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В В Е Д Е Н И Е

Настоящая книга является существенно переработанным и видоизме
ненным вариантом «Руководства по детской рентгенологии», которое бы
ло издано впервые в СССР в 1965 г. Первое издание руководства, напн- 

.шного коллективом авторов во главе с проф. Н. А. Пановым, К. А. Мос- 
качевой и А. 3. Гингольд, состояло из 11 глав, включавших организацию 
рентгеновского обслуживания детей, рентгенодиагностику заболеваний 
костей и суставов, органов дыхания, кровообращения, пищеварения, мо
чевой системы, центральной нервной системы, рентгенодиагностику в 
торпноларингологии, стоматологии, офтальмологии, а также главы об 

особенностях применения рентгенотерапии у детей. Таким образом, если 
не считать последней главы, в основу руководства был положен общепри
нятый принцип изложения материала по системам.

Каждая отдельная глава, посвященная системе органов (дыхания, кро
вообращения н т. д.), начиналась с описания методов рентгенологического 
исследования данной системы у детей, затем следовало изложение возра
стных особенностей и аиатомо-физпологических вариантов нормы в рент
геновском изображении и в заключение — частная рентгенодиагностика 
соответствующих нозологических форм.

Руководство по детской рентгенологии быстро разошлось и, получив в 
основном положительную оценку, вызвало многочисленные письма чита
телей с изложением ряда критических замечаний, которые были учтены 
авторами прк подготовке второго пздання. Быстрое развитие медицинской 
науки вообще и рентгенодиагностики в педиатрии в частности, обогатив
шейся новыми методами исследования и усовершенствованием уже изве
стных ранее, побудило авторов при подготовке настоящего издания более 
полно осветить последние достижения в рентгенологии детского возраста.

Особое внимание уделено вопросам, касающимся анатомо-физиологиче- 
скпх особенностей детского возраста, начиная с периода новорожденности, 
и их рентгенологическому отображению.

Недостаточно четкое знание зтих особенностей, равно как и анатомо- 
физиологическпх вариантов нормы, приводит, как показывает практика, 
к неверным диагностическим заключениям, а отсюда и к ненужному и, 
естественно, безуспешному, а иногда и наносящему вред лечению.

В свете изложенных соображений представляется невозможным доста
точно полно изложить в одном томе вопросы рентгенодиагностики заболе
ваний всех органов и систем у детей, да еще с включением основных во
просов рентгенотерапии, тем более что лучевая терапия заболеваний 
детского возраста в настоящее время определилась как самостоятельная 
дисциплина.

Поэтому авторы сочли целесообразным при переиздании руководства 
существенно расширить основные его главы, касающиеся наиболее акту
альных вопросов практической педиатрии, а именно рентгенодиагностики 
заболеваний опорно-двигательного аппарата, органов дыхания, кровообра
щения, пищеварения, мочевой и центральной нервной системы, за счет 
сокращения и исключения других глав, в частности стоматологии и офталь
мологии, а также рентгенотерапии, учитывая, что необходимые сведения 
по этим разделам можно найти в соответствующих монографиях и руко
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водствах. По этим же соображениям в новом издании не описываются 
рентгеновские аппараты, вопросы рентгенотехники и фотолабораторные 
процессы.

Таким образом, настоящая книга содержит 7 глав, которые существенно 
переработаны, исправлены и дополнены новыми важными сведениями, 
а также новыми библиографическими данными и отпечатками с рентгено
грамм, которые в большинстве являются оригинальными и отражают лич
ный опыт авторов, полученный в ведущих педиатрических клиниках 
Москвы.

В целях приведения в соответствие названия книги с ее новым содержа
нием авторы сочли целесообразным вместо «Руководства по детской рент- 
генологпи» назвать ее «Рентгенодиагностика в педиатрии». Авторы наде
ются, что их труд окажется полезным не только для врачей рентгенологов, 
педиатров, но и для других специалистов детского возраста.

Все критические замечания будут приняты авторами с благодарностью.



Г л а в а  I
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА

ОСОБЕННОСТИ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
КОСТНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ

Костную систему исследуют в основном с помощью рентгенографии. 
К рентгеноскопии прибегают крайне редко, обычно для определения лока
лизации инородных тел, а также при репозиции отломков. Снимки костей 
должны производиться в двух стандартных взаимно перпендикулярных 
проекциях, а иногда с применением добавочных проекций. Для выявления 
важного в диагностическом отношении участка кости производят также 
прицельные рентгенограммы, снимки лучами повышенной жесткости и 
томограммы. Для того чтобы кость лучше прилегала к кассете, пользуют
ся фиксаторами в виде мешочков с песком и плотными льняными бинта
ми. При рентгенографии детей кассету обычно делят пополам просвинцо- 
занной резиной и на одной из половин снимают конечность в прямой, а на 
другой — в боковой проекции. Часть кости, необходимую для изучения в 
целях диагностики, укладывают в центр кассеты. Для получения структур
ной рентгенограммы важны спокойное поведение ребенка, правильно вы
бранные условия рентгенографии (экспозиция, фокусное расстояние), хо
рошее качество рентгеновской пленки и правильная ее обработка.

При рентгенографии костей, как правило, на снимке должны быть вид
ны два сустава. Рентгенография ребер и позвоночника производится так, 
чтобы была возможность по снимку вести счет ребер и позвонков.

Кроме общепринятых укладок, при исследовании костей у детей раннего 
возраста применяют еще специальные укладки. При подозрении на систем
ное поражение костей (остеохондродпстрофпю, несовершенное костеобра
зование, врожденный сифилис и др.) у новорожденных можно сделать од
ну рентгенограмму всего скелета в прямой проекции на пленке размером 
30x40  см. Ребенка укладывают на сппну, ноги и руки вытягивают вдоль 
туловища, центральный луч проецируют на центр брюшной полости.

Рентгенологическое исследование детей раннего возраста производится 
в специальных устройствах, предложенных И. П. Мактазом, С. М. Столь- 
лером и О. А. Споровым (рис. 1). При такой рентгенографии обязательна 
противолучевая защита гонад (рис. 2 и 3).

В случае подозрения на системное поражение костей нет надобности 
лропзводить снимки в двух общепринятых проекциях. Достаточно на плен- 
ке размером 18X24 см, разделенной пополам просвинцованной резиной, 
лропзвести снимки костей обоих предплечий в прямой проекции вместе 

луче-запястными и локтевыми суставами, а на оставшейся половине 
ленки сделать снпмки голеней (рис. 4). При этом голени укладывают с 

ловоротом стоп внутрь, в положение косолапости (рис. 5). Рентгеногра- 
1ия. произведенная в этой проекции, позволяет получить раздельное изо- 
'ражение малоберцовой и большеберцовой костей, дистальных концов бе
дер и голеностопных суставов, что вполне достаточно для выявления си- 
темного поражения костей. Фиксировать конечности ребенка можно 

широкими мягкими бинтами, на концах которых пришиты мешочки с пес-



Рис. 1. Фиксирующие приспособления для рентгенологического иссле
дования детей.

ком. Нежелательна фиксация руками персонала, так как при этом пер
сонал подвергается облучению и, кроме того, на рентгенограммах видны 
пальцы взрослых, которые могут закрывать патологически измененные 
участки кости ребенка.

У ребенка раннего возраста особенно трудно получить структурные 
рентгенограммы костей свода черепа. Дети беспокойны, уговоры в этом 
возрасте не помогают, а выполнение повторных снимков нежелательно. 
Интерпретация снимков костей черепа в раннем возрасте сложна из-за на
личия родничков, многих швов, которые выпрямлены и напоминают тре
щины костей. Чтобы ребенок спокойно лежал при рентгенографии, его 
необходимо специально готовить к исследованию. Для этого после очисти
тельной клизмы ему вводят клизму из 2% раствора хлоралгидрата. 
Если у ребенка имеется гематома или мозговая грыжа, следует 
эту область перед рентгенографией уложить на круговой валик, сделанный 
из марли и ваты с отверстием посередине.

В



В последние годы все большее внимание уделяется рентгенофункцио
нальному методу исследования опорно-двигательной системы у детей 
( В. И. Садофьева и др.). Особенно ценным является этот метод при ско
лиозах, врожденных вывихах бедер, варусных и вальгусных деформациях

Рис. 2. Туннельное полукольцо по О. А. СйОрову/

Рис. 3. Выкройки из 
просвпнцованной рези
ны для защиты обла
сти гонад по Гартунгу.

конечностей. При этих исследованиях рентгенограммы делают в средних 
обычных положениях больного п в крайних положениях (отведение, внут
ренняя или наружная ротация). Известно, что в норме при движении су
ставная поверхность одной кости не выходит за край суставной поверхно
сти другой.

ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПОВРЕЖДЕНИЙ МЯГКИХ ТКАНЕЙ

Патологические процессы в мышцах, выявляющиеся при рентгенологи
ческом исследовании, могут быть системными заболеваниями, такими, как 
множественное прогрессирующее окостенение- мышц, универсальный каль
циноз, или сопутствующими при других заболеваниях (туберкулез, гемо
филия, лимфедема, токсоплазмоз и др.) - Возможности рентгенологического 
исследования мягких тканей в настоящее время еще полностью не исчер
паны. В литературе этому вопросу уделяется незаслуженно мало внима
ния.
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У детей раннего возраста на структурных рентгенограммах хорошо диф
ференцируются различного рода мягкие ткани, а именно кожа, подкожная 
клетчатка и мышцы. В зависимости от степени питания ребенка соотноше

ние. 4. Рентгенограммы костей голени (а) и предплечий (6) ребенка 
4 месяцев с системным поражением костей.

ния этих тканей различны; у детей с по
ниженной трофикой и атрофией подкож
ножировая клетчатка истончена, мышцы 
представлены узкими полосами. У тучных 
детей локальные утолщения мягких тка
ней, особенно наружной поверхности верх_ 
ней трети бедра, могут стимулировать опу
холь, но в отличие от нее они симмет
ричны.

Дерматомпозиты могут сопровождаться 
обызвествлением мягких тканей, повыше
нием температуры, болями и припухло
стью мышц конечностей, некрозами. В не
кротических массах возникают обызвеств
ления. Обызвествления мышц наблюдают
ся после полиомиелита. При болезни Элер- 
с а — Данлоса (1898) наблюдается чрез
мерное растяжение кожи (cutis hyperelas- 
tica), истончение ее, повышение чувстви
тельности. В подкожной клетчатке конеч
ностей появляются плотные узлы и мно
жество округлых обызвествлений. Локаль
ные обызвествления в мягких тканях мо
гут возникать при оссифицирующем мио
зите после травматических повреждений 
мышц.

Множественное прогрессирующее мы
шечное окостенение (оссифициру- 

ющий миозит) является редким заболеванием. Этиология и патогенез его 
неизвестны. В отечественной литературе описано свыше 30 наблюдений

Рис. 5. Укладка ребенка для 
рентгенографии нижних конеч
ностей при системном поражении 
костей.
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оссифицпрующего миозита. Под нашим наблюдением находилось 6 боль
ных с различными фазами этого заболевания. Начало заболевания уста
новить трудно. Оно начинается в раннем детском возрасте и длится десят
ки лет. В течение болезни наблюдаются обострения и ремиссии. Клиниче
ская картина зависит от фазы заболевания. В латентном периоде 
отмечаются жалобы только на общее недомогание. Жалобы более опреде
ленного характера — на ограничение движений в конечностях, тугопод- 
вижность мышц — возникают позднее (через 6—8 месяцев).

Периодические боли в суставах напоминают боли при ревматизме и по
лиартрите. Во время обострения в процесс вовлекаются все новые группы 
мышц. Боли сопровождаются отеком и инфильтрацией мягких тканей. 
В некоторых случаях приступы болей сопровождаются повышением тем
пературы тела, напряжением мышц и покраснением кожи. С ростом ребен
ка приступы наблюдаются все чаще. В разгар заболевания образуются 
плотные включения по ходу мышц. Обычно в этой фазе заболевания боль
ных госпитализируют в хирургические клиники с диагнозом: опухоль ко
сти. С каждым приступом болезни постепенно окостеневают новые группы 
мышц. Костная система остается нормальной. Существует точка зрения, 
что оссифицирующий миозит возникает вследствие нарушения функции 
околощитовидных желез, однако тщательное гистологическое исследование 
эндокринной системы больных, погибших от оссифицпрующего миозита, 
не выявило существенных изменений. Содержание кальция и фосфора в 
крови нормальное. Изменения в мышцах начинаются с их припухания. 
При этом образуются очаги эмбриональной ткани, которые путем мета
плазии переходят в кость.

Различают следующие три стадии процесса: 1) разрастание молодой 
соединительной ткани и вторичные дегенеративные изменения в мышцах; 
при этом поражается периферическая нервная система и появляется ско
ванность движений; 2) метаплазия соединительной ткани в мышечную; 
3) окостенение мышц. С вовлечением в процесс крупных мышц больные 
приобретают характерный внешний впд: голова несколько наклонена впе
ред, шея не сгибается. Когда окостеневают мышцы шеи, они имеют сзади 
вид натянутой струпы, а в дальнейшем — плотного костного стержня. За
тем окостеневают мышцы грудной клетки и плеч; между ними образуются 
перемычки, которые отводят плечи в стороны в виде крыльев птиц.

Походка больных становится затруднеппой. С развитием процесса боль
ные совсем перестают двигаться. Окостеневают жевательные мышцы, 
поэтому больные не в состоянии принимать пищу. Могут произойти дефор
мации, изгибы в мышцах спины, плечевых мышцах. Отдельные уплотне
ния прощупываются как экзостозы. Только мышцы диафрагмы, языка, 
глаз, сфинктеров, кистей, стоп и сердечная мышца не подвергаются око
стенению. В результате поражения межреберных мышц нарушается акт 
дыхания, и больные погибают от вторичных инфекций дыхательных путей 
(пневмоний, туберкулеза).

При рентгенологическом исследовании в первой стадии не обнаружива
ются патологические изменения. Во второй стадии на рентгенограммах в 
мышцах обнаруживаются нечеткие нежные тени, напоминающие началь
ную стадию костной мозоли или остатки рентгеноконтрастной мази. Одна
ко, несмотря на нечеткость рисунка мягких тканей, видны отдельные мы
шечные футляры, так как мышцы уплотнены (рис. 6). В течение 3—4 ме
сяцев рентгенологическая картина остается стабильной. Процесс 
неизменно прогрессирует, появляются линейные тени известковой плотно
сти, которые повторяют форму мышц, заключенных в футляры. Некоторые 
группы мышц можно достаточно точно определить. В последней стадии 
прогрессирующего мышечного окостенения, которая возникает через не
сколько лет от начала заболевания, мышцы рентгенологически приобрета
ют костную плотность (рис. 7). Диаметр отдельных мышечных групп более 
3 см. В конечной стадии заболевания рентгенологическая картина оста
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ется стабильной в течение всей жизни больного. Лечение отого тяжелого 
страдания не дает удовлетворительных результатов.

Локальный травматический миозит является результатом механического 
•повреждения мышц. Он может возникнуть при обызвествлении гематомы, 
когда имеется избыточная костная мозоль с вовлечением мышечных во
локон. Рентгенологическая картина зависит от фазы обызвествления. Толь
ко через 2—3 недели после травмы появляются малоинтенсивные тени, 
которые через 2—3 месяца могут достигнуть костной плотности. Нам при
ходилось наблюдать у здоровых, физически хорошо развитых подростков,

Рис. 6. Рентгенограмма таза и бедер девочки 12 лет. Последняя стадия мышечного 
.окостенения. По внутренней поверхности бедер в мышцах видны известковой 
плотности линейные тени.

Рис. 7. Рентгенограмма туловища девочки 11 лет. Последняя стадия окостенения 
мышц спины, плечевых и межреберных мышц.

занимающихся спортом, обызвествленные гематомы возле гребня под
вздошной кости, возникшие в результате спортивной травмы. Иногда эти 
обызвествления принимались за опухолевые образования.

Универсальный кальциноз относится к дистрофическим обызвествлени
ям кожи и подкожной клетчатки. Впервые это заболевание было описано 
Rrause и Тгарре в 1909 г. В области крупных суставов в коже, в подкож
ной клетчатке, в межфаланговых суставах конечностей откладываются 
большие конгломераты извести. Такие же образования наблюдаются в 
клетчатке спины, живота и в межмышечных пространствах. Заболевание 
начинается в детском возрасте. Девочки поражаются чаще мальчиков. 
Вначале кожа над участками отложения извести не изменена. С увеличе
нием обызвествления кожа истончается, возникают гиперемия и изъязвле
ние. Кроме того, обнаруживаются отложения извести в виде нежной сетки 
в легких, печени п других внутренних органах. Клпнпческое течение дли
тельное. Наблюдаются ремиссии и обострения. В коже и подкожной клет
чатке прощупываются единичные или множественные плотные образова
ния различной формы и величины. Иногда их принимают за опухоли.

Наблюдается опухолевидная форма кальциноза с крупными известко
выми конгломератами вокруг больших суставов; эти обызвествления твер
10



ды на ощупь, безболезненны. Когда участки скопления извести достигают 
больших размеров, они истончают кожу, прорывают ее и выпадают на
ружу.

У детей универсальный кальциноз наблюдается при дерматомпозитах 
s  виде характерных коричнево-синеватых пятен на коже, в центре которых 
имеются беловатые образования, плотные, как алебастр. Дерматомиозит 
•сопровождается высокой температурой, адинамией и тахикардией. При 
этом появляются отеки вокруг глаз, на ладонях и в паховой области, при
пухлость мышц, которые затем атрофируются, а вокруг сустава откладыва
ется известь.

lJuc. 8. На рентгенограммах бедра (а) и тазобедренного сустава (б) мальчика 7 лет 
видны конгломераты извести в мягких тканях. Универсальный кальциноз.

Рис. 9. Рентгенограммы голеней девочки 10 лет с универсальным кальцинозом. 
В мягких тканях обеих голеней видны множественные известковые включения.

В литературе имеются указания на возникновение универсального каль
циноза после перенесенных инфекционных заболеваний или расстройств 
функции диэнцефало-гормоиального аппарата. В некоторых случаях по
вышенное содержание кальция в крови сопровождается отложением угле
кислых и фосфорнокислых солей в коже, подкожной клетчатке и между 
мышцами. В. А. Дьяченко указывает, что обызвествлению предшествуют 
тканевые изменения в виде узелковых уплотнений в подкожной клетчатке. 
Первично подвергается обызвествлению жировая, а затем соединительная 
ткань, если последняя предварительно подвергалась липоидозу.

При рентгенологическом исследовании определяются известковые тени 
различной интенсивности и величины в виде отдельных глыбок или конгло
мератов. Мы наблюдали 5 больных с универсальным кальцинозом (3 маль
чика п 2 девочки). На рентгенограммах этих больных в области тазобед
ренных, коленных и голеностопных суставов п в некоторых мышцах ко
нечностей были обнаружены большие, известковой плотности тени (рис. 8). 
Не всегда известковые тени представляют крупные ограниченные образо
вания. В нашем наблюдении больная 12 лет жаловалась на боли в конеч
ностях и ограничение движений. Температура тела была нормальной. При 
пальпации в мягких тканях голеней и плеч определялись плотные обра
зования небольших размеров. На рентгенограммах в мягких тканях голе
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ней по ходу мышц и в подкожной клетчатке обнаружено множество из
вестковых включений почти одинакового размера, по форме напоминаю
щих звездочки (рис. 9). Была произведена биопсия. При микроскопиче
ском исследовании обнаружены скопления жировой клетчатки, соедини
тельной ткани, соли фосфорнокислого и углекислого кальция, фибробласты 
н гигантские клетки. Под влиянием лечения глыбки извести могут посте
пенно выделяться наружу.

Рис. 10. Токсоплазмоз. 
а — обзорные рентгенограммы че
репа. Видны обызвествления в: 
мозговой ткани; б — токсоплаз
моз с кальцинозом у новорож
денного ребенка; в — видны из
вестковые отложения в стенке- 
мочевого пузыря и в толстой киш
ке, напоминающие очертания 
прямой кишки.

Обызвествление мягких тканей наблюдается также при токсоплазмозе.
Токсоплазмоз — паразитарное заболевание, которое бывает приобретен

ным и врожденным. Наряду с множественными уродствами различных ор
ганов в 14% случаев встречаются пороки развития опорно-двигательной 
системы. Простейшее — Toxoplasma gondii (Nicolle и Manceaux, 1909), от 
диких животных передается домашним животным, а от них — людям. 
Врожденный токсоплазмоз передается плоду через плаценту от больной 
матери, у которой заболевание может протекать латентно. При токсоплаз
мозе могут поражаться все органы и ткани, но чаще центральная нервная 
система, в результате чего у новорожденных в веществе мозга развиваются 
гранулематозная пролиферация, менингоэнцефалит и в дальнейшем обыз
вествления, которые выявляются в 80% случаев. У новорожденных обыз
вествления определяются в виде нескольких точечных известковых вкрап
лений. Токсоплазмоз является причиной многих психических заболеваний
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{олигофрения, болезнь Дауна). В спинномозговой жидкости имеются по
вышенное количество белка и цитоз. На рентгенограммах костей свода че
репа (рис. 10, а, б) обнаруживаются внутримозговые обызвествления.

Отложение солей извести наблюдается во всех органах и тканях, но осо
бенно часто у новорожденных в тазовой области. В период новорожденно- 
сти на коже ягодиц и промежности наблюдаются поверхностные беловатые 
бляшки, вокруг которых встречаются сине-багровые пятна. Содержание 
кальция, белка и холестерина в крови у детей нормально, фосфора — по
вышено. Кожные пробы и реакция агглютинации на токсоплазмоз положи
тельны у матери и ребенка. При токсоплазмозе надо подвергать рентгено
логическому исследованию 
мягкие тканн. На рентгено
граммах в мягких тканях та
за мы наблюдали известковой 
плотности образования, на
поминающие по конфигура
ции сигмовидную и прямую 
кишки (рис. 10, в). При 
контрастном рентгенологи
ческом исследовании уда
лось выяснить, что эти обыз
вествления расположены 
кпереди от кишечника и от
носятся к стенкам мочевого 
пузыря, хотя мы наблюдали 
такие же включения и в 
стенке толстой кишки.

При повторных рентгено
логических исследованиях 
удается установить, что изве
стковые включения могут 
частично исчезать (выкраши
ваться) .

Олеогранулемы наблюдаются в виде двух форм: 1) ограниченная локаль
ная — после введения в кожу и подкожную клетчатку масел; 2) распро
страненная — при склеродермии, склероме, а также при охлаждении тела 
новорожденного. Прп распространенной форме в коже и подкожной клет
чатке туловища, бедер, ягодиц, в мышцах лица прощупываются плотные 
малоподвижные инфильтраты. При рентгенологическом исследовании в 
подкожной клетчатке вдоль всего туловища, обычно на одной стороне, и в 
конечностях выявляются линейные тени известковой плотности, распола
гающиеся довольно поверхностно. В случаях, подвергшихся микроскопи
ческому исследованию, среди участков нормальной кожи, в жпровой и 
подкожной клетчатке обнаружены известковые включения, элементы скле
роза, грануляции и некроз жировых клеток, инкрустированных известью.

Мышечная дистрофия (болезнь Оппенгейма) — врожденное заболева
ние, которое сопровождается мышечной дистрофией. Оно хорошо распо
знается клинически. На рентгенограммах могут быть обнаружены пора
жения мышц, которые имеют вид истонченных футляров, узких полос с 
более светлыми прослойками. Последние обусловлены менее плотной тенью 
жировой и соединительной ткани. На этом фоне контуры кожи и подкож
ной клетчатки кажутся увеличенными.

Инородные тела в мягких тканях разнообразны. В детской практике ча
ще обнаруживаются различные иглы (швейные, медицинские) и их облом
ки, иногда — кусочки стекла. В мягких тканях в течение длительного пе
риода, нередко годами, можно видеть тени костной плотности после введе
ния внутримышечно различных медикаментов: висмута, ртути (рис. И ) , 
глюконата кальция.

Рис. 11. Рентгенограмма таза ребенка 7 месяцев. 
В мягких тканях левой ягодицы видны плотные 
линейные тени после инъекции солей ртути и 
висмута при лечении врожденного сифилиса.
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СТРОЕНИЕ КОСТНОЙ СИСТЕМЫ И ОСНОВНЫЕ ПРОЦЕССЫ В НЕЙ 
В НОРМЕ И ПАТОЛОГИИ

Кости образуют совершенную систему рычагов, которые обеспечивают 
самые сложные движения. Построение кости по силовым линиям в зави
симости от ее функции обусловливает ее прочность и гибкость.

В течение всей жизни человека в костях происходят два взаимно проти
воположных процесса: созидание и разрушение, а также постоянная пере
стройка костной архитектоники в зависимости от возраста и функции. Со
зидание кости происходит за счет остеобластов, клеток соединительной 
ткани, образующихся из эндоста и периоста. Остеобласты окружают кост
ные балки и образуют коллагеновые волокна, пропитывающиеся солями 
извести. Остеокласты — крупные клетки тоже соединительнотканного про
исхождения, разрушающие кость. Остеокласты располагаются на поверх
ности костных балок и выделяют химическое вещество, растворяющее ко
стную ткань.

С. А. Рейнберг указывает, что процесс костеобразования нельзя пони
мать только в свете целлюлярного гистогенеза; гораздо важнее раскрыть 
механизмы, лежащие в основе формирования костной ткани. Он говорит о- 
влиянии на процесс костеобразования ряда факторов, а именно: 1) актив
ности остеобластов и остеокластов; 2) поступления минеральных солей,, 
главным образом кальция и фосфора; 3) влияния витаминов, особенно ви
тамина D; 4) деятельности желез внутренней секреции, особенно околощи- 
товидных желез; 5) действия фосфатазы; 6) обмена веществ; 7) условий 
питания и деятельности органов пищеварения и выделения; 8) местного- 
кровообращения; 9) регуляции нервной системы; 10) механических воз
действий на кость.

Костная ткань участвует в обмене веществ, главным образом в солевом. 
Особенно активно происходит обмен в растущей кости; в эпифизах обнов
ление кости происходит скорее. При недостаточном поступлении солей 
кальция в организм с пищей происходит усиленное вымывание их из ко
стей. Более усиленное поглощение пх происходит при кислой реакции же
лудочного и кишечного содержимого. Выделяется кальций через толстую 
кишку и почки. У детей имеется положительный баланс кальция в орга
низме, т. е. его вводится больше, чем выводится, избыток кальция усваи
вается в растущем скелете.

В нормальных условиях жизнедеятельности кости на рентгенограммах 
отчетливо видна ее архитектоника, которая своеобразна для определенной 
кости и различна в метафизах, диафизах и эпифизах. В патологических 
условиях нарушается соотношение между созиданием и разрушением ко
стной ткани и возникают определенные перестройки, которые находят свое 
рентгенологическое отображение.

А т р о ф и я  к о с т и  — уменьшение ее размеров и истончение. При ис
тинной костной атрофии все размеры кости уменьшаются. Корковый слой 
истончается как изнутри, так и снаружи, а костномозговая полость увели
чивается. Наблюдается разрежение костных балок.

О с т е о п о р о з  — рарефикация кости. Прп этом рассасывание костей 
происходит нормально, а созидание замедлено, нарушено, поэтому коли
чество костного вещества уменьшается, трабекулы истончаются и в даль
нейшем исчезают. Пазухи между отдельными костными пластинками и 
клетками расширяются и заполняются жировой тканыо, корковый слой 
также истончается, а костномозговая полость расширяется. Костный мозг 
замещается жировой и фиброзной тканью. В результате уменьшения ко
личества костной ткани и обеднения ее солями кальция кость становится 
менее плотной, что находит свое отражение на рентгенограммах. На еди
ницу объема кости уменьшается количество костных балок. Раньше других 
поражаются костные балки, расположенные по силовым линиям и несущие 
наибольшую нагрузку. Остеопороз начинается раньше н более выражен в
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метафизах. Обычно остеопороз бывает равномерным, гомогенным. Реже 
встречается пятнистый остеопороз, который обычно возникает в начале 
заболевания. Рентгенологически пятнистый остеопороз проявляется в ви
де множества светлых пятен различной формы и величины, без резких 
границ переходящих в окружающую костную ткань.

