени или предпо
ложении о множественных поврежде
ниях органов брюшной полости наряду 
с травмой печени лучше выполнить уни
версальную верхнесрединную лапаро
томию. При затруднении манипуляций 
на печени, особенно на ее правой доле 
и диафрагмальной поверхности, неред
ко срединную лапаротомию дополняют 
поперечным разрезом вправо, но лучше 
срединную лапаротомию перевести в 
разрез типа Рио-Бранко - Иалиновской: 
от нижнего угла лапаротомной раны 
разрез продолжают вправо косо и квер
ху параллельно ходу межреберных и 
поясничных нервов, с выходом к ребер
ной дуге на вершину IX ребра. При 
вскрытии брюшной полости кровь бы
стро удаляют элентроотсосом. Затем 
тщательно и последовательно обследу
ют все отделы печени с целью исключе
ния множественных повреждений. При 
лапаротомии осмотру доступны перед
ний край и нижняя поверхность печени. 
Выпуклая диафрагмальная и дорсаль
ная поверхности скрыты от осмотра, их 
обследуют осторожным введением 
пальцев между реберной частью стенки 
живота и печенью, постепенно продви
гая их кверху и кзади для ощупывания 
всего органа. Локализация, степень по
вреждения печени и интенсивность кро
вотечения определяют тантику хирурга. 
В основе оперативного вмешательства 
при повреждении печени лежит оста
новка кровотечения и удаление нежиз
неспособных тканей. 

Если рана небольшая и неглубокая с 
ровными гладкими краями, то ограни
чиваются удалением кровяных сгустков 
и наложением отдельных узловых или 

3 6 1 



Абдоминальная хирургия у детей 

лучше П-образных кетгутовых швов с 
помощью большой изогнутой колющей 
атравматической иглы. Шов начинают, 
вкалывая иглу отступя от края раны с 
одной стороны на 1 л/г см, проводят 
под дном раны, выналывают на другой 
стороне на расстоянии 1 1 / г с м от края. 
После проведения всех швов ассистент 
осторожно сближает пальцами края 
раны, а хирург поочередно затягивает и 
завязывает швы до соприкосновения 
поверхностей, чтобы избежать про
резывания. Нровотечение после наложе
ния швов останавливается. 

При более глубоких ранах с размоз
женными краями и выраженным кро
вотечением необходимо иссечь нежиз
неспособные тнани. Кровоточащие со
суды и открытые внутрипеченочные 
желчные протоки лигируют кетгутом. 
Для остановки паренхиматозного крово
течения в просвет раны вводят гемоста-
тическую губку или биологический анти
септический тампон (ВАТ), фибринную 
пленку [Боровков А.А., 1967]. При про
должающемся кровотечении следует 
прибегнуть к тампонаде сальником на 
ножке, который выкраивают из распо
ложенного ближе к ране печени бокового 
отдела большого сальника. Первый кет-
гутовый шов накладывают на дно раны, 
захватывая мобилизованный участок 
большого сальника, тан чтобы при завя
зывании узла сальник втягивался в рану 
[Браташ Б.М., 1976]. Затем ушивают 
рану печени отдельными узловыми нет-
гутовыми швами с прошиванием биоло
гического тампона. И ране печени под
водят дренажную резиновую трубку 
для эвакуации желчи и крови. Дренаж 
выводят через отдельный прокол 
брюшной стенни под нраем реберной 
дуги по среднеаксиллярной линии. Если 
возникает опасность прорезывания 
швов на ране печени, необходимо на 
края раны наложить защитные полоски 
или из свернутого в виде жгута кусочка 
сальника, или еще надежнее из синте
тического материала (тефлона, лавсана, 

капрона) и через них ушить разрыв. 
После выполнения тщательного гемоста
за путем простого лигирования или об
калывающего обвивного кетгутового 
шва В.В.Лебедев, В.П.Охотский, Н.Н.Пан
шин (1980) рекомендуют укрыть рану 
печени большим сальником, фиксиро
вав его к краям раны слабо затянутыми 
швами, и подвести перфорированную 
силиконовую трубку. 

При массивном кровотечении в рану 
печени следует ввести марлевый там
пон, смоченный горячим изотоническим 
раствором хлорида натрия, на 5 - 10 
мин. Если кровотечение после удаления 
его возобновилось, необходимо немед
ленно прибегнуть к пальцевому пережа
тию печеночно-двенадцатиперстной 
связки. Для этого II палец левой руки 
вводят в винсловово отверстие, между 
II и I пальцами сдавливают печеночно-
дуоденальную связку. Кровотечение 
резко уменьшается. Срок выключения 
печени из нровообращения не должен 
превышать 10 мин, так кан на фоне 
нровопотери это может привести к не
обратимым дегенеративным измене
ниям паренхимы [Бочаров А.А., 1967; 
БаировГ.А., КущН.Л., 1975]. 

При разрыве диафрагмальной поверх
ности печени, особенно заднедиафраг-
мальной, когда наложение швов очень 
затруднено, рационально выполнить ге-
патопексию по Хиари-Алферову-Нино-
лаеву. После удаления из раны детрита 
в нее вводят гемостатичесную губку или 
БАТ. Печень осторожно смещают в глу
бину поддиафрагмального простран
ства. Свободный передний край печени 
подшивают к диафрагме, последняя, 
плотно прилегая к раневой поверхности, 
как бы тампонирует рану. Для оттока 
крови и желчи в образовавшееся меж
ду диафрагмой и печенью щелевидное 
пространство подводят перфорирован
ную силиконовую трубку, которую 
выводят через отдельный пронол 
брюшной стенки в правом подреберье 
по ансиллярной линии. Если разрыв рас-

3 6 2 



Повреждения 

положен на задненижнем отделе пе
чени, то возможно непосредственно в 
ране или некотором отдалении от нее 
наложить обкалывающие швы, блоки
рующие крупные сосуды, но целесооб
разнее выполнить гепатопексию по 
В.С.Шапнину (1967): печень осторожно 
смещают под диафрагму, к заднему 
краю и нижней поверхности подшивают 
отдельными швами дорсальный листок 
париетальной брюшины и частично диа
фрагму, отграничивающие от брюшной 
полости раневую поверхность; к по
следней подводят силиконовую трубку. 
При размозжении краевых участков 
печени допустима нраевая резекция. С 
этой целью швами по Кузнецову-Пен-
скому или Жордано прошивают край 
печени, отступя 1 - 1 1 / г с м от раны, а 
поврежденные участки иссекают. К ра
невой поверхности подшивают сальник 
на ножне. 

При повреждении диафрагмальной 
или висцеральной поверхности печени 
(чаще диафрагмальной поверхности 
правой доли в поперечном направле
нии) возможна клиновидная резекция: 
вокруг раны накладывают гемостати-
ческие кетгутовые швы, отступя от края 
1 - 1 1 / г с м , размозженные ткани иссе
кают клиновидно, что позволяет сбли
зить швами края раны (гепатизация). 
Если иссечен большой участок у основа
ния и гепатизация невозможна, то ране
вую поверхность покрывают сальником 
на ножке. Однако при выполнении ати
пичных резекций, особенно клиновид
ной, существует опасность повреждения 
сосудов остающейся части печени с по
следующим ее некрозом и секвестра
цией (рис. 83). 

При повреждении с размозжением на 
любом уровне левой классической доли 
печени возможны резекции, тан как 
расположение сосудов и протоков этой 
доли таково, что остающаяся часть 
печени не лишается кровоснабжения 
[Баиров Г.А., ИущН.Л., 1975]. И типич
ной анатомической лобэктомии и сег-

ментэктомии при повреждениях печени, 
по-видимому, следует относиться сдер
жанно, чтобы не расширять границы 
операции и не удлинять ее. Тем более 
что существует возможность регенера
ции печени с восстановлением функции 
при удалении только нежизнеспособных 
тканей или экономной атипичной резек
ции. H.Stone, J.Ansley (1977), анализи
руя результаты резекции печени у детей 
при повреждении ее с сильным крово
течением, отметили, что быстрой оста
новки кровотечения добиться не удава
лось, длительное время, необходимое 
для выполнения лобэктомии, небла
гоприятно отражалось на послеопера
ционном периоде - наблюдались выра
женные симптомы печеночной недоста
точности. N.Pachter, F.Spencer (1979) от
мечают высокую летальность при анато
мических резекциях (50 %) и перевязке 
печеночной артерии при повреждениях 
печени. 

Существенную помощь в определе
нии объема операции, особенно при 
обширных повреждениях печени и лока
лизации раны на нижней поверхности 
органа по проекции крупных сосудов, 
оказывает чреспузырная холангиогра-
фия, чреспупочная портография [Баи
ров Г.А., ШапкинаА.П., 1970; Иса
ков Ю.Ф., Лопухин Ю.М. и др., 1977] и 
сегментарная ангиография [Лебе
дев В.В., Охотский В.П., Каншин Н.Н., 
1980]. 

М.В.Громов и соавт. (1975) рекомен
дует во время операции дренировать 
пупочную вену тонким хлорвиниловым 
дренажем с целью проведения после 
операции длительной инфузионной те
рапии, что способствует, по данным ав
торов, нормализации портального кро
вообращения и функции печени. Однако 
исследованиями Т.М.Лариной (1980) 
выявлены изменения в печени, связан
ные с инфузионной терапией путем ка
тетеризации пупочной вены у ново
рожденных: гемолиз эритроцитов и об
разование гиалиновых тромбов в мик-
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Рис. 83. Опасные зоны при атипичных резекциях 
печени (заштрихованы). 

а-при клиновидной резекции правого угла печени воз
можно повреждение места деления правой латеральной 
ветви на ветви VI и VII сегментов; б - при клиновидной 
резекции области ямки желчного пузыря опасно повреж
дение сосудисто-секреторной ножки правой парамедиан-
ной доли печени; в - клиновидная резекция в области бо-
розйтси круглой связки опасна повреждением сосудисто-
секреторных ветвей левой парамедианной и латеральной 
долей. 

роциркуляторном русле печени, гидро-
пическая дистрофия гепатоцитов, рас
пространение возникающего тромбоза 
на внутрипеченочные ветви пупочной 
вены и на систему воротной вены, что в 
последующие годы может привести и 
развитию портальной гипертензии. 

Операцию при повреждении печени 
зананчивают тщательным освобожде
нием брюшной полости от крови, про
веркой на гемостаз, подведением к 
ране печени дренажной трубки (лучше 
из силиконовой резины) для оттока 
скапливающейся крови и желчи, и в 
исключительно редких случаях подведе
нием марлевого тампона для отграниче

ния раны от свободной брюшной поло
сти или при сомнении в надежности ге
мостаза. 

Закрытые повреждения желчного пу
зыря наблюдаются очень редко. При не
значительном повреждении рекомен
дуют ушивание стенки желчного пузыря 
с наложением холецистостомы. Рану в 
области дна пузыря можно использо
вать для этой цели. При значительном 
повреждении пузыря показана холе-
цистэктомия с дренированием брюш
ной полости. 

Послеоперационный период протекает 
тяжело. Не только в первые сутки и во 
время операции, но и в последующие 
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дни необходимы возмещение кровопо-
тери, тщательный лабораторный кон
троль красной крови в связи с анемией, 
развивающейся в течение первых 4-7 
дней. Поэтому рекомендуется перели
вать свежецитратную кровь, лучше 
прямым путем в небольших дозах до 
нормализации показателей крови. В 
течение 3-6 дней проводят паренте
ральное питание, регидратацию и лече
ние, способствующее регенерации и 
восстановлению функции печени. В пер
вые дни после операции рекомендуют 
сердечно-сосудистые и обезболиваю
щие средства, кислородотерапию. В 
течение 7-10 дней вводят антибиотики 
широкого спектра действия, за исключе
нием препаратов тетрациклинового ря
да в связи с их токсическим влиянием 
на гепатоциты. 

Целесообразно назначение витаминов 
группы В, С, PP. 

Кормление через рот и питье воды 
исключают в течение первых суток. 
Через сутки при отсутствии тошноты и 
рвоты разрешают небольшими глотками 
пить воду или теплый чай. С 3-го дня в 
зависимости от состояния больного 
назначается печеночный стол (нежир
ные сорта мяса и рыба, нежирный тво
рог детям до 3 лет - до 100 г, более 
старшим - до 200 г ежедневно, яйца, 
сливочное масло, сметана, сливки, до
статочное количество углеводов: сахар, 
белый хлеб, манная, овсяная и рисовая 
каши, картофель, фрукты, номпоты, ки
сели). 

Для предотвращения дегенеративных 
изменений печеночных клеток, когда 
разрешено кормление, назначают ме-
тионин в течение 10-14 дней (за 30 
мин до еды с киселем, сиропом или ва
реньем в возрастной дозировке). При 
появлении печеночно-почечного синдро
ма с признаками интоксикации (нару
шение сознания, тошнота, рвота, олигу-
рия, желтушное окрашивание склер, 
слизистых оболочек и ножи, увеличение 
содержания белна в моче и гематурия) 

лечение дополняют гормонами (предни-
золон 3 мг/кг/сут в течение 3-5 дней). 

Марлевый тампон шевелят и подтяги
вают на 5-6-й, удаляют на 8-10-й день. 
Резиновый дренаж удаляют после пол
ного прекращения поступления отделяе
мого, что чаще всего совпадает с 
3-10-м днем после операции. Дренаж 
из холецистостомы извлекают на 
12-14-й день, швы снимают на 8-10-й 
день после операции. 

Смертность при повреждениях печени 
имеет тенденцию к снижению: с 
50-65% [ИвашкоЛ.М., 1964], 2 3 % 
[Баиров ГА., Шапкина А.П., Гуляева Т.И., 
1971] до 6,5 - 11 % [Пугачев А.Г., Фин-
кельсон Е.И., 1981; Stone H., AnsleyJ., 
1977]. 

• Повреждения 
поджелудочной железы 

При закрытой травме живота изоли
рованные повреждения поджелудочной 
железы, защищенной предлежащими 
органами брюшной полости, встречают
ся у детей крайне редко [Баиров А.Г., 
1978; Пугачев А.Г., Финкельсон Е.И., 
1981], составляя, по K.Schwemmle, 
J.Hunger (1977), A.AIIaway, P.Raine 
(1979), 15 % всех видов абдоминальных 
повреждений. 

Отнрытые повреждения поджелудоч
ной железы - казуистика, но множест
венные и сочетанные абдоминальные 
травмы нередко сопровождаются пов
реждением ее. 

Закрытые являются следствием 
прямого форсированного удара в эпи
гастрии или значительного и длительно
го сдавления верхней половины живота 
(падение с высоты, автомобильная ка
тастрофа, удар кулаком во время спор
тивных игр и т.д.). Наиболее типичный 
механизм травмы у детей - падение с 
велосипеда, удар эпигастральной об
ластью живота о руль велосипеда (при 
этом происходит быстрое и интенсивное 
локальное сдавление железы между ру
кояткой руля и L| — L||). 
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В практике для определения тактики 
оперативного вмешательства наиболее 
приемлема классификация А.Г.Баирова 
(1978), в которой выделены следующие 
формы повреждений поджелудочной 
железы: ушиб и отек, подкапсульная ге
матома, поверхностный разрыв с нару
шением целости капсулы, глубокий 
разрыв без повреждения вирсунгова 
протока, размозжение и отрыв участка 
железы: при этом различают поврежде
ния хвоста, тела и головни железы. Кро
ме того, как и при других абдоминаль
ных повреждениях, эта классификация 
включает изолированные, множествен
ные и сочетанные повреждения. 

Нарушение целости паренхимы желе
зы приводит к жировым некрозам, мо
жет сопровождаться тромбозом сосу
дов, иногда прогрессирующим в тром
бозы портальной системы с развитием 
обширных некрозов ткани органа [Боча
ров А.А., 1967; Баиров Г.А., Кущ Н.Л., 
1975]. При присоединении инфекции 
могут возникать тяжелые формы пан
креатита. Нередко после повреждения 
поджелудочной железы развиваются 
травматические псевдокисты. 

Клиническая картина. При изолиро
ванном повреждении поджелудочной 
железы общее состояние ребенка при 
поступлении чаще всего тяжелое. Ребе
нок вял, заторможен, бледен. Сразу 
после травмы возникают сильные боли 
в эпигастрии, развиваются коллапс и 
шок. Появление резких болей обуслов
лено раздражением и повреждением 
нервных узлов и ветвей солнечного 
сплетения [Бочаров А.А., 1967; Иса
ков Ю.Ф. и др., 1977]. 

Боли локализуются в основном в эпи
гастральной области по средней линии, 
могут иррадиировать в зависимости от 
локализации повреждения в спину, ле
вое или правое подреберье, левый ре-
берно-позвоночный угол. При значи
тельном повреждении органа боли 
носят опоясывающий характер и рас
пространяются по всему животу. Боли 

сопровождаются рвотой. При развитии 
посттравматичесного панкреатита рвота 
становится неукротимой, мучительной. 
Рвота „кофейной" гущей в первые часы 
после травмы настораживает в отноше
нии одновременного повреждения 
(наряду с поджелудочной железой) 
двенадцатиперстной кишки и желудка. 

АД в большинстве случаев остается в 
пределах возрастной нормы. Пульс сла
бый, частый. Отмечается некоторое 
вздутие живота, более заметное в верх
ней половине, обусловленное постепен
но развивающимся парезом кишечника 
вследствие поступления в брюшную по
лость крови и панкреатического сока. 
На коже в эпигастральной области мож
но заметить кровоподтек, ссадины. 
Живот отстает или слабо участвует в 
дыхании. Отмечается умеренное напря
жение мышц передней брюшной стен
ки, особенно в эпигастрии. Симптом 
Щеткина-Блюмберга слабо положитель
ный. Глубокая пальпация выявляет бо
лезненность над пупком по средней 
линии или несколько слева. Динами
ческое наблюдение в течение 4-6 ч 
выявляет обострение симптомов: более 
выражено напряжение мышц передней 
брюшной стенки, симптом Щеткина-
Блюмберга становится положительным 
не только при пальпации, но и при пер
куссии выявляется боль в эпигастрии (в 
проекции поджелудочной железы), 
отчетливее болезненность при паль
пации левого реберно-позвоночного 
угла (симптом Мэйо-Робсона). Иногда 
могут выявиться признаки внутрибрюш-
ного кровотечения. 

На двухмоментное течение поврежде
ния поджелудочной железы указывают 
Л.М.Ивашко (1964), И.Г.Климнюн 
(1966), А.Г.Баиров (1978). В первые 
часы после травмы ребенок жалуется 
на умеренные боли в эпигастрии, тош
ноту, иногда бывает однократная рвота. 
Удовлетворительное общее состояние 
ребенка заставляет думать об ушибе пе
редней брюшной стенки и рефлектор-
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ной рвоте. Однако через несколько 
часов наступает резкое ухудшение; 
появляются резкие боли в животе с ир
радиацией в поясничную область, левое 
и правое подреберье, левое надплечье и 
плечо, многократная мучительная рвота. 

При изолированном повреждении 
поджелудочной железы лабораторные 
исследования крови выявляют лейкоци
тоз (до 15—18-109/л) со сдвигом лейко
цитарной формулы влево, анализы 
красной крови не обнаруживают изме
нений. Большое значение имеет иссле
дование активности амилазы в крови и 
моче. Травма поджелудочной железы 
сопровождается постепенным (в тече
ние нескольких часов после травмы) 
увеличением активности амилазы. В 
практике экстренной хирургии более 
широкое распространение получило оп
ределение активности альфа-амилазы 
(диастазы) мочи по методу Вольгемута, 
как более простого и удобного. Увеличе
ние ее в моче зависит от степени по
вреждения поджелудочной железы и 
проявлений посттравматического пан
креатита. Активность амилазы мочи мо
жет быть умеренна (128-512 ЕД) и 
даже значительно повышена (1024 ЕД 
и выше). Г.А.Баиров, Н.Л.Кущ (1975) 
наблюдали в первый час после травмы 
понижение активности амилазы до 2-4 
ЕД, связывая это со спазмом сосудов 
железы. Однако чем больше проходит 
времени с момента травмы, тем чаще 
отмечается повышение активности фер
мента [Jones R.C., 1 978]. Повреждение 
поджелудочной железы сопровожда
ется повышением содержания сахара в 
крови (инсулярная гиперглинемия), что 
имеет не только диагностическое, но и 
прогностическое значение. Нарастание 
гипергликемии и глюкозурии свидетель
ствует о нарушении инкреторной функ
ции поджелудочной железы. 

Рентгенологическое исследование не 
выявляет характерных признаков пов
реждения поджелудочной железы. 

При множественной и сочетанной 

травме повреждение поджелудочной 
железы затушевывается чаще всего бо
лее яркими проявлениями повреждений 
других органов (селезенка, печень, 
почка), особенно протекающих на фоне 
интраабдоминального кровотечения. Пе-
ритонеальную жидкость или получен
ный из брюшной полости (при выполне
нии лапароцентеза) диализат рекомен
дуется исследовать не только на содер
жание эритроцитов, лейкоцитов, белка, 
но и на панкреатические ферменты. 
Повышение активности амилазы указы
вает на повреждение поджелудочной 
железы. По данным В.Е.Закурдаева 
(1976), при повреждении поджелудоч
ной железы активность амилазы абдо
минального экссудата повышается уже 
в первые 2-3 ч с момента травмы, а 
иногда и гораздо раньше, чем в крови. 
А.Г.Баиров (1978) предлагает простой и 
быстрый способ определения повышен
ной активности амилазы в диализате и в 
содержимом брюшной полости; не
сколько капель исследуемой жидкости 
наносят на слой желатина рентгенов
ской пленки, появление просветления на 
пленке через 5-10 мин указывает на 
повышенную ферментную активность. 