Равномерный гомогенный остеопороз характеризуется истончением кост
ных трабекул. При этом корковый слой истончается, кость приобретает 
широкопетлпстый, а в метафизах — крулнопетлистый рисунок.

По степени распространения остеопороз бывает местный, распростра
ненный и системный. Местный, или регионарный, остеопороз наблюдается 
вокруг очага поражения. Распространенный остеопороз выявляется за 
пределами участка поражения на всей конечности, а системный остеопо
роз наблюдается во всех костях скелета.

Остеопороз у детей возникает и развивается быстрее, чем у взрослых. 
При гипертрофическом остеопорозе на единицу объема становится меньше
костных балок, но каждая из них толще нормальной. Гипертрофический 
остеопороз возникает вследствие изменения нагрузки на кость (при анки
лозах, неправильно сросшихся переломах), когда происходит новое распре
деление костных балок по силовым линиям вследствие изменившейся 
функции.

Г и п е р т р о ф и я  к о с т и  — повышенное образование костной ткани,, 
утолщение коркового слоя в области прикрепления мышц и сухожилий.

О с т е о с к л е р о з  характеризуется увеличением количества костных 
балок на единицу объема кости. Такая перестройка возникает вследствие 
усиленной деятельности остеобластов и метаплазии костного мозга в сое
динительную ткань, а затем в кость. В губчатом веществе появляется 
большое количество утолщенных перекладин; костномозговое пространств» 
уменьшено — губчатая кость превращается в компактную; корковый слой 
тоже уплотняется за счет сужения гаверсовых каналов. Расширение кор
кового слоя до исчезновения костномозгового канала называется эбурнеа- 
цией кости.

Различают следующие виды остеосклероза в зависимости от причины, 
которая его вызвала: 1) посттравматический, 2) воспалительный, 3) реак
тивный и 4) токсический.

З о н ы  п е р е с т р о й к и  к о с т н о й  т к а н и  ( л о о з е р о в с к и е  
з о н ы)  появляются при чрезмерной нагрузке на кость в местах длитель
ного механического напряжения в области изгибов кости (при рахите, не
совершенном костеобразовании), когда кость размягчается и не выдер
живает нагрузки. В этих участках костный мозг замещается соединитель
ной тканью, наступает усиленный процесс рассасывания костной ткани, 
в связи с чем на рентгенограммах этп участки представлены светлыми по
лосками шириной до 10 мм. Такая полоса может занимать весь поперечник 
кости пли только один из ее контуров. Вокруг зоны Лоозера в результате 
деятельности надкостницы образуются скобки. Постепенно уплотнение 
распространяется на весь поперечник кости и светлая зона исчезает, кость 
становится плотной п костномозговой канал восстанавливается.

В н а д к о с т н п ц е  могут возникать воспалительные и реактивные про
цессы. При периостите надкостница отслаивается патологическим субстра
том и в дальнейшем при ее обызвествлеиип, уплотнении становится види
мой на рентгенограммах. Необызвествленный патологический субстрат 
представлен светлой полоской. Постепенно, когда процесс затихает, проис
ходит уплотнение всех тканей и слияние надкостницы с корковым слоем, 
образуются периостальные наложения: линейные, многослойные, гребне
видные, кружевоподобные, муфтообразные, в виде спикул, частокола, ко
зырька. Кроме воспалительных н опухолевых периоститов, возможна об
щая реакция надкостницы, например при рахите. В этом случае правиль
нее говорить о перпостозах в отличие от периостита; по нашим 
наблюдениям, они распространяются на метафизы.
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О с т е о л и з  — полное рассасывание кости в результате нервнотрофиче
ских нарушений без замещения ее патологическим субстратом. Позднее 
на месте исчезнувшей кости образуется соединительная ткань. Возникает 
остеолиз в периферических концах фаланг пальцев и костей, образующих 
суставы (при сирингомиелии, болезни Рейно). Периостальная реакция при 
этом отсутствует.

О с т е о н е к р о з  — омертвение участка кости вследствие прекращения 
питания. Нарушение артериального кровоснабжения приводит к асепти
ческому некрозу кости. Микроскопически отмечается гибель костных кле
ток и межуточного вещества, а соли извести остаются, поэтому некроти- 
зированная кость более плотна, чем разреженные окружающие ткани. 
Остеонекрозы бывают септические и асептические (при микротравмах, ос
теохондропатиях) . Некротические участки могут отторгаться, рассасывать
ся или вживаться в кость. В результате отторжения костной ткани возни
кают секвестры. При деструктивных процессах в костях происходит заме
щение костной ткани патологическим субстратом, например при 
ретикуло-эндотелпозах, опухолях костей. Наконец, в костях могут быть 
дистрофические процессы с замещением костной ткани фиброзной.

Продуктивный процесс в костях происходит вначале за счет соедини
тельной ткани, которая постепенно превращается в плотную костную суб
станцию.

ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ СКЕЛЕТА 
И РЕНТГЕНОАНАТОМИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ РАЗВИТИЯ 

КОСТНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ

Скелет ребенка в процессе роста и развития подвергается сложным пре
образованиям, на которые оказывает влияние ряд внешних и внутренних 
факторов. На протягкенин периода роста в костях отмечаются изменения, 
свойственные только детскому возрасту. Врачам, в частности педиатрам, 
хирургам и рентгенологам, необходимо знать детскую возрастную норму 
и уметь дифференцировать ее с патологией.

На 5—6-й неделе эмбрионального периода мезенхима превращается в 
хрящ. В дальнейшем хрящевая субстанция скелета частично сохраняется 
от 2-го месяца внутриутробной жизни до 25 лет. Большинство костей в про
цессе развития имеет хрящевую стадию. Только кости свода черепа (за 
исключением половины затылочной кости), ключицы и нижняя челюсть 
не проходят эту стадию п без соединительнотканной структуры превра
щаются в кость. В этих костях оссификация начинается рано, на 2-м меся
це внутриутробной жизни. Хрящевую стадию проходят длинные трубча
тые кости, позвонки, ребра, грудина, кости таза. Основные первичные 
ядра окостенения формируются во внутриутробной жизни, в частности в 
диафизах всех длинных трубчатых костей. Окостенение диафизов проис
ходит на 2—3-м месяце внутриутробной жизни, появляются также ребра, 
грудина, диафпзы пясти, плюсны, дужки и тела позвонков и ядра Беклара 
в дистальных эпифизах бедренных костей (табл. 1 н 2).

У здорового доношенного новорожденного ребенка имеются ядра окосте
нения только в дистальном эпифизе бедренной кости (ядро Беклара) п в 
проксимальном эпифизе большеберцовой кости, а также три ядра окосте
нения в голеностопном суставе — в пяточной, таранной и кубовидной ко
стях.

Ядро пяточной кости определяется у всех зрелых новорожденных и име
ет овальную или округлую форму. Таранная кость в этом периоде вытя
нута в длину, без вдавлений но ее наружным контурам. У 25% новорож
денных обнаруживается ядро окостенения кубовидной кости, причем оно 
наблюдается чаще у девочек, чем у мальчиков.

До недавнего времени существовало мнение, что ядро Беклара, которое 
при рождении имеет округлую или овальную форму, является признаком
16



Т а б л и ц а  1

Сроки появления ядер окостенения и синостозов костей

Название кости
Количество ядер и 
место их появления 

(внутриутробный 
период)

Сроки появления 
ядер и срастание 
отдельных костей

Состояние костей 
к моменту рожде

ния
Сроки наступленая 

синостозов

Затылочная
кость:
а) нижняя че

шуя
б) основная 

часть (тело)
в) боковые ча

сти
г) верхняя че

шуя
Основная кость

Решетчатая
кость

-в  хрящевой 
части

2 —

Лобные кости

Височная кость

Теменные i 
сти

Скуловая кость 
Верхняя че 
люсть

Нижняя че
люсть

Подъязычная
кость

2  —

в соединитель
нотканной ча
сти
в верхнем уг
лу чешуи 
в теле 
в больших 
крыльях 
в крыловид
ном отростке 
на дне турец
кого седла

у надглазнич
ного края

2 -

- в чешуе
• в барабанной 
части

- в пирамиде и 
сосцевидном 
отростке

в области те 
менных буг
ров 
3
6 — по обеим 
сторонам носа

- по два с обеих 
сторон, в об
ласти хряща

3 месяца. Сра
стаются верх
ний и нижний 
отделы чешуи

3 месяца

4 месяца

2—3 месяца

На 6-м месяце 
малые крылья 
срастаются с 
передней поло
виной тела 
На 7-м месяце 
медиальная 
пластинка сра
стается с лате
ральной 
3 месяца

2 месяца
3 месяца

5 месяцев

3 месяца

3 месяца 
3 месяца. Точ
ки окостенения 
сливаются, об
разуя тело и 
3 отростка — 
скуловой, неб
ный и носовой

Состоит из 4 ко
стей, 2 боковых 
и чешуи, соеди
ненных хря
щом

Большие 
крылья отделе
ны от крыло
видного отрост
ка. Тело клино
видной кости 
не сращено с 
затылочной. 
Части решет
чатой кости 
срастаются к 
6 годам

Две отдельные 
кости

Состоит из че
шуи, барабан
ной части и пи
рамиды. Шило
видный отро
сток отсутству
ет

Две половины

Ядра окостене
ния появляют
ся в 2—3 года

Боковые части 
срастаются с 
чешуей к 2—3 
годам, тело, бо
ковые части и 
чешуя сраста
ются к 4—5 го
дам

Большие 
крылья сраста
ются с крыло
видным отрост
ком на первом 
году жизни, те
ло клиновид
ной кости сра
стается с основ
ной частью за
тылочной ко
сти в 14—20 лет

Лобный шов 
зарастает к 2 
годам, полный 
синостоз возни
кает в 5 лет 
Чешуя пирами
ды и барабан
ная часть сра
стаются в 2—3 
года, сосцевид
ный отросток с 
пирамидой — в
15 лет
2 года

Полное разви
тие альвеоляр
ных отростков 
происходит к
2—3 годам

Срастание в од
ну кость насту
пает в 1—2 го
да, полное раз
витие альвео
лярных отрост
ков—на 2—3-м 
году

2  З аказ Ы  8 17



П р о д о л ж е н и е

Название кости
Количество ядер и 

место нх появления 
(внутриутробный 

период)

Сроки появления 
ядер и срастание 
отдельных костей

Состояние костей 
к моменту рожде

ния
Сроки наступления 

синостозов

Рожки ПОДЪ
ЯЗЫЧНОЙ кости, 
тело
Ключица

Стернальный
эпифиз

Рукоятка гру
дины

Тело грудины

Мечевидный
отросток

Тело ребер

Средний отдел 
ключицы на 6—7-й 
неделе внутриут
робной жизни 
В 17—18 лет в 
стернальном кон
це ключицы воз
никает добавочное 
ядро окостене
ния—эпифиз клю
чицы
В 4—6 месяцев 
внутриутробной 
жизни появляют
ся 1—2 ядра

6 месяцев внутри
утробной жизни

2—3 месяца внут
риутробно

5—6 недель

Срастание в 6— 
10 лет

В течение пер
вого года воз
никают новые 
ядра, располо
женные сим
метрично от 
средней линии 
с обеих сторон 
От 6 до 25 лет

Бугорок появ
ляется на го
ловке ребра у 
девочек в 5 лет 
на всех реб
рах, кроме двух 
последних, у 
мальчиков — в
6 лет

Синостоз эпи
физа ключицы 
наступает в 20 
лет

Синостоз ниж
них отделов 
грудины насту
пает в 15—16 
лет, верхних — 
к 20 годам

Синостоз мече
видного отрост
ка с телом гру
дины наступа
ет в 20 лет 
Синостоз бу
горка с телом 
ребра наступа
ет в 18 лет, 
нижней по
верхности — в 
20 лет

Т а б л и ц а  2

Название кости Сроки появления ядер 
окостенения Сроки синостозов

Тело лопатки

Первый клювовидный 
отросток (I)
Второй клювовидный 
отросток
Акромиальный отросток 
Суставная впадина 
Нижний угол 
Медиальный край 
Тела позвонков 
Дужки

7—8 месяцев внутриутроб
ной жизни 
1—17з года

Добавочные ядра окостене
ния в 12—15 лет
В 13—14 лет

В 3 месяца внутриутробной 
жизни в каждом позвонке, 
кроме II шейного, крестцо
вых и копчиковых, появля-

14—15 лет

16—17 лет

17—19 лет 
14—15 лет

Синостоз дужек возникает для 
шейных, грудных и верхних 
поясничных позвонков в 3—4 
года, для нижних поясничных

18



Сроки появления ядер
окостенения

ется по три ядра окостене
ния — по одному в каждой 
дужке и одному в теле

Первичные ядра появляют
ся для тела и дужек в 3—4 
месяца внутриутробно, для 
зубовидного отростка — к
5 месяцам
Добавочные ядра окостене
ния для вершины зубовид
ного отростка появляются в
4—5 лет, для краевого ва
лика — в 6—8 лет 
В краевом валике верхней 
и нижней поверхностей тел 
позвонков у  девочек в 6—8 
лет, у мальчиков — в 7—9 
лет, множественные ядра— 
в 12—15 лет

Добавочные ядра для вер
шины поперечных отрост
ков — в 14—16 лет, для 
остистых позднее 
Ядра окостенения для пер
вых тел позвонков в 4—5 
месяцев, для IV позвонка — 
на 6-м месяце, для V — на
8-м месяце внутриутробной 
жизни
Первичные ядра окостене
ния в копчике для I по
звонка появляются в 4—5 
лет, для II—IV — в 6—9 лет, 
добавочные ядра — в 10—12 
лет
3 месяца внутриутробной 
жизни
4—5 месяцев внутриутроо- 
ной жизни
5—6 месяцев внутриутроб
ной жизни
12—14 лет

8 лет 
12—14 лет 
14—16 лет

Название кости

П шейный позвонок

Зубовидный

Добавочные ядра окосте- 
■иння

Ядра окостенения крае
вых валиков 
Поперечные отростки

Крестец

Копчик

Подвздошная кость

Седалищная кость

Лобковая кость

Апофиз подвздошной ко
сти

Вертлужная впадина 
много фрагментов 
квадратная кость 

Апофиз бугра седалищ
ной кости

Плечевая кость: 
диафиз

головка
большой бугор 
малый бугор 
головчатое возвыше-

2 месяца внутриутробной 
жизни
1 месяц после рождения
8 месяцев — 2 года
3—4 года 
1 год

П р о д о л ж е н и е

Сроки СИНОСТОЗОВ

и крестцовых — в 10 лет. Си
ностоз дужек с телом насту
пает в 6—8 лет, для крестцо
вых — позже
Синостоз дужек во II позвон
ке наступает к 2 годам, сино
стоз дужек с телом и основа
нием зубовидного отростка — 
к 4—5 годам

Синостоз краевого валика с те
лом позвонков наступает в 
22—24 года, синостоз попереч
ных и остистых отростков — в 
16—18 лет

Синостоз крестцовых позвон
ков происходит в 17—25 лет. 
Первыми срастаются нижние 
позвонки

Синостоз 3 нижних копчико
вых позвонков с верхними на
ступает к 30 годам

Синостоз костей таза насту
пает в 15—17 лет, нижних вет
вей лобковой и седалищной 
костей — в 7—9 лет

Синостоз апофиза с крылом 
иодвздошпой кости наступает 
в 19—20 лет
Синостоз костей вертлужной 
впадины наступает в 16—18 
лет
Полный синостоз седалищного 
бугра наступает у девушек в 
20 лет, у юношей в 22—24 года

Синостоз головки и большого 
бугра плечевой кости насту
пает у  девочек в 4—5 лет, 
у мальчиков в 6—7 лет 
Синостоз головки с диафизом 
наступает у девушек в 17—20 
лет, у юношей в 19—24 года 
Синостоз нижнего эпифиза о 
диафизом наступает у деву
шек в 13—17 лет, у юношей в 
14—16 лет

нпе
ядро внутреннего мы
щелка
блок
ядро наружного над- 
мыщелка

5—7 лет

9—11 лет
9—10 лет

2* 19



П р о д о л ж е н и е

Название кости Сроки появления ядер
окостенения Сроки синостозов

Лучевая кость: 
диафиз

головка

нижний эпифиз

Локтевая кость: 
диафиз

локтевой отросток 
дистальный эпифиз 
шиловидный отросток

Кости запястья: 
головчатая 
крючковидная 
трехгранная 
полулунная 
ладьевидная 
многоугольная 
гороховидная 

Пястные кости: 
диафизы

эпифизы

Пястно-фаланговые су
ставы

Фаланги пальцев кисти: 
диафизы

эпифизы

Нижняя конечность 
Бедренная кость: 

диафиз

дистальный эпифиз 
головка

большой вертел 
малый вертел 

Кости голени 
Большеберцовая: 

диафиз

проксимальный эпи
физ
дистальный эпифиз 
апофиз бугристости

3 месяца внутриутробной
жизни
5—6 лет

6 месяцев — 2 года

3 месяца внутриутробной
жизни
7—11 лет
6—7 лет
7—9 лет

В 2—3 месяца у девочек и в
3—4 месяца у мальчиков
2—3 года
3—4 года
5—6 лет
5—6 лет
10—12 лет

3 месяца внутриутробной 
жизни
Добавочные ядра окостене
ния дистальных эпифизов
11—V пястных костей по
являются в 2 года, для 
проксимального эпифиза 
I пястной кости — в 3 года 
Сесамовидные кости появ
ляются у девочек в 12 лет, 
у мальчиков в 15 лет

2—3 месяца внутриутроб
ной жизни
Ядра окостенения эпифизов 
проксимальных отделов фа
ланг возникают в 2—3 года. 
Первыми появляются эпи
физы ногтевых фаланг, по
следними — средних ф а
ланг

Синостоз головки луча с диа- 
физом наступает у девушек в 
14—18 лет, у юношей в 16—20 
лет
Синостоз нижнего эпифиза с 
диафизом наступает у деву
шек в 17—20 лет, у юношей 
в 19—23 года

Синостоз локтевого отростка с 
диафизом наступает в 15—16 
лет

Синостоз дистального эпифиза 
в 19—22 года

Синостоз дистальных эпифи
зов с диафизами II—V пяст
ных костей наступает в 15—19 
лет, I пястной кости — в 15—
16 лет

Синостоз эпифизов с диафиза
ми наступает в 15—19 лет, 
ногтевых фаланг — в 13—18 
лет, средних в 14—20 лет

Синостоз дистального эпифиза 
с диафизом происходит в 
20—22 года, головки с диафи
зом в 17—20 лет

Синостоз проксимального эпи
физа с диафизом наступает в 
16—20 лет, дистального эпифи
за с диафизом — в 16—19 лет. 
Окостенение бугристости на
ступает в 14—15 лет

внутриутроб- 

после рожде-

внутриутробной

2—3 месяца 
ной жизни 
9 месяцев, 
4—6 месяцев 
ния
2—5 лет 
8—10 лет

3 месяца 
жизни
8—9 месяцев

4—12 месяцев
10—12 лет
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Название кости Сроки появления ядер
окостенения Сроки синостозов

Малоберцовая кость: 
дпафиз

дистальный эпифиз 
верхний эпифиз 
надколенник

Кости предплюсны: 
сяточная кость

апофиз пяточной кости 
таранная кость

кубовидная

клиновидные кости: 
первая 
вторая 
третья 

Плюсневые кости: 
диафизы

эпифизы
бугристость V плюсне
вой

Фаланги пальцев стопы: 
диафизы 
эпифизы

2—3 месяца внутриутроб
ной жизни
1—2 года
3—5 лет
3—8 лет

Пяточная, тарапная и куоо- 
видная развиваются из не
скольких ядер, которые 
сливаются в 4—5 месяцев 
внутриутробной жизни
6—10 лет
6—7 месяцев внутриутроб
ной жизни
8—9 месяцев внутриутроб
ной жизни

2—4 года
3—4 года 
1 год

4—5 месяцев внутриутроб
ной жизни
3 года
10—12 месяцев

Синостоз дистального эпифиза 
с диафизом наступает в 18—20 
лет, проксимального эпифиза 
с диафизом — в 15—19 лет 
Мелкие ядра надколенника 
сливаются к 6—8 годам. Окон
чательное формирование над- 
коленика происходит к 12 го
дам

Синостоз пяточного бугра апо
физа с пяточной костью на
ступает в 13—16 лет

4 месяца 
жизни
2—5 лет

внутриутробной

Синостоз бугристости с диа
физом наступает в 15—16 лет

Синостозы наступают в 15—17 
лет

доношенности ребенка, если его размер достигает 5—7 мм. Однако оно 
формируется на 8-м месяце беременности и поэтому не может служить 
показателем зрелости.

На основании рентгенологических исследований 293 трупов новорож
денных Б. А. Шлимович пришел к выводу, что о зрелости новорожденных 
можно судить по наличию комплекса ядер окостенения. Ядра окостенения 
проксимальных эпифизов большеберцовых костей обнаруживаются на 
рентгенограммах у 75% зрелых доношенных детей. Эти ядра могут быть 
в виде плотного образования овальной или округлой формы величиной 
3—4 мм. Наличие этих ядер при рождении дает больше оснований считать 
плод зрелым, чем наличие ядра Беклара. В 40% случаев у новорожденных 
было обнаружено ядро окостенения головки плечевой кости в виде одной 
пли нескольких точек с неровными контурами.

Рост кости в длину происходит за счет росткового хряща, который состо
ит из следующих слоев: зоны нормального хряща, зоны усиленного раз
множения хрящевых клеток (интенсивно делящиеся хрящевые клетки, 
располагающиеся столбиками), гипертрофированных клеток и зоны пред
варительного обызвествления хряща. В обызвествленные участки враста
ют кровеносные сосуды п остеобласты, которые разрушают хрящ и фор
мируют кость. Удлинение диафизов происходит за счет ростковой зоны, 
в которой наблюдается активное размножение клеток, затем дегенерация 
хряща и построение костной ткани в разрушенном хрящевом веществе. 
Зона предварительного (препараторного) отложения извести, находящая
ся на границе эпифиза и метафиза, на рентгенограмме представлена в ви
де плотной темной полоски шириной от 0,04 до 0,4 мм. За этим поясом
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препараторного обызвествления на обоих концах кости по направлению 
к диафизу следует спонгиозная ткань метафизов.

Длинные трубчатые кости растут за счет метаэпифизарных зон роста 
на обоих концах кости.

В раннем детском возрасте наблюдается обильная васкуляризация ме
таэпифизарных зон, поэтому в этих участках часто локализуются патоло
гические процессы (гематогенный остеомиелит, туберкулез, врожденный 
сифилис, лейкозы). Частота локализации патологического процесса в этих 
участках зависит от активности зон роста в раннем детском возрасте. Наи
более активны зоны в костях, образующих коленные суставы, и в этих 
участках в метафизах и зонах роста обычно раньше, чем в других, и в бо
лее значительных размерах проявляются врожденные и приобретенные 
патологические процессы костной системы. Наименее активны зоны роста 
костей локтевого сустава.

Рост костей в поперечнике — утолщение — происходит за счет внутрен
него камбиального слоя надкостницы. Со стороны костномозгового канала 
кортикальный слой подвергается резорбции, следствием этого процесса яв
ляется увеличение в поперечнике костномозговой полости. Следовательно, 
в костях происходит рост в длину за счет зон роста, утолщение кости за 
счет надкостницы; кроме того, наблюдаются интерстициальный рост кости, 
постоянная перестройка костной ткани. /

С ростом кости в длину зона предварительного обызвествления отодви
гается все дальше к диафизу и в растущей кости постепенно возникает 
ряд поперечных полосок. Расстояние между поперечными линиями почти 
одинаково и обычно равно 0,5—1 см. Чем дальше поперечные линии от
стоят от эпифизарной зоны, тем меньше расстояние между ними. Эти ли
нии образуются в результате торможения роста, вызванного различными 
причинами эндогенного и экзогенного характера (хронические болезни, 
авитаминозы, интоксикации). Поперечные полосы обнаруживаются у здо
ровых и больных детей в длинных п коротких трубчатых костях, позвон
ках, лопатке, костях таза. Особенно хорошо поперечные линии видны на 
фоне остеопороза. При микроскопическом исследовании этих уплотненных 
участков обнаружены пластинки компактного костного вещества.

В период роста костей сохраняется зона роста в виде светлой полосы. 
С прекращением роста кости эпифиз сливается с метафизом. В этом пе
риоде граница между метафизом и диафизом рентгенологически точно не 
определяется и этот переход характеризуется утолщением компактного 
слоя по направлению к диафизу.

У детей до 1 года костномозговая полость трубчатых костей относитель
но большая и ее увеличение продолжается, пока ребенок не достигнет
5 лет. В возрасте от 5 до 7 лет компактный слой растет более интенсивно, 
а костномозговая полость мало увеличивается.

В детском возрасте надкостница тонкая, эластичная, прочная. Нормаль
ная надкостница рентгенологически не определяется. Через надкостницу 
Проникают сосуды, питающие кость, которые в детском возрасте более вы
ражены, выпрямлены и напоминают трещины. Особенно хорошо такие со
суды выявляются в метафизах большеберцовых костей.

В течение всей жизни человека меняются соотношения губчатого п ком
пактного вещества кости. У новорожденного кости имеют грубоволокни
стое строение в виде сетки и широкие гаверсовы каналы. До 3 лет костные 
перекладины короткие, с большим количеством анастомозов. По данным 
Г. А. Зедгенидзе, до 12 месяцев структура костей почти не дифференци
руется, так как функциональная нагрузка на кость ничтожна. В зависимо
сти от функции организма меняется архитектоника кости. Для развития 
костных балок и дифференцирования их по силовым линиям нужна доста
точная нагрузка на скелет, что происходит, когда ребенок начинает хо
дить. Окончательное перераспределение нагрузок и соответствующая орга
низация направления костных балок происходят к 4 годам.
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В скелете новорожденного ребенка суставные щели широкие. Ядра око
стенения хрящевые. На рентгенограмме представлены только ядра Беклара 
и проксимального эпифиза большеберцовой кости (рис. 12). Первичные 
ядра окостенения появляются в хря
щевой субстанции на концах диафи- 
зов (эпифизы и апофизы в плоских 
костях) в различные периоды жизни 
ребенка.

Апофизы в отличие от эпифизов 
располагаются вне суставов, имеют 
шероховатую поверхность и служат 
для прикрепления мышц и связок.
У новорожденных эпифизы н апофи
зы состоят в основном из хряща.
В центре хрящевой субстанции появ
ляется ядро окостенения малых раз
меров (с просяное зернышко), кото
рое постепенно увеличивается.

Развитие ядер окостенения имеет 
определенные закономерности и про
исходит в течение нескольких лет, 
пока весь эпифиз или апофиз не ста
новится костным. Наглядным приме
ром может служить окостенение прок
симального эпифиза большеберцовой 
кости, которое возникает в центре 
хрящевой субстанции в виде малень
кой точки или состоит из отдельных 
глыбок, постепенно сливающихся 
между собой. В 3 года костное ядро 
занимает 7з хрящевого эпифиза, к 5 
годам — 2/з, а к 8 годам весь эпифиз 
становится костным (рис. 13). Окос
тенение ядер, расположенных в хряще, происходит как снаружи, так и 
изнутри за счет надхрящницы. Наиболее быстрый рост костей наблюда
ется в первые 4 —5 лет, затем он замедляется и вновь ускоряется в период 
полового созревания. Синостозы эпифизов и апофизов с основной' массой

ЯДРА ОКОСТЕНЕНИЯ И СИНОСТОЗЫ

Рис. 13. Схема развития ядер окостенения в хрящевой субстанции в костях 
коленного сустава.

кости образуются постепенно (табл. 3). Вначале, как это указывалось вы
ше, эпифизарные точки окостенения развиваются до тех пор, пока они не 
приобретают размеры поперечника кости. Хрящевые пластинки между

Рис. 12. Рентгенограмма костей скелета 
новорожденного ребенка. Суставные 
щели широкие. Почти все ядра окосте
нения хрящевые и не определяются. 
Видны только ядра Беклара.
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ядрами и дпафизами становятся тоньше. Синостоз начинается в отдельных 
участках, затем распространяется на всю поверхность кости. Нередко дли
тельное время, а в некоторых случаях на всю жизнь еще остается костная 
поперечная полоска — эпифизарный пли апофизарный рубец. Синостоз 
эпифизов возникает раньше в тех точках окостенения, которые появились 
позднее.