Лечение. При клинической картине 
ушиба (без повреждения брюшинного 
покрова поджелудочной железы) и уме
ренном повышении активности амилазы 
в моче и сыворотке крови возможно 
консервативное лечение. Назначают 
строгий постельный режим, полное воз
держание на 2-3 дня от перорального 
приема пищи. При тошноте и позывах 
на рвоту промывают желудок и налажи
вают постоянную аспирацию желудоч
ного содержимого через тонний зонд. 
На эпигастральную область укладывают 
холод. Проводят инфузионную терапию 
с элементами парентерального питания. 
При болях в животе рекомендуется па-
ранефральная новокаиновая блокада, а 
для снятия спазма сфинктера Одди и 
повышенного давления в протоках под
желудочной железы - инъекции 0,05 
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мл 0,1 % раствора атропина 2 раза в 
день в возрастной дозировке. С лечеб
ной и профилактической целью (преду
преждение посттравматичесного панк
реатита) назначают ингибиторы протео-
литических ферментов: контрикал (тра-
силол, тзалол) от 5000 до 15 000 ЕД 
внутривенно капельно на изотони
ческом растворе хлорида натрия или 
5 % растворе глюкозы; пантриптин, 
гордокс. С 3-4-го дня назначают легкую 
молочно-растительную диету с большим 
содержанием белнов, ограничением уг
леводов и жиров, с 5-го дня рекомен
дуется постепенное расширение диеты. 

Необходим постоянный контроль за 
динамикой активности амилазы в крови 
и моче. Улучшение общего состояния, 
исчезновение симптомов со стороны 
живота и снижение активности амилазы 
указывает на купирование процесса. 

При яркой клинической картине пов
реждения поджелудочной железы или 
отсутствии эффекта от консервативной 
терапии показано срочное оперативное 
вмешательство. 

Оперативное лечение. Верхняя 
срединная лапаротомия является наибо
лее рациональным доступом. Кровь из 
брюшной полости удаляют электроотсо
сом. Косвенными признаками повреж
дения поджелудочной железы являются 
кровоизлияния в области желудочно-
ободочной связки, корня брыжейки по
перечной ободочной кишки, забрюшин-
ная гематома, отечность брыжейни тон
кой и толстой кишки. „Стеариновые" 
бляшки (очаги жирового некроза) на 
большом сальнине, брыжейке тонкой и 
толстой кишки - патогномоничный 
признак травмы поджелудочной желе
зы, особенно осложнившейся посттрав
матическим панкреатитом. Тупым пу
тем в бессосудистой зоне разделяют 
желудочно-ободочную связку, из по
лости сальниковой сумни удаляют сгуст
ки крови и обнажают переднюю по
верхность pancreas. Дальнейшая тантика 
определяется степенью повреждения. 

При ушибе поджелудочной железы с 
кровоизлияниями и отеком инфильтри
руют парапанкреатическую область 
15-20 мл 0,25 % раствора новокаина с 
антибиотиками и подводят ниппельный 
дренаж для введения в послеопера
ционном периоде антиферментных пре
паратов и антибиотинов. 

При надрыве железы тщательно оста
навливают кровотечение, в окружаю
щие ткани вводят 0,25 % раствор ново
каина с антибиотиками. Поврежденную 
капсулу железы ушивают отдельными 
узловыми тонкими капроновыми шва
ми, перитонизируют сальником и под
водят тонную полихлорвиниловую тру
бочку через отдельный прокол брюш
ной стенки. Несмотря на распространен
ное в прантике ушивание раны, В.В.Ле
бедев, В.П.Охотский, Н.Н.Каншин (1980) 
в данной ситуации рекомендуют огра
ничиваться подведением к зоне пов
реждения дренажной трубки, фикси
рованной кетгутовым швом к окружа
ющим тканям. 

При глубоких разрывах железы, без 
повреждения вирсунгова протока осто
рожно и экономно отсекают ножница
ми размозженные ткани, останавливают 
кровотечение. 

При полном поперечном разрыве тела 
железы, глубоком разрыве с поврежде
нием вирсунгова протока и размозже-
нием хвостовой части производят ре
зекцию дистального отдела железы от 
уровня разрыва. Панкреатический про
ток изолированно перевязывают, куль
тю железы тщательно ушивают П-об-

1 разными капроновыми швами и перито
низируют сальником. Для предупрежде
ния некротического процесса и перито
нита, а также истечения панкреатиче
ского секрета в брюшную полость к 
культе железы подводят марлевый там
пон с резиновой трубкой или сигарный 
дренаж с микроирригатором [Занурда-
ев В.Е., 1976]. В.В.Лебедев и соавт. 
(1980) рекомендуют использовать толь
ко дренажную резиновую трубку, по но-
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торой в послеоперационном периоде 
осуществляют аспирацию со слабой 
степенью разряжения. 

При крайне редких у детей разрывах 
паренхимы и вирсунгова протока в 
проксимальном отделе поджелудочной 
железы на границе с головкой, когда 
практически невозможно одномомент
ное сшивание протока, Г.А.Баиров 
(1973) рекомендует, операцию, предло
женную в 1964 г. M.Sulamaa, G.Viitanen: 
вскрывают двенадцатиперстную кишку, 
расширяют сфиннтер Одди, интубируют 
полиэтиленовой трубочкой панкреати
ческий проток через проксимальный 
отдел в направлении к хвостовой части 
и над дренажем сшивают железу; 
другой нонец полиэтиленовой трубки 
выводят наружу через начальный отдел 
тощей нишки, для этого на расстоянии 
15-20 см от plica duodenojejunalis 
вскрывают кишку, в отверстие подтяги
вают дренаж и фиксируют его кисет
ным швом; через прокол передней 
брюшной стенки дренаж выводят, вок
руг дренажа кишку подшивают к 
брюшине 3-4 швами. 

При обширном и тотальном размоз-
жении поджелудочной железы, учиты
вая тяжелое состояние больного, после 
проведения тщательного гемостаза, ог
раничиваются тампонадой с подведе
нием микроирригатора. Послеопераци
онный период протекает тяжело. 

Г.А.Баиров (1973) считает необходи
мым применение перидуральной анес
тезии в течение 4-6 дней для обезболи
вания, улучшения кровообращения в 
поджелудочной железе и предупрежде
ния пареза кишечника. Аналгетичесний 
эффект оказывает внутривенное введе
ние 8-15 мл (в зависимости от возра
ста) 0,25 % раствора новокаина. 

Если состояние ребенка улучшилось, 
не возникает тошнота, восстановилась 
перистальтика, нормализовались пока
затели активности амилазы в крови и 
моче, то с 4-5-го дня назначают легкую 
молочно-растительную диету с ограни

чением жиров и углеводов и повышен
ным содержанием белка. 

Тампон подтягивают с 4-5-х суток, 
удаляют на 8-9-е сутки, образовав
шийся свищ обычно закрывается само
стоятельно. Швы снимают на 10-12-е 
сутки. 

Осложнения послеоперационного пе
риода редки. К ним относится длитель
но не заживающий панкреатический 
свищ, перипанкреатический инфильтрат. 

Дети, перенесшие травму поджелу
дочной железы, подлежат диспансерно
му наблюдению, так как в поздние сро
ки возможно возникновение диабета, 
хронического панкреатита, посттравма
тической кисты. 

• Повреждения 
желудка и кишечника 

Закрытые повреждения желудочно-
нишечного тракта у детей составляют 
9-19,8% [Томчин Я.Н. и др., 1971; Пу
гачев А.Г., Финкельсон Е.И., 1981] всех 
абдоминальных повреждений. Откры
тые пронинающие повреждения полых 
органов у детей чрезвычайно редки. 

Травма полых органов возникает в ре
зультате сдавления, прямого резкого 
удара или противоудара, не исключает
ся роль предрасполагающих к разрыву 
моментов, таких, как наполнение и по
вышение давления внутри полого орга
на, возможность образования замкнуто
го пространства, расслабление мышц 
передней брюшной стенки. Г.А.Баиров, 
Н.Л.Нущ (1975) указывают на перпенди
кулярное к ностной основе (позвоночни
ку, ребрам, подвздошным костям) на
правление силы удара, в результате чего 
полый орган (желудок, кишка) оказы
ваются сдавленными между костной 
основой и травмирующим предметом. 
По данным А.Г.Пугачева, Е.И.Финнель-
сона (1981), разрывы желудка, двенад
цатиперстной, толстой и тонкой кишки у 
детей чаще всего происходят в резуль
тате раздавливания или гидродинамиче-
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ского воздействия содержимого кишки 
и желудка на их стенки. 

З а к р ы т ы е п о в р е ж д е н и я желуд
ка. Наблюдаются ушибы стенки с обра
зованием субсерозной или подслизи-
стой гематомы, надрывы серозной и 
слизистой оболочек с повреждением со
судов или разрывы серозной и мышеч
ной оболочек с сохранением слизистой 
оболочки (т.е. неполные разрывы) и пол
ные разрывы стенки желудка (прони
кающие повреждения) с выходом со
держимого в брюшную полость. Более 
всего подвержена разрывам передняя 
стенка желудка, реже - задняя, очень 
редко наблюдается одновременное по
вреждение передней и задней стенки 
[Ивашко Л.М., 1964]. 

Закрытые повреждения желудка у 
детей встречаются крайне редко. В ми
ровой литературе опубликовано 46 
случаев изолированного разрыва же
лудка у детей, А.Г.Пугачев, Е.И.Финкель-
сон (1981) среди 386 случаев абдоми
нальной травмы наблюдали 5 детей с 
повреждениями желудка (1,3%). 

Изолированные полные разрывы же
лудка протекают как острая катастрофа 
в брюшной полости. Излившееся в 
брюшную полость содержимое желуд
ка вызывает раздражение брюшины, 
что проявляется резкими болями, пре
имущественно в эпигастральной обла
сти, часты позывы на рвоту, рвотные 
массы скудные, содержат примесь кро
ви. Живот не участвует в дыхании. При 
пальпации и перкуссии живота отмеча
ются боли и резистентность мышц эпи-
гастрия. Нередко из-за посттравматиче
ского пневмоперитонеума исчезают или 
сужаются границы печеночной тупости. 
Симптом Щеткина-Блюмберга резко по
ложительный. Быстро развивается пери
тонит, нарастает интоксикация. Симпто
мы внутрибрюшного кровотечения, 
обусловленные нарушением целости 
сосудов стенки желудка, завуалированы 
яркой картиной острого живота. Такая 
клиническая картина диктует показания 

с срочному оперативному вмешатель
ству. 

Неполные (непроникающие) повреж
дения желудка проявляются разнооб
разно, нередко сочетаясь с поврежде
ниями селезенки, печени, поджелудоч
ной железы и передней брюшной стен
ки. Надрывы слизистой оболочки же
лудка могут сопровождаться умеренной 
болезненностью в эпигастрии, постепен
но исчезающей в течение первых суток. 
Кровотечение из надрывов слизистой 
оболочки желудка, как правило, скуд
ное, поэтому не сопровождается крова
вой рвотой. 

Изолированные ушибы желудка с об
ширными субсерозными гематомами 
или надрывы серозно-мышечной обо
лочки сопровождаются тяжелым об
щим состоянием больного уже в пер
вые часы после травмы. Иногда разви
вается шок. Противошоковая терапия, 
однако, быстро улучшает состояние 
больного. При динамическом наблюде
нии могут выявиться признаки внутри
брюшного кровотечения. Сомнительную 
клиническую картину можно разрешать 
с помощью лапароцентеза с шарящим 
катетером, а лучше путем лапароско
пии. 

При подозрении на повреждение же
лудка необходимо рентгенологическое 
исследование. В детской практике чаще 
всего применяется рентгенография 
брюшной полости. На обзорной рентге
нограмме, выполненной в вертикальном 
положении (если позволяет состояние 
больного), чаще всего между печенью и 
диафрагмой в виде полумесяца опре
деляется скопление газа, попавшего в 
брюшную полость при проникающем 
разрыве желудка. При тяжелом состоя
нии больного рентгенографическое ис
следование производится в латеропо-
зиции при положении ребенка лежа на 
спине, при этом свободный газ опре
деляется под передней брюшной стен
ной над печенью и кишечником. Рент
генологическое подтверждение наличия 
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свободного газа в брюшной полости слу
ж и т доказательством повреждения по
лого органа и показанием к оперативно
му вмешательству. Однако отсутствие 
газа в б р ю ш н о й полости не исключает 
повреждения желудка, в таком случае 
следует ориентироваться на клиниче
с к у ю картину. 

При ясном диагнозе полного (прони
кающего) разрыва желудка показана 
срочная лапаратомия. Противошоковая 
терапия, подготовка к операции д о л ж н ы 
проводиться одновременно с подготов
кой операционной бригады. Операцию 
выполняют под эндотрахеальным нар
к о з о м с применением миорелаксантов. 
Лучший доступ - верхнесрединная лапа
ратомия. Из брюшной полости удаляют 
кровь и желудочное содержимое элек
троотсосом. Обнаружение повреждения 
передней стенни желудка не должно 
останавливать хирурга от тщательной 
ревизии задней стенки. 

Размозженные края раны стенки ж е 
лудка или избыток слизистой оболочки 
иссекают, проводят гемостаз. Рану у ш и 
вают двухрядным ш в о м , лучше в попе
речном направлении для предупрежде
ния сужения и деформации желудка. 
Облегчают наложение швов, особенно 
при большом повреждении, шелковые 
нити-держалки, предварительно нало
женные на углы раны. Для первого 
нижнего ряда сквозных вворачивающих 
узловых или непрерывных швов исполь
зуют кетгут. Второй ряд - серозно-мы-
шечные или серо-серозные узловые 
шелковые швы. Брюшную полость за
шивают наглухо после одномоментного 
введения антибиотиков. 

Надрывы серозно-мышечной оболоч
ки следует ушивать двухрядным швом, 
надрывы серозной оболочки - одноряд
н ы м и узловыми шелковыми швами. 
При обширных субсерозных гематомах 
к месту повреждения подводят марле
вый тампон [Ивашко Л.М., 1964]. 

После операции в течение 3-6 сут 
проводят парентеральное питание. Пол-
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ностью исключают прием пищи и воды 
через рот в течение 4 - 5 дней, затем 
начинают кормить дробными порциями 
ж и д к о й пищи, постепенно расширяя 
диету. Общий стол ребенок получает 
через 3-3 '/г нед. Назначают антибио
тики широкого спектра действия и обез
боливающие средства. Перед выпиской 
проводят гастроскопию. В течение 
1 1 / г - 2 лет ребенок должен нахо
диться на диспансерном наблюдении. 

З а к р ы т ы е п о в р е ж д е н и я к и ш е ч 
н и к а . Повреждения кишечника при за
крытой травме живота у детей заметно 
уступают по частоте повреждениям се
лезенки, печени и составляют не более 
20,8 % всех повреждений органов 
брюшной полости, требующих оператив
ного вмешательства [Ульрих Э.В., Гуме-
ров А.А., 1976]. 

Все разнообразие повреждений к и 
шечника нашло наиболее полное отра
жение в классификации Е.С.Неримовой 
(1963): 

I. Разделение повреждений соответствен
но их характеру 

1. Повреждения нишечной стенки, не 
проникающие в ее просвет 

а) разрыв серозной оболочни 
б) разрыв серозной и мышечной 

оболочек 
в) разрыв слизистой оболочки 
г) гематомы стенки кишки 

2. Повреждения кишечной стенки, про
никающие в ее просвет 

а) полные (циркулярные) - по всей 
окружности 

б) неполные, занимающие часть ок
ружности 

II. Разделение повреждений по форме ни
шечной раны 

а) округлой формы 
б) линейной формы (поперечные или 

продольные) 
в) неправильной формы 

III. Разделение повреждений по числу ран 
на кишке 

а) одиночные 
б) множественные 
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IV. Разделение повреждений по локализа
ции разрывов 

а) двенадцатиперстная кишка 
б) тощая кишка 
в) подвздошная кишка 
г) толстая кишка 
д) брыжейна 

V. Разделение повреждений по отноше
нию н другим органам 

а) изолированные 
б) множественные. В этот раздел 

следует добавить сочетанные по
вреждения 

Повреждения кишечника сопровож
даются характерной нлинической карти
ной. Коллапс и нередно шок, рвота, ло
кальная боль и быстро прогрессирую
щие с и м п т о м ы местного перитонита 
наиболее харантерны для проникающих 
изолированных повреждений кишечни
ка. Симптоматика непроникающих изо
лированных и незначительных проника
ющих прикрытых повреждений нишки 
достаточно скудна. В подобных случаях 
клиническая картина развивается посте
пенно по типу воспалительного процес
са, растянутого во времени, с поздним 
появлением рвоты и перитонеальных 
симптомов. 

П о в р е ж д е н и я д в е н а д ц а т и п е р с т 
н о й к и ш н и , особенно изолированные, 
наблюдаются у детей крайне редно, со
ставляя 1,3-1,6 % всех повреждений ор
ганов брюшной полости [Пугачев А.Г., 
Финнельсон Е.И., 1 9 8 1 ; RohnerA., 1977]. 
Наиболее подвержена травмам - от 
ушиба с интрамуральными гематома
м и , надрывов стенни и до циркулярного 
полного разрыва - нижняя горизонталь
ная часть duodenum, фиксированная и 
непосредственно прилегающая к телу 
LH-II-

При проникающих разрывах двенад
цатиперстной к и ш к и в б р ю ш н у ю по
лость изливается содержимое нишки и 
бурно развивается картина брюшной ка
тастрофы [Pokora S., 1978; Husslein 
P., Meisner К., 1 9 7 9 ] . Такие поврежде
ния сопровождаются т я ж е л ы м состоя

нием больного, явлениями шока и нол-
лапса. Ребенок жалуется на резкие боли 
в верхнем отделе живота, наблюдается 
рвота, выраженная бледность к о ж н ы х 
покровов, сухой язык, пульс частый, 
слабый. Л.М.Ивашко (1964), ссылаясь на 
ряд наблюдений, считает типичным 
признаком повреждения двенадцати
перстной нишки замедление пульса, 
обусловленное раздражением блужда
ющего нерва. АД снижено, ребенок вял, 
адинамичен. 

Иногда наблюдаются осаднения нож
ных покровов, кровоподтеки в эпигаст
ральной области. Передняя брюшная 
стенна не участвует в дыхании. Наблю
дается пассивное напряжение м ы ш ц и 
резкая болезненность эпигастральной 
области. При пернуссии более выражена 
болезненность над проекцией двенадца
типерстной нишки, иногда м о ж н о опре
делить сокращение границ печеночной 
тупости. Симптомы раздражения брю
шины более выражены в верхних отде
лах живота. Диагноз проникающего по
вреждения двенадцатиперстной к и ш к и 
диктует необходимость срочной лапаро-
томии на фоне противошоковой тера
пии. 

Диагноз повреждения забрюшинной 
части двенадцатиперстной к и ш к и без 
разрыва париетальной б р ю ш и н ы неред
ко затруднен, клинические явления в 
течение нескольких часов вызывают 
сомнения в необходимости срочного 
оперативного вмешательства. В первые 
часы после травмы локальные явления 
со стороны живота незначительны, ре
бенок жалуется только на умеренные 
боли в эпигастральной области [Овчин
ников И.И., Разумова Л.И., 1968; Баи-
ровГ.А., Куш Н.Л., 1975; Vayre Р., 
GostJ., HurenJ., 1978]. Через 6 - 1 2 ч 
боли в верхней половине живота 
постепенно нарастают, приобретают 
резкий характер, с более выраженной 
локализацией в проекции двенадцати
перстной к и ш н и - неснольно выше и 
правее пупка, что связано с развитием 
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забрюшинной флегмоны. Больной ста
новится беспокойным, стонет. Поя
вляются рвота, явления интоксикации. 
Пульс частый, слабого наполнения. 
Температура тела повышается до 
37,5-37,8°С. В эпигастральной области 
появляется мышечное напряжение и 
резкая болезненность при пальпации, 
иногда определяющаяся в поясничной 
области справа. При нарастании за
брюшинной гематомы через 3-5 ч 
после травмы можно выявить притупле
ние в правом латеральном нанале [Ша-
мисА.Я., Гумеров А.А., Петкевич Г.В., 
1976]. Симптом Щеткина-Блюмберга 
положительный. Редко наблюдается 
исчезновение или уменьшение границ 
печеночной тупости. 

K.Maull, H.Fallahzadeh, E.Mays (1978), 
указывая на возможность развития об-
турирующей интрамуральной гематомы 
двенадцатиперстной кишки, по клиниче
ским признакам выделяют две группы. 
Больные первой группы - с обширными 
обтурирующими интрамуральными ге
матомами - поступают в стационар сра
зу после травмы с симптомами повреж
дения двенадцатиперстной кишки и 
явлениями высокой кишечной непрохо
димости; этих больных обычно опери
руют по срочным показаниям. Вторую 
группу составляют больные с изолиро
ванной дуоденальной гематомой, 
обычно они обращаются через несколь
ко часов или дней после травмы с жа
лобами на боли в эпигастрии и рвоту, в 
этих случаях показаны рентгенологиче
ское исследование с сульфатом бария 
[Hughes С, Conn J., Shermann J., 1977], 
лапароскопия. 