Постепенно в эпифизах и апофизах развиваются точки окостенения, эпи
физы сливаются с метафизами, образуются синостозы костей. Множество 
ядер окостенения и зоны роста скелета ребенка значительно затрудняют 
рентгенологическую интерпретацию.

Темпы созревания скелета в настоящее время хорошо изучены и пред
ставлены в мировой литературе таким большим количеством таблиц, что 
они, по утверждению Д. Г. Рохлина, уже не поддаются учету. Более ран
нее созревание скелета наблюдается у девочек. У детей в грудном возра
сте эта разница между созреванием скелета у девочек и мальчиков состав
ляет несколько месяцев, а в старшем возрасте — 1—2 года. Различие в 
темпах окостенения более выражено у детей в возрасте 7—12 лет.

Ruggles п Holmes предлагают следующую схему сроков окостенения и 
появления синостозов костей по годам жизни.

Первый год жизни: '
а) головка плечевой кости;
б) головка бедренной кости;
в) верхний эпифиз большеберцовой кости;
г) третья клиновидная кость;
д) головчатая и крючковидная кости.

Второй год жизни;
а) большой бугор плечевой кости;
б) нижние эпифизы лучевой, большеберцовой п малоберцовой костей;
в) первая и вторая клиновидные кости;
г) надколенная чашечка.

Третий год жизни:
а) кости запястья и предплюсны;
б) основания фаланг кистей и стоп.

Четвертый год жизни:
а) проксимальный эпифиз малоберцовой кости;
б) большой вертел бедренной кости;
в) ладьевидная кость стопы.

Пятый год жизни: медиальный надмыщелок плечевой кости.
Шестой год жизни:

а) большая и малая многоугольная кости;
б) ладьевидная кость луче-запястного сустава;
в) слияние ядер головки плечевой кости с буграми.

Седьмой год жизни:
а) дистальный эпифиз локтевой кости;
б) апофиз пяточной кости.

Восьмой год ж и з н и : соединение седалищной кости с лобковой.
Девятый год жизнп: гороховидная кость.
Десятый год жизни:

а) блок плечевой кости;
б) локтевой отросток.

Одиннадцатый год ж и з н и : латеральный надмыщелок плечевой кости. 
Тринадцатый год жизни: малый вертел.
Четырнадцатый год жизни: слияние ядер окостенения апофиза пяточной 

кости.

21



Пятнадцатый год жизни:
а) апофиз плечевого отростка;
б) нижний угол лопатки;
в) грудинный конец ключицы.

Шестнадцатый год жпзнп: спностозы дистальных эпифизов лучевой, боль
шеберцовой и малоберцовой костей с метафизами. Срастание малого 
вертела с бедренной костью.

Восемнадцатый год:
а) синостозы головки плечевой кости;
б) синостозы большого вертела бедренной кости, дистальных эпифи
зов лучевой и локтевой костей.

ЧЕРЕП

Центры окостенения свода черепа развиваются на 3-м месяце внутри
утробной жизни плода. В этом периоде уже различаются участки окостене
ния в затылочной, теменной, лобных костях и в костях основания черепа- 
В 6 месяцев внутриутробной жиз
ни имеются уже центры окостене
ния во всех костях черепа. К мо
менту рождения количество их еще 
значительно и может достигать 45.
Кости свода черепа по своему про
исхождению проходят три стадии: 
перепончатую, хрящевую и кост
ную (рис. 14). Когда основание че
репа и часть затылочной кости 
проходят хрящевую стадию, осталь
ные кости свода черепа — соедини
тельнотканную, затем костную, ми
нуя хрящевую стадию.

У новорожденного кости свода 
черепа тонкие; они легко гнутся, 
надкостница прочная и легко от
слаивается. Крупные диплоические 
вены отсутствуют. Внутренняя и 
наружная пластинки неразличимы.
К концу года толщина костей че
репа увеличивается. Основание че-/  верных дуг. 
репа у новорожденного малое и
узкое. Средняя черепная яма глубокая, задняя — узкая и плоская. Отвер
стия черепномозговых нервов относительно велики. Большое затылочное 
отверстие имеет грушевидную форму.

У новорожденного кости свода больше лицевого черепа, они заключены 
в соединительнотканную капсулу. Глазницы и отверстия носа широкие. 
Швы представлены широкими, прямыми линиями (рис. 15), между костя
ми имеются соединительнотканные прослойки, зазубрины еще отсутству
ют, и поэтому их трудно отличить от трещнн. На рентгенограммах швы 
представлены просветлениями, так же как и роднички. Стреловидный, лам- 
бдовидиый и венечный швы определяются в 4-месячном возрасте. К  концу 
года начинают формироваться костные швы.

Л о б н а я  к о с т ь  развивается из двух точек окостенепня в две лобные 
кости. Она разделена посередине на две половины метопическим швом, 
который является продолжением сагиттального шва. Метопнческий шов 
может располагаться не строго посередине, а правее. Он обычно зарастает 
в возрасте от 1 года до 4—5 лет. Нпжняя часть его sutura supranasalis за
растает к 6—7 годам. В 10% случаев метопнческий шов остается незара-

Рис. 14. Схема происхождения костей свода 
черепа (по Агеу). Белые поля — перепон
чатые кости, точками обозначены хряще
вые кости, заштрихованы кости из жа-
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аценным на всю жизнь. Метопический шов может сочетаться с недоразви
тием лобных пазух.

Т е м е н н ы е  к о с т и  происходят из двух точек окостенения, которые 
сливаются друг с другом.

З а т ы л о ч н а я  к о с т ь  развивается из 5 точек окостенения в хряще
вой части. Одна точка — для нижней части чешуи, вторая •— для основной 
части, две боковые точки окостенения и одна — для верхней части чешуи. 
В первый месяц жизни хрящевая полоска поперечного шва, делящая кость

.Рис. 15. Рентгенограммы (А, В) и схе
ма (В) костей свода черепа новорож
денного. Швы широкие, с выпрямлен
ными линиями.

-а — боковые роднички; б — большой род
ничок; в — метопический шов делит лоб
ную кость пополам.

поперек на две части, закрывается в среднем отделе и остается только по 
-обеим сторонам кости — по краям чешуи височной и затылочной костей в 
виде треугольников, светлых линий — sutura mendosa. По данным Grob, 
sutura mendosa определяется у детей до 1 года в 93 %, ДО 4 лет — в 25 %, а 
после 10 лет — в единичных случаях (цит. по В. С. Майковой-Строгано- 
вой и Д. Г. Рохлину).

Если поперечный шов в затылочной кости сохраняется, то образуются 
кости инков (одна или две межтеменные добавочные кости, поперечные 
кости черепа). Истинная кость инков является одной костью, ложная кость 
инков состоит из 2—3 частей. Костп инков наблюдаются в 3% случаев в
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верхней части чешуи затылочной кости. Их соединения можно ошибочно 
принять за трещины, особенно на асимметричном снимке. Осново-затылоч- 
ный синхондроз окостеневает в возрасте от 14 до 20 лет.

Костные гребни, отростки и шипы костей свода черепа с возрастом уве
личиваются. С развитием мышц также увеличиваются костные образова
ния, к которым они прикрепляются. Внутренняя поверхность костей свода 
черепа у новорожденного гладкая, сосудистые борозды и углубления па-

Рис. 16. Рентгенограммы и схемы костей свода черепа ребенка одного года. В обла
сти ламбдовидного шва определяется множество вставочных костей — вормиевы ко
сти (а) и кости инков (б).

хионовых грануляций появляются только на 4-м месяце жизни, в этом же 
периоде видны борозды. К 8 месяцам могут определяться углубления па- 
хионовых грануляций на лобной кости.

Голова новорожденного ребенка имеет большие размеры, длина ее со
ставляет lU длины тела, в 2 года — Vs, в 6 лет — !/б, а в 12 лет — '/в дли
ны тела, как у взрослых. Интенсивный рост головы наблюдается в течение 
первого года жизни. На обзорных рентгенограммах черепа в области сое
динения швов п родничков определяются мелкие вставочные (вормиевы) 
кости (рис. 16). Они возникают из самостоятельных центров окостенения 
и имеют различную форму. Особенно много их в ламбдовидном и стрело
видном швах.,

В области ламбды и брегмы наблюдается высокое стояние теменных ко
стей, что обусловливает захождение одной кости за другую. Во время ро-
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дов прп прохождении головки через тазовое кольцо костп свода черепа 
деформируются. Теменные кости частично заходят за затылочную 
(рис. 17), что может напоминать перелом. У новорожденного захождение 
костей такого характера выявляется на боковой рентгенограмме.

Р о д н и ч к и  образуются в области соединения нескольких костей и 
представляют соединительнотканные мембраны, которые постепенно око
стеневают. Всего имеется 6 родничков. При рождении в большинстве слу
чаев имеются малый и большой роднички (затылочный и лобный). Только 
у 25% новорожденных остаются боковые роднички, которые закрываются

в первый месяц жизни ребенка. 
Роднички располагаются по са
гиттальному шву. Передний 
(большой) родничок располо
жен между лобной и теменными 
костями, задний (малый) род
ничок — между теменными и за
тылочной костями, четыре боко
вых родничка — два передних и 
два задних, по одному с каждой 
стороны — между теменной, ви
сочной и затылочной костями. 
Передний родничок у новорож
денного имеет размеры от 1,8 X
2 до 2,6X3 см и зарастает к 12— 
16 месяцам жизни. Малый род
ничок, затылочный, представлен 
небольшим углублением, соеди
няется сагиттальным и затылоч
ным швами и закрывается к 2—
3 месяцам. У детей, страдающих 
рахитом, большой родничок ос
тается открытым в течение дли
тельного времени, до 1 !/г—2 лет,

и может быть больших размеров (до 2—3 см в диаметре). При гипотире
озе он также может иметь большие размеры. Д. Г. Рохлин наблюдал от
крытый родничок при гипотиреозе у детей 6—8 лет. С ростом ребенка

швы и роднички постепенно' 
—у - .  уплотняются. Этот процесс

V Л  Т  " f \  "1 А  — весьма вариабелен по срокам
^  '■-> ■ \_/  '"Y" 7] л  у  различных детей.

I / '  Т у р е ц к о е  с е д л о  у но
ворожденного имеет своеоб
разную форму: клиновидные 
отростки рудиментарны, 
спинка короткая, она меняет 
свою форму и размеры по ме
ре роста ребенка. Верхняя 
часть спинки у новорожден
ного тупая, с возрастом она 

становится более заостренной и тонкой. Судить о структуре турецкого’ 
седла можно по прицельным боковым рентгеновским снимкам, сделанным 
с узким тубусом. В диагностике патологического процесса определенную 
роль играет порозность костей турецкого седла. Н. Н. Альтгаузен считает, 
что в диагностике патологических состояний имеет значение чрезмерно 
большое увеличение турецкого седла и состояние его структуры. Форма 
и размеры турецкого седла весьма выриабельны (рис. 18). Размеры ту
рецкого седла определяются следующим образом: сагиттальный размер— 
линией, идущей от бугорка турецкого седла до самой задней точки его

Рис. 17. Боковая рентгенограмма черепа но
ворожденного. Теменная кость заходит за за
тылочную в результате деформации черепа 
во время родов. Наблюдается у здоровых де
тей.

1 л
I ж ш

Рис. 18. Схема различных вариантов турецкого 
седла (по В. С. Майковой-Строгановой и 
Д. Г. Рохлину).
I  — стоячий овал; I I — часть круга: III — лежа
чий овал; IV  — прямоугольник; V — глубокое седло.
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просвета параллельно planum sphenoidalae (Д. Г. Рохлин), вход в турец
кое седло — расстоянием между передними и задними клиновидными от
ростками. Глубина седла измеряется по расстоянию между наиболее низ
кой точкой дна просвета седла и линией входа в седло. У новорожденных 
и детей раннего возраста турецкое седло плоское, так как сагиттальный 
размер преобладает над вертикальным. К 4—5 годам вертикальный раз
мер приближается к сагиттальному, седло становится круглым.

В е р х н я я  ч е л ю с т ь  развивается из 6 точек окостенения. Н и ж н я я  
ч е л ю с т ь  имеет соединительнотканное происхождение, развивается из 
двух половин. Тело нижней челюсти состоит из двух коротких и широких 
ветвей, соединенных по средней линии широкой хрящевой прослойкой. 
К  1—2 годам они срастаются между собой. Синостоз швов начинается с 
костей свода черепа в области дпплоэ, затем по внутренней поверхности и 
в костях основания черепа.

Швы постепенно уплотняются. Различают два вида швов: зубчатые и 
чешуйчатые. Особо следует отметить сосцевидно-теменные швы и затылоч
но-сосцевидные; они взаимно пересекаются и могут напоминать трещины. 
На прямой рентгенограмме эти швы располагаются в боковых отделах че
репа, по нижней границе черепного свода, но могут быть краеобразующими 
в виде светлых полос, и, если изображение черепа на рентгенограмме асим
метрично, их можно принять за трещины.

С уплотнением швов и с закрытием родничков мозговое вещество на
чинает давить на кости свода черепа и появляются пальцевые вдавления 
и отпечатки сосудистых борозд. Выраженный сосудистый рисунок паль
цевых вдавлеппй на кранпограммах у детей является возрастной нормой 
п наблюдается в возрасте от 4 до 14 лет. От 4*/г до 7'/г лет они встречаются 
преимущественно в теменно-височной области, а в возрасте 7—13 лет — 
чаще на всем протяжении боковой поверхности черепа. В процессе разви
тия мозга пальцевые вдавления могут менять локализацию и глубину 
(А. М. Файзуллин).

В е н о з н ы е  к а н а л ы .  Самыми широкими из сосудистых вдавлений 
на внутренней поверхности костей свода черепа являются венозные бороз
ды сииусов твердой мозговой оболочкп, которые имеют ложе на внутрен
ней пластинке. В раннем возрасте они плохо выражены. После 3 лет на 
рентгенограммах костей свода черепа видны отпечатки оболочечных ме- 
нингеальных сосудов (артерий). Лучше всего видны отпечатки средней 
менингеальной артерии; передняя ветвь ее распространяется по направ
лению к венечному шву, задняя ветвь разветвляется в средней черепной 
яме. Венозные каналы ветвисты или имеют звездчатую форму; в отличие 
ют трещин, имеющих вид выпрямленной линии, они имеют определенную 
топографию и делятся дихотомически на более тонкие разветвления, по
степенно суживая свой диаметр.

На рентгенограммах костей свода черепа ряд просветленпй и полостей 
обусловлен выпускниками и пахионовыми ямками, которые соединяются с 
венами. У новорожденного кости свода черепа тонкие, диплоэ отсутству
ет. Внутренняя и наружная пластинки не определяются. Рисунок пальце
вых вдавлений и сосудистых борозд тоже отсутствует. После 3—5 лет на 
внутренней пластинке костей свода черепа уже видны сигмовидные сину
сы в виде глубокой борозды, поперечные синусы и основно-теменной си
нус, который лучше выявляется на рентгенограммах височной кости в ко
сой проекции. Верхний сагиттальный синус располагается на протяжении 
всего свода; он виден на боковых рентгенограммах. Борозда поперечного 
синуса определяется на прямых рентгенограммах. Сигмовидные синусы 
располагаются позади пирамид. Борозда основно-теменного синуса распо
ложена позади венечного шва и параллельно ему. Этот синус, по данным
А. Е. Рубашевой, в 12% случаев односторонний и имеет вид лентовидного 
просветления. В отличие от оболочечных борозд синусы на всем протяже
нии имеют одинаковый диаметр.
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Сосцевидный выпускник на боковой рентгенограмме имеет S-образную 
форму, ширина его 1—6 мм. Лобный выпускник иногда имеет вид изогну
той петли протяжением 3—4 см, чаще он односторонний. Венозные вме
стилища, расположенные парасагиттально, связанные с верхним сагитталь
ным синусом, называются боковыми лакунами. Варикозно расширеннке 
участки диплоетических вен в виде бухт на рентгенограммах имеют про
светления. В средней трети теменной кости кпереди от ламбды, параса
гиттально располагаются боковые венозные лакуны, которые достигают 
иногда больших размеров — 1—2 см и более (рис. 19). В этой области в

теменной кости имеется от
верстие, закрытое апонев
розом. На прямой рентге
нограмме это отверстие 
располагается парасагит
тально, на боковой оно яв
ляется краеобразующим. 
Это кистоподобное образо
вание содержит циркули
рующую кровь. Пахионовы 
ямки представляют ложе 
для пахионовых грануля
ций, ворсинок паутинной 
оболочки. Они развивают
ся в первые месяцы после 
рождения и постепенно 
увеличиваются в объеме. 
В 4—5 лет их больше всего 
в теменных костях. Пахио
новы грануляции вдаются 
в венозные пазухи твердой 
мозговой оболочки или в 

боковые лакуны. Они видны на рентгенограммах в виде округлых н оваль
ных просветлений с четкими контурами и лучше выражены у детей старше 
10 лет. По форме череп бывает долихоцефалический, мезоцефалический и 
брахицефалический, что зависит от соотношения его длины и высоты. Деи
2 лет череп растет быстро, а затем медленно, к 20 годам рост черепа закан
чивается.

ПОЗВОНОЧНИК

В конце 3-го месяца эмбриональной жизни начинается окостенение хря
щевого позвонка. Первые точки окостенения появляются в двух дужках, 
третья — в теле позвонка (в XI и X II грудных позвонках). В. А. Дьяченко 
находил у новорожденных задние точки окостенения в телах позвонков в 
стадии слияния. На 5-м месяце внутриутробной жизни точки окостенения 
имеются уже во всех позвонках, а на 6-м месяце видны поперечные отрост
ки поясничных позвонков. Дужки позвонков сливаются в возрасте 3 лет. 
Синостоз точек окостенения дужек позвонков заканчивается к концу 
3—4-го года жизни. Сначала образуются костные дужки нижних шейных 
и грудных позвонков, затем поясничных; в последнюю очередь они обра
зуются во II шейном позвонке. Костный позвонок имеет первичные и вто
ричные ядра окостенения. Синостоз дужек с телом позвонка происходит 
в 6—8 лет.

Возрастные анатомические особенности находят свое отображение в рент
генологической картине. У новорожденного высота тела позвонка равна 
высоте межпозвонкового диска. Тело позвонка имеет овальную форму,, 
в центре его проходит межсегментарная сосудистая борозда (vv. basiver- 
tebrales), проекционно делящая позвонок пополам (рис. 20). С увеличе
нием костных масс позвонков эта борозда исчезает. Более длительно она
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может сохраниться в нижних грудных и верхних поясничных п озвон к ах - 
до 12—14 лет. Апофизы позвонков выявляются к 12 годам (рис. 21). 
К 3 годам тело позвонка становится четырехугольным. Усиленный рост

Рис. 20. Боковая рентгенограмма позвоночника новорожденного. Межсегментарная. 
артерия делит позвонки пополам (стрелки).

Рис. 21. Боковая рентгенограмма и схема позвоночника ребенка 12 лет. Ядра окосте
нения кольцевидной формы (а) и апофизы (б).

позвоночника наблюдается до 3 лет. Второй скачок усиленного роста от
мечается с 7 до 10 лет и в периоде полового созревания. По верхнему и 
нижнему контуру передней ;
поверхности тел позвонков 
постепенно появляются вы
пуклости — ступенчато
кольцеобразные вдавле- 
ния, образованные хряще
выми валиками. В хряще
вом валике появляются до
бавочные, вторичные ядра 
окостенения (рис. 22): у 
девочек в б—8 лет, у маль
чиков в 7—9 лет. На рент
генограммах они выявля
ются позже: у девочек в 11—14 лет, у мальчиков в 12—15 лет. Окостенев
ший хрящевой валик является апофизом тела позвонка, имеет вид коль
ца, окружающего верхний и нижний края позвонка. Рост позвонка про
исходит за счет поверхностных гиалиновых пластинок, а не за счет апо

Рис. 22. Вторичные ядра окостенения позвоночника, 
у детей 15—16 лет.
1 — ядро дужек; 2 — ядра поперечных отростков.
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физов. Окостенение краевых колец происходит постепенно н завершается 
к 12—15 годам. Слияние апофизов с телом позвонка начинается в 15—17 
лет, полный синостоз наступает к 22—24 годам. У верхних и нижних кра
ев позвонков на боковой рентгенограмме видны ядра окостенения. Толщи
на апофизов в различных отделах позвоночника разная, наименьшая плот
ность апофизов отмечается в шейном отделе позвоночника, несколько 
большая — в грудном и наибольшая — в поясничном отделе позвоноч
ника.

Верхние и нижние контуры позвонков представлены тенями плотных 
полосок — замыкательных пластинок. По средней линии тел позвонков 
видны продолговатые треугольники теней остистых отростков. Проециру
ющийся на рентгенограмме остистый отросток позвонка принадлежит рас
положенному выше позвонку. Только остпстые отростки нижних пояснич
ных позвонков проецируются на нх тела. В боковых отделах тел позвонков 
видны овальные тени корней дужек, выше и ниже — тени верхних и ниж
них сочленовных отростков.

На рентгенограммах видны апофизы тел позвонков, которые зазубрены 
в области их соприкосновения с межпозвонковыми дисками. Соотношение 
длины различных отделов позвоночника с возрастом меняется. При рож
дении шейный отдел позвоночника составляет 'U длины позвоночника (у 
взрослого 7б часть), пояснпчный отдел — ‘/з- У новорожденного позвоноч
ник выпрямлен, не имеет физиологических изгибов. С ростом ребенка и 
возникновением новых функций выявляются физиологические изгибы поз
воночника. Шейный лордоз обнаруживается в 2-месячном возрасте, после 
того как ребенок начнет держать голову; грудной изгиб позвоночника вы
пуклостью кзади появляется в 6 месяцев, когда ребенок может уже сидеть; 
поясничный лордоз возникает после года, когда ребенок начинает ходить. 
Окончательное формирование шейной, а также грудной кривизны заканчи
вается к 7 годам, поясничного лордоза — в период полового созревания.

Позвоночник ребенка обладает большой гибкостью, в нем возможны все 
движения: вращение, наклоны вперед, назад и в стороны. Различные от
делы позвоночника имеют свои анатомические и рентгенологические осо
бенности, характерные для определенной группы позвонков. Чем ниже 
расположены тела позвонков, тем они массивнее. Шейный отдел позвоноч
ника в грудном возрасте представляет большие трудности для рентгеноло
гической интерпретации. Тела позвонков имеют малые размеры, непра
вильную треугольную форму. Между ними имеются остатки рудиментар
ных дисков. Остистые отростки массивные. Атлант имеет в своем развитии 
несколько точек окостенения, образующих боковые массы и заднюю дужку 
позвонка; боковые точки окостенения срастаются к 4 годам, а с передней 
дужкой — в 7—9 лет. Эпистрофей развивается пз 5 ядер окостенения: одно 
для тела, два для полудужек и два для зубовидного отростка. Боковые 
точки окостенения соединяются между собой к 2 годам, а с телом и осно
ванием зуба — к 4—5 годам. До 5 лет зубовидный отросток отделен от эпи- 
строфея рудиментарным межпозвонковым диском, линия просветления мо- 
ткет напоминать перелом.

В шейном отделе позвоночника на прямой рентгенограмме поперечные 
отростки не определяются отдельно, как в грудном и поясничном отделах 
позвоночника. Остистые отростки представлены раздвоенными тенями в 
телах III, IV и V шейных позвонков. В средней трети тел позвонков прое
цируется светлая полоса трахеи. Остистый отросток эпистрофея наиболее 
массивный. Самым длинным является остистый отросток V II шейного по
звонка и паиболее коротким — отросток II I  шейного позвонка.

Г р у д н о й  о т д е л  позвоночника отличается наличием суставных фа
сеток для сочленения с ребрами, фасетки находятся на боковых поверх
ностях позвонков по нижнему краю в виде полуямок. Тела позвонков пред
ставлены четырехугольными тенями. Четыре верхних грудных позвонка 
имеют па рентгенограммах менее четкое изображение, межпозвонковые
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дпскп нечеткие, вследствие физиологической грудной крпвизны их плос
кости не совпадают с ходом центрального луча. Для лучшего их выявле
ния рекомендуется рентгенография позвоночника при максимальном раз
гибании его. Высота межпозвонковых дисков нарастает, а высота апофизов 
убывает в каудальном направлении. Апофизы лучше выявляются в груд
ном отделе позвоночника. В. А. Сизов проследил рентгенологически после
довательное развитие апофизов: появление одиночного ядра, множествен
ных ядер, частичное слияние ядер в кольцевидное образование, свободный 
кольцевидный апофиз, частичный синостоз апофиза с телом позвонка и 
полный спностоз его.

П о я с н и ч н ы е  п о з в о н к и  массивные. Диски между позвонками 
шпрокие. Суставные фасетки имеют цилиндрическую форму. В латераль
ных отделах верхних поясничных позвонков имеются овальные, в нижних 
поясничных позвонках — круглые тени корней дужек. На этом уровне 
проецируются поперечные отростки, узкие и длинные, весьма вариабель
ные. Физиологический лордоз поясничного отдела позвоночника лучше 
выражен в нижней его трети, на границе с крестцовым отделом. Апофизы 
поперечных отростков поясничных позвонков появляются к 16—19 годам 
и срастаются к 22—24 годам; V поясничный позвонок находится на уров
не крыльев подвздошных костей. В поясничном отделе позвоночника, так 
же как в шейном и грудном, могут наблюдаться рудиментарные ребра, 
которые располагаются выше поперечных отростков. В подростковом пе
риоде в остистых отростках имеются апофизы.

К р е с т е ц  у новорожденного состоит из тела и боковых масс, которые 
отделены друг от друга хрящевыми прослойками. Тело крестца срастается 
с боковыми массами к 5 годам. В детском возрасте крестец состоит пз от
дельных самостоятельных позвонков, между которыми имеется межпоз
вонковый хрящ. На боковой рентгенограмме у ребенка хорошо различаются 
отдельные позвонки. К  17—25 годам происходит слияние позвонков друг 
с другом. В подростковом периоде в крестце обнаруживаются добавочные 
ядра окостенения между боковыми массами и бугристостью подвздошных 
костей.

К о п ч и к  состоит из 3—5 рудиментарных позвонков. Первый пз них 
шире и больше остальных, имеет тело и рудименты суставных отростков, 
второй позвонок состопт из тела и рудиментарных поперечных отростков. 
Остальные представляют лишь рудименты тел позвонков. На боковой 
рентгенограмме копчиковых позвонков в детском возрасте отчетливо вид
ны отдельные позвонки. Наблюдаются срастание крестцовых и копчиковых 
позвонков и различные варианты отклонения последних от средней линии.

Варианты, аномалии и пороки развития позвоночника. Нормальными 
анатомическими вариантами принято считать отклонения в скелете, не 
нарушающие функцпи кости. В тех случаях, когда вариант развития огра
ниченного отдела скелета вызывает частичные нарушения функции, он яв
ляется аномалией. Пороки развития (уродства) костной системы резко 
ограничивают или полностью исключают функцию данного органа. Нару
шения развития происходят вследствие неправильной эмбриональной за
кладки. Тело позвонка в норме закладывается в виде двух мезенхималь
ных масс, расположенных симметрично по бокам хорды и соединенных 
между собой связками; связки редуцируются и обе массы позвонка сли
ваются. Если передняя связка не редуцируется, массы тела позвонка не 
слпваются и между ними остается щель. Причиной образования щелей в 
позвонках является дефект развития хорды; при этом возникают бабочко
видные позвонки.

В р о ж д е н н ы е  р а с щ е л и н ы  д у ж е к  и т е л  п о з в о н к о в .  
У новорожденного в норме на всем протяжении позвоночного столба по 
срединной плоскости дужки остаются незамкнутыми. Они зарастают к
3—4 месяцам. Врожденные расщелины позвонка — spina bifida встречают
ся в двух вариантах.

3 Затсач № 8



1. Расщелина тела позвонка — spina bifida anterior, которая чаще лока
лизуется в грудном отделе позвоночника, причем могут поражаться не
сколько позвонков. Расщелины могут наблюдаться в любом отделе тела 
позвонка. Ширина щели различная.