Наиболее часто наблюдается одновре
менное повреждение двенадцатиперст
ной кишки и поджелудочной железы 
[Lucas С, 1977]. 

П о в р е ж д е н и я тощей и п о д в з д о 
шной к и ш к и , т.е. мезентериальной 
части тонкой кишки, у детей наблюда
ются в 15,3 - 20,4% всех абдоминаль
ных повреждений [Томчинян и др., 

1971; Пугачев А.Г., Финкельсон Е.И., 
1981]. Преимущественно травмируются 
более фиксированные участки кишки, 
т.е. проксимальный отдел тощей и дис-
тальный отдел подвздошной, чаще под
вержен повреждению свободный край 
кишки [Ивашко Л.М., 1964; Боча
ров А.А., 1967; ShuekJ., Lowe R., 1978]. 

Клиническая картина изолированных 
повреждений тощей и подвздошной 
кишки определяется разрывом стенки. 
При циркулярных или занимающих 
часть онружности разрывах, проникаю
щих в просвет кишки, когда содержи
мое свободно и быстро изливается в 
брюшную полость, возникают шок, кол
лапс, симптомокомплекс остро разви
вающегося перитонита и редко - приз
наки внутрибрюшного кровотечения. 

Общее состояние очень тяжелое. 
Ножные покровы бледны. Ребенок вял, 
адинамичен, жалуется на резкую по
стоянную боль в животе, нередко сто
нет или даже кричит. Сразу же после 
травмы наблюдается тошнота, одно
кратная рвота, несколько реже много
кратная. Пульс частый, слабого наполне
ния и напряжения, АД снижено. На 
коже передней брюшной стенни иногда 
можно обнаружить ссадины и крово
подтеки. Живот запавший, не участвует 
в акте дыхания. Определяется напряже
ние мышц передней брюшной стенки во 
всех отделах, болезненность. В первые 
1 - 1 У2 ч еще возможно определить 
локализацию боли по проекции повреж
денной кишки, но в последующем 
выявляется выраженная разлитая бо
лезненность во всех отделах живота -
признак развивающегося перитонита. 
Перкуссия живота болезненна, иногда 
определяется тимпанит с уменьшением 
или исчезновением границ печеночной 
тупости, очень редко притупление в от
логих местах живота. Аускультация жи
вота выявляет редние вялые перисталь
тические шумы, а иногда и полное их 
отсутствие в результате пареза кишеч
ника. Симптом Щеткина-Блюмберга по-
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ложительный, вначале он может выяв
ляться на ограниченном участке, рас
пространяясь затем по всему животу и 
прежде всего на нижние отделы. Через 
прямую кишку пальцем определяется 
болезненность переднебоковых отделов 
и нависание передней стенки из-за 
скопления кишечного содержимого, 
крови, воспалительного выпота в дугла-
совом пространстве. 

Скудна симптоматика изолированных 
повреждений стенки кишки, не прони
кающих в ее просвет (разрывы сероз
ной, серозной и мышечной оболочек, 
слизистой оболочки, внутристеночные 
гематомы) или проникающих, но при
крытых повреждений. Клиническая кар
тина развивается постепенно в течение 
12-24 и даже 48 ч, нередко по типу 
воспалительного процесса. Только дина
мическое наблюдение с привлечением 
дополнительных методов исследования, 
в частности лапароскопии, позволяет 
своевременно выявить повреждение и 
выполнить оперативное вмешательство. 

Отрыв участка тонкой кишки от 
брыжейки проявляется первоначально 
внутрибрюшным кровотечением, иногда 
шоком и коллапсом. Живот мягкий, у 
детей младшего возраста несколько 
вздут, разлитая умеренная болезнен
ность более выражена по проекции по
вреждения брыжейки. Симптомы раз
дражения брюшины отсутствуют, иног
да положителен симптом Куленнампфа, 
определяется притупление в отлогих 
местах живота (чаще у детей старшего 
возраста). При необильном кровотече
нии в брюшную полость своевременный 
диагноз отрыва тонкой кишки от бры
жейки затруднен. В течение 1-2 сут раз
вивается перитонит в результате гангре
ны тонкой кишки, лишенной кровоснаб
жения. Лапароскопия позволяет убе
диться в том, что чаще возникают 
ушибы, надрывы и гематомы брыжейни 
тонкой кишки, причем последние иног
да обширные, создающие угрозу крово
снабжения кишки. 

П о в р е ж д е н и я толстой к и ш к и 
наблюдаются редко и составляют оноло 
4,5 % повреждений органов брюшной 
полости. 

Они идентичны повреждениям тонкой 
кишки, чаще всего возникают надрывы 
серозного и мышечного слоев, а прони
кающие разрывы встречаются редко 
[ИвашкоЛ.М., 1964]. 

Своеобразны и обособлены по меха
низму травмы и клиническому течению 
повреждения прямой кишки. Своевре
менный диагноз и хирургическое посо
бие нередко запаздывают, что можно 
связать с редкостью подобного пов
реждения у детей. 

Механизм повреждения обусловли
вает характер и форму травмы: от по
верхностной раны слизистой оболочки 
до тяжелого проникающего ранения, не
редко с одновременным поражением 
соседних органов. Повреждения прямой 
кишки могут быть нанесены разбитой 
стеклянной трубочкой при взятии кала 
на анализ, разбившимся термометром 
при измерении температуры в прямой 
кишке, неосторожным введением твер
дого клизменного наконечника, ректо
скопом. Несколько чаще происходят 
повреждения при падении на острые 
предметы: палки, сучья, части забора, 
кол; в подобных случаях одновременно 
травмируется мочевой пузырь, под
вздошная кишка, брыжейка тонкой 
кишки и т.д. Возможны ранения прямой 
кишки при переломах костей таза, 
обширных скальпированных ранах про
межности и нижних конечностей при 
автомобильной, трамвайной катастрофе, 
падении с большой высоты [Бас М.М., 
Ситковский Н.Б., 1968; Овчаренко В.В., 
1975; Qureshi M., 1977]. 

Различают повреждения внебрюшин-
ной части и брюшинного отдела прямой 
кишки. При внутрибрюшинном повреж
дении развивается перитонит, при вне-
брюшинном - флегмона параректальной 
тазовой клетчатки, осложняющаяся сеп
сисом. 
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При непроникающем в брюшную по
лость ранении внебрюшинной части 
прямой кишки из заднего прохода 
выделяется алая кровь, иногда возмо
жен самостоятельный стул с примесью 
крови. Через раны в области промеж
ности или ягодиц отходит кал с при
месью крови и даже газы. В случае од
новременного повреждения мочевого 
пузыря или мочеиспускательного канала 
в рану выделяется и моча. При попада
нии мочи, нала в параректальную и па-
равезикальную клетчатку постепенно 
развивается флегмона; усиливаются бо
ли внизу живота, затруднен или невоз
можен акт мочеиспускания, повышает
ся температура тела. Если при исследо
вании прямой кишки трудно определить 
местоположение и размеры раны, необ
ходим дополнительный осмотр с введе
нием ректальных зеркал. С целью уточ
нения повреждения мочевого пузыря и 
уретры следует выполнить ретроград
ную уретроцистографию. 

При изолированном повреждении 
брюшного отдела прямой кишки, прони
кающем в брюшную полость, клиниче
ская картина развивается по типу посте
пенно нарастающего воспалительного 
процесса. При сочетанном проникаю
щем в брюшную полость ранении 
брюшинного отдела прямой кишки 
вначале наиболее выражены симптомы 
шока, кровотечения, повреждения дру
гих локализаций (переломы костей таза, 
черепная травма и т.д.). Однако анализ 
механизма травмы, характера перелома 
костей таза и наружных ран в сочетании 
с кровотечением из заднего прохода 
позволяет заподозрить повреждение 
прямой кишни, тем более что на фоне 
успешной противошоковой терапии ста
новятся более отчетливыми симптомы 
брюшной катастрофы. 

Дополнительные методы исследова
ния при повреждениях кишечного 
тракта. В первые часы после поврежде
ния кишечного тракта клинический ана
лиз крови выявляет умеренный лейко

цитоз. При разрыве брыжейки и выра
женном кровотечении наблюдается не
значительное падение гемоглобина и ге-
матокрита. С развитием перитонита при 
повреждении, проникающем в просвет 
кишки, лейкоцитоз нарастает значитель
но - 25 • 1 09/л со сдвигом нейтрофиль-
ной формулы влево. 

Бесспорное значение для уточнения 
диагноза закрытого повреждения киш
ки имеет обзорная рентгеноскопия и 
рентгенография брюшной полости. Вы
явление свободного газа в брюшной по
лости достоверно свидетельствует о 
повреждении желудочно-кишечного 
тракта и служит абсолютным показа
нием для оперативного вмешательства. 
При тяжелом состоянии больного об
зорную рентгенографию следует произ
водить в положении на спине в перед-
незадней проекции и латеропозиции. В 
латеропозиции свободный газ можно 
определить под передней брюшной 
стенкой над кишечником и печенью. 
Отсутствие свободного газа в брюшной 
полости не исключает повреждения 
кишечного тракта [Баиров Г.А., Кущ Н.Л., 
1975; Пугачев А.Г., Финкельсон Е.И., 
1981]. В связи с трудностями распозна
вания повреждений двенадцатиперст
ной нишки рентгенологическое исследо
вание имеет особое значение. Для 
забрюшинного разрыва двенадцати
перстной нишки характерна забрюшин-
ная эмфизема - просветления в области 
правой поясничной мышцы, вокруг пра
вой почки, небольшие пятна (пузырьки 
воздуха) под тенью печени, ближе к 
средней линии. Смазанность и нечет
кость контуров подвздошно-поясничной 
мышцы нередко является косвенным 
признаком разрыва забрюшинной части 
двенадцатиперстной нишки и поступле
ния ее содержимого в забрюшинное 
пространство; в этих случаях рекомен
дуется рентгеноскопия желудочно-
кишечного тракта с водорастворимым 
контрастным веществом [ШамисА.Я. и 
др., 1976]. Для повреждения двенадца-
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типерстной нишни типично замедление 
прохождения контрастного вещества, 
стойкий спазм стенки кишки в области 
гематомы, уменьшение ее просвета. 
Возможно выделение контрастного ве
щества за пределы контуров двенад
цатиперстной кишки в случае прони
кающего разрыва [Lucas С, 1977]. 

При неясной картине закрытой трав
мы живота следует произвести лапаро-
центез, применяя методику шарящего 
катетера. При проникающем поврежде
нии полого органа диализат обычно 
мутный темно-коричневый, зеленовато-
серый. А. Н. Беркутов, И.И.Дерябин, 
В.Е.Закурдаев (1976), применяя лапаро-
центез с шарящим катетером и лаваж 
брюшной полости 0,9 % раствором хло
рида натрия (от 500 до 800 мл), не на
блюдали отрицательных последствий и 
считают преувеличенными опасения от
носительно введения в брюшную по
лость диализирующего раствора при 
повреждении полого органа. Однако ла-
пароцентез не дает информации о 
забрюшинном разрыве двенадцати
перстной кишки, обширных интраму-
ральных гематомах кишки и брыжейки, 
разрывах кишечной стенки, не прони
кающих в просвет. Наблюдения, осно
ванные на клинических симптомах, 
иногда приводят к диагностическим 
ошибкам. Неадекватность клинической 
картины и отрицательные данные лапа-
роцентеза вызывают необходимость 
выполнить лапаротомию или предвари
тельно лапароскопию. 

Лапароснопия при тупой травме жи
вота позволяет определить локализацию 
и харантер повреждения, получить ин
формацию, исключающую диагностиче
скую лапаротомию или убеждающую в 
необходимости безотлагательной опера
ции. Эндоскопическая диагностика 
посттравматических гематом стенки 
кишки, брыжейки, проникающих и неп
роникающих разрывов стенки кишки от
носительно проста, но при небольших, 
особенно прикрытых, проникающих 

разрывах возникает необходимость 
ориентации на такие косвенные призна
ки, как геморрагическое окрашивание, 
иногда с желтоватым оттенком (из-за 
примеси кишечного содержимого), се
розный выпот, локальный парез петель 
кишки, приближенных к месту повреж
дения. 

Лечение. Проникающее повреждение 
кишечной стенки служит показанием 
для срочной лапаротомии. 

Срединная лапаротомия - оптималь
ный доступ для выполнения ревизии и 
операций на кишечном тракте. При 
вскрытии брюшной полости в случае 
проникающего повреждения стенки 
кишки выделяется газ, кровянистая 
жидкость с примесью кишечного содер
жимого. Экссудат удаляют электроотсо
сом. В основание брыжейки поперечной 
ободочной кишки, в корень брыжейки 
тонкой кишки, в основание брыжейки 
сигмовидной нишки необходимо ввести 
от 10 до 20 мл 0,25% раствора ново
каина и выполнить последовательную 
ревизию желудочно-кишечного тракта, 
чтобы определить объем и характер 
оперативного вмешательства. Не сле
дует приступать к операции на органе, 
не оценив харантер всех абдоминаль
ных повреждений. Выполнение опера
ции по ходу обнаружения повреждения 
в момент ревизии приводит к ошибкам. 
Только при большом количестве крови 
надо сразу приступить к ревизии парен
химатозных органов, в остальных 
случаях обследование следует начинать 
с желудка и кишечника. В поддиафраг-
мальное пространство, латеральные ка
налы, полость малого таза вводят мар
левые тампоны на время проведения 
операции с целью предупреждения 
загрязнения при манипуляциях и более 
полного осушения брюшной полости 
[Бочаров А.А., 1967]. Забрюшинная 
гематома с желтовато-зеленым и серым 
оттенком в области (или вокруг) двенад
цатиперстной кишки, эмфизема забрю-
шинной клетчатки - патогномоничные 
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признаки повреждения забрюшинной 
части двенадцатиперстной кишки -
обязывают провести более тщательную 
ревизию этой области. Ее продолжают 
далее от связки Трейтца, последова
тельно извлекая, осматривая и погру
жая в брюшную полость участок 
за участком петли тонкой кишки. Обна
руженное проникающее повреждение 
стенки кишки закрывают влажной мар
левой салфеткой, которую ассистент 
прочно удерживает вместе с повреж
денной петлей кишки, исключая вытека
ние кишечного содержимого. Более гру
бая манипуляция - наложение кишечно
го жома на марлевую салфетку, закры
вающую дефект кишки. Петлю кишки 
временно оставляют на брюшной стенке 
и продолжают осмотр. Иаждый изме
ненный участок кишки требует при
стального внимания. Субсерозную гема
тому необходимо вскрыть, чтобы убе
диться в целости мышечной и слизистой 
оболочек. Кровяной сгусток на стенке 
кишечнина следует удалить (он может 
прикрывать раневое отверстие) и, не
сколько сдавив кишку выше и ниже 
предполагаемого повреждения, убе
диться в герметичности кишечной стен
ки. При поперечном разрыве брыжейки 
кровоточащие сосуды лигируют, оцени
вают жизнеспособность кишки и уро
вень необходимой резекции. Грязно-се
рая гематома забрюшинного простран
ства в боковых отделах живота с пу
зырьками газа указывает на возмож
ный разрыв восходящего или нисходя
щего отделов толстой кишки. Ревизия 
заканчивается осмотром прямой кишки 
и мочевого пузыря. 

Небольшую рану верхней горизон
тальной ветви двенадцатиперстной киш
ки, расположенной интраперитонеально, 
после экономного иссечения ушиблен
ных, размозженных краев ушивают 
двухрядным швом. При полном цирку
лярном разрыве накладывают анасто
моз конец в конец. Брюшную полость 
зашивают наглухо с хлорвиниловым 

микроирригатором для введения анти
биотиков. 

S.Pokora (1978) описал успешное лечение 
полного отрыва двенадцатиперстной кишки 
от привратника у ребенна 6 лет, который 
упал с начелей и ударился животом о кол. 
Автор выполнил анастомоз двенадцатиперст
ной кишки с желудком, дренировал кишку 
зондом, введенным через нос; через 10 лет 
отмечалось незначительное сужение препи-
лорической части желудка. 

С целью мобилизации и осмотра за-
брюшинных отделов двенадцатиперст
ной кишки рассекают париетальный ли
сток брюшины на 1 - 1 1/г см правее 
параллельно нисходящей части двенад
цатиперстной кишки. Последнюю тупо 
мобилизуют и вместе с головкой под
желудочной железы отводят влево, в 
результате чего двенадцатиперстная 
кишка становится доступной осмотру. 
Разрыв стенки ушивают двухрядным 
швом. Для предупреждения развития 
флегмоны забрюшинную клетчатку осу
шают, инфильтрируют антибиотиками и 
дренируют через надрез брюшины сбо
ку от кишки трубкой из силиконовой 
резины, свободный конец которой 
выводят через прокол в правой 
поясничной области. Брюшину над 
кишкой ушивают, по возможности 
перитонизируя линию швов. В двенад
цатиперстную кишку через нос вводят 
зонд для декомпрессии. 

В случае затруднений, возникших при 
наложении швов, некоторого натяжения 
стенки кишки, неуверенности в надеж
ности швов при значительном повреж
дении двенадцатиперстной кишки 
В.В.Лебедев и соавт. (1980) рекоменду
ют такой прием. Наряду с дренирова
нием забрюшинной нлетчатки постоян
ной антивной аспирацией, декомпрес
сией двенадцатиперстной кишки мягкой 
силиконовой трубной, проведенной 
через микрогастростому, следует пере
сечь начальный отдел тощей кишки и, 
отступя 50-60 см, наложить У-образ-
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ный анастомоз по Ру, а свободный ко
нец пересеченной кишки вывести в ле
вом подреберье в виде концевой сто-
мы. Предложенный метод оперативного 
вмешательства предупреждает развитие 
забрюшинной флегмоны, создает благо
приятные условия для заживления раны 
кишки, позволяет наладить полноценное 
энтеральное питание через еюностому с 
одновременным введением в нее химу
са, аспирируемого из двенадцатиперст
ной кишки. При большом дефекте дуо
денальной стенки, который трудно 
ушить обычным путем, следует дефект 
кишки анастомозировать с петлей то
щей кишки. 

В случае обширного разрыва с раз-
мозжением стенок двенадцатиперстной 
кишки, что у детей встречается чрезвы
чайно редко, А.А.Бочаров (1967), Lucas 
С. (1977) предпочитают ушить оба кон
ца поврежденной кишки наглухо с нало
жением заднего гастроэнтероанастомо-
за и брауновского анастомоза. 

Обнаруженную при ревизии боль
шую обтурирующую интрамуральную 
гематому двенадцатиперстной кишки 
удаляют из небольшого разреза сероз
ной и мышечной оболочек с после
дующим ушиванием раны и дренирова
нием забрюшинной клетчатки. В тече
ние 3-5 дней проводят назогастральную 
декомпрессию желудка и двенадцати
перстной кишки через зонд. При уста
новлении клинического диагноза интра-
муральной гематомы и отсутствии 
других показаний для операции (1978) 
рекомендуется проводить интенсивную 
консервативную терапию и назогаст
ральную декомпрессию через зонд в 
течение 4-7 дней с последующим дли
тельным диспансерным наблюдением. 

Небольшие внутристеночные гемато
мы тонкой и толстой кишки следует по
грузить в просвет кишки узловыми 
серо-серозными или серозно-мышечны-
ми шелковыми швами. При разрывах, 
занимающих часть окружности кишки, 
иссекают ушибленные края раны и из

лишне выступающую из раны выворо
ченную слизистую оболочку. На рану 
кишки накладывают двухрядный шов в 
поперечном направлении. 

Рана тонкой кишки, распространяю
щаяся на брыжеечный край с наруше
нием кровообращения поврежденного 
участка нишки, а также множественные 
близко расположенные раны, ушибы 
кишки с обширными кровоизлияниями 
в стенку, вызывающими сомнения в 
жизнеспособности кишки, и отрывы 
кишки от брыжейки являются показани
ями к резекции поврежденной кишки в 
пределах здоровых тканей с наложе
нием анастомоза конец в конец. 

При проникающих разрывах толстой 
кишки тактику определяет выражен
ность воспалительной реакции брюши
ны. Если операцию выполняют в первые 
6 ч после травмы, то ушибленные и раз
мозженные края раны толстой кишки 
тщательно иссекают и ушивают двух-, 
трехрядным швом в поперечном на
правлении. При повреждении забрю
шинной части восходящей или нисходя
щей кишки ее смещают медиально, 
рассенают брюшину на всем протяже
нии вдоль кишки, отступая от ее лате
рального нрая на 2-3 см. Затем кишку 
тупо отделяют от задней брюшной стен
ки и легко смещают кнутри, она стано
вится подвижной и доступной осмотру. 
После ушивания дефекта нишки или на
ложения анастомоза в забрюшинное 
пространство следует ввести силиконо
вую трубку через отдельный разрез в 
поясничной области. Забрюшинную 
клетчатку и поврежденную кишку от
граничивают от брюшной полости, тща
тельно ушивая листок брюшины лате
рального канала. 

При больших ранах нишки с загрязне
нием брюшной полости каловыми мас
сами, при нескольких ранах на корот
ком участие кишки, особенно когда опе
рацию выполняют через 6-8 ч и более, 
при развивающемся перитоните разру
шенный участок кишки следует вывести 
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на брюшную стенку через отдельный 
разрез в виде противоестественного 
заднего прохода. В брюшную полость 
через отдельный прокол вводят микро
ирригатор для антибиотикотерапии в 
послеоперационном периоде. 