2. Расщелины дужек позвонков — spina bifida posterior представлены 
следующими формами: 1) рахишизис— полное расщепление тел и дужек 
позвонка; 2) кистовидпая форма; 3) скрытые щели, локализующиеся пре-

Рис. 23. Схема различных типов врожденной клиновидной деформации позвонков 
в рентгеновском изображении.
а — анатомическая схема; б — схема прямой рентгенограммы в заднем положении; в — схе
ма боковой рентгенограммы. 1 — нормальный позвонок; 2 — клиновидный полупозвонок; 
3 — задний недоразвитый клиновидный позвонок; 4 — задне-боковой микрополупозвонок.

пмущественно в пояснично-крестцовой области. Обширная spina bifida на 
протяжении всех поясничных и крестцовых позвонков рентгенологически 
характеризуется отсутствием остистых отростков и дужек позвонков; при 
этом позвоночный канал сзади не замкнут.

Щели в дужках позвонков являются следствием дефекта в хрящевой 
прослойке дужки или связаны с отсутствием самой дужки. Если щель меж
ду дужками небольших размеров, она не дает никаких клинических сим
птомов. Примером служит незаращение дужек V поясничного и I крест
цового позвонков.

Кистозной формы щели с наличием кисты возникают вследствие скоп
ления жпдкостп с последующим раздвиганием дужек. Щели и дефекты тел 
позвонков могут быть на всем протяжении позвоночника, но чаще встре
чаются в верхних грудных и поясничных позвонках. Расщелины распола
гаются по средней л и н и и  и  делят тела позвонков на две части. Иногда 
между двумя нормальными позвонками вклиниваются добавочные позвон
ки и полупозвонки. Два клиновидных позвонка по форме напоминают 
бабочку (бабочковндный позвонок). Клиновидные позвонки, как и нор
мальные, отделяются друг от друга межпозвонковыми дисками. Асиммет
ричные клиновидные полупозвонки обусловливают сколиозы, кифосколно- 
зы и нередко вторичную деформацию грудной клетки. Симметричные ба
бочковидные позвонки могут клинически не проявляться.

И. И. Шаков п К. Б. Полотханова предлагают следующую схему 
(рпс. 23) врожденных клиновидных позвонков: 1) боковые клиновидные 
полупозвонки; в большинстве случаев приводят к развитию ско
лиоза; 2) задние недоразвитые клиновидные позвонки; приводят к разви
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тию сколиоза; 3) задне-боковые микрополупозвонки; влекут за собой раз
витие микросколиоза. Клиновидные полупозвонки располагаются асим
метрично между двумя позвонками; в латеральной или задней поло
вине полупозвонки отделены от соседних позвонков дисками; иногда 
позвонки синостозируются с выше или ниже расположенными позвон
ками (рис. 24).

Врожденные сколиозы позвоночника могут сочетаться с другими поро
ками развития скелета (рис. 25). К весьма редким порокам относится от
сутствие крестца и копчика (рис. 26).

Рис. 24. Рентгенограмма п схема грудного отдела позвоночника ребенка 12 лот с 
врожденным сколиозом. Полупозвонки и бабочковпдные позвонки.

А н о м а л и и  р а з в и т и я  о т р о с т к о в  п о з в о н к о в  делятся на 
следующие виды: 1) недоразвитие или полное отсутствие отростка; 2) от
деление отростка от корня дужек; 3) деформация и синостоз отростков. 
В поперечных отростках чаще наблюдаются следующие виды аномалий: 
1) щель в поперечных отростках (в поясничных позвонках), разделяю
щая отросток на две части; 2) недоразвитие отростка; 3) персистентные 
(стойкие, постоянные) апофизы; 4) шиловидные отростки; 5) деформация 
п синостоз поперечных отростков. Редко встречаются следующие анома
лии: отделение отростка от корня дужки, отверстие в поперечном отростке 
поясничного позвонка и отсутствие замыкания поперечных отверстий в 
атланте, реже в эпистрофее.

А н о м а л и и  р а з в и т и я  о с т и с т ы х  о т р о с т к о в  выражаются 
различными формами агенезпй, сочетающихся с зиянием дужки и наличи
ем персистентных апофизов.

А н о м а л и и  р а з в и т и я  с у с т а в н ы х  о т р о с т к о в  характери
зуются фрагментацией отростков (разделение поперечной щелью на две ча
сти) , агенезпей и асимметрией, изменением величины, формы и располо
жения отростков.

Деформация позвонков, связанная с увеличением или уменьшением вы
соты тел позвонков, встречается обычно при системном поражении костей. 
Расширение тела позвонка в поперечнике называется платиспондилией,
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снижение высоты тела позвонка — бревиспонднлией. При снижении высо
ты тел позвонков на протяжении всего позвоночника наблюдается низкий 
рост. Уменьшение всех размеров тела позвонка называется мнкроспонди- 
лпей.

С п о н д п л о л и с т е з .  У детей встречается только истинный спондило- 
листез, при котором тело и верхние суставные отростки поясничного по
звонка смещаются вперед вместе с вышестоящим отделом позвоночника; 
при этом нижние суставные и остистый отростки смещенного позвонка ос-

Рис. 25. Врожденный сколиоз позвоночника в сочетании с множественными порока
ми развития у новорожденного ребенка. Отсутствуют лучевая и малоберцовые ко
сти справа; атрезия жглудка.

Рис. 26. Врожденное отсутствие крестцового и копчикового отделов позвоночника.

таются на месте. Это смещение может иметь место только при спондило- 
лизе — костном дефекте в межсуставных участках дужки. При своевре
менном обнаружении спондилолиза и применении лечебных мероприятий 
смещение позвонка может не наступить. Спондилолиз лучше выявляется 
на рентгенограмме с поворотом больного на 3U вокруг продольной оси 
тела. И. С. Мазо указывает на следующие существенные рентгенологиче
ские симптомы споидплолиза: сужение талии в межсуставных участках 
дужки (определяется на задней рентгенограмме) и симптом патологиче
ской подвижности смежных кондов дужки в зоие спондилолиза, что выяв
ляется при функциональном рентгенологическом исследовании — рентге
нографии в боковой проекции в положении максимального разгибания и 
сгибания. Чаще смещаются вперед тела V и IV поясничных позвонков. 
До 5 лет спондплолистез встречается крайне редко. При спондилолистезе 
на боковых рентгенограммах получается ступенчатая деформация линии, 
проведенной по задним контурам тел позвонков (рис. 27).

Спондплолистез возникает также при гиперлордозе в поясничном отделе 
позвоночника. При истинном спондилолистезе наблюдаются боли в пояс
ничном отделе позвоночника с иррадиацией в нижние конечности и утом
ляемость при вынужденном положении и физической нагрузке. Раннее 
выявление спондилолпстеза весьма важно, так как позволяет применить 
своевременное лечение.
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Блокирование (конкресценция) позвонков характеризуется костным спа- 
янпем двух, реже — трех позвонков. При частичном блокировании слива
ются преимущественно дужки и остистые отростки, при полном блокирова
нии — тела и дужки. Чаще всего блокирование, как и смешанные анома
лии развития, наблюдается в шейном отделе.

С и н д р о м  К л и п п е л я  — Ф е й л я .  Врожденное блокирование поз
вонков в шейном отделе, описанное впервые в 1912 г., возникает вследст
вие слияния шейных позвонков и множественных аномалий позвонков. 
Высота всей слившейся костной массы меньше нормальной высоты шей
ного отдела позвоночника. Шея короткая, асимметричная, тугоподвижная. 
При синдроме Клиппеля — Фейля встре
чаются пороки развития и других поз
вонков, высокое положение лопатки, 
нистагм, сужение голосовой щели. Этот 
порок надо дифференцировать с врож
денной мышечной кривошеей (когда 
имеется укорочение грудино-ключично
сосковой мышцы с одной стороны) и с 
туберкулезным спондилитом. Рентгено
логическое исследование позволяет уста
новить блокирование позвонков врож
денного происхождения, которое отлича
ется от воспалительного анкилоза нор
мальной костной структурой тел позвон
ков и четкостью их контуров.

С к о л и о з  — стойкое фиксированное 
боковое искривление позвоночника, со
четающееся с торсией. Небольшое боко
вое искривление и смещение позвоноч
ника возможны и в норме. Фиксирован
ному искривлению позвоночника пред
шествует функциональное боковое ис
кривление, затем возникает фиксирован
ное искривление и в дальнейшем кпфо- 
сколиоз с торсией и деформацией. Ско
лиозы делятся на врожденные, дпспла- 
стические и рахитические. И. А. Мовшо- 
вич разработал схему различных форм 
сколиозов (рис. 28) и выявил определенные морфологические изменения и 
генез сколиозов. По его данным, наиболее часто встречаются диспластиче- 
ская форма, характеризующаяся врожденными изменениями в централь
ной нервной системе и позвоночнике, и так называемый идиопатический 
сколиоз, причина возникновения которого остается невыясненной. Реже 
встречаются врожденный сколиоз (при наличии аномалий развития позво
ночника), паралитический (после перенесенного полиомиелита), сколиоз 
при нейрофиброматозе и ряд других форм. __

Различают функциональный и структурный сколиоз. При последнем 
отмечаются структурные изменения позвонков и межпозвонковых дисков; 
боковое искривление позвоночника сочетается с деформацией его в сагит
тальной плоскости (в грудном отделе развивается кифосколиоз, а в пояс
ничном — лордосколпоз), наблюдается поворот искривленного сегмента 
позвоночника (за счет характерной деформацпп позвонков и дисков) во
круг вертикальной оси —■ торсия. Эти структурные изменения позвоноч
ника развиваются только в период роста скелета и связаны с особенно
стями механизма развития сколиоза. С прекращением роста прекраща
ется прогрессирование сколиоза. В то же время некоторое увеличение 
деформацпп позвоночника возможно и у взрослых за счет возрастной 
перестройки костной ткаин и межпозвонкового остеохондроза.

Рис. 27. Рентгенограмма пояснично- 
го отдела позвоночника ребенка 
13. лет. Спондилолистез.
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Первым рентгенологическим признаком начинающегося сколиоза яв
ляется боковое искривление позвоночника с асимметрией межпозвонко
вых промежутков. При дальнейшем развитии сколиоза присоединяется 
деформация тел позвонков. В грудном отделе позвоночника они приобре
тают клиновидную форму. До развития клиновидной деформации появ
ляются клювовидные выросты на вогнутой стороне искривления позво
ночника, что свидетельствует о начале структурных изменений при ско
лиозе.

Рис. 28. Схемы различных форм сколиоза в зависимости от количества дуг искрив
ления позвоночника (по И. А. Мовшовичу).
а — сколиоз с одиночной дугой искривления; б — сколиоз с двумя дугами; в — сколиоз с 
тремя дугами. Истинные сколиотические дуги переходят на противоположную сторону линии, 
проведенной через неискривленный отдел позвоночника.

На рентгенограмме позвоночпика в прямой проекции о наличии торсии 
свидетельствуют следующие признаки: смещение тела позвонка в вы
пуклую сторону, отклонение остистого отростка в вогнутую сторону ду
ги искривления позвоночника, укорочение или исчезновение изображе
ния поперечного отростка на выпуклой стороне и удлинение его на вог
нутой, перемещение в вогнутую сторону основания дужки и суставных 
отростков, изменение проекцпп головок ребер на выпуклой стороне ис
кривления. Суставные щели межпозвонковых суставов на выпуклой сто
роне поясничного искривления даже при выраженной форме сколиоза 
всегда четко впдны на прямых рентгенограммах.

По мере прогрессирования сколиоза клиновидная деформация тел 
грудных позвонков нарастает, межпозвонковые промежутки (особенно в 
поясничном отделе) приобретают клиновидную форму, nucleus pulposus 
перемещается в выпуклую сторону. Все это приводит к увеличению кри
визны позвоночника.

О прекращении прогрессирования сколиоза можно судить по признаку 
Риссера, который установил, что прогрессирование сколиоза прекраща
ется с окончанием окостенения апофизов гребней подвздошных костей. 
Однако этот признак не может помочь в решении вопроса о том, будет ли
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сколиоз прогрессировать у ребенка в более раннем периоде (до заверше- 
шения роста скелета).

На основании изучения серии рентгенограмм 120 детей, больных ско
лиозом, И. А. Мовшовпч выявил признак, который может служить кри
терием для суждения о прогресспрованин деформации по рентгенологи
ческой картине. Этот признак — относительный остеопороз нижне-боко
вого сегмента тела позвонка на выпуклой стороне дуги искривления поз
воночника по сравнению с вогнутой стороной — положителен лишь в 
случаях прогрессирующего сколиоза.

При наличии клиновидных полупозвонков вопрос о прогрессировании 
сколиоза решается в зависимости от соотношения полупозвонка с сосед
ним позвонком. Прогрессирование сколиоза наблюдается лишь при на
личии «активного» полупозвонка, тело которого имеет две полноценные 
эпифизарные ростковые пластинки. На рентгенограммах «активный» по- 
лупозвонок отделен от соседних позвонков межпозвонковыми промежут
ками одинаковой высоты, в то время как «неактивный» полупозвонок 
приближен к одному из соседних позвонков, причем в дальнейшем здесь 
наступает синостоз.

Для определения числа искривлений, которые образует позвоночник, 
следует провести вертикальные линии через верхний и нижний неискрив- 
ленные его сегменты (см. рис. 28). Истинная сколпотическая кривизна 
нереходит на противоположную сторону этой линии. При компенсирован
ной форме S-образного сколиоза верхний и нижний ненскрпвленные от
делы позвоночника лежат на одной вертикальной линии. При некомпен
сированной форме сколиоза, когда одна кривизна превосходит другую, 
верхний и нижний неискривленные отделы позвоночника не лежат на 
одной вертикальной линии.

Рентгенологическое исследование при сколиозах весьма важно. Рент
генографически выявляются начальные признаки сколиоза, когда клини
чески имеется асимметрия надплечпй, неравномерное отставание лопа
ток, боковое искривление позвоночника. На рентгенограмме, произве
денной при вертикальном положении исследуемого, искривление ис
чезает.

Для выявления кифоза и лордоза снимки производят в боковой проекции; 
больного укладывают на выпуклую сторону дуги искривления. Нефикси
рованные формы сколиоза характеризуются изменением радиуса дуг по
звоночника в положении лежа и стоя. При сколиозе имеется деформа
ция всех отделов позвоночника, тела, дужки, остистых отростков, дисков 
и ребер.

При бурном прогрессировании сколиоза у детей в возрасте 10—16 лет 
П. В. Сибирская отмечает задержку в появлении и оссифнкации апофизов 
тел позвонков на вогнутой стороне, смещенпе эпифизарных пластинок и 
апофизарных колец, клювовидные выросты. При тяжелых формах ско
лиоза интерпретация рентгенограммы представляет большие трудности, 
так как деформированные позвонки, диски и резко выраженная торсия 
позвонков создают наложенпе (суперпозицию) теней. Позвоночник дол
жен быть исследован на всем протяжении с захватом (на рентгенограм
ме) подвздошных костей.

По степени изменения на снимках различают следующие виды позвон
ков: 1. Базальные позвонки (неизмененные)— каудальный позвонок, на 
котором покоится искривленный позвонок. 2. Кульминационные позвон
ки, которые занимают вершину дуги основного искривления и вторично
го искривления, наиболее удаленные от средней линии позвоночника.
3. Скошенные позвонки, расположенные на местах перехода основного 
искривления в протнвоискривленпе. 4. Промежуточные позвонки, лежа
щие между кульминационными п скошенными позвонками. 5. Нейтраль
ные позвонки, у которых межпозвонковые промежутки менее изменены, 
они расширены на стороне выпуклости кривизны и сужены на стороне
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вогнутости. Для измерения углов искривления при сколиозах пользуют
ся следующим методом (Ferguson). Обозначают позвонкн на верхней и 
нижней границах основной кривизны. У основания дуги искривления 
отыскивают нейтральный позвонок и параллельно нижней поверхности 
тела позвонка проводят линию, на которую опускают перпендикуляр с 
вершины кривизны с таким расчетом, чтобы она проходила через середи
ну позвонков и являлась их осью. Затем определяют нейтральный позво
нок на верхнем конце кривизны, параллельно верхней его поверхности, 
проводят поперечную линию и от нее опускают перпендикуляр книзу до 
пересечения со встречной перпендикулярной линией. Угол, образованный 
скрещиванием этих перпендикуляров, и будет углом основного сколиоти- 
ческого искривления.

Ф. Р. Богданов делит сколиозы по тяжести на 4 степени: I степень — 
начальные явления торспи не устраняются прп лежании. Угол более 
5—7°. II степень — выраженное искривление; прн сгибании позвоночни
ка определяется реберный горб. Угол первичного искривления 21—39°; 
имеется компенсаторное противоискривление позвоночника, выражена 
торсия позвоночника, асимметрия дужек и отклонение поперечных от
ростков, наклон и скошенность тел позвонков. III степень — выраженная 
деформация позвоночника, резкая асимметрия и перекос таза, стойкий 
реберный горб, угол первичного искривления на рентгенограммах равен 
40—60°. IV степень — тяжелое обезображивание туловища. Кифосколиоз 
грудного отдела позвоночника, деформация таза, отклонение туловища, 
угол основной кривизны равен 60—90°. Прп искривлениях позвоночника 
III степени тени позвонков наслаиваются друг на друга и трудно найти 
нейтральный позвонок.

Аномалии филогенетического происхождения характеризуются вариа
цией числа позвонков и явлениями ассимиляции в переходных зонах меж
ду различными отделами позвоночника. Чаще наблюдаются варианты в 
переходной, шейно-грудной зоне (различная степень развития шейных 
ребер, отходящих от VII шейного позвонка) н в пояснично-крестцовой 
зоне (переходные люмбо-сакральные позвонки — люмбализация и 
сакрализация). К аномалиям позвоночника относится также полное от
сутствие одного или нескольких позвонков, гипоплазия межпозвонкового 
диска, частичная или полная конкресценция тел, дуг и остистых от
ростков.

Рентгенологическая картина пояснично-крестцового отдела позвоноч
ника вариабельна. Около 30% людей имеют 6 крестцовых и 5 пояснич
ных позвонков. Поперечные отростки могут быть незначительно расши
ренными. И. Л. Тагер различает симметричные переходные позвонки, ког
да оба поперечных отростка увеличены, и асимметричные, когда у пере
ходного позвонка один поперечный отросток больше и находится в более 
тесной связи с позвонком, чем другие. Аномалии развития отростков по
звонков выражаются в недоразвитии отростка, отделении отростка от кор
ня дужки, увеличении отростка, деформации и синостозе. Редко наблю
дается полное отсутствие отростка.

Щели дужек локализуются преимущественно в поясничном и крестцо
вом отделах позвоночника И могут быть различпых размеров. Замыкание 
дужек происходит постепенно: на первом году жизни замыкаются пер
вых три поясничных позвонка, в 2 года —■ до V поясничного; крестцовые 
позвонки замыкаются в возрасте от 6 до 12 лет (В. А. Дьяченко). Щели 
дужек нижних грудных п верхних поясничных позвонков сочетаются с 
агенезиями остистых отростков. Незаращение дужек V поясничного и I 
крестцового позвонков наблюдается и у здоровых детей (в 25% ). При 
незаращении дужек костный дефект может быть замещен фиброзной 
тканью или хрящом. Таким образом, мозговая оболочка достаточно хо
рошо защищена, она не пролабирует и в ней не возникает патологиче
ских изменений.
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ГРУДНАЯ КЛЕТКА

Грудная клетка состоит нз ребер, ключиц, грудного отдела позвоноч
ника п грудины.

Ребра развиваются нз первичного ядра окостенения на 2—3-м месяце 
эмбриональной жизни и нз трех добавочных точек для головки бугорка 
и нижней поверхности ребра, которые появляются в 16—17 лет.

В детском возрасте все передние отделы ребер хрящевые, истинные- 
ребра соединяются с грудиной посредством сустава и только I ребро — 
посредством синхондроза. Хрящи ложных ребер в своих концах соедине
ны между собой и с хрящами VII ребер фиброзной соединительной тка
нью. Таким образом возникают реберные дуги. Ребро соединяется с поз
вонком в области головки ребра и с реберными ямками тел смежных по
звонков. Кроме того, сочленение происходит между бугорками ребра II 
суставной ямкой поперечного отростка нижележащего позвонка.

У детей реберно-позвоночные сочленения на рентгенограммах не оп
ределяются, так как они хрящевые и окостеневают к 18—20 годам. В те
чение первых двух десятилетий жизни происходит постепенное превра
щение хряща в кость. Анатомические варианты ребер встречаются редко 
(в 0,5—1% случаев по С. М. Тиходееву). Сюда относятся добавочные 
шейные ребра. Чаще они встречаются в области VI — VII шейных позвон
ков и бывают односторонними или двусторонними. У детей шейные ребра 
не вызывают никаких клинических симптомов и обычно выявляются 
случайно при рентгенологическом исследовании.

У взрослых, когда шейные ребра полностью окостеневают, их можно 
прощупать. Вследствие сдавления нервов и сосудов они могут вызывать 
боли, расстройства кровообращения и иннервации. Шейные ребра могут 
достигать 5 см в длину, располагаются они выше ключицы или на уров
не грудино-ключично-сосковой мышцы. На боковой рентгенограмме их 
можно смешать с увеличенными поперечными отростками позвонков.

Наблюдаются рудиментарные поясничные ребра, аплазия ребер пли 
полное отсутствие I ребра, асимметрия ребер, конкресценция ребер, ког
да они соединены на всем их протяжении пли на ограниченном участке. 
Раздвоенне I, II или III ребер в переднем стернальном отделе их называ
ется ребром или вилкой Лушкп. Лопатообразная деформация ребер — 
расширение их передних отделов. Возможны также синостозы между 
двумя соседними ребрами или синостоз между многими ребрами. Мы на
блюдали чаще сочленения между верхними ребрами, главным образом в 
правой половине грудной клетки. При рентгеноскопии и рентгенографии 
органов дыхания следует учитывать эту аномалию развития, а также сино
стозы, которые встречаются между двумя или несколькими ребрами н 
могут быть ошибочно приняты за патологические тейп в легких.

Грудина. Во внутриутробном периоде на 4—6-м месяце грудина имеет 
много ядер окостенения (грудинные пластннкп), которые располагаются 
почтп симметрично, параллельно средней линии, по обе стороны. Имеет
ся множество вариантов развития грудины. К  рождению в ней определя
ется большое количество сегментов. В 7 месяцев имеется 6—7 сегментов, 
которые постепенно сливаются между собой. К 11 годам грудина состоит 
из рукоятки и 3—4 сегментов, сегменты разделены между собой хрящом.
В редких случаях сегментарное строение грудины остается на всю жизнь.
У мальчиков чаще наблюдается четырехсегментарное строение грудины, 
у девочек — трехсегментарное. \

Сегменты грудины могут располагаться на одной линии или в виде по
лудуги. Отдельные сегменты грудины сливаются к 15—16 годам. Рукоят
ка грудины срастается с телом в 25 лет, мечевидный отросток с телом — 
в 20 лет.

Рукоятка грудины в детском возрасте плотная и относительно боль
ших размеров, чем у взрослого; на ее верхнем контуре имеется овальное
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углубление. При рентгеноскошш п рентгенографпп органов грудной клет
ки грудина лучше выявляется в косых и боковых проекциях. Начинаю
щие рентгенологи иногда принимают ее за пакеты увеличенных лимфа
тических узлов.

А н о м а л и и  р а з в и т и я  г р у д и н ы .  Встречаются случаи врож
денного расщепления грудины, когда она состоит из двух половин или 
имеет форму рогатки (И. А. Санпптер), ручкой которой является мече
видный отросток. В теле грудины или в мечевидном отростке могут на
блюдаться круглые отверстия. Правая п левая половины грудины нногда 

не сливаются друг с другом и остаются разделен
ными (по эмбриональному типу), отстоя на 2—4 см 
друг от друга. Сегментарное строение грудины, ха
рактерное для детского возраста, может встречать
ся и у взрослых. У верхнего края рукоятки грудины 
имеются в 5% случаев две надгрудинпые кости 
(А. Е. Рубашева).

Ключица. На G-й неделе внутриутробной жизни 
плода появляется первая точка окостенения клю
чицы. Это одна нз самых ранних точек окостене
ния в скелете соединительнотканного происхожде
ния. Грудинный конец ключицы имеет хрящевое 
происхождение, в этом конце ключицы появляется 
добавочное ядро окостенения, оно образует эпифиз 

Рис. 29. Схема лопатки и (синостоз эпифиза ключицы наступает в
плечевого пояса ново- возрасте 19—20 лет). Ядро окостенения оонаружи- 
рожденпого ребенка. вают к 17—18 годам; это одно из последних ядер 

окостенения скелета. Ключица по своему проис
хождению соединительнотканная и начинает окостеневать раньше, чем 
другие кости скелета. В некоторых случаях мы наблюдали появление яд
ра окостенения в грудинном конце ключицы в более раннпе сроки, чем это 
описано в литературе,— в 13—14 лет.

К аномалиям развития ключицы относятся редко наблюдающееся удво
ение ее, рудиментарные ключицы, исчезновение изгибов ключицы, пол
ное отсутствие пх, недоразвитие ключиц, отсутствие грудинного или ак
ромиального конца.

Лопатка у новорожденного (рпс. 29) имеет малые размеры, неправиль
ную треугольную форму с небольшими выступами по наружному и внут
реннему контуру. Акромиальный отросток ее, суставная впадина и ниж
ний угол лопатки хрящевые. На первом году жизни ребенка появляется 
ядро окостенения клювовидного отростка, в 12—15 лет имеются добавоч
ные ядра окостенения, которые сливаются с клювовидным отростком.

В 14 лет появляется ядро окостенения акромиона. Между ядром и ак
ромионом имеется широкая полоска хряща, напоминающая перелом. Яд
ро окостенения акромиального отростка состоит из множества фрагмен
тов с зубчатыми контурами. Постепенно (в 12—14 лет) они сливаются 
в апофпз акромиального плечевого отростка. Синостоз апофиза акроми
ального отростка наступает в 17—19 лет. В 13—14 лет появляется ядро 
окостенения суставной впадины. У нижнего угла лопатки мо'-чет быть са
мостоятельная точка окостенения величиной 1X1 см.

ВЕРХНЯЯ КОНЕЧНОСТЬ

Плечевая кость. В проксимальном эпифизе плечевой кости имеются 3 
добавочные точки окостенения, пз которых развиваются головка плече
вой кости и два бугра — большой и малый. Как указывалось выше, у но
ворожденного ядро окостенения головки плечевой кости может быть об
наружено уже при рождении. Рентгенологически ядро окостенения боль
шого бугра плечевой кости определяется в 3 года.
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Точка окостенения малого бугра появляется в 3—4 года, на рентгено
граммах она плохо видна, так как прикрыта большим бугром и головкой 
плечевой кости. Таким образом, проксимальный эпифиз плечевой кости 
состоит из головки, большого и малого бугров. Постепенно эти точки 
сближаются и к 4—5 годам сливаются. Нижняя поверхность эппфпза 
вдавлена, эпифизарная щель расположена косо. Эпифнзарный хрящ по
степенно истончается. Синостоз проксимального эпифиза плечевой кости 
заканчивается к 17—24 годам.

При отведении плеча головка смещается кнаружи, при опускании 
кну грп. Когда рука ребенка приподнята кверху, на рентгенограмме верх
ней трети плечевой кости по внутренней поверхности выявляется шеро
ховатость — желобок протяжением около 6 см, с нечеткими контурами.

Рис. 30. Рентгенограмма плечевой кости мальчика 14 лет. На сгибательной поверх
ности определяется надмыщелковый отросток (анатомический вариант).

Рис. 31. Рентгенограмма локтевого сустава ребенка 12 лет. Ядра окостенения.
1 — головчатое возвышение; 2 — медиальный вал или блок; 3 — ядро окостенения наружно
го надмыщелка; 4 — ядро окостенения внутреннего надмыщелка; 5 — ядра окостенения лок
тевого отростка; С — головка лучевой кости.

В период от 8 месяцев до 2 лет рядом с головкой появляется второе 
ядро большого бугра. К 4—5 годам оно делается более плотным и четким. 
Слияние всех ядер и формирование головки плечевой кости происходят к
4 —7 годам. Ниже головки плечевой кости определяется светлая полоса 
зоны росткового хряща; ее не следует смешивать с линией перелома. Фор
ма эпифиза плечевой кости меняется в процессе роста: в раннем возрасте 
после слияния всех ядер эппфиз имеет форму шара, в подростковом—в об
ласти большого бугра появляется выступ с фасеткой для плечевого суста
ва. У переднего края плечевого отростка имеется суставная фасетка для 
ключицы.

А н а т о м и ч е с к и й  в а р и а н т  п л е ч е в о й  к о с т и  представляет 
костный выступ — надмыщелковый отросток (рнс. 30), расположенный 
на внутренней поверхности нижней трети плечевой кости, достигающей 
в длину 1—2 см. Он напоминает тонкий экзостоз и связан фиброзным тя
жом с внутренним мыщелком. Надмыщелковый отросток служ ителя при
крепления ненормально расположенной круглой проннрующей мышцы и 
является признаком атавизма. В редких случаях он является причиной 
йолей, которые зависят от сдавления нерва.
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Локтевой сустав является сложным суставом; в его образовании при
нимают участие три кости: плечевая, локтевая и лучевая. В локтевом су
ставе имеются три сочленения: между плечевой костью и костями пред
плечья (плече-лучевое и плече-локтевое сочленения) и между костями 
предплечья (луче-локт^вое сочленение). Все три сустава объединены 
суставной капсулой. В дистальном конце плечевой кости имеются внут
ренний и наружный надмыгцелки, которые являются апофизами и имеют 
собственные ядра окостенения. Между наружным и внутренним надмы- 
щелками находятся эпифизы. С внутренней стороны — блок, с наружной— 
головчатое возвышение. Блок сочленяется с локтевой костью, головчатое; 
возвышение — с лучевой костью.

У новорожденных ядра окостенения в локтевом суставе на рентгено
граммах отсутствуют. Дистальный конец плечевой кости развивается из 
четырех точек окостенения, расположенных в хрящевой части (рис. 31) _ 
Из этих ядер образуется головчатое возвышение, блок, или медиальный 
вал, ядра окостенения внутреннего и наружного надмыщелков. Ядра око
стенения надмыщелков являются апофизами и не влияют на рост конеч
ности в длину.

У детей часто наблюдаются травматические повреждения костей лок
тевого сустава, отрыв ядер окостенения, поэтому важное практическое- 
значение пмеет правильная трактовка ядер в норме. Следует отметить, 
что головчатое возвышение, медиальный вал и ядро окостенения локтево
го отростка в период их формирования состоят нз нескольких ядрышек- 
или фрагментов, иногда в виде глыбок. Мелкие точки окостенения посте
пенно сливаются между собой, но возле основного ядра могут остаться 
добавочные ядрышки, которые ошибочно принимаются за асептический 
некроз или травматическое повреждение.

Первым ядром окостенения в локтевом суставе является головчатое воз
вышение, которое появляется к концу первого года жизни ребенка и мо
жет состоять вначале нз двух точек. В течение 5 лет ядро остается ста
бильным. В период от 5 до 12 лет могут кратковременно появляться до
бавочные точки окостенения возле головчатого возвышения, которые сли
ваются с ними. С 12—13 лет (у девочек раньше, чем у мальчиков, на;
1 — 1Уг года) происходит слияние головчатого возвышения с блоком и на
ружным надмыщелком. Ядро окостенения наружного надмыщелка появ
ляется у девочек в 9 лет, у  мальчиков в 10 лет. В возрасте 5—6 лет появ
ляется ядро окостенения в головке луча. Ядро окостенения внутреннего- 
надмыщелка появляется к 7 годам. Синостоз надмыщелка с диафизом 
наступает у девочек в 14 лет, у  мальчиков в 16 лет. Ядро окостенения бло
ка плечевой кости появляется у девочек в 9 лет, у  мальчиков в 11 лет. 
Как уже упоминалось выше, в период роста блок может состоять из не
скольких фрагментов и иметь неровные, нечеткие контуры. Ядро окосте
нения локтевого отростка является эпифизом локтевой кости и состоит из. 
нескольких ядер; первое ядро окостенения появляется у девочек в 7 лет, 
у мальчиков в 9 лет, вторая точка окостенения—у девочек в 9 лет, у 
мальчиков в 11 лет. Синостоз ядер в локтевом отростке наблюдается у де
вочек после 15 лет, у мальчиков к 18 годам.

Кости предплечья. Головка лучевой кости в большинстве случаев, как 
уже отмечалось выше, определяется на рентгенограммах в 5—6 лет, а к
9 годам она имеется уже у всех детей. Локтевой отросток развивается 
в возрасте 7—11 лет. Ядро окостенения локтевого отростка также со
стоит из нескольких точек, которые сливаются друг с другом к 14—16 - 
годам.

Дистальный эпифиз лучевой кости появляется в возрасте от 6 месяцев 
до 2 лет, а окончательно формируется к 9 годам. Дистальный эпифиз лок
тевой кости появляется в 6—7 лет у мальчиков и в 7—8 лет у девочек. 
В первом полугодии жизни ребенка в дистальных концах костей пред
плечий на рентгенограммах иногда определяются четкие волнистые кон-
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туры, напоминающие рахитические проявления. Шиловидный отросток 
имеет самостоятельное ядро окостенения в 7 лет.

Кисть и запястье. Кпсть и запястье являются ценным объектом изуче
ния темпов окостенения ядер в практическом и теоретическом отношении, 
так как процесс окостенения кисти длится от рождения до полного со
зревания скелета в течение 20—22 лет. Знание процессов развития ядер 
•окостенения необходимо для определения возраста, половой зрелости, 
эндокринных нарушений.

У новорожденного ребенка ядра окостенения в луче-запястном суставе 
•отсутствуют. Первые два ядра — крючковидной и головчатой костей — 
появляются в возрасте от 2 до 5 месяцев. Третье ядро окостенения появ
ляется в дпстальном эпифизе лучевой костп в 2 года.

Кости запястья состоят из двух рядов: в первом — ладьевидная, по
лулунная п трехгранная, на которую накладывается гороховидная кость, 
во втором — многоугольная, головчатая и крючковидная кости. Много
угольная п ладьевидная окостеневают почти одновременно в возрасте 5—
6  лет. После 4 лет порядок окостенения более фиксирован (Д. Г. Рохлин), 
появляется дистальный эпифиз локтевой костп и шиловидный отросток. 
Последней в запястье появляется гороховидная кость: у девочек к 10 го
дам, у мальчиков к 12 годам.

Пястные кости и фаланги пальцев окостеневают на 3-м месяце внутри
утробной жизни. Точки окостенения эпифизов пястпых костей и фаланг 
пальцев появляются в 2—3 года, по одному эппфпзу в фалангах и в I 
пястной кости в проксимальных концах, и во I I —V пястных костях в ди
стальных концах. Синостозы эпифизов в пястных костях и фалангах на
ступают в 15—19 лет. Раньше всех отмечается синостоз эпифиза I пяст
ной костп: в 15—16 лет у девочек и в 16—18 лет у мальчиков. Сесамовид- 
ные кости появляются в области первого пястно-фалангового сустава в 
12—15 лет.

Псевдоэпифнзы, или добавочные эпифизы, появляются в пястных и 
плюсневых костях, в основных и средних фалангах пальцев в одном коп- 
це в виде эпифизарных хрящей. Они связаны широким или узким кост
ным мостиком с диафизом, добавочные эпифизы симметричны и наблю
даются только в период роста.

Псевдоэпифнзы иногда встречаются при эндокринных расстройствах. 
Д . Г. Рохлин наблюдал псевдоэппфпзы н задержку темпов окостенения 
при рахите. При врожденном сифилисе ядра окостенения появляются ра
но, прн этом обнаруживаются добавочные псевдоэпифнзы, связанные ко
стным мостиком с основной костью. Псевдоэппфпзы определяются в прок
симальных концах I пястных и плюсневых костей. В дистальных эпифи
зах пястных и плюсневых костей от II до V имеются также добавочные 
точки окостенения. Форма псевдоэпифизов различна, и они сливаются с 
диафизамн в более ранние сроки, чем истинные эпифизы.

ТАЗ

Таз у новорожденного (рис. 32) и ребенка раннего возраста состоит из 
трех пар костей: подвздошных, лобковых п седалищных, которые разде
лены Y-образным хрящом. Y-образный хрящ локализуется в области 
вертлужной впадины и в 5 лет представлен на рентгенограмме узкой по
лоской в 3—4 мм, которая в 8—9 лет сужается до 1—2 мм. Сзади таз ог
раничен крестцом.

В период полового созревания окончательно формируются обе безымян
ные костп.

Ядра окостенения в тазовых костях появляются в различные периоды 
жизни ребенка, самые ранние из них — во внутриутробном периоде. Ядро 
окостенения подвздошной костп возникает в 2 '/г месяца внутриутробной 
жизни, седалищной — в 4—5 месяцев, лобковой — в 5—6 месяцев. 1^езы-
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мянная кость в раннем внутриутробном периоде имеет 3 первичные точки 
окостенения. В 16 недель эмбриональной жизни происходит окостенение 
проксимального отдела подвздошной кости и ее крыла. У новорожденно

го в крыле подвздошной кости 
еще различают хрящевые про
слойки между отдельными час
тями кости. На рентгенограммах 
у новорожденного крылья под
вздошных костей широкие, 
плотные и короткие, структура 
мелкопетлистая. Вертлужная 
впадина имеет волнистые кон
туры, обусловленные неравно
мерным обызвествлением су
ставного хряща. Сращение кос
тей вертлужной впадины проис
ходит из 3 центров (из под
вздошной, лобковой и седалищ
ной) в различные сроки. В верт
лужной впадине длительно со
храняется Y-образный хрящ.

У новорожденного даже при 
микроскопическом исследовании 
трудно отличить суставной хрящ 
от сумки сустава (Г. П. Назара- 
швили). Только с увеличением 
функциональной нагрузки на су
став хрящ дифференцируется. 
Увеличение размеров вертлуж
ной впадины происходит одно
временно с ростом седалищной, 
подвздошной и лобковой ко
стей (К. Б. Шимановская). У 
новорожденного контуры костей 
вертлужной впадины ровные. 
Угол наклона костного свода к 
горизонтальной плоскости равен 
25—30°, к 1 году свод вертлуж
ной впадины становится вогну
тым, а замыкающая пластинка 
склерозированной. Начиная с 
3—4 лет дно и верхняя часть 
вертлужной впадины приобрета
ют на рентгенограмме нечеткие 
контуры. К 8 годам появляется 
много точек окостенения в об
ласти свода вертлужной впади
ны и Y-образного хряща. Верт
лужная впадина окостеневает из
3 первичных центров (в седа
лищной, подвздошной и лобко
вой костях). Кроме того, в фор
мировании вертлужной впади
ны принимает участие четвер
тая кость—квадратная, которая 

появляется в 12—14 лет. От 5 до 14 лет в вертлужной впадине еще обна
руживается ряд мелких ядер окостенения, которые входят в состав расту
щей и формирующейся вертлужной впадины ребенка.

Рис. 32. Рентгенограмма костей таза ново
рожденного.
а — в безымянной кости видны хрящевые про
слойки (стрелки); б — рентгенограмма верхнего 
отдела крыла подвздошной кости девочки 12 лет, 
виден апофиз крыла (стрелка).
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В период роста контуры Y-образного хряща на рентгенограммах тоже 
извилистые. В нижнем отделе вертлужной впадины точки окостенения 
сливаются между собой быстрее, чем в верхнем ее отделе. В 14—15 лет 
еще можно обнаружить ядро окостенения собственно квадратной кости 
вертлужной впадины. Неравномерное развитие и нечеткие контуры в 
процессе развитая вертлужной впадины и особенно при наличии болей в 
этой области могут ошибочно трактоваться как патологический процесс.

В возрасте 12—14 лет на рентгенограммах вертлужной впадины обна
руживаются две кости: одна треугольной формы, между подвздошной п 
седалищной, вторая овальной формы — между подвздошной и лобковой 
костями в переднем отделе вертлужной впадины. У верхне-заднего кон
тура вертлужной впадины имеется апофиз впадины — ядро окостенения, 
которое к 15 годам сливается с краем подвздошной костп. Полное форми
рование вертлужной впадины заканчивается в 16—18 лет. На границе 
подвздошных и лобковых костей имеется широкая хрящевая прослойка, 
которая на рентгенограмме отображается светлой полосой.

Слияние лобковой н седалищной костей происходит постепенно. У но
ворожденного расстояние между этими костями достигает несколь
ких сантиметров, но уже на втором году жизни это расстояние 
уменьшается, костп сближаются друг с другом. В возрасте 4—5 лет в об
ласти этого синхондроза образуется плотный участок округлой формы, 
по структуре напоминающий костную мозоль. Наличие в этом участке 
вкраплений извести и неравномерной структуры иногда неправильно 
принимается за асептический некроз.

У новорожденного в области лонного сочленения имеется широкая хря
щевая прослойка. Это сочленение является полусуставом и у взрослых 
приобретает различную форму. Синостоз происходит неравномерно. 
Прежде всего окостеневает за счет собственной точки окостенения об
ласть перехода вертикальной ветви лобковой костп в седалищную кость. 
В подростковом периоде в тазовых костях на рентгенограмме определя
ется ряд апофизов в виде полосы, отделенной от основной кости светлой 
полосой — хрящевой прослойкой. Гребни подвздошных костей имеют не
ровные очертания, зазубрины, которые больше выражены в возрасте 
7—8 лет.

Апофизы гребней крыльев подвздошных костей выявляются рентгено
логически в возрасте 14—15 лет. Вначале они состоят из мпожества точек 
окостенения, затем сливаются в полоску, отделенную от тела костп свет
лой полосой. Синостоз с крылом происходит в 19—20 лет. Впоследствии 
образуются гребень, нижняя передняя ость и задне-верхний край вертлуж
ной впадины. Несколько раньше, в 14—1C лет, по нижнему контуру се
далищной кости развиваются апофизы — ядра окостенения бугров седалищ
ной кости. К 20—22 годам происходит слияние апофизов с основной мас
сой кости. Полный синостоз апофиза с седалищной костью завершается 
только к 22—24 годам. Добавочные точки окостенения могут быть в верх
них и нижних отделах подвздошных . костей.

Рентгенологически в костях таза в детском возрасте определяется ряд 
просветлений, обусловленных проекцией сосудов. В центре крыла под
вздошной кости имеется просветление в виде римской цифры V, которое 
лучше выявляется у детей в возрасте 3—4 лет. Кольцевидные просвет
ления такого же происхождения встречаются по нижнему контуру верт
лужной впадины.

Газы в кишечнике, проецируясь на крылья подвздошных костей, мо
гут ошибочно трактоваться как патологические изменения в костях. 
Поэтому перед рентгенографией костей таза необходима подготовка ре
бенка, которая заключается в очистительной клизме вечером накануне 
исследования и в день исследования за 3—4 часа до него. Лишь в неот
ложных случаях, например при травматических повреждениях костей 
таза, подобная подготовка к рентгенографии не производится. У детей
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раннего возраста при изучении рентгенограммы костей таза надо обра
щать внимание на состояние мягких тканей. В этой связи следует отме
тить, что на прямой рентгенограмме тазовой области линия ягодичной 
складки дает линейное просветление, похожее на трещину. У мальчиков 
на область таза накладывается половой член, тень которого можно оши
бочно принять за плотное патологическое образование.

НИЖНЯЯ КОНЕЧНОСТЬ

Бедро. Диафиз бедренной кости окостеневает внутриутробно. В прокси
мальном конце этой кости имеются 3 ядра окостенения: для головки бед
ренной кости, большого и малого вертелов. В проксимальном хрящевом

Рис. 33. Рентгенограмма 
коленного сустава ре
бенка 5 лет. Контуры 
дистального эпифиза 
бедренной кости неров
ные. Возрастная норма.

энпфпзе бедра ядро окостенения появляется у девочек в 4 месяца, у  маль
чиков в 6 месяцев. Это ядро имеет важное практическое значение в рент
генодиагностике, так как с его появлением облегчается распознавание 
врожденного вывиха бедра.

Ядро большого вертела образуется к 2 годам у девочек и к 5 годам у маль
чиков. Оно имеет нечеткие контуры и вначале состоит из нескольких фраг
ментов, с возрастом увеличивается в размерах и окостеневает примерно к
10 годам. Точка окостенения малого вертела появляется к 8—10 годам. Оба 
вертела в раннем возрасте отделены от бедренной кости хрящевой прос
лойкой. Дистальное ядро бедренной кости имеется уже при рождении (ядро 
Беклара). На рентгенограмме дистальный эпифиз бедра по внутренней и 
наружной поверхности имеет нечеткие зазубренные контуры. В этих участ
ках нередко встречается множество мелких костных включений, что явля
ется вариантом развития дистального эпифиза бедренной кости, который 
иногда принимают за туберкулезное поражение, травму или асептический 
некроз. Неравномерное окостенение дистального эпифиза бедренной костп 
■обычно наблюдается в 3—5 лет (рис. 33).

Надколенник. В своем развитии надколенник проходит ряд этапов 
(рис. 34). До 3 лет он состоит из хряща и рентгенологически не определя
ется. К 3 годам появляется одно или несколько ядер окостенения, вытяну
тых в длину, фрагментированных, с зазубренными контурами. Развитие 
надколенника обычно продолжается в течение 8 лет. К 7 годам он приобре
тает овальную форму, четкие контуры. К 12 годам он сформирован пол
ностью и отличается от надколенника взрослого только тем, что на перед

4 8



ней поверхности имеет просветление овальной или полулунной формы раз
мером 0.3—0,5 см, представляющее собой остаток хрящевой ткани. Полное 
окостенение надколенника происходят между 3 и 12 годами. В 1% случа
ев наблюдается несрастание отдельных центров окостенения надколенника

Гиг. 34 Рентгенограммы коченных гуетаиов детей разного возраста, отображающие 
этапы развития надколенника.
а — у ребенка 3 лет (ядро состоит из отдельных фрагментов с волнистыми контурами); б —у 
ребенка 4 лет; в — у репенка 6 лет; г — у  ребенка 10 лет.

и возникает дольчатый надколенник (patella bipartita, tripartita, multipar
tita). В мягких тканях голенп, на уровне проксимального конца малобер
цовой кости в наружной головке икроножной мышцы может быть сесамо- 
впдная кость (os fabella), которая выявляется на рентгенограммах к 12—
15 годам.
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Кости голени. Проксимальный эпифиз большеберцовой кости у зрелых 
новорожденных в большинстве случаев определяется рентгенологически 
уже при рождении. Проксимальный эпифиз малоберцовой костп появляет
ся к 3 годам у девочек п к 5 годам у мальчиков. В подростковом периоде 
(10—12 лет) формируется бугристость большеберцовой кости (рпс. 35), 
которая является производным ее эпифиза. Эта бугристость в процессе сво
его развития состоит из нескольких, чаще из 2—3, костных ядер, которые

Рис. 35. Рентгенограмма коленного сустава ребенка 12 лет и схема этапов развития 
ядер окостенения бугристости большеберцовой костп.

обычно расположены в один ряд, имеют различную форму, неровные кон
туры. Между ядрами находятся прослойки хряща. К 10 годам эти ядра 
определяются на рентгенограммах приблизительно у '/з детей, а к 14 го
дам бугристость большеберцовой кости имеется у всех детей. Ядра слива
ются друг с другом. Рентгенологически нормальные варианты развития 
бугристости большеберцовой кости нередко трактуются как асептический 
некроз, болезнь Осгуда — Шлаттера. К 14—15 годам происходит синостоз 
бугристости с большеберцовой костью.

В дистальном эпифизе большеберцовой кости ядро окостенения появля
ется у девочек в возрасте от 4 до 7 месяцев, а у мальчиков в 11—12 меся
цев. По верхнему контуру дистального эпифиза определяется еще доба
вочное постоянное ядро окостенения, расположенное в средней трети 
эпифиза по передней его поверхности. Длина этого ядра составляет 
примерно Уз поперечника эпифиза, высота его около 0,3—0,4 см. Вокруг 
ядра имеется светлая зона хряща, напоминающая травматическое по
вреждение.

Внутренняя лодыжка формируется к 7 годам, а в 8—9 лет в дистальном 
отделе образуется самостоятельное добавочное ядро окостенения (рпс. 36). 
Бугристость переднего отдела лодыжки возникает в 10—13 лет. Окостене
ние наружной лодыжки заканчивается у девочек к 1 году, у мальчиков к
2 годам. Синостоз дистальных эпифизов костей голеней происходит у де
вушек в 16 лет, а у юношей в 18—19 лет.

Стопа. Стопа образована предплюсневыми, плюсневыми костями и фа
лангами пальцев. Ядра окостенения таранной, пяточной п кубовидной ко

50



стей имеются уже при рождении. Пяточная кость на 23—24-й неделе внут
риутробной жизни имеет форму многоугольника и образуется в результате 
слияния множества точек окостенения. В некоторых случаях могут на ко
роткий период сохраниться 1—2 точки окостенения. В эти же сроки начи
нается окостенение таранной кости. У зрелых доношенных новорожденных 
наблюдается дифференцированная кубовидная кость.

Рис. 36. Рентгенограммы и схемы голеностопного сустава ребенка
9 лет.
а — добавочное ядро окостенения над дистальным эпифизом большеберцовой 
костп; б — ядро окостенения таранной кости треугольной формы с четкими 
контурами; в — ядро окостенения внутренней лодыжки.

Признаком зрелости плода, по данным Д. Г. Рохлина и Р. Г. Лурье, 
служит наличие проксимального эпифиза большеберцовой кости, кубовид
ной и средней фаланги У пальца стопы при условии, что пяточная и та
ранная кости уже дифференцированы. Ладьевидная кость иногда образу
ется из множества ядер окостенения, которые могут быть ошибочно при
няты за асептический некроз.

В первой п второй клиновидных костях ядра окостенения возникают в 
конце первого года жизни. В возрасте 4 —5 лет появляются клиновидные 
кости, развивающиеся из одного первичного ядра. Несколько позже появ
ляются ладьевидная кость (в 5 лет) и апофиз пяточной кости (в 6—10 
лет), последний фрагментирован, имеет много вариантов н в некоторых 
случаях производит впечатление раздробленной кости, что иногда ошибоч
но принимается за асептический пекроз. Полное слияние апофиза с ияточ-
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Рис. 37. Рентгенограмма стопы маль
чика И  лет. Ядро окостенения 
пятой плюсневой кости (стрелка).

ной костью происходит к 13—16 годам (у юношей на 2 года позже, чем у 
девушек). По задней поверхности таранной кости к 10 годам появляется 
ядро окостенения; оно малых размеров, треугольной формы, с четкими

контурами и настолько обособлено от 
основной кости, что нередко ошибочно 
принимается за отрыв костного фрагмен
та, но в отличие от отломков оно имеет 
совершенно гладкие контуры. В ряде 
случаев оно сохраняется на всю жизнь.

Головки плюсневых костей появля
ются в 3—4 года, в этом же возрасте об
разуется истинный эпифиз I плюсневой 
кости. По наружной поверхности прок
симального эпифиза V плюсневой кости 
в 10—12 лет появляется добавочное яд
ро окостенения (рис. 37) с нечеткими 
контурами, напоминающими травмати
ческое повреждение. Синостоз ядра с 
V плюсневой костью происходит в 15—
16 лет. В медиальном отделе бугристо
сти ладьевидной кости различают доба
вочную надладьевидную кость в виде 
самостоятельной точки окостенения. 
В редких случаях она достигает боль
ших размеров, деформируется, вокруг 
нее развивается добавочная слизистая 
сумка, и тогда нормальный вариант пе
реходит в аномалию. Как варианты мо
гут встретиться межплюсневые кости, 
свободные и синостозирующие, а имен

но: надтаранные, надладьевидные и обособленные костные образования 
возле внутренней лодыжки. Множество сесамовндных костей обнаружива
ется в области плюсневых и пястных костей и в фалангах пальцев. В 10—

12 лет добавочные ядра 
окостнения формируются 
в хрящевых эпифизах II 
пястной кости.

Как анатомический ва
риант может наблюдаться 
фрагментация первых кли
новидных костей в период 
роста (рис. 38). Встреча
ются также анатомические 
варианты пяточных костей, 
постепенное окостенение 
бугра пяточной кости, ко
торый также состоит из 
множественных точек, сли
вающихся к 15—16 годам. 
Реже наблюдаются ком
пактные костные островки 
в пяточной кости и так на
зываемые пазушные пятки 
(рис. 39).

В заключение следует 
„  „ отметить, что варианты

Рис. 38. Рентгенограммы костей стоп ребенка 5 лет. ф р агм ен тац и и  н орм альны х 
Оое клиновидные кости фрагментированы. Анато- 1 ^
мический вариант. яДбр окостенения разнооо-
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разны. Однако чаще фрагментированными бывают определенные ядра 
окостенения: в костях запястья — гороховидная, полулунная и трехгран
ная; в локтевом суставе — ядро окостенения локтевого отростка и блок; 
в коленном суставе — дистальный эпифиз бедренной кости; апофиз — в 
пяточной кости. В большинстве случаев фрагментация ядер бывает сим
метричной на обеих конечностях.

Рис. 39. Различные анатомические варианты пяточной кости.
и — фрагментированное ядро окостенения пяточной кости, фестончатые контуры по задней 
поверхности; б — полости в пяточной кости («пазушные пятки»); в — компактный островок 
костной ткани в пяточной кости.

Особо следует отметить различные просветления, уплотнения и полости, 
которые выявляются на рентгенограммах скелета ребенка. Так, по перед
ней поверхности проксимального метафиза большеберцовой кости в возра
сте 10—12 лет обнаруживается просветление (рис. 40) округлой или оваль
ной формы, расположенное в поперечном направлении. В дистальном конце 
бедренной кости по ее внутренней поверхности в подростковом периоде 
может быть просветление треугольной формы в месте, где соединительная 
ткань не замещена костью.

Корковые дефекты ( к о р т и к а л ь н ы е  л а к у н ы ,  ф и б р о з н ы е  
п о л я )  являются результатом нарушения энхондрального окостенения на 
ограниченном участке, на котором вместо костной ткани образуется волок
нистая соединительная ткань. На рентгенограммах (рис. 41) они представ
ляют собой просветления округлой или удлиненной формы с фестончатыми 
внутренними контурами, располагающиеся на расстоянии 3 —4 см от рост
кового хряща. Иногда в области дефектов имеются нежные костные пере
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мычки, обусловливающие ячеистый характер. Обычно они встречаются в 
длинных трубчатых костях, могут быть односторонними и двусторонними. 
Чаще корковые дефекты обнаруживаются в костях коленного сустава (в 
дистальном метафизе бедренной кости, проксимальном — большеберцовой 
кости), а также в проксимальном метафизе плечевой кости. В локтевой

Рис. 40. В верхней трети левой бедренной кости (стрелка) выявляется 
небольшое просветление, отражающее участок соединительной ткани, 
еще не замещенный костной тканью (а). Подобное просветление выяв
лено и в большеберцовой костн (б).

кости такие изменения не описаны. С ростом ребенка корковые дефекты 
могут увеличиваться в размере. Они вариабельны и в результате роста 
кости продвигаются из метафиза в диафиз, вокруг них появляется плотный 
склеротический вал. Рентгенологическое исследование их в динамике по
зволяет проследить постепенное исчезновение их с ростом ребенка. Кор
ковые дефекты могут самоизлечиваться в сроки от одного месяца до не
скольких лет. Однако в некоторых случаях они после печезновення вновь 
рецидивируют. А. Е. Рубашева называет корковые дефекты фиброзными 
полями роста, п действительно, при микроскопическом исследовании суб
страта из этих участков удается обнаружить фиброзную ткань.

Ponsetti, Friedman н Hatcher у детей в 3—4 года в дистальной трети 
бедренной кости в толще кортикального слоя обнаруживали корковые де
фекты в 7,7%, в 4 года — в 15,1%, в 5—12 лет — в 14—17%, в 13—14 
лет — от 8 до 10%. Прп рентгенологическом исследовании детей и взрос
лых от 5 до 20 лет фиброзные поля роста выявляются в 11%.