Ранения внутрибрюшинного отдела 
прямой кишки диагностируют в момент 
лапаротомии и ушивают двух-, трехряд
ным швом в поперечном направлении. 
На сигмовидную кишку накладывают 
противоестественный задний проход. 
Рану прямой кишки отграничивают от 
брюшной полости марлевым тампоном, 
полость малого таза дренируют силико
новой трубкой с боковыми отверстия
ми. 

Возможно одновременное поврежде
ние внебрюшинного и внутрибрюшинно
го отделов прямой кишки при падении 
промежностью на острый предмет (кол, 
лыжную палку и т.д.). При лапаротомии 
и обследовании малого таза обнаруже
ние забрюшинной гематомы, располо
женной вокруг прямой кишки, свиде
тельствует о повреждении ее внебрю
шинного отдела. Это требует после за
вершения лапаротомии ревизии через 
промежностный доступ: делают попе
речный разрез кожи, подкожной клет
чатки посредине между анальным от
верстием и копчиком. Заднебоновые 
поверхности прямой кишки тупо отслаи
вают от передней поверхности копчика 
и крестца. При высоком расположении 
повреждения резецируют копчик, рас
секают фасцию и m.levator ani и получа
ют возможность ревизии практически 
всего внебрюшинного отдела прямой 
кишки. Гематому и кишечное содержи
мое удаляют, останавливают кровотече
ние. Рану прямой кишки зашивают 
трехрядным швом. По ходу раневого 
канала иссекают размозженные тнани. 
Парарентальную клетчатку инфильтри
руют раствором антибиотиков. В по
лость раны вводят тампон с мазью 
Вишневского. Операцию заканчивают 
пальцевой дилатацией заднего прохода 

с целью временного пареза сфинктера. 
В прямую кишку вводят газоотводную 
трубку. Подобную операцию выполняют 
и при изолированном ранении внеб-
рюшного отдела прямой кишки, обяза
тельно создают противоестественный 
задний проход из сигмовидной кишки. 
При одновременном ранении мочевого 
пузыря рану его ушивают двухрядным 
швом, накладывают эпицистостому и 
дренируют паравезикальную клетчатку. 

В послеоперационном периоде в зави
симости от состояния больного, характе
ра повреждения и выполненного вме
шательства в течение 2-3 дней необхо
димо проводить парентеральное пита
ние. Для профилактики и лечения пери
тонита применяют антибиотики, кото
рые вводят внутримышечно, внутривен
но и в брюшную полость, если оставлен 
минроирригатор (3-5 дней). 

Летальность при закрытых поврежде
ниях желудочно-кишечного тракта со
ставляет около 11,6%, при поврежде
ниях двенадцатиперстной кишки - 54 % 
[ШамисА.Я., ГумеровА.А., Петке-
вич Г.В., 1976], при повреждениях 
толстой кишки - 4 0 % [Kimdorler G., Filler 
D., Schwemmle K., Feustell H., 1979]. 

• Травма органов брюшной 
полости у новорожденных 

В генезе повреждений лежит наруше
ние механизма родов: роды крупным 
плодом; у недоношенных детей; при 
применении родоразрешающих посо
бий. 

Чаще встречаются повреждения пече
ни и селезенки, надпочечников. 

Клинические наблюдения, операции и 
вскрытия показывают, что при родовой 
травме чаще всего происходят незначи
тельные подкапсульные разрывы пече
ни или селезений. Анатомо-физиологи-
ческие особенности новорожденного 
(относительно большой размер парен
химатозных органов, некоторая незре
лость соединительнотканной стромы и 
нежная напсула, значительная податли-
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вость грудной клетки) способствуют 
указанному виду повреждений. Низкие 
коагуляционные свойства крови благо
приятствуют образованию больших под-
капсульных гематом с последующим их 
разрывом и кровотечением в свобод
ную брюшную полость. 

Клиническая картина обусловлена 
внутренним кровотечением, шоком, 
коллапсом и перитонеальными симпто
мами, нередко двухфазное течение. В 
первые часы и сутки жизни клиниче
скую картину определяют симптомы 
родового стресса, нарушение мозгового 
кровообращения, иногда анемия. В 
связи с разрывом подкапсульной гема
томы и нарастающим кровотечением в 
брюшную полость состояние ребенка 
резко ухудшается на 2-3-й день жизни. 
Появляется бледность, иктеричность 
кожных покровов, ребенок начинает 
стонать, плохо удерживает тепло; живот 
увеличивается, становится болезнен
ным, ткани брюшной стенки пастозны
ми. Появляется резкая болезненность 
при надавливании на область пупка, 
вызванная перерастяжением травмиро
ванной капсулы печени. У мальчиков 
отмечается синюшность и отек мошон
ки, выявляются симптомы раздражения 
брюшины. В области боковых каналов 
живота отмечается притупление. 

Диагностика основана на данных 
клинического, рентгенологического, ла
бораторного и инструментального об
следования. На обзорных рентгенограм
мах в прямой проекции выявляется 
симптом „взвешивания" кишечных пе
тель, затемнение нижних отделов 
брюшной полости, увеличение печени, 
нечеткость ее границы. На рентгено
граммах в латеропозиции петли кишеч
ника могут быть оттеснены к передней 
брюшной стенне. 

Отмечается падение гемоглобина, ге-
матокрита, количества эритроцитов, 

оци, цвд. 
В диагностике подкапсульной гемато

мы может помочь ультразвуковое ис
следование, выявляющее полость на по
верхности печени с неоднородным со
держимым, может быть обнаружена 
кровь и в свободной брюшной полости. 
Ультразвуковое исследование позволяет 
в трудных случаях провести дифферен
циацию с забрюшинной гематомой. 

При подозрении на кровотечение в 
брюшную полость показан диагностиче
ский лапароцентез. Его можно прово
дить с помощью специальных троака
ров диаметром 0,2-0,3 см или систе
мой Сельдингера, предназначенной для 
катетеризации крупных сосудов. Обна
ружение крови в свободной брюшной 
полости служит показанием для лапаро-
томии. Повреждение селезенки у ново
рожденных обычно бывает значитель
ным, чаще всего приходится прибегать 
к спленэктомии. Попытки проведения 
органосохраняющих операций безус
пешны еще и потому, что соединитель
нотканная строма и капсула развиты 
плохо, швы прорезаются. 

Лечение. При разрывах печени при
меняют швы Иузнецова-Пенского, там
понаду сальником, гемостатичесную 
губку, пленку. 

В послеоперационном периоде про
должают гемостатичесную терапию, ге-
мотрансфузии. Следует помнить, что 
дети после спленэктомии чрезвычайно 
чувствительны к инфекции. Мы наблю
дали развитие тяжелого кандидозного 
сепсиса у новорожденного после 
спленэктомии, произведенной по пово
ду травматического разрыва селезенки 
в родах. 



Опухоли 

Опухоли брюшной полости по сравне
нию с другими хирургическими заболе
ваниями встречаются у детей относи
тельно редко. Среди детей, оперируе
мых по поводу разных заболеваний 
брюшной полости, опухолевая патология 
встречается не более чем в 1 % [Рокиц-
ний М.Р., и др., 1981]. Однако среди 
злокачественных заболеваний детского 
возраста (исключая опухоли ЦНС и лей
козы) новообразования органов брюш
ной полости составляют 17 %, а среди 
всех абдоминальных новообразований -
32,3% [Дурнов Л.А., 1982]. Опухоли 
брюшной полости у детей в отличие от 
взрослых встречаются вдвое реже, чем 
забрюшинные. У взрослых большая ча
стота новообразований органов брюш
ной полости обусловлена высокой забо
леваемостью раком желудочно-кишеч
ного тракта, у детей же злокачествен
ные эпителиальные опухоли желудка и 
толстого кишечника встречаются исклю
чительно редко. 

Особенностью детского возраста 
является также своеобразие локали
заций наиболее часто встречающихся 
абдоминальных опухолей. По данным 
детского онкологического отделения 
ВОНЦ АМН СССР, среди этих новообра
зований преобладают опухоли кишечни
ка и брыжейки (60,3 %), яичников 
(18,5%), печени (18%), опухоли желуд
ка встречаются в 3,2 % наблюдений. В 
80 % случаев абдоминальные опухоли у 
детей носят злокачественный характер. 
Опухолевые заболевания поражают все 
возрастные группы детства - от периода 
новорожденности до 15 лет. Однако но
вообразования брюшной полости чаще 

выявляются у детей старше 5 лет, в то 
время, как забрюшинные опухоли 
диагностируют преимущественно в 
возрасте до 5 лет. 

Несмотря на различие симптоматики 
новообразований в зависимости от ло
кализации, степени зрелости, распро
страненности, можно выделить 4 основ
ные группы клинических признаков [Ле
бедев В.И., 1968; БухныА.Ф., 1972; 
Дурнов Л.А. и др., 1972]. 

Первая группа объединяет местные 
признаки, возникающие в результате 
сдавления или разрушения опухолью 
смежных органов и тканей брюшной по
лости и забрюшинного пространства 
(боли в животе, увеличение живота, рас
ширение венозных сосудов брюшной 
стенки, асцит и др.). Эти признаки за
висят в основном от локализации пер
вичной опухоли, ее величины и метаста
зов в брюшную полость и забрюшинное 
пространство. 

Вторая группа включает симптомы 
общего характера, связанные со злока
чественным процессом (вялость, сла
бость, похудание, анемия, повышение 
температуры и др.). 

Третья группа объединяет проявления 
гормональной активности некоторых 
новообразований (повышение АД при 
нефробластомах, натехоламиновая ин
токсикация при нейробластомах и 
феохромоцитомах, преждевременное 
появление вторичных половых призна
ков при гормонально-антивных опу
холях коры надпочечников и яичников). 

Четвертая группа - симптомы мета-
стазирования определяются при запу
щенных заболеваниях, но иногда могут 
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быть первыми выявляемыми признака
ми болезни. Неправильная интерпре
тация клинических проявлений метаста
зов вне связи с первичной опухолью 
приводит к ошибочной диагностике и 
неадекватному лечению. 

В большинстве случаев приходится 
сталкиваться с разнообразным сочета
нием симптомов. Разделение симпто
мов на группы вызвано необходи
мостью подчеокнуть основные, наибо

лее типичные проявления заболевания, 
зависящие от локализации, степени зре
лости, вида и гормональной активности 
новообразования. 

При отсутствии показаний к экстрен
ному оперативному вмешательству и 
обнаружении в животе опухоли мы счи
таем необходимым детально обследо
вать ребенка, чтобы уточнить вид и ло
кализацию новообразования. При этом 
целесообразно придерживаться этапно
го обследования, схема которого разра
ботана в детском онкологическом отде
лении ВОНЦ АМН СССР. 

1. Сбор необходимой информации о 
состоянии ребенка (общие и биохимиче
ские анализы крови и мочи, измерение 
частоты пульса и суточной кривой АД, 
рентгенография грудной клетки, коагу-
лограмма, ЭИГ, определение группы 
крови и резус-фактора). Полученные 
данные имеют важное значение для 
определения показаний и противопока
заний к проведению специальных рент
генологических исследований и плани
руемой операции. Перечисленные ис
следования проводятся в течение 2-3 
дней. 

2. Одномоментное проведение ряда 
инструментальных методов диагности
ки: костномозговая пункция или трепа-
нобиопсия, чрескожная пункция опухо
ли. 

3. Дальнейшая задача - уточнение ло
кализации и распространенности пер
вичной опухоли. Для ее решения при
меняют рентгенологические, радиоизо
топные и другие методы исследования, 

объем и последовательность которых 
зависят от данных клинического, а так
же других видов обследования, возрас
та, состояния больного; этот этап обсле
дования нередко приходится индиви
дуализировать. 

При неосложненных опухолях, когда 
первым признаком заболевания, послу
жившим причиной обращения к врачу, 
является пальпируемая опухоль в живо-
те._обычно диагноз ставят поавильно и 

своевременно. Однако более чем в 
70 % случаев больные с новообразова
ниями брюшной полости госпитализиру
ются с подозрением на острое хирурги
ческое заболевание или другие неопухо
левые процессы. 

Практически важно не только исклю
чить острое хирургичесное заболевание, 
но и уточнить причины болей в животе. 
При новообразованиях брюшной поло
сти уже при первичном поступлении 
больного по поводу болей в животе ме
тодически правильно проведенная паль
пация живота в большинстве случаев 
обнаруживает опухолевидное образова
ние, что является отправной точкой для 
дальнейшего целенаправленного обсле
дования. 

Если при клиническом обследовании 
опухоль не обнаружена, то боли в живо
те при отсутствии других проявлений 
острого живота расценивают обычно 
как аппендикулярные. Следует учиты
вать, что боли при опухолевых процес
сах в брюшной полости и забрюшинном 
пространстве носят чаще волнообраз
ный характер: во время усиления болей 
в животе больной становится беспокой
ным, мечется в постели, отказывается 
от еды. При остром аппендиците дети 
стараются лежать спокойно и только 
при пальпации болезненной области ак
тивно реагируют двигательным беспо
койством, напряжением мышц брюш
ной стенки. 

Определенное значение имеют по
вторные анализы крови: при воспали
тельном процессе в брюшной полости 
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нарастает лейкоцитоз и сдвиг в форму
ле, что редно наблюдается при новооб
разованиях. Свойственная злокачествен
ным опухолям ускоренная СОЭ отмеча
ется только при осложненном аппенди
ците. 

Из-за недооценки данных анамнеза, 
результатов осмотра ребенка и склон
ности н гипердиагностике острого хи
рургического заболевания у 20 % боль
ных с абдоминальными новообразова
ниями производят необоснованную 
экстренную операцию. 

Из всех методов, имеющихся в рас
поряжении хирурга в экстренных ситуа
циях, при неясной клинической картине 
наиболее информативна лапароскопия. 

При абдоминальных опухолях возни
кает обтурационная непроходимость на 
почве сдавления просвета кишки опу
холью или возникновения инвагинации. 

Клинически при опухолях брюшной 
полости развивается либо рецидивирую
щая, либо острая кишечная непроходи
мость. Установление уровня непроходи
мости и ее этиологии основано на 
данных рентгенологического исследова
ния желудочно-кишечного тракта с кон
трастным веществом. При необходи
мости используют дополнительные ме
тодики: ирригографию, урографию, ре
лаксационную дуоденографию, пневмо-
ретроперитонеум, илеокавографию. 

Новообразования стенки кишки рент
генологически проявляются нарушением 
рельефа слизистой оболочки: сглажен
ность складок, ригидность, дефект на
полнения с неровным контуром. Неред
ко определяется резкое сужение про
света кишки с супрастенотическим рас
ширением. Аналогичная картина наблю
дается, когда стенка кишни поражена 
вторично опухолью, исходящей из лим
фатических узлов брыжейки. Рентгено
логическая симптоматика кишечной 
непроходимости, вызванной забрюшин-
ными опухолями (тератобластомы, ней-
робластомы, нефробластомы), сводится 
к дислонации кишки кпереди и в здоро

вую сторону, при этом рельеф слизи
стой оболочки не изменен, а просвет 
кишки сужен на большом протяжении. 

При дифференциальной диагностике 
пальпируемой в животе опухоли выяс
няют: 

1. Локализацию опухоли в брюшной 
полости или забрюшинном пространст
ве - уточняют с помощью экскреторной 
урографии, пневморетроперитонеума, 
контрастного исследования аорты и 
нижней полой вены, эхографии. 

2. Отношение забрюшинной опухоли к 
почке, надпочечнику определяют прове
дением указанных рентгенологических 
исследований. 

3. Локализацию и органную принад
лежность внутрибрюшной опухоли уточ
няют с помощью пневмоперитонеума, 
селективной артериографии отдельных 
органов, контрастного исследования же
лудочно-кишечного тракта. 

Дифференциальная диагностика ост
рого живота, возникшего как осложне
ние выявленной злокачественной опухо
ли, заключается в уточнении локализа
ции и вида новообразования, если это 
не сделано в „холодный" период обсле
дования. Ситуация при возникновении 
острого живота в большинстве случаев 
сложная, не позволяющая прибегать к 
таким диагностическим методам, как 
контрастное исследование сосудов, рет-
ропневмоперитонеум, пневмоперито-
неум. В подобных случаях, если позво
ляет время и состояние ребенка, 
важную информацию может дать 
экстренная экскреторная урография. 

В детском онкологическом отделении 
ВОНЦ АМН СССР был проведен анализ 
причин неоправданных экстренных опе
раций у больных с новообразованиями 
живота, которых до поступления в онко
логическое отделение лечили в хирурги
ческих клиниках. 

Из 82 экстренно оперированных де
тей с подозрением на хирургическое за
болевание опухолевидное образование 
было обнаружено перед операцией 
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тольно у 32 (39 %), но опухоль была 
расценена кан проявление воспалитель
ного заболевания, что обусловлено 
отсутствием оннологичесной насторо
женности. Анализ историй болезни по
казал, что прантичесни у всех экстренно 
оперированных детей величина опухоли 
позволяла обнаружить ее при мето
дически правильной пальпации живота, 
включая обследование под наркозом. 

Основой для интраоперационного об
наружения опухоли является обязатель
ная ревизия брюшной полости, полости 
малого таза и забрюшинного простран
ства при неизмененном или малоизме-
ненном червеобразном отростке. 

В таких случаях необходимо также 
исследовать пальцем забрюшинное 
пространство справа, в области почки и 
околопозвоночного пространства, а 
также полость малого таза, область 
печени, т.е. зоны наиболее частой 
лонализации новообразований у детей. 
Подобную ревизию правой половины 
живота производят из обычного, иногда 
несколько расширенного аппендэктом-
ного разреза. Левую половину живота 
тщательно пальпируют через брюшную 
стенку. 

При обнаружении опухоли или малей
шем подозрении на опухоль показана 
детальная ревизия брюшной полости и 
забрюшинного пространства через сре
динный лапаротомный доступ, который 
увеличивает шансы на радикальное уда
ление новообразования в связи с более 
достоверной оценкой операбельности. 

Обнаружение любой опухоли брюш
ной полости и забрюшинного прост
ранства служит показанием к детальной 
ревизии лимфоузлов - парааортальных, 
паракавальных, полости малого таза, 
большого сальнина, брыжейки тонкого и 
толстого кишечника. При опухолях 
яичника необходимо тщательно обсле
довать второй яичник - установить его 
размеры, консистенцию, наличие нист -
для исключения симметричного опухо
левого процесса, следует осмотреть 

также сальник. Частота метастазирова-
ния большинства злокачественных опу
холей у детей в печень обусловливает 
обязательную ее ревизию. 

Подозрительные на метастатическое 
поражение лимфатические узлы подле
жат морфологическому исследованию. 
Для этого удаляют наиболее плотные и 
крупные лимфоузлы, а если это опасно, 
то производят аспирационную биопсию 
иглой. Подобное правило применимо н 
любому метастатическому очагу любого 
органа. Морфологическая верификация 
процесса в лимфоузлах, подозритель
ных на метастатические, исключительно 
важна, так как при визуальной ревизии 
во многих случаях допускают ошибки. 
Связано это с присущей детскому 
возрасту реакцией лимфоидного аппа
рата, в том числе лимфоузлов бры
жейни и забрюшинного пространства, 
на любой воспалительный и инфекцион
ный процесс, который часто сопутствует 
новообразованию. 

Вопрос об операбельности опухоли в 
условиях экстренного оперативного 
вмешательства исключительно сложен. 
Его надо решать в зависимости от ряда 
объективных (состояние больного, рас
пространенность опухолевого процесса, 
возможность проведения адекватной 
анестезии, инфузионной терапии и др.), 
а также субъективных факторов (квали
фикация хирурга). Нельзя преувеличить 
возможности радикального оперативно
го вмешательства и недооценивать рисн 
при отсутствии необходимых условий. 
Пробная операция должна заканчивать
ся биопсией опухоли или метастатиче
ского очага. Грубейшей ошибкой яв
ляется нарушение целостности опухо
ли, ее дренирование или тампонирова
ние. Вопрос об операбельности опухоли 
в прямом смысле слова непосредствен
но связан с результатами интраопера-
ционной ревизии области первичной 
опухоли и возможных метастазов. Од
нако этот вопрос надо решать не только 
в плане выполнения хирургического 
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вмешательства, но учитывать и онколо
гические аспекты. Необходимо помнить 
о возможностях предоперационной спе
циальной терапии (химио- и лучевой), 
которая облегчает хирургическое вме
шательство, способствуя уменьшению 
новообразования, и создает пред
посылки к абластике. 

• Опухоли брюшной стенни 

В большинстве случаев как доброка
чественные, так и злокачественные но
вообразования происходят из соедини
тельной ткани. Опухоли первично могут 
поражать любой слой брюшной стенки. 
В коже и подкожной жировой клетчат
ке чаще возникают доброкачественные 
новообразования. Соединительноткан
ные новообразования, локализующиеся 
главным образом в мышечно-апоневро-
тическом слое брюшной стенки, бывают 
чаще злокачественными. Степень злока
чественности мышечно-апоневротиче-
ских опухолей значительно варьирует, 
что отражается на клиническом тече
нии. И наиболее доброкачественным 
среди этих опухолей относятся десмои-
ды, промежуточными можно считать 
фибросаркомы, а наиболее злокаче
ственным течением и плохим прог
нозом отличаются ангиогенные сар
комы и рабдомиобластомы. 