В. И. Квашнина наблюдала 110 больных с корковыми дефектами; так как 
в некоторых случаях дефекты возникали в 2—3 года, а не при рождении, 
она считает их приобретенными и, так же как С. А. Рейнберг и И. Г. Лагу
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нова, объясняет результатом перестройки костной ткани под влиянием 
функциональной нагрузки на конечность, тем более что корковые дефекты 
чаще локализуются в местах прикрепления мышц. При устранении физи
ческой перегрузки больных происходит полное и быстрое самоизлечение. 
Хирургическое лечение противопоказано. Дифференцировать корковые де
фекты следует с фиброзной дисплазией; в последнем случае процесс ло
кализуется в диафизе, участки просветления имеют округлую форму, 
большие размеры, они множественны, могут сливаться друг с'другом и не 
локализуются в толще кортикального слоя. Остеобластокластому легко

Рис. 41. Рентгенограммы дистального отдела бедренных костей. Видны корковые де
фекты овальной формы с нежным склеротическим валом.

Рис. 42. Рентгенограммы костей голени ребенка 8 лет. В нижней трети диафиза 
большеберцовой кости виден плотный продолговатый участок компактной костной 
ткани.

отличить от коркового дефекта, так как это монооссальное образование не 
локализуется в корковом слое.

О с т р о в к и  у п л о т н е н и я  к о с т н о й  т к а н и  (insula compacta) 
не вызывают патологических симптомов и не требуют лечения. Они дают 
овальные или округлые тени протяжением не более 1—2 см, по плотности 
более интенсивные, чем кость (рис. 42). Островки уплотнения локализуют
ся как в кортикальном слое, так и в спонгиозной ткани и могут быть фи
зиологическим уплотнением коркового слоя или результатом воспалитель
ного процесса, возможно, туберкулезного характера. В раннем детском воз
расте и до 6 лет островки уплотнения не описаны и встречаются крайне 
редко. В 7—10 лет частота их 0,34%, в 11 —16 лет — 6% (А. Е. Рубашева).

ВРОЖ ДЕННЫЕ ПОРОКИ РАЗВИТИЯ КОСТЕЙ 
И УРОДСТВА

Варианты нормального развития костной системы и аномалии описаны 
выше. Порокп развития костей формируются в основном в эмбриональном 
периоде.

Этиология и патогенез возникновения пороков развития не всегда до
статочно ясны, в их формировании играют роль многие факторы. Основные 
пз них следующие: 1) хромосомные аберрации; 2) эмбриопатии; 3) меха
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нические факторы внутриутробного развития; 4) инфекционные заболева
ния матери во время беременности; 5) вирусы и простейшие (токсоилаз- 
моз, цитомегалия); 6) ионизирующее излучение; 7) алиментарные факто
ры, нарушающие течение нормальной беременности, и др.

Различают пороки системные и локальные. К эмбриопатиям относятся 
неправильные закладки эмбриональных зачатков и зародышевых листков,

к механическим причинам — малово- 
дие и многоводие, амниотические тя
жи, которые могут вызывать те или 
иные деформации тела. Возможны 
возникновения уродств у плода, если 
мать во время беременности перенес
ла инфекционное заболевание. Опи
саны пороки развития фаланг пальцев 
у новорожденных, матери которых во 
время беременности болели оспой 
или другими вирусными заболевания
ми. Корь и краснуха у беременных 
женщин тоже могут приводить к по
рокам развития плода. Простейшие 
могут вызывать пороки развития во 
всех органах и системах; в первую 
очередь это относится к токсоплаз- 
мозу, который в 13,4% поражает 
опорно-двигательную систему. Уста
новлено, что пороки развития вслед
ствие воздействия ионизирующего 
излучения возникают на б—8-й неде
ле эмбриональной жизни. Что касает
ся алиментарных факторов, то описа
ны отдельные наблюдения возникно
вения уродств при грубых нарушени- 

Рис. 43. Рентгенограмма препарата ко- ях питания беременных. Приведен- 
стей свода черепа ребенка 6 месяцез. Ные причины не являются исчерпы- 
Окончатый череп. Дефекты костной вающими, и многое здесь остается 
ткани чередуются с участками нор- лт
мальной костной ткани еЧ е неясным. Уродствами называют

ся резко выраженные пороки разви
тия, при которых функции органа 

значительно нарушены. Сюда относятся, например, отсутствие одной или 
нескольких костей или всей конечности и многие другие. Уродства костей 
конечностей весьма многообразны. Для удобства изложения мы рассмат
риваем их по анатомическому принципу.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ЧЕРЕПА

Полное врожденное отсутствие костей свода черепа (acrania). Дети с та
ким пороком развития родятся мертвыми. Наблюдаются частичные врож
денные дефекты в костях свода черепа различных размеров. Эти дефекты 
следует дифференцировать с мозговыми грыжами, которые имеют опреде
ленную локализацию. Через грыжевое отверстие обычно пролабнрует моз
говое вещество.

Окончатый (дырчатый) череп (cranium fenestratum ). Характеризуется 
большим количеством дефектов в костях свода черепа примерно одинаково
го размера, с ровными гладкими контурами, округлой или овальной формы 
(рис. 43). В области дефектов имеется только соединительнотканная мем
брана, а между отверстиями — нормальная костная ткань. Этнология воз
никновения окончатого черепа неизвестна. В 60% случаев он сочетается с 
мозговой грыжей. Рентгенологическая картина зависит от степени пора-
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Рис. 44. Рентгенограммы конечностей новорожден
ных детей. Врожденная амниотическая ампутация 
кисти (а) и голени (б).

Рис. 45. Клешни кистей и стоп.



жения и характеризуется наличием дефектов в кости с четкими, несколько 
приподнятыми краями, чередующимися с участками нормальной костной 
ткани. В грудном возрасте распознавание окончатого черепа не вызывает 
затруднений, у старших детей его надо дифференцировать с краниостено
зом.

Врожденный краниостеноз. При этом пороке возникает раннее, иногда 
внутриутробное зарастание швов, родничков, т. е. их полная облитерация. 
Форма черепа резко меняется в зависимости от зарастания тех или иных 
швов. Иногда при краниостенозе размеры черепа уменьшены, и тогда воз
никает микроцефалия. Рентгенодиагностика краниостеноза изложена в 
главе VII.

Токсоплазмоз играет определенную роль в развитии аномалий черепа. 
В 31,22% случаев при токсоплазмозе на краниограммах обнаружены обыз
вествления в веществе мозга, в 2% — черепно-лицевой дизостоз в сочета
нии с другими пороками скелета. Наблюдается также раннее заращение 
черепных швов, макроцефалия и микроцефалия (А. И. Менчук).

АМНИОТИЧЕСКИЕ ДЕФОРМАЦИИ II СРОСШИЕСЯ ДВОИНИ

Эктромелия — врожденное отсутствие части конечности, пальцев или ки
сти, предплечья или плеча. Такие больные могут нуждаться в рентгеноло

гическом исследовании. В отличие 
от амниотической ампутации ру
диментарные остатки конечности 
соединены с проксимальным отде
лом перемычками.

Амниотические врожденные ам
путации бедра и кисти (рис. 44). 
При этом пороке развития имеется 
культя бедра или костей пред
плечья в области сустава, могут 
встречаться также клешни кистей 
и стоп (рис. 45).

Сросшиеся двойни во многих 
случаях родятся доношенными, 
зрелыми и жизнеспособными. В за
висимости от области сращения 
различают двойни, сросшиеся груд
ными клетками, — торакопаги, 
сросшиеся тазовыми областями — 
ишиопаги; может наблюдаться сра
щение конечностями. В некоторых 
случаях один плод развивается 
нормально, а другой является па
разитом. Это иногда уточняется 
при рентгенологическом исследова
нии. Так, на рентгенограмме таза 
ребенка с патологическим образо
ванием был обнаружен плод-пара
зит (рис. 46), в котором различа
лись рудиментарный позвоночник 

и кости конечностей. Паразитирующий плод был удален и ребенок разви
вался нормально.

В настоящее время в связи с высокой хирургической техникой, разде
ление сросшейся двойни становится реальным, поэтому их необходимо тща
тельно исследовать. В этом случае рентгенологическое исследование по
могает решить, имеют ли дети раздельные или общие органы пищеваре
ния, мочевую систему, сердце, большие сосуды и т. д. С этой целью у

Рис. 46. Рентгенограмма тазовой области 
новорожденного. В области ягодиц выяв
ляется массивная «опухоль», которая при 
анализе рентгенограммы оказалась руди
ментарным плодом-паразитом.
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-сросшейся двойни проводится исследование желудочно-кишечного тракта 
(рис. 47). Приблизительно у 25% ишиопагов все органы пищеварения раз
дельные, кроме прямой кишки. По нашим наблюдениям, ишиопаги в боль
шинстве случаев имеют в терминальном отделе толстой кишки одну общую 
клоаку. На представленных рентгенограммах видны также все элементы

Рис. 47. Фотография сросшейся д в о й н и  (торакопагп) в возрасте 3 месяцев. Девочки 
срослись в области грудной и брюшной стенок.

Рис. 48. Рентгенограмма скелета той H ie двойни Кости скелета у  них раздельны. 
Ж елудок и тонкая киш ка тоже раздельны (контрастное исследование).

скелета (рис. 48). При сращении копчиками в одном случае на операции 
был обнаружен один общий нервный ствол. После операции разделения 
двойни у одного ребенка наблюдалось недержание мочи и кала. Из изло
женного вытекает, что сросшиеся двойни должны уже при рождении яв
ляться объектом рентгенологического исследования.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ГРУДНОЙ к л е т к и

Кроме анатомических вариантов и аномалий, описанных выше, встреча
ются следующие пороки развития.

Врожденная воронкообразная деформация грудной клетки. Впервые опи
сана в 1600 г. (Bauchin) и более подробно в 1870 г. (Eggel). Формируется 
на 6—9-й неделе эмбриональной жизни. Существуют различные взгляды 
на происхождение воронкообразной деформации грудной клетки: наруше
ния процесса соединения обеих половин грудпны, избыточный рост груди
ны, укорочение грудино-днафрагмальной связки, врожденное укорочение 
передних отделов диафрагмы. Н. И. Кондрашнн (1968) на основании мор
фологического анализа удаленных на операции участков реберных хрящей 
пришел к заключению, что при воронкообразной деформации грудной клет
ки имеются дисплазия реберных хрящей и промежуточного вещества, сли
зистая дистрофия хряща, первично эмбриональные хрящевые структуры.

Грудная клетка плоская, реберные дуги развернуты, эпигастральный 
угол острый, мечевидный отросток недоразвит; наблюдаются сколиозы и 
кифозы. У больных с выраженной воронкообразной деформацией грудной



клетки уменьшено груднно-позвоночное расстояние, имеется сдавление и 
смещение легких, органов средостения, наблюдается быстрая утомляемость, 
одышка, сердцебиение. Происходит вдавление грудины по направлению к  
позвоночнику, при этом смещаются, главным образом дорсально, средние и 
нижние сегменты грудины, а также передние хрящевые части ребер. Раз
личают симметричные и асимметричные воронкообразные деформации.

С возрастом ребенка деформация 
грудной клетки прогрессирует и нара
стают функциональные нарушения 
внешнего дыхания, часты пневмонии 
и бронхиты (37,5% по Н. И. Кондра- 
ш ину), появляются шумы в сердце. 
Следует отметить, что у больных с 
синдромом Марфана (порок развития 
с преобладанием арахнодактилии) 
всегда выявляются глубокие воронко
образные деформации грудной клет
ки. Для определения глубины ворон
ки ее заполняют густой бариевой па
стой п производят рентгенограммы в 
косой, а лучше в боковой проекции 
(рис. 49) при горизонтальном поло
жении больного.

Дефекты грудной стенки. Различ
ные формы и степени дефектов груд
ной стенки чаще сочетаются с поро
ками развития позвоночника и врож
денными сколиозами. Мы наблюдали 
у нескольких детей на ограниченном 
участке полное отсутствие ребер. 
В этих случаях при пальпации груд- 

Рис. 49. Рентгенограмма воронкообраз- ной клетки обнаруживается значи- 
ной грудной клетки ребенка 8 лет. Во- тельный дефект. Обычно этот порок 
ронка заполнена бариевой пастой развития сочетается с легочной гры- 
(стрелки). 1 , Iжеи. При рентгенологическом иссле

довании грудной клетки можно на
блюдать пролабпрованне легкого через имеющийся дефект. Отчетливо 
видно, что прп вдохе легкое выходит за наружный край ребер, а при вы
дохе втягивается внутрь.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ВЕРХНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Врожденная деформация головки плечевой кости. Головка плечевой ко
сти расщеплена пополам (рис. 50), причем обе половины имеют удлинен
ную форму и примерно одинаковы по величине. Этот порок развития фор
мируется внутриутробно, до появления ядер окостенения плечевой кости.. 
Плечевые кости укорочены в течение всей жизни (И. С. Мазо).

Врожденная варуеная деформация проксимального отдела плечевой ко
сти (humerus varus). Характеризуется приближением шеечно-дпафпзарно- 
го угла плечевой кости к прямому (рис. 51). Прп этом плечевая кость ис
тончается и шейка ее постепенно атрофируется, но головка достигает нор
мальных размеров. Этот порок развития, как н предыдущий, следует 
дифференцировать с деформациями, возникающими вследствие перенесен
ного эпифизарного остеомиелита, а также с травматическими повреждени
ями шейки плечевой кости, в эпифизе которой при рентгенологическом ис
следовании обычно обнаруживаются дефекты с четкими контурами.

Паралич Дюшена — Орба. Развивается вследствие поражения плечевого 
сплетения при патологических родах. К концу первого года жизни ребенка
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или через несколько лет рука отвисает, наблюдается атрофия плечевой 
кости, суставная впадина лопатки отстает в развитии, что приводит к раз
болтанности сустава. Эпифизарное ядро головки плечевой когти вместе с 
плечевой костью смещается внутрь.

Рис. 50. Рентгенограмма и схема плечевой кости мальчика 
13 лет. Врожденное расщ епление верхней трети плечевой 
кости.

Рис. 51. Врожденная варусная деформация плечевой кости 
у девочки 7 лет.

Радиоульнарный синостоз. Семейное заболевание, при котором в прок
симальных концах костей предплечий имеется соединение — перемычка 
(рис. 52). В раннем детстве перемычка между костями состоит из соеди
нительной ткани и рентгенологически не распознается, затем в возрасте 
4—5 лет эта перемычка становится костной. Обычно поражаются оба 
предплечья. Если поражение одностороннее, то оно наблюдается в левой 
верхней конечности. Протяженность сращения различна (до 5 см ). Пред
плечье находится в положении пронации: при согнутом локте супинация 
и ротация невозможны. В некоторых случаях радиоульнарный синостоз 
сопровождается вывихом лучевой кости.
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Деформация Маделунга. Семейное двустороннее врожденное заболевание 
луче.-запястных суставов, которое проявляется в подростковом периоде и 
чаще наблюдается у девочек. Имеется недоразвитие дистального эпифиза

лучевой кости. Конец лучевой ко
сти искривлен в ладонную сторо
ну, кисть также отклонена к ладон
ной поверхности, нарушено радио- 
ульнарное сочленение в дисталь
ном отделе, суставная щель расши
рена. Шиловидный отросток нахо
дится на уровне суставных поверх
ностей. локтевая кость кажется 
удлиненной, головка выступает 
кзади.

Соотношения суставных поверх
ностей лучевой кости и костей 
запястья нормальны, но кости за
пястья располагаются в форме кли
на, тогда как в норме они имеют 
форму полудуги.

Рентгенологически лучевая кость 
дугообразно искривлена, укороче
на, между дистальными концами 
лучевой и локтевой костей имеет
ся диастаз, ладонь несколько согну
та, шиловидный отросток локтевой 
костп выступает на тыльной по
верхности. Имеется бокаловидное 
вдавление в уплощенном эпифизе- 
лучевой кости, кортикальный слой: 
утолщен (рис. 53). Деформация 

Маделунга может сочетаться с множественными юношескими хрящевыми 
экзостозами. При множественных костно-хрящевых экзостозах может

Рис. 53. Рентгенограммы' 
луче-занястного сустава 
больного 14 лет. Эпифиз 
лучевой кости уплощен 
и образует чашеподоб
ное углубление, локте
вая кость смещена к 
тыльной поверхности и 
внутрь. Д еф ормация 
Маделунга.

наблюдаться антимаделунговская деформация с укорочением и искривле
нием дистального конца локтевой кости (рис. 54).
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Врожденное недоразвитие эпифиза лучевой кости. Наблюдается в ее ди
стальном конце н клинически не определяется. Рентгенологическое иссле
дование позволяет выявить заостренный, со сглаженными контурами ди
стальный конец лучевой кости в виде лопаточки. С возрастом конечность 
укорачивается, а локтевая кость вторично искривляется.

Косорукость (manus varus). Сложный порок развития, при котором лок
тевая кость может полностью отсутствовать, быть искривленной, вывихну
той, что сочетается с отсутствием большого пальца кисти, а иногда мета-

Рис. 54. Деформация антнмаделунга (наблюдение Ю. А. Варфоломеева).

Рис. 55. Рентгенограмма верхней конечности ребенка 6 месяцев. Л учевая кость 
отсутствует, локтевая изогнута, искривлена. Косорукость.

карпальных костей. Нарушается хватательная функция кисти. Рентгено
логически (рис. 55) выявляется отклонение кисти, чаще в ульнарную. 
сторону, реже в радиальную. В некоторых случаях имеется анкилоз меж- 
фаланговых сочленений. Плечевая кость укорочена. Дистальный эпифиз 
локтевой костп недоразвит.

Одновременно наблюдается полное отсутствие некоторых мышечных, 
групп, чаще предплечий, недоразвитие сосудов и нервов. Косорукость соче
тается с другими пороками развития: косолапостью, расщеплением губы* 
пороками сердца и др. Это заболевание семейное. Отсутствие локтевой ко
сти — manus valgus — наблюдается реже.

Врожденное расщепление кисти и стопы. Относится к редким порокам 
развптпя, при которых клинически и рентгенологически наблюдается раз
двоение кисти пли стопы на две части вместе с пястными или плюсневыми 
костями. Оставшиеся пальцы недоразвиты. Запястье и предплюсна состо
ят из 2—3 костей (рис. 45).

Синдактилия — сращение пальцев между собой; может быть двусторон
ним п симметричным. Наблюдаются различные формы синдактилии 
(рис. 5(6), полное слияние всех пальцев или частичное слияние отдельных 
фаланг кистей или стоп. Слияние может быть костное, мягкотканное и
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смешанное. В некоторых случаях имеется только кожная складка, которая 
■соединяет пальцы но типу гусиных лапок. Не всегда возможно клинически 
распознать характер сращения, он уточняется рентгенологическим иссле
дованием. От правильности распознавания синдактилии зависит тактика 
хирурга.

Рис. 56. Фотография кисти ребенка с синдактилией IV и V пальцев (а). Рентгено
граммы различны х форм синдактилии (6 и в).

Многопалость — полидактилия. Чаще это шестипалость, когда VI палец 
располагается параллельно большому. Добавочные пальцы могут локалн-

Рис. 57. Рентгено
грамма стопы ребен
ка 4 лет. Многопа
лость (8 пальцев).

зоваться возле любого пальца и мешают функции кисти. Рентгенологиче
ское исследование дает полное представление о вариантах полидактилии 
{рис. 57 и 58). Наблюдается сочетание полидактилии и синдактилии.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ТАЗА И НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Гипоплазия костей таза встречается при экстрофин мочевого пузыря. 
Рентгенологически при расщеплении мочевого пузыря изменения в костях 
таза настолько характерны, что только на основании этих признаков можно 
поставить диагноз экстрофии. В таком случае определяются значительное 
расхождение костей лонного сочленения (до 8—10 см), варусная деформа
ция бедер и уменьшение крыльев подвздошных костей.

Варусная деформации шейки бедра. При врожденной варусной деформа
ции бедра уже при рождении имеется короткое, кривое бедро, бедро может 
полностью отсутствовать или имеются только зачатки его (рис. 59, а). Важ
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ным признаком этого заболевания является отставание в развитии эпифиза 
бедра. В средней трети наружной поверхности^диафиза бедра имеется кост
ный бугорок, угол шейки бедра уменьшен. При рентгенологическом иссле
довании бедро искривлено, гипопластично (рис. 59, б), укорочено. Врож
денная coxa vara не исчезает.

Coxa vara характеризуется искривлением шейки бедра с уменьшением ше- 
ечно-диафизарного угла, что приводит к укорочению конечности, ограни
чению или отсутствию ротации и отведения бедра. В происхождении дет
ской дистрофической coxa vara, так же как и юношеского эпифизеолиза, 
играют роль неправильная нагрузка 
на конечность, частые микротравмы, 
врожденные дефекты кости. Дистро
фический процесс в шейке бедра на
чинается бессимптомно в раннем дет
ском возрасте. Постепенно происхо
дит рассасывание кости и замещение 
ее соединительной тканью. Под 
влиянием нагрузки возникает эпи- 
физеолиз. Головка бедра с частью 
шейки отделяется от диафиза, при 
этом шейка разрушается и укорачи
вается.

В. П. Грацианский различает сле
дующие формы coxa vara: А. Врожден
ная (дефект развития бедра). Б. При
обретенная: 1. Coxa vara как самосто
ятельное дистрофическое заболевание 
(детская дистрофическая coxa vara и 
юношеский эпифизеолиз или юноше
ская coxa vara). 2. Симптоматическая 
coxa vara: а) травматического проис
хождения; б) рахитического проис
хождения; в) прочие варусные дефор
мации шейки бедра на почве воспали
тельных и невоспалительных процес
сов в шейке, системных или местных 
заболеваний костной ткани.

Большинство составляют больные с детской дистрофической coxa vara. 
У детей раннего возраста она характеризуется местной поперечпой пере
стройкой костной ткани бедра. В начальной стадии заболевание протекает 
бессимптомно и диагноз нередко устанавливается рентгенологически. Пер
вые симптомы появляются через несколько месяцев в виде хромоты, не
постоянных болей к концу дня, утомляемости, ограничения движений в та
зобедренном суставе и укорочения конечности. В дальнейшем усиливаются 
боли и хромота, возникает сколиоз позвоночника, при двустороннем пора
жении наблюдаются поясничный лордоз, мышечная атрофия и ротация 
кнаружи. Течение заболевания длительное, несколько лет (3—4 года).

На рентгенограмме появляются просветления вдоль ростковой зоны в 
виде ломаной линии, ростковая зона кажется расширенной. Возле эпифи
зарной зоны могут быть участки просветления, которые не распространя
ются на эпифиз. Зона просветления увеличивается, в шейке появляются 
отдельные фрагменты, чередующиеся со светлыми полосами, шейка посте
пенно укорачивается. В тяжелых случаях шейка полностью рассасывается, 
а головка бедра смещается к нижнему краю вертлужной впадины. Большой 
вертел стоит на одном уровне с головкой бедра пли несколько выше ее 
(рис. 60). В некоторых случаях дистрофическая форма варусной деформа
ции формируется на фоне рахитических изменений. При неблагоприятном 
исходе процесса головка бедра деформируется, сплющивается, уменьшается

Рис. 58. Рентгенограмма бедренных 
костей новорожденного с истин
ной врожденной, варусной деформа
цией левого бедра. Деформирован
ное бедро укорочено и искривлено.
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и располагается на уровне малого вертела. Костп таза симметричны. Лече
ние хирургическое.

Юношеская дистрофическая форма варусной деформации возникает в 
подростковом периоде. На рентгенограмме определяется процесс перестрой-

Рис. 59. Рентгенограмма ребенка 3 месяцев.
а  — бедро представлено только ядром  окостенения. М алоберцовая кость отсутствует; б — ги
п оп лази я  правого бедра.

ки костной ткани в эпифизарной зоне, где появляется широкая светлая 
полоса и по сути процесс протекает так же, как при дистрофической дет
ской форме.

Рис. 60. Рентгенограмма 
костей таза ребенка 5 лет. 
Двусторонняя дистрофиче
ская детская варусная де
формация бедер. Шеечно- 
диафизариые углы прямые, 
большие вертелы располо
жены выше уровпей голо
вок бедренных костей.

Среди в т о р и ч н ы х  в а р у с н ы х  д е ф о р м а ц и й  особого впимапия 
заслуживает рахитическая форма. Процесс обычно двустороппий; при зна
чительном искривлении шеек наблюдается утиная походка; отведение и 
внутренняя ротация бедер ограничены. В отличие от дистрофической соха 
vara движения в тазобедренных суставах безболезненны; кроме того, пме-
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ется системный остеопороз костей. Деформации могут иметь системный ха
рактер. Степень искривления шеек зависит от тяжести течения рахита. При 
излечении рахита деформации шеек могут исчезнуть.

Врожденный вывих бедра составляет 1% всех пороков развития костей 
и встречается у девочек в 4—6 раз чаще, чем у мальчиков. В настоящее 
время ортопедами проводится диспансеризация всех новорожденных с це
лью раннего выявления врожденного вывиха бедра. В первые недели жиз
ни ребенка клинически выявляется симптом щелчка — соскальзывание го
ловки с вертлужной впадины и возможность легкого вправления ее при 
отведении и приведении бедра; 
позднее, в 5—6 месяцев, этот сим
птом исчезает. На внутренней по
верхности бедра кожные складки 
расположены выше, чем на здоро
вой стороне. Походка нарушена, 
ребенок ходит, переваливаясь с но
ги на ногу (утиная походка). При 
одностороннем вывихе наблюдает
ся хромота, больная конечность 
укорочена. Головка бедренной кос
ти прощупывается выше и кнару
жи от вертлужной впадины.

Этиология врожденного вывиха 
бедра недостаточно выяснена, су
ществует несколько теорий проис
хождения его: механическая, вос
палительная и паралитическая.
Обычно наблюдается врожденная 
недостаточность вертлужной впа
дины и суставной сумки, при этом 
связки тазобедренного сустава уд
линены, вертлужная впадина ги- 
попластична, свод ее также недо
развит и косо расположен, сустав
ная щель расширена. Головка не 
фиксируется в суставе, она смещена по отношению к вертлужной впадипе 
кнаружи и кверху и несколько повернута кпереди. Отведение бедра затруд
нено. Ядро окостенения головки бедренной костн малых размеров. У по
ловины больных имеются нарушения в обоих тазобедренных суставах. 
Встречаются случаи сочетания врожденного вывиха в одном тазобедренном 
суставе и дисплазии — в другом.

Чем ранее выявлен врожденный вывих бедра, тем эффективнее его лече
ние. Поэтому в клинически неясных случаях и для более детального выяв
ления взаимоотношений головки бедра с вертлужной впадиной производит
ся рентгенологическое исследование.

При рентгенографии костей таза необходима строго симметричная уклад
ка ребенка. Рентгенодиагностика прп врожденном вывихе бедра основыва
ется на прямых и косвенных симптомах. К первым относятся следующие: 
головка бедра малых размеров, уплощена, шейка укорочена, бедренная 
кость несколько гипопластична, вертлужная впадина уплощена (рис. 61). 
В начальном периоде головка смещается кнаружи от вертлужной впади
ны, затем проксимальный конец бедренной кости перемещается кверху. 
Задние рентгенограммы костей таза производят при обычном положении 
бедер и в положении с внутренней ротацией. На рентгенограммах опреде
ляется отношение головки бедра к вертлужной впадине. При подвздошном 
вывихе снимкн производят при вертикальном положении ребенка.

С. А. Рейнберг различает три степени врожденного вывиха бедра. При 
первой степени вывиха головка бедра находится на уровне передней нпж-

Рис. 61. Рентгенограмма тазобедренных су
ставов годовалого ребенка. Определяется 
вывих правой бедренной кости, головка 
малых размеров, уплощена, ш ейка укоро
чена, вертлуж ная впадина плоская.
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ней ости крыла подвздошной кости, а нижний контур шейки бедра — на 
уровне Y-образного хряща. Вторая степень характеризуется смещением 
головки бедра вверх и кнаружи до середины крыла подвздошной кости, 
между верхней и нижней ее остями. Шейка бедра находится на уровне 
нижней передней ости крыла подвздошной кости. Третья степень выража
ется в смещении головки бедра кзади, когда она проецируется на передне
верхнюю ость подвздошной кости. В этих случаях возникают новые су
ставные поверхности.

В первые 4—6 месяцев жизни ребенка, когда ядро окостенения эпифиза 
бедра отсутствует, рентгенологическая диагностика трудна, но необходима. 
Если прямые рентгенологические симптомы не выражены, приходится 
пользоваться косвенными. Существует ряд методов, помогающих в диагно
стике. Для выявления степени наклона верхнего участка вертлужной впа
дины определяется показатель вертлужной впадины или ацетабулярный 
индекс. Для этого на задней рентгенограмме костей таза проводят следую
щие линии: горизонтальную, через оба Y-образных хряща (линия Хиль- 
геноайнера), и касательные к своду каждой из вертлужных впадин линии. 
Угол, образованный горизонтально Хильгенрайнера и сводом вертлужной 
впадины, у новорожденного не превышает 27,5“ и к 2 годам уменьшается 
до 20°. Увеличение угла до 30—40° указывает па врожденный вывих бедра.

На основании анатомо-рентгенологических исследований тазобедренных 
суставов новорожденных А. Т. Осьминина установила, что капсула сустава 
у них тонкая, связки тазобедренных суставов недоразвиты. Полости суста
вов чрезмерно малы, содержат жидкость. Поверхность покрытия головки 
бедра вертлужной внадиной зависит от глубины впадины. При неглубокой 
вертлужной впадине 2/з головки бедра находятся вне впадины и создаются 
условия для возникновения неустойчивого тазобедренного сустава. Вели
чина ацетабулярного угла у новорожденного колеблется от 16 до 35°; в нор
ме возможны колебания в пределах 7°. При дисплазии наблюдаются коле
бания от 18 до 32°. Отсюда следует, что определение ацетабулярного индек
са не является достоверным способом выявления дисплазии тазобедренных 
суставов у новорожденных. При дисплазиях тазобедренных суставов ново
рожденных поверхность покрытия головки бедра вертлужной впадиной 
меиее '/з ее объема. Капсула и связочный аппарат вертлужной впадины 
растянуты. Диагностика врожденного вывиха бедра у новорожденных н 
детей первых месяцев жизни трудна. Суставная впадина имеет овальную 
форму и охватывает только */з хрящевой головки бедра, в конце первого 
года охватывает 42% поверхности головки бедра, в 3 года — 54%, в 5 лет 
вся суставная поверхность головки охвачена вертлужной впадиной. При 
вывихе бедра суставная впадина сохраняет эмбриональное положение. 
В первые 6 месяцев жизни ребенка наблюдаются следующие нарушения 
соотношений между головкой бедра и вертлужной впадиной: I. Предвывнх 
или дисплазия; крыша вертлужной впадины крутая, образует с горизон
талью угол больше 30°. Ядро окостенения запаздывает в своем развитии. 
II. Подвывих бедра. Наблюдаются те же симптомы; затруднено отведение 
бедра, при отведении головка не попадает в сустав. III. Вывих бедра. 
Ограничение отведения бедра наблюдается только при вывихах, но не при 
дисплазии. Конечность укорочена, наблюдается высокое положепие голов
ки и вертела.

Следующим вспомогательным симптомом является определение рассто
яния от наиболее выступающей проксимальной поверхности бедра до го
ризонтальной линии, которое в норме должно равняться 1 см. При врож
денном вывихе бедра это расстояние уменьшается.

Помогает в диагностике также вертикальная линия, опущенная от верх- 
не-наружного отдела крышп вертлужной впадины на головку бедра. В нор
ме головка бедра располагается кнутри от этой линии, при вывихе бедра— 
кнаружи от впадины. В первом полугодии жизни ребенка, когда головка 
бедра еще полностью хрящевая, описанную линию опускают на среднюю,
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более выступающую треть проксимального конца бедренной кости, что 
соответствует примерно будущему ядру окостенения головки бедренной 
кости. Применяют и метод Копича (рпс. 62), который заключается в том, 
что проводятся линии от наиболее выступающих точек внутреннего и на- 
ружного отдела проксимального конца бедренной кости до соответствую
щих краев крыши вертлужной впадины. Прямые линии, соединяющие эти 
точки, образуют в норме прямоугольный четырехугольник; головка бедра 
находится в центре этой фигуры. При вывихе образуется ромбовидная фи
гура, головка находится кнаружи от этой фигуры.

В. И. Садофьева для определения врожденного вывиха бедра проводит 
прямую линию, соединяющую внутренний и наружный участки прокси
мального метафиза бедренной кости, и из этих крайних пунктов восстанав
ливает перпендикуляры к данной прямой. В норме наружный из этих пер-

Рис. 62. Схема определения врожденного вывиха бедра. 
а — по Х и льгенрайяеру; б  — по Копичу.

пендикуляров не выходит за пределы наружного участка свода вертлужной 
впадины, а внутренний перпендикуляр проходит по внутреннему контуру 
свода крыши вертлужной впадины. Прн вывихе головки наружный пер
пендикуляр проходит латеральнее наружного участка свода вертлужной 
впадины.

При врожденном вывихе возникает недоразвитие бедра и соответствую
щей половины таза (К. Б. Шимановская). В диагностике врожденного вы
виха бедра помогает линия Шонтона, которая проводится по внутреннему 
контуру шейки бедра в медиальном направлении и по верхнему краю за
пирательного отверстия. Эта линия в норме пересекает «фпгуру слезы» 
и переходит в нижний контур горизонтальной ветви лонной кости, образуя 
ровную дугообразную линию; при вывихе бедра эта линия ступенчатая. 
В раннем детском возрасте все многочисленные вспомогательные приемы 
диагностики врожденного вывиха бедра малоэффективны, поэтому в зару
бежной литературе в последние годы имеется много сообщений о приме- 
пении артрографпп тазобедренных суЬтавов для диагностики врожденных 
вывихов бедренных костей.

Рентгенологическое исследование производится на всех этапах лечения 
врожденного вывиха бедра в целях контроля результатов лечения. В первые 
месяцы жизни ребенка вправление вывиха осуществляют путем отведения 
бедер в стороны. Снимки производят в положении крайнего отведения, за
тем накладывают гипсовые повязки с отведением бедер. Надо иметь в виду, 
что при многократных вправлениях врожденных вывихов бедер в результа
те микротравм могут возникнуть асептические некрозы головок бедренных 
костей.

Врожденный вывих бедра может осложняться артрозом, дегенеративно- 
дистрофпческимп процессами и кнстовидными просветлениями в костях, 
окруя;ающих тазобедренный сустав.
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Врожденный вывих надколенника — редкий порок развития. В мировой 
литературе насчитывается около 500 наблюдений. Заболевание семейное, 
обнаруживается в первые годы жизни ребенка, когда начинаются активные 
движения, игры, бег. Дети спотыкаются, падают. Вывихи могут быть одно
сторонними и двусторонними. В развитии вывиха надколенника играет 
роль недостаточная функция мышц бедра, вследствие чего оказывается 
недоразвитой наружная поверхность мыщелка бедра и надколенник сме
щается. В этом случае при движении надколенника слышен хруст.

Рис. 63. Рентгенограммы коленных суставов ребенка 5 лет. Надколенник сме
щен кверху и  кнаружи. Врожденный вывих надколенника.

Рентгенологически можно наблюдать три степени врожденного вывиха 
надколенника: легкую, когда надколенник находится на уровне латераль
ного мыщелка бедра; среднюю, когда надколенник повернут в латеральную 
сторону, и тяжелую, когда надколенник повернут и находится сбоку и кза
ди от латерального мыщелка. В последнем случае ходьба затруднена. Кро
ме того, при врожденном вывихе надколенника наблюдается уменьшение 
наружного мыщелка, надколенник смещен кверху и в сторону, межмы- 
щелковая ямка бедра и межмыщелковое возвышение большеберцовой ко
сти остаются открытыми (рис. 63).

Врожденный псевдоартроз костей голени чаще встречается в нижней 
трети голени и является односторонним процессом. Порок развития фор
мируется внутриутробно, когда в средней или нижней трети костей голе
ни остается участок соединительнотканной или хрящевой структуры. В ре
зультате недоразвития кости и под влиянием тяги мышц, нагрузки на ко
нечность происходит искривление костей на этом участке, перестройка 
костной структуры, а затем и расхождение отломков. Истонченный конец 
верхнего отломка находится под кожей. Короткий отломок расположен под 
углом по отношению к проксимальному отломку. Когда ребенок начинает 
ходить, деформация голени увеличивается и нога укорачивается.

Истинного псевдоартроза, связанного с понятием ложного сустава, здесь 
нет, характерные суставные концы и суставная впадина отсутствуют и ни
когда не формируются. Существует мнение, что псевдоартроз возникает 
вследствие внутриутробного перелома костей. Иногда он сочетается с ам
ниотическими тяжами. В грудном возрасте при рентгенологическом иссле
довании выявляется костная полость со значительным истончением корко
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вого слоя. Пораженная кость быстро растет и изгибается под углом. На 
ее концах идет рассасывание костной ткани, кости заостряются по типу 
конической культи. Степень расхождения отломков малоберцовой и боль
шеберцовой костей почти одинакова. Чем больше диастаз между отломка
ми, тем они больше изгибаются и соответственно увеличивается деформа
ция голени (рис. 64 и 65).

Рис. 64. Фотография девочки с врожденным псевдоартрозом костей п ра
вой голени.

Рис. 65. Рентгенограммы костей голеней той же больной. В нижней трети 
большеберцовой кости виден псевдоартроз, отломки смещены под ост
рым углом, малоберцовая кость искривлена и удлинена.

При хирургическом лечении — пересадке костного трансплантата — на 
сериях рентгенограмм можно проследить приживление трансплантата и 
постепенное формирование костной структуры.

Врожденная косолапость — порок развития, который сопровождается 
приведением стопы, чрезмерной супинацией и ее подошвенным сгибанием; 
при этом происходит ротация голенн кнутри. Латеральный край стопы по
вернут вниз и является опорным, тыльная поверхность обращена вперед, 
а подошвенная кзадп. Отмечаются значительные изменения длины мышц 
и связок, они укорочены по внутренней поверхности, наружные мышцы ие- 
рерастянуты. Внутренний отдел таранной кости приподнят, наружный 
опущен, что обусловливает супинацию стопы и ее приведение. Пяточная 
кость занимает варусное положение, ладьевидная кость уплощается и пе
ремещается сагиттально.

Рентгенологическое распознавание косолапости у грудных детей основы
вается на изучении рентгенограмм, сделанных в подошвенном и боковом 
положении стоп. На прямой рентгенограмме проводят прямые линии по 
осп таранной п пяточной костей до плюсневых костей и фаланг пальцев.
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В норме оси таранной и пяточной костей образуют острый угол; на продол
жении оси таранной кости находится ось I плюсневой кости, а на про
должении оси пяточной кости находятся IV плюсневая и кубовидная ко
сти. При врожденной косолапости между осью таранной кости и осью I 
плюсневой кости образуется тупой угол, открытый кнутрп, а прямая, про
веденная ио оси пяточной кости, проходит кнаружи от IV и V плюсневых 
костей. В наружном отделе стопы межкостные промежутки сужены. В нор
ме осп таранной и пяточной костей образуют острый угол, открытый кзади; 
при косолапости линии располагаются параллельно.

Артрогрипоз (происходит от греческих слов: arthron — сустав и grypos— 
искривленный, согнутый) — врожденные множественные контрактуры су
ставов конечностей. При этом врожденном пороке развития поражены все 
конечности, одновременно наблюдаются косолапость и косорукость, а также 
множественные контрактуры, особенно крупных суставов (тазобедренных, 
коленных). Суставные поверхности костей сближены, суставные щели поч
ти отсутствуют. Суставы недоразвиты, больные не в состоянии передви
гаться. Подмышечные впадины расположены ниже обычного. Наблюдается 
атрофия мышц и нервных стволов. При рентгенологическом исследовании 
в костях выявляются атрофия костной ткани, деформация и перестройка 
костной структуры.

Конская стопа (pes equinus) — врожденный порок развития, при кото
ром происходит поворот стопы вокруг поперечной оси, пятка поднята 
вверх, больной наступает на пальцы. Стопа находится в подошвенном сги
бании, при этом имеется также подвывих таранной кости с поворотом ее. 
Малая берцовая кость отсутствует. Конская стопа может быть результа
том пареза или паралича нервов, иннервирующих мышцы разгибателей 
(после полиомиелита). Рентгенологически наблюдается высокое положе
ние пяточной кости, постепенное изменение ее структуры. Остеопороз и 
атрофия лучше выявляются на боковой рентгенограмме стопы. В заднем 
отделе пяточной кости развиваются остеопороз, трабекулы передних от
делов утолщены. В результате отсутствия нагрузки на пяточную кость она 
отстает в развитии.

При исследовании стопы применяется схема Олмоса.
Угол между осями пяточной и I плюсневой кости характеризует высо

ту свода стопы; при пяточной деформации он уменьшается, изменяются 
архитектоника пяточной кости, направление костных балок.

Вальгусное положение большого пальца (hallux valgus) — двусторонний 
порок развития. Возникает вследствие контрактуры длинного сгибателя 
большого пальца. Основные фаланги больших пальцев стопы значительно 
отходят в медиальную сторону. Вместе с основной фалангой кнутри или 
кнаружи смещается также основной конец I плюсневой костп (рис. 66). 
Наблюдаются подвывихи и вывихи в плюсне-фаланговом сочленении боль
шого пальца. Подобные деформации осложняются воспалением слизистой 
сумки и деформирующим артрозом.

Частичный гигантизм. Возникает от неизвестных причин. Уже при рож
дении ребенка отмечается значительная диспропорция одной из конечно
стей, кисти или пальцев, непропорциональное увеличение одной или двух 
конечностей. Встречается гемигигантизм, при котором имеется увеличе
ние только одной половины тела больного, одного или нескольких пальцев 
(рис. 67). Рентгенологическое исследование необходимо, чтобы отличить 
истинный гигантизм от ложного. Прп истинном гигантизме наблюдается 
увеличение объема мягких тканей и костей, при ложном — увеличение ко
нечности происходит за счет мягких тканей в результате ограниченного 
нарушения лимфообращения или кровообращения. Это заболевание явля
ется пограничным между локальным пороком п системными заболевания 
ми. М. В. Волков рассматривает его как частичную деформирующую су
ставную хондродисплазию. Наблюдается разрастание гомогенного эмбрио
нального хряща в полость сустава, которое исходит из эпифизарного х]}яща.
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Рис. 66. Вальгусное положение большого пальца стопы.
Рис. 67. Рентгенограмма кисти ребенка 4 лет. Частичный гигантизм I, II и III 
пальцев.

В области суставов прощупываются бугристые плотные образования под 
кожей. В крови патологических изменений нет. С возрастом пальцы уве
личиваются, особенно в длину.

ВРОЖДЕННЫЕ СИСТЕМНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОСТЕЙ

Несовершенный остеогенез (osteogenesis imperfecta, болезнь Лобштей- 
на — Фролпка) — врожденная ломкость костей. Заболевание описал 
Vrolik в 1845 г. у плода и новорожденного ребенка. В процесс вовлечены 
все кости скелета. Ростковые зоны развиваются нормально, но костного ве
щества недостаточно. Резорбция костей не нарушена, одпако созидание их 
неполноценно. Основным в нарушении костеобразования является недоста
точность остеобластической деятельности. Костная ткань имеет неправиль
ное пластинчатое строение. Пазухи между костными островками заполне
ны рыхлой соединительной тканью.

В 1964 г. А. Е. Рубашева и А. П. Бурковская описали рентгенопатогисто
логические сопоставления всех костей скелета и ядер окостенения ребенка 
2 месяцев, страдавшего несовершенным костеобразованием; авторы обнару
жили у него нарушения периостального, эндостальпого и в меньшей сте
пени энхондрального окостенения, множественные переломы во всех отде
лах костей, в кортикальном слое, ребрах, телах позвонков.

Еще в 1825 г. Lobstein описал позднюю, более благоприятно протекаю
щую форму врожденной ломкости костей — идиопатический остеопсатироз. 
В этих случаях переломы (чаще нижних конечностей) появляются не сра
зу после рождения, а через несколько лет и меньше деформируют скелет.

Различают несовершенный остеогенез у плода, грудного ребенка и у де
тей старшего возраста, а также у взрослых. Заболевание семейное, наслед
ственное. Самая тяжелая форма — несовершенный остеогенез плода. При
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ЭТом внутриутробно возникает большое количество переломов, плод моЖеТ 
мацерироваться и возможны выкидыши. В грудном возрасте наблюдается 
также большое количество переломов, возникающих от самых незначитель
ных причин в любой части скелета, но чаще в длинных трубчатых костях. 
При поздней форме этого заболевания переломы возникают через длитель
ные интервалы в несколько лет.

Клинические симптомы выражаются ломкостью костей, голубым цветом 
склер и тугоухостью. Однако все эти симптомы выражены далеко не всегда. 
Классическим симптомом является ломкость костей. Тугоухость появляет
ся в старшем возрасте (после 20 л ет); при отоскопии отмечается, что бара
банная перепонка имеет синий цвет, что обусловлено просвечиванием 
сосудов. Этим же объясняется голубой цвет склер. Больные находятся в
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вынужденном лежачем или сидячем положении. Голова больших размеров, 
круглая, с податливыми костями. Имеется диспропорция костей свода и 
лицевого черепа с преобладанием первого. Зубы кариозные, желтого или 
коричневого цвета. Кожа тонкая, бледная, подкожножировой слой отсут
ствует. Кости скелета значительно деформированы, кисти нормальны. 
Вследствие большого количества переломов и образования костных мозо
лей кости укорачиваются. Короткие конечности иногда вводят в заблуж
дение педиатра, заставляя его думать о хондродистрофии. Суставы разбол
таны, наблюдаются вывихи. У боль
ных отмечается анемия, содержание 
кальция в сыворотке крови уменьше
но, мало солей кальция и натрия.
В некоторых случаях наблюдается 
гиперкальциемия. Количество фос
фора нормальное.

При рентгенологическом исследо
вании выявляется генерализованный 
остеопороз, костно-трабекулярный 
рисунок чрезвычайно обеднен, поэто
му кости кажутся прозрачными, стек
лянными. Только в метафнзах кост
ные балки располагаются в впде гру
бой широкопетлистой сети; корковый 
слой значительно истончен и четко 
обрисовывается на фоне прозрачной 
кости. Надкостница развивается нор
мально, хрящевые зоны обычны и эн- 
хондральный рост костей в длину со
хранен. Зона предварительного отло
жения извести четкая, ровная. Кост
номозговой канал широкий. Кости 
тонкие. На протяжении всех костей 
скелета обнаруживаются множест
венные переломы с выраженными 
или едва определяющимися костны
ми мозолями. В длинных трубчатых 
костях, чаще в бедренных, наблюда
ется большое количество переломов, 
расстоянии друг от друга, в результате чего кость значительно укорочена 
и напоминает гармонь (рис. 68 а, ж б).

Тела позвонков сплющены, их замыкательные пластинки вогнуты. Тра
бекулярный рисунок не выявляется. Позвоночник в целом укорочен. Ха
рактерна рентгенологическая картина костей свода черепа, на которой вид
но множество отдельных центров окостенения по эмбриональному типу. 
В области свода имеются отдельные костные вкрапления, фрагменты за
ключены в соединнтельпотканную капсулу, поэтому череп имеет мозаич
ную структуру (рис. 68, в). В затылочной и теменной костях этот рису
нок сохраняется долго. Швы и роднички нормальные. В длинных трубча
тых костях и ребрах переломы нередко симметричны. Заживление 
переломов в грудном возрасте протекает с образованием обшпрпой костной 
мозоли. В поздней стадии заболевания костная мозоль слабо выражена. 
В тяжелых случаях больные в течение всей жизни вынуждены находиться 
в постели.

Хондроднстрофия (микромелия, хондро дисплазия) — врожденное си
стемное заболевание, которое характеризуется нарушением энхондраль- 
ного роста костей конечностей в длину. У больных короткие конечности при 
нормальной длине туловища. Внешний вид ребенка, страдающего хондро- 
дистрофней, настолько характерен (рис. 69), что больные похожи друг на

Рис. 69. Фотографии ребенка 4 лет, 
страдающего хондродистрофней. Выра
женное укорочение конечностей.

которые расположены на близком
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друга. Рост мал, голова большая, резко выступают лобные и теменные буг
ры, нос седловидный, переносица широкая, глаза широко расставлены. 
Характерны кисти ребенка, страдающего хондродистрофией: пальцы широ
кие, растопыренные. Метафизы II, III и IV пястных костей расширены, 
а сами пястные кости укорочены, что создает впечатление трезубца. Эпи
физы как бы вдавлены в метафизы. На границе грудного и поясничного 
отдела позвоночника образуется кифоз. Умственные способности у больных 
хондродистрофией нормальные, половое развитие обычное. Kaufmann, 
который впервые ввел термин «хоидродистрофия» (1892), обнаружил прп

Рис. 70. Рентгенограммы голеней (а) и предплечий (б) того ж е ребенка, что на 
рис. 69. Кости грубые, короткие, метафизы расширены, эпифизы уплощены. Хонд- 
ро дистрофия.

микроскопическом исследовании тяжи волокнистой ткани, врастающие в 
хрящевые зоны со стороны надкостницы и препятствующие превращению 
хряща в кость. В настоящее время установлено, что наряду со значитель
ным торможением энхондрального роста происходит избыточный рост ко
сти за счет надкостницы и диафизы трубчатых костей расширяются; наи
большего расширения достигают проксимальные концы костей (бедренных, 
плечевых, костей голеней).

Рентгенологическое исследование позволяет установить симметричное 
поражение трубчатых костей. Они короткие, грубые, утолщены с обоих 
концов, диаметр их расширен, особенно в метаэпифизарных отделах 
(рис. 70). Усиленно выражены бугристости для прикрепления мышц. Пар
ные кости голеней и предплечий укорачиваются неравномерно. Эпифизы 
уплощены, суставные поверхности уменьшены. Ядра окостенения появля
ются в обычные сроки. Иногда наблюдается преждевременный синостоз 
костей. Локтевые и коленные суставы деформированы, сочленение костей 
в этих суставах нарушено: локтевая кость укорочена и изогнута (рис. 71), 
малоберцовая кость длиннее большеберцовой. Постепенно развивается 
варусная деформация голени. Гппофизарная ямка малых размеров и уп
лощена. Иногда наблюдается уплощение позвонков (платиспондилия), но 
чаще они остаются нормальными. Размеры таза уменьшены, он сужен. 
Имеется варусная деформация бедренных костей.
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Остеохондродистрофия (спондило-эпифизарная хондродистрофия, бо
лезнь Моркио). Врожденная аномалия развития тел позвонков и эпифи
зов трубчатых костей. Заболевание сопровождается значительной дефор-

Рис. 71. Рентгенограммы плечевой кости и локтевого сустава. Хондродистрофия. 
а — вар у сн ая  деф орм ация плечевой  кости ; б — врож денны й вы вих костей локтевого сустава.

Рис. 72. Больная остеохондродистрофией в возрасте 13 лет. Значительная дефор
мация всех костей, вальгусное положение коленных суставов.
Рис. 73. Рентгенограмма костей таза и бедер больного остеохондродистрофией. 
Головки бедренных костей недоразвиты, имеется значительное расхождение лоб
ковых костей в лонном сочленении.

мацией костей скелета: больные малого роста, шея короткая, суставы утол
щены, ноги в коленных суставах полусогнуты, находятся в вальгусном 
положении. В нижних грудных и поясничных позвонках дугообразный
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кифоз, иногда в виде горба. Нередко выявляется плоскостопие. Малый рост 
больных обусловлен укорочением туловища. Нередкие патологические про
явления обнаруяшваются уже при рождении ребенка, но нарастают по 
мере того, как ребенок начинает ходить, и достигают наибольшей степени 
к 5 7 годам. С возрастом увеличивается деформация суставов и диспро
порция конечностей и туловища. В тазобедренных суставах развивается 
деформирующий артроз, склероз вертлужной впадины с уплощением свода. 
Наблюдаются варусное положение бедер, дальнейшее склерозирование и 
деформация суставной поверхности вертлужной впадины, а также вальгус- 
ное положение коленных суставов (рис. 72). Голова достигает больших 
размеров за счет увеличения костей свода черепа. Шея и туловище укоро
чены в результате того, что все позвонки уплощены и вытянуты кпереди, в 
нижнегрудном отделе позвоночника определяется кифоз.

У таких больных наблюдается нарастающая мышечная слабость и раз
болтанность суставов; суставы увеличены, округлены, особенно коленные 
и локтевые. Кисти короткие и широкие.

Прп рентгенологическом исследовании костей выявляются остеопороз, 
расширение суставных концов; эпифизы трубчатых костей, особенно ди
стальных, уплощены, контуры их нечеткие, деформированные, попереч
ник расширен. В некоторых случаях наблюдаются фрагментация ядер 
окостенения, замедление темпов окостенения и раннее синостозирование. 
Головки бедренных костей деформированы, шейки укорочены и утолще
ны, вертлужная впадина также уплощена, контуры ее нечеткие (рис. 73). 
Нередко наблюдаются двусторонние вывихи бедер, варусные их деформа
ции. Крестец узкий. Голени расходятся в виде буквы X. Коленные и лок
тевые суставы увеличены в объеме. Высота тел позвонков при остеохондро- 
дистрофии значительно снижена, позвонки сплющены, имеют вид узких 
пластинок типа рыбьих позвонков. Межпозвонковые диски мало изменя
ются. X II грудной и поясничные позвонки недоразвиты, тела позвонков 
клювовидно деформированы, нижние позвонки выдаются вперед. Дефор
мация позвонков лучше отображается на боковой рентгенограмме. Ребра 
широки и утолщены, нижний отдел грудины выступает кпереди. Мышеч
ный тонус снижен, что также способствует возникновению вторичных де
формаций в суставах.

Гаргоилнзм — болезнь Пфаундлера — Гурлер. Название болезни связано 
с тем, что внешний облик больных весьма характерен и напоминает урод
ливые фигуры — гаргольи в средневековых храмах. Это особая форма осте- 
охондродистрофии, которая сочетается с резко выраженной умственной 
отсталостью п характерным обликом больных — широко расставленными 
глазами, плоской переносицей, большой головой. Губы толстые, язык боль
шой, высунут наружу. Череп больших размеров, значительно выступает 
лобная часть. Турецкое седло резко увеличено (рис. 74, а, б). Основным в 
поражении скелета, характеризующим гаргоилизм, является деформация 
позвоночника (рис. 74, в), который значительно искривлен кзади. Отмеча
ется платиспондилия, X II грудной и I поясничный позвонки недоразвиты, 
передняя поверхность их с дистальным клювовидным выступом скошена. 
Имеются варусные и вальгусные деформации конечностей, эпифизы бед
ренных костей уплощены, головки плечевых костей утолщены. Фаланги 
пальцев короткие и широкие. Ядра окостенения появляются поздно. Наб
людаются понижение слуха, пучеглазие, косоглазие, катаракты. Лечение 
неэффективно, дети рано умирают.

Множественная точечная эпифизарная дисплазия. Сопровождается на
рушением хондрогенеза, а следовательно, и роста костей в длину. Пороки 
развития у этих больных формируются внутриутробно. У плода нарушает
ся нормальное развитие ядер окостенения, в области эпифизов и апофизов 
возникают порочные ядра. Заболевание обнаруживается уже в периоде 
новорожденпости. Девочки поражаются чаще мальчиков. По внешнему 
виду больные похояш па больных хондродистрофией: лицо широкое, нос
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плоский, конечности короткие, при этом часто одна из конечностей короче 
другой. Встречаются контрактуры коленных и локтевых суставов, частич
ные или полные. Нередко выявляются катаракты, вывихи и подвывихи ко
стей. У большинства больных отмечается нарушение психического разви
тия, хотя мы наблюдали 2 детей с множественной точечной эпифизарной 
дисплазией от рождения до 8 и 14 лет с нормальным психическим разви
тием.

Рис. 74. Рентгенограмма костей 
свода черепа (а); прицеленный 
сним ок— турецкое седло боль
ших размеров (б); боковая рент
генограмма ниж них грудных п 
поясничных позвонков (в). Изме
нения в костях при гаргоилизме.