У большинства детей с опухолями пе
редней брюшной стенки находят добро
качественные новообразования типа ге-
мангиомы, липомы, лимфангиомы. 

Среди злокачественных опухолей пре
обладают ангиогенные саркомы. 

Диагностика опухолей брюшной стен
ки в значительной степени основы
вается на анамнезе и тщательно прове
денном объективном обследовании. 

При расспросе больного и его родите
лей уточняют характер жалоб, время и 
обстоятельства, при которых обнаружи
лось уплотнение в брюшной стенке, а 
также динамику изменения его разме
ров. Целесообразно осведомиться о 

предшествовавших травмах. Чрезвычай
но ценны сведения об изменении обще
го состояния, похудании, потере аппети
та, диспептических расстройствах, уве
личении объема живота. 

Помимо осмотра кожи живота (выяв
ление свищей или послеоперационных 
рубцов), обращают внимание на его 
форму и размеры, наличие выпячива
ний или асимметрию контуров, види
мую кишечную перистальтику. 

Пальпацию производят как в горизон
тальном, так и вертикальном положении 
больного. Ощупывание новообразова
ния должно быть нежным и скользя
щим. При грубой пальпации ребенок 
напрягает мышцы живота и мешает ис
следованию. 

В момент осмотра и ощупывания 
прежде всего следует попытаться уста
новить, где расположена опухоль - в 
толще брюшной стенки, в брюшной по
лости или забрюшинно. Опухоли кожи и 
подкожного жирового слоя, не связан
ные с апоневрозом, при активном со
кращении стенки живота хорошо про
щупываются и полностью сохраняют 
подвижность. При расслабленной 
брюшной стенке опухоль в мышечно-
аноневротическом слое удается частич
но или полностью охватить пальцами, а 
иногда и приподнять вместе с брюшной 
стенкой. Новообразования мышечно-
аноневротического слоя при напряже
нии брюшного пресса продолжают про
щупываться, но менее отчетливо, сме-
щаемость их исчезает, тогда как опухо
ли, расположенные в брюшной полости 
и забрюшинно, при напряженных мыш
цах пропальпировать не удается. Цен
ным симптомом является выяснение 
направления перемещения опухоли во 
время дыхания. При положении больно
го на спине опухоли брюшной полости 
смещаются в направлении вдоль тела, в 
то время как новообразования брюш
ной стенки поднимаются вверх (от по
звоночника) при вдохе и опускаются 
вниз (к позвоночнику) при выдохе; за-
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брюшинные опухоли во время дыхания 
практически не смещаются. Это м о ж н о 
выявить визуально и ощутить рукой. 

Установив принадлежность опухоли к 
брюшной стенке, уточняют ее форму, 
размеры, консистенцию, характер по
верхности и четкость границ. Опреде
ляют отношение опухоли к окру
ж а ю щ и м тканям, наличие или от
сутствие болезненности при пальпации, 
изменение величины при перемене по
ложения, а т а к ж е при покашливании 
или натуживании. Этот прием позволяет 
провести дифференциальный диагноз с 
неполностью вправимыми г р ы ж а м и , ко
торые при натуживании и вертикальном 
положении больного могут увеличи
ваться. 

Если опухоль расположена в нижних 
отделах живота, необходимо произве
сти ректальное исследование для выяс
нения отношения новообразования к 
стенкам таза. 

Рентгенологическое исследование при 
опухолях брюшной стенки обычно дает 
лишь дополнительную информацию и 
не является решающим диагностиче
с к и м методом. При подозрении на опу
холь мягких тканей исследование начи
нают с обзорных рентгенограмм, по
зволяющих выявить структуру костей и 
установить взаимосвязь изменений в 
мягких тканях и рядом расположенной 
кости. Затем делают рентгенограммы 
мягких тканей в различных проекциях 
при специальных укладках с выведе
нием опухолевого узла на контур при 
максимальном приближении его к кас
сете. Исследование производится при 
н и з к о м напряжении ( 3 0 - 4 0 кВ) и силе 
тока не более 50 мА/с с использова
нием усиливающих экранов, но без при
менения отсеивающей решетки. На та
ких „ м я г к о т к а н н ы х " рентгенограммах 
удается выявить признаки некоторых 
новообразований. 

Перечисленные методы обследования 
чаще всего позволяют установить толь
ко наличие опухоли брюшной стенки и 

в о з м о ж н у ю связь ее с близлежащими 
костями и внутренними органами. 
Выяснить морфологическую природу 
мягкотканного образования и характер 
патологического процесса без м и к р о 
скопического исследования не пред
ставляется в о з м о ж н ы м . 

Пункционная биопсия позволяет ис
ключить неопухолевые заболевания 
(воспалительный инфильтрат, абсцесс, 
кисту, гематому) и дает первое ориенти
ровочное подтверждение злокачествен
ной природы опухоли. Проясняя диа
гноз, она помогает выработке рацио
нального плана лечения. Так, при низко-
дифференцированной, анапластичесного 
характера опухоли следует до оператив
ного вмешательства испытать химио-
или лучевую терапию, нередко д а ю щ у ю 
благоприятные результаты. 

Техника пункционной (аспирационной) 
биопсии чрезвычайно проста. Важно 
только пользоваться сухим шприцем с 
хорошо притертым поршнем. Если при 
пальпации новообразования определя
ются участки размягчения, то необходи
мо избрать для пункции периферические 
неизмененные участки опухоли. Прове
денная с п о м о щ ь ю тонкой иглы пунк
ция опухоли совершенно безопасна 
[Красовская В.П., 1981]. Следует пом
нить только о том, что правильная 
интерпретация клеточного состава пунк-
тата требует большого опыта. 

Для диагностики липом, липосарком и 
плотных опухолей (десмоид и фибро-
сарнома) пункционная биопсия непри
годна. С целью повышения результатив
ности пункционной биопсии рекомен
дуют специальные иглы различных кон
струкций, позволяющие получить ма
ленькие кусочки опухолевой ткани для 
гистологического исследования, что 
приближает эту методику к инцизион-
ной биопсии, которая как заключитель
ный метод диагностики опухолей б р ю ш 
ной стенки у детей применяется только 
при изъязвленных или крупных новооб
разованиях. Целесообразность ради-
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кального удаления их неясна из-за неиз
вестного характера патологического 
процесса. Иссекая кусочек опухоли для 
исследования, следует тщательно со
блюдать меры абластики и антибласти-
ки, чтобы не допустить имплантации 
опухолевых элементов в операционном 
поле. Лучшим антибластическим сред
ством является 70° спирт [Петров Н.Н., 
Кроткина Н.А., 1929]. Может также 
быть применена поверхностная элентро-
коагуляция. 

Опухоли брюшной стенки необходимо 
дифференцировать от кровоизлияний и 
организовавшихся гематом, воспали
тельных „опухолей", инфекционных гра
нулем, грыж брюшной стенки, опухолей 
других локализаций (костей, органов 
брюшной полости, малого таза и забрю-
шинного пространства). 

Отличить опухоль от кровоизлияния 
или организовавшейся гематомы помо
гает упоминание о недавней травме, 
указание на острую боль, предшест
вовавшую появлению опухоли, отсутст
вие тенденции н увеличению или даже 
уменьшению уплотнения, мягноэласти-
ческая консистенция. Иногда диагноз 
организовавшейся гематомы становится 
ясным только после ее удаления и рас
сечения. Большие трудности для диф
ференциальной диагностики представ
ляют воспалительные „опухоли" на 
месте бывшей раны, операции или вок
руг инородных тел, внедрившихся в тол
щу брюшной стенки из просвета кишки. 
Установлению истинной природы забо
левания помогают указания на вторич
ное заживление раны, а также измене
ние размеров „опухоли" - ее периодиче
ское увеличение и уменьшение (симп
том „гармошки"). Трудности распозна
вания возрастают, когда воспалительная 
„опухоль" возникает через несколько 
лет после благополучного заживления 
раны. Рост этого новообразования мо
жет быть довольно интенсивным. За 
2-3 мес псевдоопухоль может дости
гнуть более 10 см в диаметре. Обычно 

процесс начинается в мышечно-апонев-
ротическом слое брюшной стенки. Ножа 
и подкожная жировая клетчатка не по
ражается, но в брюшине возникают вто
ричные реактивные изменения и неред
ко образуются массивные спайки меж
ду внутренними органами и брюшной 
стенкой. Макроскопически в таких 
случаях констатируют прорастание „опу
холи" в предлежащие органы. 

Общее состояние ребенка обычно из
меняется незначительно. Отмечается 
ежедневный субфебрилитет. Боли бес
покоят в основном при физической 
нагрузке. В периферической крови 
выявляется умеренный лейкоцитоз, эо-
зинофилия и ускорение СОЭ. При паль
пации воспалительная „опухоль" ощу
щается как плотное, незначительно бо
лезненное, неподвижное образование с 
гладкой поверхностью, без четких гра
ниц. Иногда удается обнаружить участ
ки выраженной локальной болезненно
сти и размягчения. Антибактериальная 
терапия и покой обычно приводят к 
уменьшению воспалительной „опухоли", 
однано полностью она не исчезает. 

На разрезе воспалительная „опухоль" 
представляется гомогенной плотной сое
динительной тканью, очень похожей 
внешне на десмоидную опухоль. В цен
тральной части воспалительной „опухо
ли" обычно удается обнаружить одну 
или несколько мелких полостей, содер
жащих гной или грануляционную ткань, 
здесь же можно обнаружить инородное 
тело (шелковую лигатуру, мелную 
рыбью кость, кусочек дерева или метал
ла). Убедиться в диагнозе воспалитель
ной „опухоли" можно только на основа
нии гистологического исследования. 

Антиномикоз брюшной стенки обычно 
развивается вторично, вследствие рас
пространения процесса чаще со слепой 
нишки или червеобразного отростка. 
Однано у детей симптомы поражения 
брюшных органов бывают выражены 
столь слабо, что остаются незамечен
ными, и изменения брюшной стенки 

3 8 7 



Абдоминальная хирургия у детей 

служат первым указанием на заболева
ние. В подвздошной области, реже оно-
ло пупка, прощупывается плотный или 
плотноэластический инфильтрат, без 
четких границ, покрытый неизмененной 
ножей. Со временем инфильтрат стано
вится мягче, появляются участки зыбле-
ния, флюктуация, покраснение и истон
чение кожи с образованием свищей. 
Указание на боли в животе, неустойчи
вый стул, ухудшение общего состояния, 
иногда рвота и небольшие вечерние 
подъемы температуры тела, отсутствие 
четких границ и болезненности инфиль
трата - все это позволяет высказать 
предположение об актиномикозе брюш
ной стенки. Обнаружение в отделяемом 
свища друз подтверждает диагноз. 

Туберкулезное поражение брюшной 
стенки возникает вторично, вследствие 
распространения процесса с костного 
скелета, чаще с ребер и позвонков. Кли
нические признани неопределенны. От
мечаются непостоянные боли различной 
интенсивности. Местно имеется уплот
нение величиной от 1 до 10 см в попе
речнике, большей частью с гладкой по
верхностью, не смещаемое по отноше
нию к близлежащей кости. При рентге
нологическом исследовании изменения 
в костях могут быть не распознаны, так 
как в губчатых костях (ребра, позвонки, 
кости таза) они имеют вид мелких оча
гов деструкции без выраженной пери-
остальной реакции. Предположение о 
туберкулезном поражении обычно воз
никает во время операции, когда обна
руживается интимная связь мягноткан-
ной опухоли брюшной стенки с близле
жащими костными структурами. Окон
чательный диагноз устанавливается пос
ле морфологического исследования. 

При злокачественных опухолях костей 
отличить мягкотканный компонент от 
первичных опухолей брюшной стенки 
удается на основании обзорных рентге
нограмм. По сравнению с туберкулез
ным поражением костей при остеосар-
комах вторичное поражение мягких тка

ней возникает одновременно с выра
женной деструкцией и бурной пери-
остальной реакцией в близлежащей кос
ти. У детей ребра, позвоночник и тазо
вые кости чаще всего поражаются сар
комой Юинга. При цитологическом ис
следовании пунктата опухоли можно 
подтвердить диагноз. 

Опухолевый узел в подкожной жиро
вой клетчатке может быть проявлением 
метастазирования злокачественных опу
холей скрытой локализации. Так, у де
тей раннего возраста нейробластомы 
(забрюшинного пространства, надпочеч
ников, средостения, пресакральной об
ласти) нередко первично метастазируют 
в подножную жировую клетчатку даже 
при небольшой первичной опухоли. 
Иногда у детей за опухоль брюшной 
стенки принимается конгломерат уве
личенных подвздошных лимфатических 
узлов, пораженных либо первично 
системными заболеваниями (лимфогра
нулематоз, лимфо- и ретикулосаркомы, 
гистиоцитоз-Х), либо вторично метас
тазами солидных опухолей (саркомы 
конечностей, яичка, опухоли малого 
таза, нейробластомы и др.). 

При десмоидных опухолях клиниче
ские проявления зависят от локализации 
и величины опухоли. Наиболее часто 
десмоиды возникают в нижних отделах 
брюшной стенки, реже в гипо- или ме-
зогастрии и исходят главным образом 
из прямых и косых мышц живота. Рас
тут десмоиды обычно медленно, иногда 
долго не увеличиваются. Иногда наблю
дается бурный рост опухоли, необычный 
для десмоидов, что вызывает затрудне
ния в клиничесной диагностике. 

На ранних стадиях развития, когда 
опухоль мала, она ничем не проявляет
ся и обычно случайно обнаруживается 
самим больным, родителями либо вра
чом, осматривающим больного по дру
гому поводу. Крайне редно при неболь
ших опухолях первым симптомом быва
ют боли при движениях или физиче
ском напряжении. Чувство давления, 
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тяжести, тянущие боли в животе 
появляются, когда опухоль достигает 
значительных размеров (больше 5 см в 
диаметре). 

При пальпации определяется плотная, 
безболезненная опухоль с гладкой по
верхностью и четкими границами. В 
действительности десмоидам присущ 
инфильтрирующий рост и врастание в 
окружающие ткани. Если опухоль неве
лика и имеет удлиненную форму, то 
продольно она всегда располагается по 
ходу волокон пораженной мышцы. 
Смещаемость опухоли по отношению к 
окружающим тканям, как правило, ог
раничена только в поперечном направ
лении к оси пораженной мышцы. При 
напряжении мышц брюшного пресса 
опухоль становится неподвижной, но 
продолжает прощупываться, не из
меняясь по форме и размерам. Когда 
десмоиды располагаются вблизи ребер 
или подвздошных костей, тяжи опухоле
вой ткани врастают в надкостницу и 
становятся неподвижными. В кожу и 
подкожную клетчатку десмоидные но
вообразования не прорастают, поэтому 
кожа над опухолью обычно хорошо бе
рется в складку. Когда опухоль быстро 
растет и достигает значительных разме
ров, отмечается обильный венозный 
рисунок в ноже над опухолью. Крупные 
десмоиды в силу своей величины, а 
также вследствие прорастания в подле
жащие ткани и органы брюшной по
лости и малого таза могут вызвать ряд 
тягостных и даже опасных для жизни 
симптомов, обусловленных обтурацией 
кишечника, сдавлением органов малого 
таза, нарушением лимфо- и кровообра
щения. 

Лечение десмоидных опухолей хирур
гическое. При локализации опухоли в 
прямой мышце живота ее удаляют 
вместе с ножей, подножной клетчатной, 
всей прямой мышцей и прилежащим 
участком брюшины с последующим 
пластическим закрытием дефекта пе
редней брюшной стенки. 

Саркомы брюшной стенки на ранних 
стадиях протекают бессимптомно и 
проявляются лишь уплотнением в толще 
мягких тканей, которое обнаруживается 
случайно. Независимо от гистологиче
ского строения эти опухоли определяют
ся при пальпации в виде округлых или 
овальных плотноэластичных образова
ний с гладкой поверхностью и чаще все
го с четкими границами. Такие клиниче
ские признаки дают повод считать, что 
опухоль растет в капсуле, однако на са
мом деле злокачественные опухоли 
мягких тканей истинной капсулы не 
имеют, а только весьма условно отгра
ничиваются от здоровых тканей псевдо
капсулой из оттесненных мышечных и 
сухожильных волокон. Большинству 
сарком присущ быстрый рост, но иногда 
можно наблюдать временные останов
ки роста на несколько месяцев, вслед 
за которыми наступает бурное прогрес
сирование. По мере роста опухоль рас
пространяется не только в толще того 
слоя, в котором она возникла, но и про
растает в подкожную клетчатку, кожу, а 
также в брюшину и внутренние органы. 

Кожа истончается, приобретает багро
во-синюшный цвет, а иногда изъязв
ляется с образованием грибовидных 
разрастаний. Чаще всего изменения 
кожи и подкожной клетчатки отме
чаются при ангиогенных саркомах и 
рабдомиобластомах. Поверхность сар
ком в это время нередко бугриста, 
границы не вполне отчетливы, кон
систенция опухоли неоднородная, с 
участками размягчения. Чаще всего 
пальпация опухоли болезненна. Сар
комы мягких тканей, расположенные 
рядом с ребрами, позвоночником или 
подвздошными костями, могут про
растать через надкостницу в ность. 
Помимо выраженного инфильтративно-
го роста, все сарномы мягких тканей у 
детей склонны к раннему метастазиро-
ванию как в регионарные лимфати
ческие узлы, так и гематогенно в 
легкие и кости. 
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В начальных стадиях заболевания об
щее состояние ребенна не страдает. Од
нако при быстром росте опухоли, осо
бенно при прорастании в близлежащие 
кости или внутренние органы, а также 
при метастазировании, состояние боль
ных значительно ухудшается. Дети ста
новятся вялыми, капризными, худеют, 
появляются симптомы интоксинации, 
может повышаться температура тела. 

Лечение злокачественных опухолей 
мягких тканей передней брюшной стен
ки должно быть комплексным, с вклю
чением лучевого, лекарственного и хи
рургического компонентов. Если опу
холь имеет явно злокачественную при
роду или диагноз подтвержден морфо
логически, целесообразно начать с поли
химиотерапии препаратами широкого 
спектра действия (винкристин, цикло-
фосфан, адриамицин). Предоперацион
ная химиотерапия позволяет установить 
чувствительность опухоли к противоопу
холевым лекарственным веществам, что 
необходимо для проведения адекватной 
послеоперационной терапии, а также 
уменьшить опухоль. Химиотерапию 
проводят 3-4-недельным курсом, стан
дартными дозами препаратов.После 
окончания химиотерапии по возмож
ности проводят радикальное удаление 
новообразования. Такие операции пре
дусматривают широкое иссечение опу
холи в пределах здоровых тканей („не 
видя ее", по выражению Н.Н.Петрова). В 
препарат включают участок тканей, 
через ноторый осуществлялась пунн-
ционная или инцизионная биопсия опу
холи. Если операцию проводят по пово
ду рецидива опухоли, то в препарат 
включают и послеоперационный рубец. 
Объем вмешательства в каждом случае 
индивидуален, однако во всех ситуа
циях необходимо соблюдать основной 
принцип - удалять опухоль в едином 
мышечно-фасциальном футляре. После 
операции независимо от ее объема 
больные должны получать лучевую 
терапию и продолжительно (не менее 

года) полихимиотерапию с учетом 
гистологического варианта опухоли и ее 
чувствительности к лекарственным пре
паратам, установленной в предопера
ционном периоде. 

• Опухоли 
желудка и кишечника 

Злокачественные л и м ф о м ы . Сре
ди злокачественных опухолей детского 
возраста наиболее часто встречаются ге-
мобластозы, исходящие из кроветвор
ной ткани. Являясь системными заболе
ваниями, некоторые из них в начальных 
стадиях напоминают солидные опухоли, 
так как проявляются лишь в виде от
дельных очаговых разрастаний кровет
ворной ткани без выраженных измене
ний гемограмм и миелограмм. Важное 
место среди них занимают самые 
тяжелые заболевания детского воз
раста - ретикуло- и лимфосаркомы. 

Это злокачественные опухолевые про
цессы, в основе которых лежит бурная 
пролиферация опухолевых клеток лим-
фоидного или ретикулярно-гистиоцитар-
ного типа. 

Этиология этих заболеваний до сих 
пор окончательно не выяснена. Недоста
точно разработана и гистологическая 
классификация. В 1976 г. предложена 
новая интерпретация номенклатуры не-
лимфогранулематозных лимфом, став
шая основой классификации, рекомен
дованной ВОЗ для практического при
менения. Для детского возраста харак
терны следующие гистологические ва
рианты заболевания: 

1. Низкодифференцированная лимфоци-
тарная лимфома, или лимфобластичесний 
вариант лимфосаркомы. 

2. Пролимфоцитарно-лимфобластический 
вариант. 

3. Смешанноклеточный вариант. 
4. Истинная ретинулосарнома, или гистио-

цитарная лимфома. 
5. Недифференцированный вариант, или 

неклассифицированная лимфома. 
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Среди опухолевой патологии желу
дочно-кишечного тракта у детей злока
чественные лимфомы по частоте встре
чаемости занимают первое место. Наи
более часто заболевают дети 7 - 1 4 лет, 
причем среди всех возрастных групп 
соотношение мальчиков и девочек 
составляет 5 : 1 , а в группе старше 12 лет 
это соотношение такое же, как и у 
взрослых больных, - 2 : 1 . До 3 лет 
случаи заболевания нелимфогранулема-
тозными лимфомами казуистичны, а у 
детей до года совсем не встречаются. 

Злокачественные нелимфогранулема-
тозные лимфомы могут поражать желу
дочно-кишечный тракт на л ю б о м уров
не - от глотки до прямой к и ш к и . Пора
жение лимфосаркомами желудочно-
нишечного тракта бывает первичным 
(60 %) и метастатическим (40 %). В 
случаях метастатического поражения 
первичный очаг обычно располагается в 
лимфатических узлах б р ы ж е й к и или 
шеи. 

При первичном поражении лимфати
ческой системы брюшной полости пато
логический процесс чаще соответствует 
лимфобластическому, реже недиффе
ренцированно-клеточному вариантам. 
При локальном изолированном пораже
нии кишечника и желудка обычно 
выявляются гистиоцитарный и смешан
но-клеточный варианты заболевания. 

Различают 4 стадии заболевания: 

I стадия - локализованная, с поражением 
лимфатических узлов только одной области 
или локальным поражением одного органа. 

II стадия - локально-регионарная, с пора
жением лимфатических узлов нескольких об
ластей по одну сторону диафрагмы или пора
жением одной группы лимфоузлов с распро
странением процесса на один из смежных 
органов. 

III стадия - генерализованная, с пора
жением либо без танового лимфатических 
узлов нескольких областей и одного из 
смежных органов. 

IV стадия - диссеминированная, с пора
жением костного мозга, печени, ностей, 
кожи и других органов. 

При первичном поражении желудка 
или кишечника процесс долго ограни
чивается определенным участком, 
проявляя тенденцию скорее н постепен
ному распространению путем инвазии, 
чем к прогрессирующей генерализации. 
При первичном поражении лимфати
ческих узлов брюшной полости и 
забрюшинного пространства часто наб
людается более быстрое течение забо
левания. Особенности клинического 
течения в большей степени обусловлены 
не локализацией первичного очага, а 
гистоморфологичесним вариантом лим
фомы. Наиболее часто у детей встре
чается лимфобластичесная или низко-
дифференцированная лимфосаркома. 
При этом варианте заболевания выра
женная клиническая картина разверты
вается в срок от 4 до 7 мес. Чаще всего 
первично поражаются лимфатические 
узлы шеи и средостения, а танже лим
фоузлы брюшной полости с дальней
ш и м распространением на близлежа
щие органы. При распространенном по
ражении абдоминальной лимфати
ческой системы нередко наблюдается 
раннее развитие резистентности опу
холевого процесса к лекарственному и 
лучевому противоопухолевому лечению 
и дальнейшая генерализация процесса. 
При этом варианте один из самых не
благоприятных исходов - лейкеми-
ческая трансформация с развитием 
типичного острого лейкоза. 

Несколько медленнее развивается за
болевание при смешанно-клеточном ва
рианте. От первых симптомов до выра
женной клинической картины проходит 
обычно 6-8 мес. Опухолевая интоксика
ция выражена меньше, температурной 
реакции чаще не бывает. Первичный 
очаг во многих случаях локализуется в 
брюшной полости, реже поражаются 
периферические лимфатические узлы и 
совершенно нехарактерно поражение 
лимфатических узлов средостения в 
начале заболевания. Генерализованное 
течение при этом варианте т а к ж е дли-
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тельное, что позволяет подбирать адек-
ватное противоопухолевое лечение. 

При недифференцированно-нлеточ-
ном варианте заболевание протенает 
остро. Ребенок обычно поступает в спе
циализированное отделение при генера
лизации или диссеминации процесса. 
Об относительно первичной локали
зации патологического процесса можно 
говорить только на основании преобла
дающего поражения, чаще это брюш
ная полость. Несмотря на лечение, забо
левание неуклонно прогрессирует. 

Клиническая симптоматика начальных 
стадий лимфосарком пищеварительного 
тракта неспецифична и имеет значи
тельное сходство с признаками различ
ных опухолевых и неопухолевых забо
леваний этих органов. Нередко в на
чальных стадиях заболевания вообще 
отсутствуют жалобы, относящиеся к же
лудочно-кишечному тракту. Характерны 
бледность, усталость, слабость, частые 
боли в животе, дискинетические явле
ния, увеличение живота, исхудание 
(вплоть до развития кахексии), паль
пируемая опухоль. Эти симптомы 
обычно проявляются при распростра
ненном опухолевом процессе - при II, 
чаще III стадии. В периферической кро
ви долго не выявляются какие-либо от
клонения. При диссеминации процесса 
состояние лейкемизации характери
зуется появлением в костном мозге на 
фоне сохранного миелопоэза единич
ных бластных клеток, которые затем в 
течение 2-3 нед полностью вытесняют 
нормальное кроветворение. 

Больные со злокачественными лим-
фомами III-IV стадий не подлежат хи
рургическому лечению, а нуждаются в 
проведении комплексной химиолучевой 
терапии в условиях специализированных 
онкогематологических отделений. Одна
ко почти всех детей с лимфоретикуло-
саркомами брюшной полости первично 
госпитализируют в хирургические ста
ционары. Боли в животе, которые всег
да отмечаются при злокачественных 

лимфомах брюшной полости и забрю-
шинного пространства, дают повод по
дозревать хирургическую патологию. 
Детальный сбор анамнеза, тщательная 
оценка каждого симптома, вниматель
ная пальпация брюшной полости по
зволяют вовремя воздержаться от хи
рургического вмешательства и запо
дозрить опухоль. При отсутствии симп
томов острого живота необходимы до
полнительные рентгенологические, ин
струментальные и лабораторные иссле
дования для уточнения варианта опу
холи и степени распространенности про
цесса. Обязательны экскреторная уро-
графия, контрастное рентгенологическое 
исследование желудочно-кишечного трак
та, пальпация брюшной полости под нар
козом с применением миорелаксантов 
и одновременное проведение пункции 
опухоли для цитологической диагности
ки и пункции костного мозга для изу
чения миелограммы. В специализиро
ванных онкологических клиниках для 
диагностики распространения процесса 
используют радиоизотопные исследова
ния, в частности сцинтиграфию с тумо-
ротропным РФП. Способность препара
та избирательно накапливаться в тканях 
лимфоретикулосаркомы позволяет осу
ществлять визуальную диагностику опу
холевых узлов. Данный метод проще и 
информативнее контрастной лимфогра-
фии, он позволяет уточнить не только 
распространенность процесса, но и осу
ществлять контроль за лечением. 

Тщательное обследование в боль
шинстве случаев указывает на распро
странение процесса по обе стороны от 
диафрагмы и только у 20 % детей лим-
фомы локализуются в желудочно-
кишечном тракте, обычно в терминаль
ном отделе подвздошной кишки, слепой 
кишке или восходящем отделе толстой 
кишки. Во время лапаротомии только у 
1 / i больных процесс оказывается лока
лизованным. 

При изолированном поражении ки
шечника или желудка саркоматозный 
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процесс имеет склонность н медлен
ному распространению. При этом с 
успехом применяют расширенную 
резекцию пораженного отдела кишеч
ника или желудка с последующим про
ведением лучевого лечения и проти
воопухолевой полихимиотерапии. При 
поражении илеоцекального угла кишеч
ника заболевание выявляется на ранних 
стадиях в связи с выраженным бо
левым синдромом, симулирующим ап
пендицит. При подобной локализации 
первичного поражения лимфобластного 
или пролимфоцитарного гистологическо
го типа заболевание быстро распрост
раняется по лимфатической системе. Но 
в силу раннего выявления опухолевого 
процесса (ребенок попадает в хирурги
ческое отделение с диагнозом „острый 
живот") у большинства больных воз
можно радикальное удаление опухоли. 
Операция заключается в расширенной 
резекции илеоцекального угла путем 
правосторонней геминолэктомии с уда
лением не менее 20 см подвздошной 
кишки и регионарных лимфатических 
узлов. После операции проводят химио-
лучевую терапию. Только оперативное 
лечение - резекция кишки с лимфати
ческими узлами - позволяет излечить 
не более 10% больных. Добавление к 
оперативному лечению облучения в 
сочетании с системной противоопухоле
вой полихимиотерапией дает воз
можность излечить около 80 % детей. 

При ill и IV стадиях заболевания с 
целью консолидации ремиссии назна
чают циклофосфан, винкристин, предни-
золон или те же препараты в сочетании 
с противоопухолевыми антибиотиками 
(рубомицин, карминомицин, адриами-
цин). Подобную химиотерапию про
водят и после радикальных операций. 
Больной должен получить не меньше 
5-6 курсов лекарственного лечения с 
интервалами в 3 нед. 

Рак ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о г о трак
та у детей встречается крайне редко. 
По данным детского отделения ВОНЦ 

АМН СССР, за 10 лет среди 197 детей 
со злокачественными новообразования
ми желудочно-кишечного тракта только 
у 6 был диагностирован рак: желудка 
(3), тонкого (1) и толстого (2) кишечника 
[Дурнов Л.А. и др., 1977]. По данным 
литературы, чаще встречается ран тол
стой кишки [Ремвег О.П., 1970], он 
выявляется преимущественно у детей 
старше 10 лет, однако описаны наблю
дения рака кишечника у детей до од
ного года. 

Нельзя исключить роль наследствен
ных факторов в этиологии рака желу
дочно-кишечного тракта у детей. 
Имеются сообщения о ряде поколений 
семьи, страдавших раком толстого 
кишечника и желудка. Вероятно, какой-
то семейный фактор провоцировал 
развитие рака кишечника среди членов 
этих семей. Это могут быть как негене
тические (вирусы, канцерогены, особен
ности семейного питания и др.), так и 
генетические факторы или же их ком
бинация. И наследственным предра
ковым заболеваниям данной локали
зации относятся первичные полипозы 
(ювенильный полипоз, синдром Гардне
ра, синдром Пейтца-Егерса) и язвенный 
нолит. 

По особенностям роста и внешнего 
вида различают раки энзофитные, 
блюдцеобразные и эндофитные. При 
микроскопии чаще обнаруживают аде-
нокарциному. У детей возникают опухо
ли из так называемых пролиферацион-
ных центров роста - мест, где сохра
няются самые незрелые и более способ
ные к размножению клетки: пери-
васкулярная ткань, крипты слизистых 
оболочек и т.п. 

Клиническая картина эпителиальных 
злокачественных опухолей желудочно-
кишечного тракта у детей и их особен
ности изучены недостаточно, это за
трудняет своевременную диагностику 
и рациональное лечение. Кроме того, 
даже при симптомах, указывающих на 
рак желудка или кишечника, редко их 
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правильно трактуют. Одной из особен
ностей рака желудочно-кишечного трак
та у лиц молодого возраста является не
соответствие короткого анамнеза и 
обширности поражения. Это можно 
объяснить не столько бессимптом-
ностью заболевания, сколько быстрым 
распространением процесса. При раке 
желудка и кишечника ребенка обычно 
госпитализируют уже при выраженных 
клинических проявлениях. В зависимо
сти от локализации опухоли и индиви
дуальных особенностей больного преоб
ладает один из 4 синдромов: гастри
ческий, диспептический, перитонеаль-
ный и токсико-аллергический. Первый 
синдром характерен для опухолей же
лудка и верхнего отдела кишечника. 
При раке желудка появляются боли в 
эпигастральной области, тошнота, рвота 
„кофейной гущей", похудание и 
анемизация, отмечается также сниже
ние АД, ускорение СОЭ. 

При ране толстой кишни преобладает 
неспецифический опухолевый симпто-
мокомплекс: слабость, сонливость, по
худание, анорексия. Периодически от
мечаются жидкий многократный стул и 
схваткообразные боли в животе. Эти 
симптомы обусловлены чаще всего 
острым мезаденитом либо аппендици
том; известно нередкое развитие аппен
дицита на фоне рака толстой кишки и 
вряд ли это случайно: опухоль в толстой 
кишке приводит к нарушению пери
стальтики и задержке кишечного содер
жимого в слепой кишке, что вызывает 
раздражение слизистой оболочки чер
веобразного отростка и его воспаление. 
Почти половина детей, страдающих ра
ком толстой кишки, поступали в онколо
гические отделения через 4-6 мес после 
аппендэктомии, при которой удаляли 
катарально измененные отростки. При 
раке кишечника часто отмечается 
скрытое кишечное кровотечение и ане
мизация. В большинстве же случаев 
первым симптомом заболевания, за
ставляющим обратиться к врачу, служит 

обнаружение опухоли в животе, которая 
обычно достигает к этому времени 
больших размеров. 

Раковые опухоли при пальпации опре
деляются в виде плотных безболезнен
ных образований. В зависимости от ло
кализации опухоль может быть подвиж
ной или неподвижной. Обследование 
детей с пальпируемой через переднюю 
брюшную стенку опухолью необходимо 
начинать с эксреторной урографии для 
исключения забрюшинного новообразо
вания, после чего показано рентгеноло
гическое исследование желудочно-ки
шечного тракта, а иногда проведение 
эзофагогастроснопии и лапароскопии. 
Для установления характера опухолево
го процесса необходимо цитологическое 
исследование пунктата или отпечатков с 
опухоли. Распространенность процесса 
позволяют уточнить контрастная лим-
фография и дополнительные рентгено
логические исследования органов груд
ной полости и скелета. 

При отсутствии отдаленных метаста
зов лечение злокачественных эпите
лиальных новообразований желудочно-
кишечного тракта у детей необходимо 
начинать с операции - обширной резек
ции пораженного органа с удалением 
регионарных лимфатических узлов. Сле
дует помнить, что воспалительная реак
ция вокруг опухоли нередко ведет к 
фиксации ее и мнимой иноперабель-
ности. Даже при рецидивах, но при от
сутствии метастазов, следует попы
таться выполнить широкую резекцию. 
После операции проводят противоопу
холевую химиотерапию - несколько 
курсов 5-фторурацила. При своевремен
ном выявлении рака желудочно-кишеч
ного тракта у детей можно добиться 
хороших результатов лечения. 

К а р ц и н о и д ы . В 1888 г. Любарш 
описал под названием „маленькие нар-
циномы" особый вид опухоли, обла
дающей инфильтративным ростом, но 
редко метастазирующей; клетки этих 
опухолей не похожи на клетки рака 
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кишечника. В 1907 г. Оберндофер 
предложил назвать эти опухоли карци-
ноидами. Позднее было поназано, что 
нарциноиды исходят из аргентаффин-
ных нлетон нишечнина, еще позднее об
наружили нарциноиды вне нишечнина. 
Гистологичесние и гистохимичесние ха-
рантеристини нарциноидов хорошо изу
чены. Чаще встречаются типичные нар
циноиды в червеобразном отростне и 
тонной нишне. Это плотная, обычно 
одиночная опухоль, очень редно мно
жественная, размером не более 2 с м , 
располагается в подслизистом слое, 
на разрезе желтоватого цвета. 

В червеобразном отростне нарциноид 
располагается в области верхушни или 
средней части. Минроснопичесни нарци
ноиды представлены сноплением не
больших нлетон с богатыми хроматином 
ядрами, мелнозернистой цитоплазмой. 
Клетки образуют различные струнтуры; 
располагаясь в основном в подсли
зистом слое, они могут инфильтриро
вать другие слои стенни. Клетни нарци
ноидов могут вырабатывать и нумули-
ровать серотонин, с чем связано разви
тие нарциноидного синдрома, типичная 
нартина ноторого (понраснение верхней 
половины тела, диарея и сердечная не
достаточность по правожелудочновому 
типу) наблюдается у детей редно. Пран-
тически всегда у детей нарциноиды 
кишечнина и червеобразного отростка 
являются случайными находками на 
операциях, предпринимаемых по пово
ду острого аппендицита. Д а ж е при по
дозрении на нарциноид рентгенологи
ческое обследование часто не позволяет 
поставить диагноз. Информацию м о ж н о 
получить лишь при ангиографичесном 
исследовании, которое выявляет звез
дообразное расположение сосудов к и ш 
ки, стенозы мезентериальных арте
рий, скудное скопление контрастного 
вещества в опухоли и отсутствие кон
трастирования вен в артериальной фазе. 

Течение нарциноидов трудно предска
зать. Аппендикулярные нарциноиды 

протекают обычно доброкачественно, 
хотя иногда метастазируют. Нарци
ноиды к и ш к и дают метастазы в 
5 0 - 7 0 % случаев, в основном в лимфа
тические узлы и печень, изредка в кости 
и легкие. Эти метастазы отличаются от 
первичной опухоли большими размера
ми и повышенной сенрецией серотони-
на. Кроме того, д а ж е при нерадикаль
ном хирургическом лечении описаны 
случаи самопроизвольной регрессии ме
тастазов. Лечение локализованных нар
циноидов состоит в радикальном их 
удалении. К лучевой терапии нарци
ноиды и их метастазы резистентны. Из 
противоопухолевых химиопрепаратов 
наиболее действенным оказался 5-фто-
рурацил. 

П о л и п ы к и ш е ч н и к а - д о б р о к а ч е с т 
венные опухоли из эпителия слизистой 
оболочки кишечника. Полипообразова-
ние в кишечнике является морфоло
гическим выражением адаптации сли
зистой оболочки на внедрение инфек
ционного агента и изменение физико-
химических свойств кишечного содер
ж и м о г о . При наследственных полипозах 
полипообразование - генетичесни детер-
менированный процесс. Наиболее часто 
полипы выявляются у детей 3-8 лет, 
они могут локализоваться в любом от
деле пищеварительной трубни, но пре
имущественно в прямой кишке. Обычно 
наблюдаются одиночные полипы. Диа
метр их колеблется от нескольких мил
лиметров до 2 с м . Реже встречаются 
более крупные полипы. Часто полипы 
располагаются на н о ж к е , имеют глад
к у ю поверхность и макроскопически 
представляют собой как бы дублинатуру 
слизистой. Могут встречаться полипы с 
ш и р о к и м основанием и бугристой по
верхностью. При м и к р о с к о п и и на сли
зистой оболочке, покрывающей полип, 
всегда видны участки изъязвления. Сам 
полип состоит из слабо развитой соеди
нительнотканной стромы и большого 
количества полиморфных желез, 
выстланных эпителием. Клетки желез, 
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образующие полип, сохраняют способ
ность н слизеобразованию. По данным 
В.А. Моисеева (1981), в 3 2 % при м и к 
роскопическом исследовании полипов 
выявляется выраженная пролиферация 
эпителия. Пролиферативная активность 
эпителия в железистых полипах застав
ляет считать их предраковым заболева
нием. Известны немногочисленные 
сообщения о малигнизации полипов у 
детей [Гинзбург И.С. и др., 1961] и об 
обнаружении в детских полипах внутри-
эпителиального рака - рака in situ. 

Одиночные полипы чаще распола
гаются в н и ж н е м отделе прямой к и ш к и . 
При полипозе количество полипов 
уменьшается по направлению к прокси
мальным отделам толстой к и ш к и . 

В начале развития полипы кишечника 
клинически не проявляются. Крово
течение бывает первым, с а м ы м ранним 
и достоверным с и м п т о м о м как при 
одиночных полипах, так при полипозе 
кишечника: обычно это прожилки алой 
крови или примеси крови в последних 
порциях кала. Иногда происходит отрыв 
полипа, что сопровождается сильным 
кровотечением. 

Второй симптом - боль - чаще отме
чается у детей старше 5 лет, она вызва
на перекрутом н о ж к и полипа. Частота 
этого симптома т а к ж е зависит от коли
чества полипов: при полипозах болевой 
с и м п т о м отмечается значительно чаще, 
чем при одиночных полипах. 

Третий симптом - выделение слизи -
отмечается реже, чем перечисленные, 
но встречается у больных всех возраст
ных групп. Прочие с и м п т о м ы - запоры, 
понос, тенезмы, ложные позывы и дру
гие - непостоянны, встречаются в 
основном в младшей возрастной груп
пе. Изменения общего состояния при 
одиночных полипах кишечника обычно 
не отмечаются. При множественном, 
локализованном и диффузном полипозе 
отмечается отставание в физическом 
развитии. При длительности заболева
ния свыше года с постоянными, д а ж е 
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незначительными кровотечениями от
мечается выраженная анемия. В от
дельных случаях количество эритроци
тов м о ж е т снижаться до 1,5-101 2/л. 

Трудности диагностики полипов к и 
шечника у детей обусловлены возраст
н ы м и особенностями организма. 

Осмотр осуществляют по общеприня
тому в педиатрии методу с обязатель
н ы м и исследованиями крови, мочи и 
кала на яйца гельминтов. С п о м о щ ь ю 
пальцевой ревизии обнаруживается 
около 80 % полипов прямой к и ш к и . 
Преимущество этого метода - доступ
ность к а ж д о м у врачу, недостаток -
ограниченная возможность выявления 
высоко лежащих полипов. Эндоско
пическая техника существенно допол
няет пальцевой метод обследования. 

Эндоскопическая картина полипов ха
рактеризуется округлым или овальным 
опухолевидным образованием, высту
п а ю щ и м над поверхностью слизистой 
оболочки, с гладкой поверхностью, 
ровными контурами. Цвет слизистой 
оболочки над полипом либо не отли
чается от нормальной слизистой обо
лочки, либо он сочнее и ярче. В боль
шинстве случаев поверхность полипа 
изъязвлена и покрыта фибринозным 
или некротическим налетом. Полипы 
необходимо дифференцировать с доб
рокачественными подслизистыми но
вообразованиями (лейомиомы, фиб
р о м ы и пр.) и злокачественными лим-
фомами. В отличие от полипов под-
слизистые образования чаще крупные, 
располагаются на ш и р о к о м основании и 
имеют плоскую верхушку. Один из 
главных отличительных признаков под-
слизистых новообразований - подвиж
ность слизистой оболочки над опу
холью, которую определяют с п о м о щ ь ю 
биопсийных щипцов. Кроме того, сли
зистая оболочка в месте перехода на 
подслизистое образование у его основа
ния образует характерную складку. 
Однако бывают случаи, когда подсли-
зистые неэпителиальные доброкачест-
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венные опухоли изъязвляются и 
являются источнинами кишечных кро
вотечений. В таних случаях дифферен
циальная диагностика при эндоскопии 
очень трудна и вопрос о характере опу
холи решается только после морфоло
гического исследования. 

Для выявления множественных и 
высоко расположенных полипов необ
ходимо производить рентгенологиче
ское исследование толстой к и ш к и . В ка
честве контрастного вещества исполь
зуют водный раствор сульфата бария с 
танином. Раствор готовят в день иссле
дования: к 1 0 0 0 мл взвеси сульфата ба
рия добавляют 2-3 г танина. С по
м о щ ь ю специального аппарата либо 
вручную шприцем в просвет толстой 
к и ш к и под небольшим давлением 
вводят бариевую взвесь. Полипы при 
рентгеноскопии и на рентгенограммах 
определяются в виде округлых просвет
лений. 

При полипозе отмечается более выра
женная симптоматика: ухудшение об
щего состояния, периодические боли в 
животе, более выраженные кровоте
чения и анемизация. 

Различают истинный диффузный по-
липоз наследственного характера и 
вторичный, возникающий как след
ствие язвенного энтероколита. 

Среди истинных полипозов выделяют 
три основные разновидности: 1)юве-
нильный полипоз, 2) синдром Гарднера, 
3) синдром Пейтца-Егерса. По данным 
многочисленных наблюдений, в проис
хождении этих групп полипоза в а ж н у ю 
роль играют наследственные факторы. 
Считается, что заболевания наследуются 
аутосомно-доминантно и вызываются 
мутацией одного гена (различного при 
разных заболеваниях) с экто- и эндо-
дермальным т р о п и з м о м . Его различная 
активация объясняет появление только 
отдельного полипа, или только энтодер-
мальных отклонений, либо всей сово
купности признаков, присущих данному 
заболеванию. 

Ювенильный полипоз проявляется 
начиная с 6-летнего возраста в отличие 
от аденоматозного, вторичного поли
поза, чаще обнаруживаемого после 30 
лет. Как правило, ювенильному поли
позу соответствуют врожденные анома
лии других органов: пороки сердца, 
незавершенный поворот кишечника, 
стеноз трахеи. 

Синдром Гарднера включает триаду 
признаков: опухоли мягких тканей (чаще 
доброкачественные опухоли к о ж и -
фибромы, аденомы Прингля и др.), 
костей (остеомы черепа, нижней челю
сти, эпидермоидные кисты) и аденома-
тозный полипоз толстого кишечника. 
К о ж н ы е и костные изменения появ
ляются раньше полипов. Их выявление 
должно служить показанием к обсле
дованию кишечника. 

Для синдрома Пейтца-Егерса харак
терны: наследственность (аутосомно-
доминантная), полипоз желудочно-
кишечного тракта, пигментные высыпа
ния на к о ж е лица и слизистых оболоч
ках. Родинки (лентигиноз) обычно 
появляются при рождении или в первые 
месяцы ж и з н и , редко - у взрослых. Они 
располагаются вокруг естественных от
верстий, на пальцах рук и ног, в подко
ленной области. На лице отмечается ин
тенсивная окраска губ, носа, скул и сли
зистой оболочки щек (более интенсив
ная пигментация около рта); лицо как 
бы забрызгано м н о ж е с т в о м пятен мела
нина. Реже пятна локализуются на нонь-
юнктиве век, на шее, ушах, около пупка 
и в анальной области. Со временем пиг
ментация проявляет тенденцию к обе
сцвечиванию или д а ж е полному исчез
новению в возрасте половой зрелости. 
Так как врожденные полипозы кишеч
ника относят к облигатным предранам, 
то за таними больными необходимо 
вести тщательное наблюдение и при 
возможности проводить радикальное 
лечение как м о ж н о раньше. Большое 
значение для выяснения распространен
ности и характера процесса имеют та-
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кие методы диагностики, как ренторо-
маноснопия с биопсией подозрительных 
на малигнизацию полипов, фиброколо-
носкопия и контрастное рентгеноло
гическое исследование кишечника. Од
нако следует помнить, что малые по
липы неразличимы при рентгенологи
ческом обследовании. В таких случаях 
только на операции удается установить 
степень поражения кишечника. 

Рассчитывать на обратное развитие 
полипов кишечника у детей при консер
вативном лечении не приходится. Меди
каментозное излечение полипов счи
тается невозможным и нереальным. 
Среди детских хирургов общепринято 
лечить полипы только хирургическим 
способом. 

Данные об аденокарциномах, разви
вающихся из полипов толстой кишни у 
детей, вызывают онкологическую насто
роженность и высокую хирургическую 
активность. Оперативное удаление оди
ночных полипов с предварительной пе
ревязкой и/или прошиванием основания 
полипа лигатурой можно производить 
амбулаторно. При невозможности вы
полнить операцию амбулаторно ре
бенка госпитализируют на 2-3 дня. Опе
рацию производят под общим обезбо
ливанием. После очистительной клизмы 
пальцем, введенным в прямую кишку, 
легко удается вывести полип наружу и 
наложить или прошить шелковой лига
турой его ножку, захватив предвари
тельно ее мягким зажимом. После на
ложения лигатуры ножку полипа пере
секают, на этом операцию заканчивают. 
При высоко расположенных полипах, 
которые проявляются повторными кро
вотечениями, приходится удалять по
липы лапаротомным доступом. После 
вскрытия брюшной полости нижнесре
динным разрезом пальпаторно реви
зуют толстый кишечник. Обнаружив по
лип, его фиксируют между большим и 
указательным пальцами левой руки и 
вскрывают над ним просвет кишни. По
лип вывихивают через рану кишки на

ружу, ножку прошивают, перевязывают 
и полип отсекают. Стенку кишни заши
вают в поперечном направлении двух
рядным швом. При больших поли
пах (опухолеподобных) производят ре
зекцию пораженной кишки с анастомо
зом конец в конец. 

• Опухоли печени 

Опухоли печени составляют около 3 % 
всех злокачественных новообразований 
детского возраста [Дурнов Л.А., 1980]. 
Еще чаще встречаются вторичные, ме
тастатические поражения печени. Пер
вичные опухоли печени выявляются 
преимущественно у детей до 5 лет. 

Возникновение злокачественных опу
холей печени у детей в отличие от 
взрослых не является следствием цир
роза печени. Другие факторы возникно
вения новообразований печени у 
взрослых могут иметь определенное 
значение и у детей. Сюда относятся 
предшествующие инфекционные забо
левания, попадание в организм с пищей 
афлотонсинов, гербицидов, пестицидов 
и других ядохимикатов, глистные инва
зии. В экспериментах установлена связь 
между развитием злокачественных опу
холей печени у потомства подопытных 
животных и введением с пищей во 
время беременности нанцерогенных 
нитрозо- и аминоазосоединений (транс
плацентарный бластомогенез). 

Опухоли печени у детей сравнительно 
редки. По данным детского онколо
гического отделения ВОНЦ АМН СССР 
(см. классификацию), среди первичных 
новообразований печени преимущест
венно встречаются злокачественные 
эпителиальные опухоли (гепатобла-
стомы и гепатонарциномы) и доброка
чественные опухоли мезенхимального 
происхождения. 

Гепатобластома - групповое поня
тие, к которому относят два основных 
варианта первичных злокачественных 
опухолей, встречающихся только в дет-
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Классификация опухолей печени 
у новорожденных и детей 

Доброкачественные: 
Неопухолевые эпителиальные поражения 

Солитарная узловая гиперплазия 
Множественная узловая гиперплазия 
Дополнительная доля 

Эпителиальные опухоли 
Опухоль из остатков надпочечника 
Аденома из печеночных клеток 
Аденома из желчных протоков, кисты 
(непаразитарные) 

Мезенхимальные опухоли 
Мезенхимальная гамартома 
Кавернозная ангиома 
Гемангиоэндотелиома новорожденных 

Тератомы 

Злокачественные: 
Эпителиальные опухоли 

Гепатобластома 
1. Эпителиальный тип 
2. Смешанный тип 
Гепатоцеллюлярный рак 

Мезодермальные опухоли 
Мезенхимома 
Саркома 

Метастатические опухоли 

сном возрасте. Чаще наблюдается эпи
телиальный тип опухоли, состоящий 
преимущественно из эпителиальных 
нлетон различной степени зрелости, и 
смешанный эпителиально-мезенхималь-
ный тип, или смешанная гепатобласто
ма. В опухолях эпителиального типа мо
гут присутствовать три вида эпителиаль
ных нлетон различной зрелости: а) 
апластичесние, б) эмбриональные, в) 
фетальные. При смешанном типе (эпи-
телиально-мезенхимальном) наряду с 
эпителиальным компонентом большую 
часть опухоли составляют мезенхима 
различной степени зрелости и ее про
изводные: остеоидная, хрящевая, сосу
дистая тнани, гладная и поперечно-
исчерченная мышечная тнань и др. 

Манроснопичесни гепатобластома об
наруживается в виде одиночного узла, 
обычно расположенного в правой доле 
печени. Реже опухоль представлена 
множественными узлами диаметром от 
1-2 до 15 см и более. Часть узлов 
имеет плотную консистенцию, часть-
мягную. Примерно в 1/з случаев нан 
эпителиальные, тан и смешанные гепа-
тобластомы обнаруживают признаки 
инвазивного роста. Часть этих опухолей 
метастазирует в лимфатические узлы 
брюшной полости, легкие, ности и мозг. 
Описаны случаи внутриутробного мета-
стазирования гепатобластом [Шаба
нов М.А. и др., 1981]. Метастазирование 
м о ж е т происходить одновременно за 
счет эпителиального и мезенхимальных 
компонентов первичной опухоли. 

Г е п а т о н а р ц и н о м а (гепатоцеллюля
рный ран) у детей мало чем отличается 
от аналогичной патологии у взрослых. 
Эта опухоль преимущественно 
выявляется у детей старше 4 лет и край
не редно у новорожденных. Минросно-
пически опухоль состоит из анаплазиро-
ванных клеток печеночной паренхимы, 
образующих уродливые структуры. 
Макроскопическая картина определя
ется типом роста опухоли: узловатым, 
массивным или диффузным. В зависи
мости от типа роста, наличия некрозов, 
кровоизлияний и пропитывания желчью 
гепатоцеллюлярный рак м о ж е т выгля
деть весьма пестро. Консистенция опу
холи чаще мягная, тан как печеночные 
клетки не стимулируют значительного 
коллагенообразования. Поверхность 

разреза опухоли обычно коричневато-
р ы ж е г о цвета, иногда с зеленоватым от
тенком за счет пронрашивания желчью. 
Нередно гепатокарциномы возникают 
мультицентрично. 

Д о б р о к а ч е с т в е н н ы е м е з е н х и 
м а л ь н ы е о п у х о л и печени относятся н 
в р о ж д е н н ы м заболеваниям, но из-за 
медленного роста могут проявляться 
иногда только у детей старшего воз
раста. Наибольшее количество публика-
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ций касается именно этой группы опу
холей. 

К а в е р н о з н а я г е м а н г и о м а макро
скопически чаще представлена оди
ночным узлом, но иногда м о ж е т быть 
множественной. Большинство геман-
гиом располагается в толще печени, но 
некоторые опухоли в процессе роста 
достают капсулы, растягивают ее и 
достигают больших размеров. Узлы ка
вернозной ангиомы имеют красновато-
пурпурный цвет и м я г к у ю консистен
цию, со временем в них развиваются 
дегенеративные процессы с последую
щ и м фиброзом и д а ж е обызвествле
нием. Микроскопически кавернозная ге
мангиома печени ничем не отличается 
от своих аналогов иной локализации. 

Г е м а н г и о э н д о т е л и о м у новорож
денных в гистологических классифика
циях относят к доброкачественным но
вообразованиям на основании м и к р о 
скопической картины. Однако эта опу
холь клинически м о ж е т протекать очень 
злокачественно, так как нередко дает 
рецидивы и отдаленные метастазы. 
Примерно в 1 /з случаев гемангиоэндо-
телиома имеет распространенный ха
рактер с одновременным поражением 
к о ж и , легних, лимфатических узлов и 
костей. Смерть м о ж е т наступить в тече
ние нескольких месяцев от тяжелой 
сердечной недостаточности, кровотече
ния в б р ю ш н у ю полость при разрыве 
сосуда, печеночной недостаточности 
(при массивном поражении органа) и 
метастазов. Макроскопически опухоль 
представлена одиночным или множест
венными м я г к и м и узлами с нечетко от
граниченным краем. Микроскопически 
новообразование состоит из много
численных, сообщающихся м е ж д у со
бой каналов, выстланных эндотелиаль-
ными клетками. 

М е з е н х и м а л ь н а я г а м а р т о м а 
солитарное образование, иногда дости
гающее значительных размеров. 
Обычно гамартома имеет плотную кон
систенцию, но иногда в опухоли обра

зуются кистозные полости за счет деге
нерации соединительной ткани или рас
тяжения желчных протоков. Основным 
компонентом опухоли является рыхлая 
соединительная ткань, в которой распо
ложены причудливо ветвящиеся много
численные желчные протоки и к о м 
плексы беспорядочно расположенных 
печеночных клеток. 

Клиническая картина опухолей печени 
у детей чрезвычайно разнообразна. Как 
правило, развитие болезни идет посте
пенно. Только в редких случаях наблю
дается острое течение. Практически 
всегда выявляется ряд общих призна
ков: изменение поведения ребенка, 
бледность к о ж н ы х покровов, похудание, 
снижение аппетита, боли в животе, тош
нота, анемия, ускорение СОЭ и др. По
водом обращения к врачу служит уве
личение живота и обнаружение опухоли 
в брюшной полости. При пальпации об
ласть печени обычно безболезненная, 
печень чаще всего равномерно увели
чена, поверхность ее бугриста, иногда 
отчетливо определяется опухолевый 
узел, смещающийся вместе с печенью 
при дыхании. В далеко зашедших 
случаях определяется п о д к о ж н а я 
сосудистая сеть в верхней половине 
живота и нижней половине грудной 
стенки. Сдавление печеночных и пор
тальных вен опухолевыми узлами при
водит к развитию асцита. При прораста
нии или сдавлении крупных внутрипе-
ченочных протоков м о ж е т наблюдаться 
желтуха, но чаще ее не бывает, так как 
д а ж е при значительном поражении па
ренхимы печени остаточная тнань обла
дает большими компенсаторными воз
м о ж н о с т я м и . Поэтому и функциональ
ная недостаточность печени возникает 
поздно, в терминальных стадиях бо
лезни. Почти у к а ж д о г о третьего боль
ного отмечается спленомегалия. 

Решающим и часто окончательным 
методом дооперационной диагностики 
опухолей печени у детей является рент
генодиагностика. Ведущим методом 
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признана артериография, ноторая по
зволяет проводить и дифференциаль
ный диагноз и определять план опера
тивного лечения. Сканирование печени 
выявляет очаговые дефекты накопления 
изотопа, но не дает возможности су
дить о характере процесса, а кроме 
того, позволяет выявить узлы диаме
тром не меньше 2 см. 

Большое значение для диагностики 
опухолей печени и других органов 
брюшной полости имеет метод ком
пьютерной томографии. Получаемая 
при этом информация обрабатывается 
на ЭВМ и выдается в виде отдельных 
поперечных топографоанатомических 
срезов, имитирующих так называемый 
пироговский срез. Расстояние между 
срезами можно доводить до 4 мм. При 
исследовании печени обычно произво
дится 10-15 таних срезов. На компью
терной томограмме печени отражены 
ее форма, величина, взаимоотношение с 
другими органами, структура и плот
ность паренхимы. Одновременно с 
изображением печени на разных 
уровнях выявляются также поджелу
дочная железа, желчный пузырь и его 
протоки, селезенка, почки, крупные 
сосуды и лимфатические узлы. Первич
ные опухоли печени или метастазы на 
номпьютерно-томографических срезах 
представлены в виде очагов иной, чем 
печеночная ткань, плотности, различной 
формы с четкими контурами. Мини
мальный диаметр выявляемых патоло
гических образований - 0,5 см. Наряду 
с опухолями печени хорошо дифферен
цируются кистозные образования, каль-
цификаты, изменения, вызывающие 
увеличение или сморщивание парен
химы. Компьютерная томография по
зволяет выявить изменения в печени, 
обусловленные внепеченочными обра
зованиями, что важно для дифферен
циального диагноза при забрюшинных и 
внутрибрюшинных опухолях. 

В ряде случаев для выявления патоло
гических образований, имеющих одина

ковую плотность с паренхимой печени 
(гемангиомы), прибегают н усилению 
поглощения опухолью рентгеновсних 
лучей путем введения йодсодержащих 
контрастных веществ. Лучевая нагрузка 
при компьютерной томографии не пре
вышает дозу, получаемую при обычных 
рентгенологических исследованиях орга
нов брюшной полости. 

В целях диагностики и дифферен
циальной диагностики (при циррозах 
печени и метастатическом ее пораже
нии) показано проведение лапароскопии 
с пункционной биопсией патологических 
очагов. 

В практике онкологических клиник 
широко используется лабораторный 
тест, который значительно облегчил 
дифференциальную диагностику. Это 
иммунологический метод обнаружения 
в сыворотке эмбриоспецифического 
белка - альфа-фетопротеина (реанция 
Абелева - Татаринова). При гепатобла-
стоме примерно в 90 % случаев обнару
живается высокий уровень альфа-
фетопротеина в сыворотне нрови, реан
ция специфична также при гепатоцел-
люлярном раке и герминогенных тера-
тобластомах. При других опухолях не 
наблюдается повышения уровня этого 
белка в крови, который в норме у детей 
и взрослых отсутствует. Динамика со
держания альфа-фетопротеина при хи
рургическом лечении указанных опухо
лей является объективным методом 
оценки радикальности операции: после 
полного удаления опухоли альфа-фето-
протеин исчезает из крови через 2 нед 
и вновь появляется при возникновении 
рецидива и метастазов, которые кли
нически и рентгенологически могут еще 
и не определяться. 

При тотальном поражении печени или 
метастазах опухоли в другие органы, а 
также при мультицентрическом пора
жении печени от операции следует отка
заться. При ограниченном поражении 
печени необходимо выполнять широ
кую резекцию в пределах здоровых тка-
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ней: даже при небольших опухолях в 
левой доле печени нужно выполнить 
лобэнтомию. Вылущивание опухоли из 
печени бессмысленно. Опыт показы
вает, что дети хорошо переносят 
обширные резекции печени - до 75 % 
всей массы печени. 

Лучевая терапия оказывает лечебное 
действие при гемангиомах, в некоторых 
случаях может привести к излечению. 
При злокачественных опухолях лучевая 
терапия - паллиатив, позволяющий 
продлить жизнь и в ряде случаев 
облегчить страдания. 

Для лекарственного лечения злока
чественных первичных опухолей печени 
применяют различные противоопухоле
вые препараты и их комбинации. Препа
раты вводят внутривенно, а также не
посредственно в печень через печеноч
ную артерию и пупочную вену. Это 
дает лишь временное улучшение со
стояния больного и в ряде случаев 
частичную регрессию опухоли. 

• Опухоли 
поджелудочной железы 

У детей первичное поражение подже
лудочной железы опухолями встре
чается крайне редко. Даже в ра
ботах, обобщающих многолетний опыт 
крупных детских хирургических и онко
логических клиник, приводятся лишь 
единичные случаи опухолей поджелу
дочной железы у детей [Дурнов Л.А., 
1972; Баиров Г.А., 1978]. На основании 
немногочисленных публикаций создает
ся впечатление, что у детей частота доб
рокачественных и злокачественных опу
холей одинакова. Доброкачественные 
представлены в основном кистоадено-
мами (опухоли эпителиального проис
хождения), соединительнотканными но
вообразованиями (липомы и фибромы) 
и тератомами. Крайне редко возникают 
доброкачественные опухоли из остров
ков Лангерганса (инсуломы, язвообра-
зующие аденомы). Из злокачественных 

опухолей чаще всего встречается рак, 
реже нарциноиды и саркомы. 

Доброкачественные новообразования 
поджелудочной железы обнаружи
ваются преимущественно у детей до 
3-5 лет, злокачественные - у детей 
старше 10 лет. 

Клиническая нартина. Общее состоя
ние детей с доброкачественными но
вообразованиями поджелудочной же
лезы длительно может оставаться нор
мальным. Только при больших опухолях 
нарушается эвакуаторная функция же
лудка, дети начинают худеть. При злока
чественных новообразованиях всегда 
отмечается более или менее выражен
ный опухолевый симптомокомплекс: 
похудание, адинамия, бледность 
кожных покровов, интоксикация. 

Начало заболевания при доброкаче
ственных опухолях и кистах довольно 
скудно симптомами. Первые признаки 
обычно проявляются при сдавлении 
опухолью желудка и ободочной кишки. 
Ребенок начинает жаловаться на не
определенные боли в животе, появляю
щиеся после приема пищи, тошноту, 
реже рвоту. Иногда отмечаются запоры, 
задержка газов, у ребенка снижается 
аппетит. Длительное время диагноз 
остается неясным. Основным симпто
мом, позволяющим заподозрить опу
холь, является пальпируемое в эпи
гастрии образование. 

Злокачественные опухоли проявляют 
себя более выраженной симптоматикой. 
Боли - один из самых ранних призна
ков, они могут быть слабыми, умерен
ными и сильными, но длительными, 
тупыми в верхнем отделе живота с ир
радиацией в поясницу. Иногда боль 
начинается в поясничной области и рас
пространяется кпереди. Облегчение при
носит сгибание позвоночника. Похуда
ние может предшествовать всем дру
гим симптомам и быстро прогрессиро
вать. Вслед за болью и похуданием 
обычно возникает желтуха, сначала 
едва заметная, затем стойкая и на-
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растающая. П о м и м о перечисленных 
симптомов, довольно рано отмечается 
потеря аппетита, тошнота и рвота. При 
прорастании опухоли в двенадцати
перстную к и ш к у и желудок в рвотных 
массах м о ж е т быть примесь крови. 
Иногда запоры чередуются с поносами. 
Вслед за появлением желтухи кал 
обесцвечивается, а моча приобретает 
цвет пива. При пальпации живота 
удается выявить лишь болезненность и 
ригидность м ы ш ц в подложечной 
области или правом подреберье. Отчет
ливо пальпируемая опухоль - признак 
неоперабельности злокачественных но
вообразований поджелудочной железы 
у детей. 

Диагностика. Данные клинического 
обследования и лабораторные исследо
вания малоинформативны для установ
ления опухоли поджелудочной железы. 
Решающее значение в постановке диа
гноза принадлежит рентгенологическим 
методам исследования, главным обра
з о м компьютерной томографии, позво
ляющей точно установить локализацию 
опухолевидного образования, связь опу
холи с близлежащими органами и тка
нями, а т а к ж е ее структуру (кистозная, 
солидная, смешанная). С п о м о щ ь ю тра
диционных рентгенологических методов 
удается выявить только косвенные 
признаки опухолевого процесса в обла
сти поджелудочной железы. Так, по 
д а н н ы м обзорной рентгенографии 
брюшной полости м о ж н о предположить 
поражение поджелудочной железы при 
обнаружении дополнительной тени 
высокой интенсивности в области ж е 
лезы. Исследование желудочно-кишеч
ного тракта с контрастным веществом 
дает возможность выявить деформа
ции соседних органов в результате дав
ления на них опухоли поджелудочной 
железы. Селективная ангиография (це-
лиакография) м о ж е т обнаружить сме
щение артериальных сосудов и возник
новение на фоне поджелудочной ж е 
лезы либо избыточной патологической 

васкуляризации, либо васкулярного де
фекта. 

Дифференциальный диагноз проводят 
с новообразованиями, исходящими из 
других органов б р ю ш н о й полости и за-
брюшинного пространства. 

Опухоли печени в отличие от опухолей 
поджелудочной железы преимущест
венно отчетливо пальпируются либо 
справа, либо слева в подреберье. 
Желтуха при опухолях печени у детей 
появляется редко и поздно. При гепато-
бластоме и эмбриональном раке пече
ни - наиболее частых новообразованиях 
печени у детей - в сыворотке крови 
определяется высокий титр альфа-
фетопротеина (положительная реакция 
Абелева-Татаринова). Рентгенологи

ческие и радиоизотопные исследования 
помогают уточнить диагноз. 

Опухоли и кисты сальника, б р ы ж е й к и 
и кишечника удается иногда отличить от 
новообразований поджелудочной ж е 
лезы при пальпации. Обычно эти опу
холи располагаются в среднем этаже 
брюшной полости и смещаемы. Наибо
лее информативны данные лапароско
пии либо лапаротомии. Забрюшинные 
опухоли (нефробластомы и нейробла-
стомы) чаще всего пальпируются в 
боковых отделах живота и имеют 
характерные признаки на урограммах и 
ангиограммах. При этих опухолях, как 
и при лимфоретикулосаркомах б р ю ш 
ной полости, поджелудочная железа 
м о ж е т быть вовлечена вторично в ре
зультате прорастания указанных но
вообразований. 

Лечение опухолей поджелудочной 
железы в о з м о ж н о только хирурги
ческим путем. Доброкачественные опу
холи обычно четко отграничены от 
ткани железы выраженной капсулой. 
Операции по поводу доброкачествен
ных новообразований чаще всего огра
ничиваются вылущиванием опухоли, но 
в ряде случаев приходится резециро
вать часть поджелудочной железы. 
Дети со злокачественными опухолями 
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прантичесни всегда поступают в хирур
гические отделения в неоперабельном 
состоянии, вмешательство ограничи
вается биопсией опухоли. Консерватив
ное лечение злокачественных новообра
зований поджелудочной железы по
зволяет лишь на короткое время при
остановить рост опухоли. Тем не менее, 
особенно при саркомах, необходимо 
всегда проводить противоопухолевую 
химиотерапию и облучение, так как в 
ряде случаев удается достичь выражен
ного положительного результата. 

• Опухоли селезенки 

У детей первичное изолированное по
ражение селезений доброкачествен
ными и злокачественными новообразо
ваниями встречается крайне редко. 
Описаны единичные наблюдения, ка
сающиеся первичных опухолей селезен
ки у взрослых. Можно предположить, 
что и у детей могут возникать геман-
гиомы, лимфангиомы, тератомы, а так
же ангиосарномы, фибросаркомы и 
лимфосарномы. Обычно же в педиатри
ческой практике наблюдают вторичное 
поражение селезенки при системных 
заболеваниях (лейкоз, лимфогранулема
тоз, лимфосарнома) и при врастании в 
нее опухолей из близлежащих органов и 
тканей (нефробластомы, нейробласто-
мы, саркомы нишечнина). 

Доброкачественные опухоли селезен
ки растут медленно и не достигают 
больших размеров. Общее состояние 
больных не изменяется. В дифферен
циально-диагностическом отношении 
необходимо помнить о возможности 
развития в селезенке множественных и 
одиночных гладкостенных кист с гемор
рагическим содержимым. Кисты селе
зенки, медленно увеличиваясь, могут 
достигать гигантских размеров, что 
приводит иногда к диагностическим 
трудностям. Лечение доброкачествен
ных новообразований - хирургическое, 
проводят спленэктомию. 

• Опухоли яичников 

Различают нистозные (кистомы) и 
плотные (солидные) опухоли яичников; 
могут образовываться и истинные неопу
холевые ретенционные кисты, которые 
по внешнему виду нельзя отличить от 
кистом (табл. 5). Правда, в детском 
возрасте ретенционные кисты возни
кают крайне редко, поэтому у девочек 
любое новообразование в яичниках сле
дует первоначально расценивать нак 
опухоль. 

О частоте указанных новообразований 
можно судить лишь приблизительно, 
главным образом по данным детских 
онкологических отделений. По статисти
ке детской клиники ВОНЦ АМН СССР, 
девочки с опухолями яичников со
ставляют в среднем 2 % детей, стра
дающих злокачественными заболева
ниями. Среди детей с опухолями 
брюшной полости, включая системные 
злокачественные процессы типа лимфо-
и ретикулосарком, девочки с опухолями 
яичников составляют 1 8 % (из них до 
35 % злокачественных). 

У девочек до 2 лет опухоли яичников 
выявляются крайне редко, наиболее 
часто они обнаруживаются в возрасте 
старше 10 лет. Чаще поражается пра
вый яичнин (55%). В 10% случаев 
встречается двустороннее поражение 
яичников. 

В детском возрасте преимущественно 
встречаются доброкачественные опу
холи яичников, а именно нистозные 
эпителиальные новообразования. 
Принято считать, что эти опухоли 
происходят из поверхностного (цело-
мического) эпителия (мезотелия), пок
рывающего яичник, и из подлежащей 
овариальной стромы (ВОЗ, 1977). У де
вочек встречаются оба основных типа 
кистозных опухолей (нистом) яичников -
муцинозные и серозные кисты. Сероз
ные кисты наблюдаются чаще муци-
нозных. Каждый из указанных вариан
тов кистом имеет злокачественный 
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Таблица 5 

Опухолевидные образовании и опухоли яичников у девочек 

Харантер 
образования 

Ретенцион-
ная киста 

Опухоль 

Кистома 

Происхождение 

Фолликул 

Надъяичниновый 
придаток 

Герминативные 
нлетки 

Строма и мезенхи
ма половых 
тяжей 

Целомический 
эпителий 

Наименование 

Киста фолликулярная 

Киста параовариальная 

Зрелая тератома 
Д и с г е р м и н о м а 

Незрелая тератома 
Тератобластома 
Хорионкарцинома 
Гранулезоклеточная опу
холь 
Тена-клеточная опухоль 
Арренобластома 

Кистома серозная 
Кистома муцинозная 

Течение 

доброка
чественное 

+ 

+ 

+ 

+ 
+ 

злокачест
венное 

+ 

+ 
+ + 
+ + + 
+ 

+ 
+ 

+ 

аналог. Пограничные и злокачественные 
формы серозных и муцинозных кистом 
имеют четно выраженное папиллярное 
строение, но наиболее злокачественный 
тип эпителиальных опухолей яичников -
карцинома - по своей структуре 
является преимущественно солидной 
опухолью. Вообще же эпителиальные 
злокачественные новообразования яич
ников больше свойственны взрослым 
больным. По литературным данным, 
различные гистологические варианты 
злокачественных опухолей яичников у 
девочек распределяются по частоте в 
следующем порядке: герминогенные 
опухоли - 63,3 %, опухоли стромы поло
вого тяжа - 24,7 %, эпителиальные опу
холи - 4,5 %, прочие - 7,5 % [Fahalns P., 
1 978]. Крайне редко у детей происходит 
озлокачествление кистом. 

Герминогенные опухоли происходят 
из полипотентных эмбриональных гер
миногенных клетон, они могут иметь 
разнообразную гистологическую струк
туру и различные варианты прогрессии 
опухолей - от доброкачественных до 

высокозлокачественных вариантов. В 
герминогенных опухолях обнаруживают 
производные одного, либо всех трех 
зародышевых листков (энтодермы, 
энтодермы и мезодермы). В междуна
родной классификации опухолей яични
ков (ВОЗ, 1977) в группу гермино
генных опухолей включены различные 
варианты тератом, дисгерминомы, 
эмбриональные карциномы, опухоли 
эндодермального синуса и хорионэпи-
телиомы. При перечисленных новообра
зованиях иммунологическое исследова
ние сыворотки крови выявляет альфа-
фетопротеин. Наивысшие титры реакции 
Абелева-Татаринова отмечаются при те-
ратобластомах, эмбриональных карци
номах и опухолях эндодермального 
синуса (мезонефромах). 

Опухоли стромы полового тяжа со
стоят в основном из двух типов нлетон -
элементов полового тяжа (гранулезные 
клетки и клетки Сертоли) и стромальных 
элементов (тена-клетки и клетки Лей-
дига). При опухолях этой группы 
отмечаются те или иные гормональные 
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отнлонения. Гранулезонлеточные опухо
ли обычно бывают эстрогенными, но 
могут быть неактивными или, редко, 
андрогенными. Они протекают зло
качественно, но иногда при низкой сте
пени злокачественности отмечается дли
тельное течение заболевания с поздним 
метастазированием. Среди гранулезост-
ромальных опухолей значительно 
выделяются по клиническим проявле
ниям и прогнозу опухоли типа теком, 
представляющие собой стромальные 
опухоли из тена-клетон с насыщенной 
липидами цитоплазмой. Текомы не
обходимо дифференцировать от диф
фузных гранулезоклеточных опухолей. 
Для этой опухоли характерна избыточ
ная продукция эстрогенов, и, кроме 
того, теномам свойственно доброкаче
ственное течение. У девочек встре
чаются и абсолютно противоположные 
по своим проявлениям опухоли из этой 
же группы новообразований, а именно 
андробластомы, они клинически про
являются вирилизирующими призна
ками, хотя иногда могут быть эндокри
нологически неактивными. Гистологи
чески андробластомы представлены 
преимущественно клетками Сертоли-
Лейдига различной степени зрелости; в 
некоторых случаях обнаруживаются ин
дифферентные гонадные клетки эм
брионального типа. Высокодифферен-
цированные формы этих новообразова
ний являются почти всегда доброкачест
венными, менее зрелые формы 
склонны к злокачественному течению. 

У девочек младшей возрастной 
группы могут встречаться опухоли, име
ющие строение гонадобластом. Эти опу
холи состоят из двух основных типов 
клеток: больших зародышевых клеток, 
похожих на клетки дисгерминомы и се-
миномы, и маленьких, напоминающих 
нлетни незрелой гранулезы и клетки 
Сертоли; кроме того, строма опухоли 
может содержать нлетки, напоминаю
щие лютеиновые и клетки Лейдига. 
Гонадобластомы возникают почти ис

ключительно у больных с дисгенети-
чесними яичнинами, большинство из ко
торых являются хроматиноотрицатель-
ными и имеют Y-хромосомы. 

Клиничесная картина. Яичник сво
бодно располагается в малом тазу и 
первоначальное его увеличение не вы
зывает заметных ощущений. Однако 
незначительные неприятные ощущения, 
ноющие боли или легкое чувство тяже
сти, связанные с распиранием органа, 
растущей опухолью, должны быть обя
зательно, но на них не обращают внима
ния. Выраженные боли и увеличение 
живота появляются значительно 
позднее, по мере роста опухоли. 
Симптомы (преимущественно боли), 
заставляющие больного обратиться н 
врачу, появляются, когда нарушается 
кровообращение в опухоли вследствие 
перекручивания ножки кисты, происхо
дит резкое перерастяжение капсулы 
опухоли из-за кровоизлияния или 
яичник фиксируется к соседним орга
нам (в результате сосудистых пораже
ний, прорастания опухолью капсулы или 
присоединившейся инфекции). 

Перекручивание ножки кисты наблю
дается у девочек чаще, чем у взрос
лых женщин. Это объясняется прежде 
всего некоторыми топографоанатоми-
ческими особенностями детского воз
раста (малые размеры матки, отно
сительно высокое расположение яични
ков, менее благоприятные соотношения 
между опухолью и мочевым пузырем 
при его наполнении и опорожнении). 
Перекручивание ножки опухоли у де
вочек могут спровоцировать запоры, 
переполнение мочевого пузыря, подъем 
тяжестей, прыжки, резкие повороты 
тела и т.п. При небольших опухолях и 
неполном перенруте ножки боли могут 
самостоятельно пройти, но через неко
торое время возобновиться. 

При остром перекруте ножни кисты 
наблюдаются обычно симптомы остро
го живота: сильные приступообразные 
или постоянные боли внизу живота, 
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вздутие нишечнина, тошнота, рвота, 
задержка газов и кала или понос, 
учащенное или затрудненное мочеи
спускание, напряжение мышц нижнего 
отдела передней брюшной стенки, 
раздражение брюшины, учащенный 
пульс, иногда небольшое повышение 
температуры тела. 

К острым осложнениям кисты от
носится также разрыв ее стенки, что 
наблюдается в 10% всех случаев 
[Бухны А.Ф. и др., 1981]. В таких ситуа
циях развивается картина острого живо
та. 

Сращение опухолей яичника с кишеч
ником может послужить причиной хро
нической или острой кишечной не
проходимости. При остром перекруте 
ножки кисты, сращенной с кишечником, 
угроза и опасность заворота кишки, 
закручивающейся вместе с кистой, 
особенно велики. 

Помимо описанных проявлений, у де
вочек с опухолями яичников могут 
отмечаться эндокринные нарушения. В 
препубертатном возрасте наиболее час
тыми симптомами являются признаки 
преждевременного полового созрева
ния, у менструирующих девушек - раз
личные формы расстройства месячных: 
беспорядочные маточные нровотечения 
или аменорея. 

Диагностика. Распознавание опухо
лей яичников базируется в основном на 
данных объективного исследования. Во 
время осмотра необходимо оценить 
общее состояние девочки, степень раз
вития подкожной жировой клетчатки, 
выраженность вторичных половых приз
наков и соответствие их возрасту и 
физическому развитию. При пальпации 
и перкуссии живота обычно удается 
выявить в нижнем этаже брюшной по
лости округлое образование с гладкой 
поверхностью. Нередко опухоли яични
ков располагаются в полости малого 
таза и тогда при ощупывании передней 
брюшной стенки удается определить 
лишь верхний полюс опухоли. При по

дозрении на опухолевое образование 
внизу живота необходимо произвести 
ректоабдоминальное (бимануальное) 
исследование, которое при малейших 
затруднениях необходимо делать под 
наркозом. Не следует забывать о пред
варительном опорожнении мочевого 
пузыря (самостоятельном или через ка
тетер), так как переполненный пузырь 
может быть принят за нисту. Исследова
ние должно быть бережным и нетороп
ливым, так как за это время следует по
лучить ответы на следующие необходи
мые в диагностическом и дифферен
циально-диагностическом отношениях 
вопросы: 

1) имеется ли какое-либо образова
ние в полости таза; 

2) если имеется, то где оно распола
гается по отношению к прямой кишне, 
из каких органов может исходить 
(забрюшинное пространство, лимфати
ческие узлы таза, кости таза, мочевой 
пузырь, матка, яичники, кишечник или 
сальник); 

3) какова величина опухоли и ее нон-
систенция; 

4) какова поверхность опухоли, сме-
щаемость, имеется ли болезненность 
при пальпации и смещении; 

5) операбельна ли опухоль, нет ли 
иных образований в брюшной полости и 
полости таза (метастазов по брюшине, в 
сальник, в лимфатические узлы); 

6) имеется ли асцит. 
В типичных случаях опухоль яичника -

подвижное образование, круглой или 
яйцевидной формы, эластической или 
плотной консистенции, расположенное в 
малом тазу или несколько выше (в за
висимости от возраста девочки), соот
ветственно придаткам матки. 

При больших новообразованиях, зани
мающих всю полость малого таза и не 
смещающихся при бимануальной паль
пации, трудно отдифференцировать 
опухоли яичника от другой опухолевой 
патологии органов таза. В таких случаях 
необходимо произвести обзорную рент-
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генографию брюшной полости, урогра-
фию, цистографию, ирригографию, а 
также лапароскопию. Данные комплекс
ного обследования иногда дают воз
можность до операции уточнить лока
лизацию опухолевого процесса, выявить 
метастазы. 

Целесообразно определить реакцию 
Абелева-Татаринова. При тератобласто-
ме, мезонефроме и хорионэпителиоме 
она бывает положительной. Эта реакция 
имеет не только большое диагности
ческое значение, но и позволяет следить 
за динамикой процесса в ходе лечения. 
После радикального удаления указан
ных новообразований реакция стано
вится отрицательной. При рецидивах и 
метастазах реакция вновь становится 
положительной еще до проявлений не
благополучия. 

Дифференциальная диагностика 
при осложненных опухолях яичников 
(перекручивание ножки опухоли, кро
воизлияния в опухоли, разрыв стенки 
кисты, сращение с соседними органами, 
инфицирование опухоли) необходима с 
такими заболеваниями, как острый ап
пендицит, перитонит, острая кишечная 
непроходимость, дивертикул, имеющи
ми сходные клинические симптомы. 
Для дифференциации с этими заболева
ниями достаточно произвести обзорную 
рентгенографию брюшной стенки и рек
тальное исследование. 

При распознавании опухоли яичника 
необходимо также исключить опущен
ную в малый таз блуждающую почну, 
мезентериальную или энтерогенную 
кисту, копростаз, воспалительные изме
нения червеобразного отростка и при
датков матки, беременность. В боль
шинстве случаев тщательно собранный 
анамнез и правильная интерпретация 
данных объективного обследования (би
мануальная пальпация!) и рентгеноло

гических исследований (обзорная рент
генография брюшной полости, экскре
торная урография, ирригография и 
цистография) позволяют отличить опу
холь яичника от перечисленных заболе
ваний, а также от опухолей мочевого 
пузыря, забрюшинного пространства, 
лимфатических узлов и костей таза. 

Лечение опухолей яичников у детей 
отличается от лечения взрослых жен
щин прежде всего щадящим харак
тером оперативных вмешательств. 
Даже при явно злокачественных но
вообразованиях яичника удаляют при
датки с одной стороны, в то время как у 
женщин необходимо провести надвла-
галищную ампутацию матки с придатка
ми. Избыточный радикализм операций 
у детей не улучшает отдаленные резуль
таты. Другая особенность в том, что при 
злокачественных новообразованиях 
яичнинов в отличие от рака других лока
лизаций допустимы нерадикальные опе
рации. Диссеминация опухоли по 
брюшине и даже метастазы в печени не 
должны побуждать к отказу от удале
ния первичной опухоли, улучшающего 
условия для проведения лучевого лече
ния и химиотерапии. Резекция сальника 
при злокачественных опухолях яичника 
обязательна даже при отсутствии ви
димых метастазов. Удаление его пре
дупреждает появление в нем метаста
зов, что наблюдается очень часто, а 
кроме того, значительно медленнее на
капливается асцитическая жидкость. 

После операции по поводу злокаче
ственных новообразований яичнинов 
показано облучение всей брюшной 
полости с более высокими дозами на 
малый таз и парааортальные лимфати
ческие узлы. Одновременно с облуче
нием и после его окончания следует 
провести курсы противоопухолевой по
лихимиотерапии. 
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