Характерная рентгенологическая картина наблюдается только в раннем 
возрасте. Уже при рождении в области эпифизов и апофизов, которые в 
этом периоде хрящевые, определяется большое количество маленьких, ве
личиной с просяное зерно, ядер окостенения известковой и костной плот
ности. Они располагаются густо одно возле другого в виде цепочки. Осо
бенно много ядрышек в эпифизах костей, образующих коленные суставы, 
вокруг позвонков, грудины, в области апофизов крыльев подвздошной кос
ти, лопаток, а также во всех эпифизах длинных и коротких трубчатых ко
стей (рис. 75, а, б) . Ядра располагаются почти симметрично с обеих сторон. 
Отмечается значительная деформация позвоночника: сколиозы и кифозы. 
С ростом ребенка точечные ядра постепенно сливаются друг с другом, ча
стично рассасываются, и на сериях рентгенограмм можно наблюдать фор
мирование в виде отдельных фрагментов, которые в течение нескольких лет
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развиваются и становятся нормальными. Деформации в позвоночнике и су
ставах, а также укорочение конечностей остаются на всю жизнь.

Множественная эпифизарная дисплазия. Заболевание заключается в по
рочном развитии эпифизов, наблюдается у нескольких членов одной семьи

Рис. 75. Рентгенограммы костей таза (а) и голени (б) новорожденного. Множест
венная точечная эпифизарная дисплазия. Вокруг позвонков, подвздошных, лобко
вых, седалищных костей, в области коленного н голеностопного суставов имеется 
большое количество точечных ядер.

Рис. 76. Рентгенограммы костей голеней (а) и предплечий (б) ребенка 5 лет. Эпи
ф изарная дисплазия. Эпифизы уплощ ены, фрагментированы, недоразвиты.

и передается по наследству (В. А. Дьяченко). Описана односторонняя 
эпифизарная дисплазия (Mouchet и Belot, 1926). При рентгенологическом 
исследовании эпифизы всех длинных трубчатых костей уплощены, фраг
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ментированы (рис. 76). Вольные отстают в росте. Локтевые и коленные 
суставы утолщены, кости голеней и предплечий искривлены.

Мы наблюдали семью — мать и троих детей, у которых эпифизарная 
дисплазия сочеталась со слабоумием, вывихами и подвывихами в коленных 
и локтевых суставах.

Врожденный черепно-лицевой дизостоз — болезнь Крузона. Представ
ляет собой сочетание краниостеноза с гидроцефалией и недоразвитием ли-

Рис. 77. Рентгенограмма костей черепа ребенка 5 лет. Врожденный черепно-ли
цевой дизостоз.

цевого черепа. Расстояние между глазами большое, наблюдаются косогла
зие, экзофтальм и понижение зрения. Верхняя челюсть недоразвита, небо 
высокое. Череп растет вверх, большой родничок выпячивается. Турецкое 
седло больших размеров. Лобная часть черепа нависает над лицевой, она 
истончена и имеет множество пальцевых вдавлений (рис. 77). Передняя 
черепная яма укорочена и скошена. Обе челюсти и скуловые кости недораз
виты. Молочные зубы длительно задерживаются в верхней челюсти. Шв7л 
костей свода черепа облитерированы, рисунок пальцевых вдавлений и со
судистых борозд резко выражен. Внутричерепное давление повышено.

Врожденный черепно-ключичный дизостоз. Характеризуется замедлени
ем окостенения свода черепа, недоразвитием ключиц (рис. 78), седалищ
ных костей, гипоплазией лобковых костей. Сочетание порока развития клю
чицы и костей свода черепа можно объяснить тем, что они происходят 
эмбриологически из соединительной ткани. Внешний вид больных харак
терный: лицо маленькое, нос седловидный, глаза широко расставлены, шея 
длинная. На рентгенограммах кости свода черепа истончены, в некоторых 
участках они не определяются. Обызвествление и окостенение происходят 
неравномерно, в виде островков. Череп имеет короткое основание, верхняя 
челюсть недоразвита.

Арахнодактплия — синдром Морфана (долихостения, долихостеноме- 
лня). Врожденное наследственное заболевание, при котором наблюдается 
чрезмерно усиленная деятельность ростковых хрящей и усиленный рост 
конечностей. При этом имеются глубокие нарушения развития всего ор
ганизма, тканей мезодермального и эктодермального происхождения. Впер
вые это заболевание было описано французским педиатром Морфаиом в 
1896 г. Больные отличаются чрезмерно высоким ростом. Череп долихоце-
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фалический, надбровные дуги выступают вперед, зубы длинные, рот не за
крывается.

Арахнодактилия чаще встречается у девочек. Конечности непропорцио
нально длинные, узкие, особенно кисти и стопы, последние похожи на 
обезьяньи. Фалангп пальцев удлинены п искривлены, II и V пальцы кистей

Рис. 78. Рентгенограмма костей черепа и грудной клетки  новорожденного. Череп- 
но-ключичныи дизостоз.

имеют одинаковую длину. Грудина деформированная, запавшая. Мы на
блюдали при арахнодактплии резко выраженную килевидную форму груд
ной клетки, но встречается и воронкообразная деформация ее. Отмечается

Рис. 79. Рентгенограмм?,т голеней, стоп и кнсти ребенка 3 лет. Арахнодак- 
тилпя. Кости тонкие, длинные. Пальцы стоп и кисти удлинены н паукооб
разно искривлены.

остеопороз костей и истончение коркового слоя. Суставы разболтаны, на
блюдаются вывихи и подвывихи. Чем дистальнее расположены кости, тем 
они длиннее. Чрезмерно длинными оказываются пальцы кистей и стоп 
(рис. 79). Грудная клетка узкая и длинная. Нервно-мышечный аппарат 
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страдает, мышцы гппотоничны, подкожножировой слой отсутствует. Приб
лизительно у Уз больных с арахнодактилией находят врожденный порок 
сердца. Вольные иногда погибают в первые годы жизни от присоединив
шихся инфекций. Психическое развитие у большинства больных замедле
но. Хотя диагноз может быть поставлен и без рентгенологического исследо
вания, оно способствует при арахнодактилип дифференциальной диагности
ке с астенией и уточня
ет характер других со
путствующих заболева
ний, в частности врож
денных пороков сердца.

Множественные юно
шеские костно-хряще
вые экзостозы. Болезнь 
характеризуется извра
щением направления 
процессов роста в обла
сти метафизов и в обла
сти зон роста апофизов.
На поверхности кости 
формируются выступы, 
покрытые ростковым 
хрящом (Н. С. Косин- 
ская). Заболевание 
врожденное, семейное, 
страдают в основном 
мальчики.

Мы наблюдали отца 
и трех сыновей с множе
ственными экзостозами 
(рис. 80) и 2 близнецов, 
у которых экзостозы 
располагались почти 
одинаково. Костно-хря- Рис. 80. Фотография семьи, в которой хрящевые экзо- 
щевые экзостозы возни- стозы имелись у отца и трех сыновей, 
кают в результате про
лиферации растущего хряща, рост их продолжается, пока растет ребенок. 
У таких больных наблюдается низкий рост. По мере роста кости в длину 
экзостоз отодвигается от эпифизарной зоны, увеличивается в размерах. 
Экзостозы имеют широкое основание или узкую ножку, состоят из губча
той ткани и покрыты гиалиновым хрящом.

В зависимости от ткани, которая преобладает, различают экзостозы хря
щевые и костно-хрящевые. В грудном возрасте, когда экзостозы небольших 
размеров и состоят из хряща, они не определяются ни клинически, ни рент
генологически. В возрасте 2—3 лет в метаэпифизарных зонах костей, об
разующих коленные суставы, проксимальном метаэпифизе плечевой кости 
и дистальных концах костей голеней с внутренней и наружной сторон рост
ковой зоны на рентгенограммах определяются добавочные тени с размы
тыми контурами. Постепенно экзостозы увеличиваются.

Костно-хрящевые экзостозы кисти деформируют пястные кости и фалан
ги пальцев. Когда ребенок достигает 4—5 лет, они уже определяются на 
глаз в виде выступов, шипов и отчетливо пальпируются. Прп поражении 
парных костей (голеней и предплечий, фаланг пальцев) экзостозы давят 
на соседние кости и деформируют их. Парные кости раздвигаются, дефор
мируются, корковый слой отодвинутой кости истончается.

При рентгенологическом исследовании (рис. 81, 82) дифференцируются 
не все отделы экзостоза, хотя хрящевая часть может достигать больших 
размеров. В некоторых случаях наблюдается перелом узкой ножки экзо
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стоза. В хрящевой ткани встречаются вкрапления извести; постепенно 
хрящевая ткань уплотняется и становится костной.

Множественный хондроматоз костей — болезнь Олье (1899) — хрящевая 
дисплазия. Болезнь является следствием нарушения остеогенеза в эмбрио
нальном периоде. М. К. Климова у 7 больных наблюдала сочетание фиброз
ной и хрящевой дисплазии, у 9 больных — озлокачествленне. В начальных 
стадиях клинические симптомы отсутствуют. С распространением процесса 
и увеличением нагрузки на конечность происходит ее деформация, воз-

Рис. 81. Рентгенограммы костей голени мальчика 7 лет. Массивный хрящевой 
экзостоз малоберцовой кости с обызвествлениями.

Рис. 82. Рентгенограмма коленного сустава мальчика 9 лет. Костно-хрящевый 
экзостозы в дистальном метафизе бедренной кости.

можпы и патологические переломы. У новорожденных заболевание не опи
сано. Ранние наблюдения относятся к 2—3-летнему возрасту. Наибольшие 
деформации выявляются у детей старшего возраста. Сущность процесса 
заключается в том, что в отдельных участках скелета гиалиновый хрящ не 
превращается в костную ткань. В эпиметафизарных зонах роста хрящевые 
клетки усиленно размножаются и в области ростковых зоп апофизов обра
зуются участки хрящевых масс, которые, не осснфицируясь, постепенно 
перемещаются на диафизы и смежные участки костей, например крыло 
подвздошной кости. Зрелость хряща в различных участках различна.

Процесс преимущественно односторонний. Большинство пораженных 
участков располагается в метафизах длинных трубчатых костей (прокси
мальном и дистальном концах бедренной кости, в большеберцовой, в прок
симальном конце плечевой кости, в фалангах пальцев, за исключением ног
тевых фаланг). Метафнзы расширяются. Плоские кости также поражают
ся, в том числе кости таза — лобковые, седалищные, крылья подвздошных 
костей. Фаланги пальцев утолщаются и обезображиваются.

При рентгенологическом исследовании (рпс. 83) в метафизах длинных 
трубчатых костей, в крыльях подвздошных костей определяется ряд ли
нейных просветлений в виде столбиков, расположенных параллельно, вдоль 
длинника кости, по ходу кровеносных сосудов; в этих столбиках впдны по
перечные перемычки, светлые полоски. В крыле подвздошной кости свет
лые полоски расположены веером. В более поздних стадиях у детей стар
шего возраста в участках гиалинового хряща откладывается большое ко
личество извести в виде просяных зерен. Патологический процесс может 
распространиться на весь пслеречник кости; при этом корковый слой ис
тончается, происходят надломы и патологические переломы. Копечиость
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укорачивается, деформируется; в связи с этими осложнениями рентгеноло
гическая диагностика становится труднее. В таких случаях на рентгено
грамме следует искать полоски просветления, т. е. более молодые элементы 
хрящевой дисплазии. В некоторых случаях при болезни Олье наблюдается 
переход в хондросаркому. Так, А. А. Аренберг у 7 из 51 больного наблюдал 
озлокачествление.

Синдром Мафуччи. Встречается чаще у мальчиков. Представляет ком
бинированное поражение костей хондроматозом и кавернозными геман-

1’ис. 83. Рентгенограммы костей таза (а) и голени (б) мальчика 11 лет. Множество 
веерообразных просветлений в кры ле левой подвздошной кости и светлые линей
ные столбики в шейке левого бедра и в верхней трети костей голени. Поражены 
также седалищные и лобковые кости. Болезнь Олье.

гномами с пигментацией кожи. Заболевание развивается у детей школьного 
возраста; появляется деформация конечности (поражение обычно одно
стороннее) . Гемангномы обнаруживаются в подкожной клетчатке, мягких 
тканях, а позднее — в телах позвонков у детей старшего возраста и взрос
лых могут возникнуть флеболиты в мягких тканях. На рентгенограммах 
костей появляются просветления округлой, овальной формы, а нередко 
в виде ячеек.

Фиброзная дисплазия. Описана В. Р. Брайцевьш и названа им «фиброз
ной опухолью» кости. Прп этом заболевании в отдельных участках скелета, 
чаще в длинных трубчатых костях, вместо нормальной костной ткани со
храняется фиброзная ткань. Lichtenstein и Jaffe предложили термин «фиб
розная дисплазия костей». В этих участках могут быть костные и хряще
вые (редко) включения и кисты. При микроскопическом исследовании 
обнаруживается незрелая волокнистая ткань, которая является эмбрио
нальной, продуцирующей хрящевую и костную ткань, по при данном за
болевании процесс костеобразования заторможен и извращен. Чаще пора
жаются нижние конечности — бедренная, большеберцовая кости, затем 
верхние — плечевая, лучевая, ребра, реже позвоночник (поперечные или 
остистые отростки). В начале заболевания, а во многих случаях в течение 
всей жпзнп больного фиброзная дисплазия может протекать бессимптомно 
и обнаруживается только при рентгенологическом исследовании. Под вли
янием нагрузкп костп деформируются, изгибаются; так же, как при хря
щевой дисплазии, могут возникать патологические переломы. При пораже
нии ростковой зоны задерживается рост костей.

Женщины поражаются примерно в 4—5 раз чаще, чем мужчины. Наблю
даются монооссальные и полиоссальные формы. В последнем случае про
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цесс односторонний. Чаще в процесс вовлечена одна кость, но в ней могут 
быть множественные просветления, которые локализуются в диафизе и 
метафизе и приводят к локальному вздутию коркового слоя. Рентгеноло
гически (рис. 84) выявляются участки просветления костной ткани, оваль
ной или округлой формы, различной величины. В некоторых участках в 
области поражения кортикальный слой истончен, имеет фестончатые кон

туры. Просветления неоднородны, 
на них проецируются трабекуляр
ные и ячеистые элементы.

Если фиброзная дисплазия лока
лизуется в верхней челюсти, в об
ласти гайморовых пазух, она зна
чительно обезображивает лицо. На 
рентгенограммах выявляется ин
тенсивное затемнение верхнечелю
стной пазухи с распространением 
на глазницу (см. рис. 457). В че
репе кистовидные просветления не 
распространяются за пределы 
швов, но поражается несколько 
костей. Процесс медленно прогрес
сирует.

Болезнь Олбрайта — особая фор
ма фиброзной дисплазии, описан
ная Albright (1937). Характеризу
ется сочетанием поражений кожи, 
эндокринных желез и костной си
стемы. Чаще страдают женщины. 
На коже туловища или конечно
стей появляются крупные, различ
ной формы и очертаний пятна ко- 

Рис. 84. Рентгенограммы костей голени фейного цвета.^ Рентгенологически 
ребенка 5 лет. Б  большеберцовой кости болезнь Олбрайта является полиос- 
видны крупные полости овальной формы. сальной формой фиброзной дис- 
Фиброзная дисплазия. плазии. Поражения эндокринных

желез выражаются в раннем поло
вом созревании; у детей рано появляются вторичные половые признаки. 
Мы наблюдали 2 девочек с болезнью Олбрайта, у которых менструации 
начались у одной в 2 года, у другой в 9 лет, но протекали они нерегулярно 
и в течение 2—3 лет отсутствовали.

При рентгенологическом исследовании в костях обнаруживаются мно
жественные, больших размеров просветления, локализующиеся преиму
щественно в диафизах. Некоторые полости сливаются друг с другом, но 
между ними могут оставаться и небольшие прослойки нормальной или 
склерозированной костной ткани, корковый слой истончается, отмечаются 
также небольшие вздутия кости и патологические переломы. В бедренной 
кости может быть диффузное поражение, возникает варусная деформация 
в проксимальном отделе бедра. В половине случаев поражается череп. 
В раннем детстве наблюдается быстрый рост, затем наступает преждевре
менное синостозирование костей, что приводит к торможению роста. Пси
хическое развитие нормально. Биохимические показатели крови и мочи не 
нарушены. С ростом больных процесс прогрессирует, поэтому в детском 
возрасте наблюдается более благоприятное течение.

Мелореостоз. Болезнь представляет собой регионарный односторонний 
гиперостоз с избыточным остеогенезом. Описана Leri и Joanny (1922). 
На поверхности кости с одной стороны происходит неровное, причудливое, 
избыточное уплотнение кости, напоминающее стекающий со свечи стеарин. 
Процесс односторонний, но поражается несколько костей конечности (эпн-
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физы, метафизы п диафизы). Появляются боли в конечностях и чувство 
тяжести, незначительная деформация. В верхней конечности поражается 
плечевая кость и следующие за ней кости предплечья и кисти; фаланги 
одного или двух пальцев склерозированы по одной поверхности. Иногда 
пальпируются плотные, неравномерные утолщения кости, нарушается ось 
диафиза. Может наступить ограничение движений. Течение заболевания 
медленное и в большинстве случаев бессимптомное. Природа его неизве
стна.

При рентгенологическом исследовании вдоль длинной трубчатой кости 
определяется значительное утолщение коркового слоя, склеротическое уп
лотнение в виде напластований. Эти напластования могут быть в виде 
продольных полос и переходить через сустав на другую кость. При микро
скопическом исследовании кости в области гинеростоза находят зрелую 
эбурнеированную костную ткань пластинчатого характера. Никаких при
знаков воспалительного или опухолевого процесса не выявляется, т. е. 
это местный процесс нарушения окостенения в одном определенном участ
ке скелета.

Мраморная болезнь — врожденная окаменелость костп. П. С. Косинская 
относит это заболевание к группе несовершенного остеогенеза, при котором 
имеется недостаточная резорбция и функциональная перестройка кости, 
в результате чего возникает генерализованный склероз. Скелет строится 
преимущественно нз компактного вещества, спопгиозной ткани мало. 
Структура костей неоднородна, в периоды ремиссии формируются участки 
более полноценной костной ткани, в которой развивается кроветворная 
ткань. В процесс вовлекаются все костп скелета, кроме костей свода черепа 
и ключиц. В последние годы в литературе появились сообщения о мрамор
ной болезни у новорожденных и даже у плодов. Чем моложе ребенок, тем 
тяжелее протекает заболевание. Отмечаются боли в костях. Компактная 
костная ткань, чрезмерно разрастаясь, постепенно замещает красный кост
ный мозг, развивается значительный склероз костей.

Корковый слой расширяется, костномозговой канал постепенно сужива
ется до полного его закрытия. Плоские кости, кости таза также интенсивно 
склерозированы. Каждый сегмент грудины состоит из склерозированных 
плотных колец. Склерозирование костномозговой полости приводит к на
рушению кроветворения, развивается гштохромная анемия, гепатосплено- 
мегалпя и гиперплазия лимфатических узлов. Анемия прогрессирует и 
приводит больных к смерти. В результате склероза сдавливается канал 
зрительного и слухового нервов, наступает атрофия их и слепота. Проис
ходит снижение слуха. Нарушается минеральный и фосфорный обмен.

При рентгенологическом исследовании (рис. 85) обнаруживается, что 
зоны препараторного обызвествления не подвергаются резорбции, они ста
новятся чрезмерно широкими, наслаиваются друг па друга, занимают весь 
метафпз и частично распространяются на диафиз. Процесс более выражен 
в активных зонах (костп коленных суставов, голеней).

Костная ткань достигает значительной плотности, отдельные трабекулы 
и костномозговой канал не дифференцируются, поэтому на снимке кости 
приобретают аморфную структуру, напоминая мрамор. Кости свода черепа 
не поражаются, а основание становится плотньш и на этом фоне создается 
впечатление, что свод истончен. У некоторых больных в метафизах появ
ляется ряд поперечных темных полосок и, реже, продольная исчерченность 
в виде полос.

При мраморной болезни наблюдаются патологические переломы. Отлом
ки имеют своеобразный вид, у них нет зазубрин, поверхность перелома 
ровная, четкая, гладкая.

Болезнь Пайля — врожденное системное заболевание костей, для которо
го характерны метафизарная дисплазия, симметричное расширение мета- 
физов длинных трубчатых костей, причем в бедренных и лучевых костях 
расширяются дистальные концы костей, в плечевых — верхняя треть.
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в большеберцовых костях поражаются оба конца; расширяются также 
грудинные концы ребер.

Клинические симптомы: голова больших размеров, глаза широко рас
ставлены, экзофтальм, широкая переносица, нос седловидный, зубы кро-

Рис. 85. Рентгенограммы костей черепа (а), таза и бедер (б), голени (в) п кисти (г) 
ребенка, страдающего мраморной болезнью. Кости имеют аморфную структуру 
Биден перелом в верхней трети малобердовой н большеберцовой костей.

шащиеся, кариозные, редкие. Колени вывернуты внутрь, имеется вальгус- 
ная деформация. Симптомы выражены уже в раннем детском возрасте, 
позднее выявляется деформация других костей скелета. Общее состояние 
больных не страдает. Анализы крови нормальны, нет также отклонений 
в солевом составе сыворотки крови. Течение заболевания благоприятное.



При рентгенологическом исследовании (рис. 8 6 ) отмечается вздутие ДП 
стальных метафизов бедренных костей, искривление их и проксимальных 
концов большеберцовых костей. Мы также наблюдали в этих участках пе
рестройку костной ткани в виде линейных, постепенно уплотняющихся 
симметричных просветлений по внутренней поверхности метафизов. Корко
вый слой истончен, спонгиозная ткань может быть нормальной. Булаво
видные вздутия метафизов нередко распространяются на диафизы. Наблю-

Рис. 86. Рентгенограммы позвоночника, грудной клетки н бедер ребенка 4 лет. Д е 
формация ребер, позвонков. Дистальные п проксимальные метаф изы булавовидно 
расширены. Болезнь Пайля.

дается утолщение чешуи лобной кости. В нашем наблюдении большой род
ничок оставался открытым до 7 лет. Медиальные концы ключиц, челюсти, 
лобковые и седалищные кости также расширены.

Тела позвонков уплощены, порозны, по краям структура их плотная.
Болезнь Энгельмана (1929) — прогрессирующий генерализованный ги- 

перостоз, диафизарная дисплазия. Этиология не известна. Описано заболе
вание у нескольких членов одной семьи, в трех поколениях. Caffey описы
вает болезнь Энгельмана у ребенка 18 месяцев со значительно выражен
ной мышечной слабостью и резким склерозом диафизов конечностей и ос
нования черепа.

Клинические симптомы: боли в конечностях, атрофия и слабость мышц, 
плохое физическое развитие, переваливающаяся (утиная) походка, дети 
поздно начинают ходить. Утолщения костей конечностей, главным образом 
плечевых и бедренных, выявляются после 5—6 лет. Кости конечностей уд
линены, рост высокий, тип больных астенический. Биохимические и мор
фологические показатели крови нормальны.

При микроскопическом исследованпи отмечается системное утолщение 
стенок сосудов, питающих кость, и сужение просвета артерий.

Рентгенологическая картина в начале заболевания может быть нормаль
ной. Затем, с усилением остеобластпческой функции надкостницы, отме
чается симметричный склероз длинных трубчатых костей в области диа
физов; метафизы и эпифизы не изменены. Постепенно костномозговой 
канал суживается. Сосудистые ложа расширены. Костп основания черепа 
утолщены и склерозированы, склерозированы также шейные позвонки и
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ключицы. Наблюдается равномерное цилиндрическое утолщение ребер 
(С. А. Рейнберг), уменьшение размеров заппрательных отверстий.

Полосчатая остеопатия. Может быть самостоятельным заболеванием пли 
проявлением болезни Олье. Клинические симптомы отсутствуют. Проявля
ется симметрично расположенными полосчатыми уплотнениями кости в 
метафизах длинных трубчатых костей, в крыльях подвздошных костей; 
кости основания черепа утолщены, склерозированы. Наблюдается быстрый 
рост костей.

Рис. 87. Рентгенограммы плечевого сустава (а) и кисти (б) мальчика 14 лот.
О с т е о п о й к и л и я .

Остеопойкилия — врожденное системное заболевание, которое иногда 
встречается в раннем детском возрасте, но не описано у новорожденных 
детей. Известно несколько случаев заболевания в одной семье. Поражают
ся все кости конечностей хрящевого происхождения. В костной ткани фор
мируются плотные костные островки почти одинакового размера, не более 
нескольких миллиметров в диаметре. Они выглядят более плотными, чем 
основная кость. Клинические симптомы отсутствуют.

При рентгенологическом исследовании в костях обнаруживаются округ
лые и овальные включения повышенной плотности. Наибольшее количест
во компактных пятен обнаруживается в дистальных и проксимальных 
эпифизах (рис. 87, а, б). Много включений имеется в костях таза- Костная 
структура в непораженных участках остается нормальной. В костях свода 
черепа компактные островки обнаруживаются редко. Рентгенологическая 
картина настолько характерна, что пе требует дифференциальной диагно
стики. При микроскопическом исследовании отдельных включений обнару
живается трабекулярная сеть губчатого вещества такой же структуры, 
как и основная кость. Остеопойкилия не вызывает никаких патологиче
ских отклонений и поэтому не требует лечения. В редких случаях на
блюдается самостоятельное рассасывание компактных островков.

Болезнь Шпренгеля — врожденное высокое стояние лопатки, т. е. ло
патка сохраняет положение, свойственное эмбриональному периоду, вслед
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ствие торможения развития плечевого пояса. При этом заболевании встре
чается одновременное поражение позвоночника. Нередко обнаруживается 
также добавочная омовертебральная кость. Лопатка уменьшена в размерах, 
расположена на 7—10 см выше, чем в норме, на уровне шейных позвонков, 
п повернута по вертикали, позвоночный край лопатки выше наружного. 
В результате деформации позвоночника в шейном и грудном отделах воз-

Рис. 88. Фотография мальчика И  лет (а ) . Бо
лезнь Ш пренгеля. Отмечается двустороннее 
высокое положение лопаток. На рентгено 
-жнн BH iH neBd нойон нвНия (а ‘р ) xkiskbcI.i 
них шейных п верхних грудных позвонков 
Омовертебральная кость расположена на 
уровне от V шейного до II грудного позвон
ка (стрелка).

никают сколиоз, атрофия мышц, асимметрия плечевого пояса. Мышцы 
плечевого пояса и верхних конечностей недоразвиты. На больной стороне 
плечевой пояс приподнят и надключичная ямка глубже, чем на здоровой. 
Наблюдается как одностороннее, так и двустороннее поражение.

При рентгенологическом исследовании нижний угол лопатки расположен 
выше обычного на несколько сантиметров. При этом в нижних шейных и 
верхних грудных позвонках наблюдаются уродства развития и варианты 
(полупозвонки, а также клиновидные, бабочковидные позвонки, синостозы
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позвонков). В редких случаях отсутствуют отростки, дужки позвонков, 
встречаются добавочные позвонки. При болезни Шпренгеля наблюдаются 
также уродства развития ребер вторичного характера (синостоз и расщеп
ление ребер). Нередко имеется сверхкомплектная омовертебральная кость, 
которая представляет короткую плоскую добавочную кость, напоминаю
щую ребро. Она располагается между верхне-медиальным углом лопатки 
и остистыми отростками шейных позвонков (рис. 88). Омовертебральная 
кость совершает движения синхронно с лопаткой. В среднем и пожилом 
возрасте у страдающих болезнью Шпренгеля выявляются симптомы ком
прессии нервных корешков, парезы и параличи. Иногда поражаются зад
ние рога спинного мозга и возникают симптомы сирингомиелии. Наблюда
ется асимметрия черепа и лица, например один сосцевидный отросток мо
жет располагаться выше другого. Возможно сочетание болезни Шпренгеля 
с другими уродствами (шестипалостью, отсутствием дельтовидной мышцы 
и грудино-ключично-сосковой мышцы плечевого пояса).

ТРАВМАТОЛОГИЯ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА

Травматические повреждения костей в детском возрасте разнообразны 
и существенно отличаются по клинико-рентгенологической картине от пов
реждений костей у взрослых, что зависит от анатомо-фнзнологических осо
бенностей костной системы ребенка. В детском возрасте наблюдаются 
главным образом бытовые травмы. Уличный травматизм (в основном транс
портный) составляет примерно '/з, спортивная травма по частоте находит
ся на последнем месте. Кроме того, еще и до сих пор иногда приходится 
встречаться с травматизмом, связанным с последствиями войны (разрывы 
мин, гранат, неразорвавшпхся снарядов, боевых патронов, взрывателей, 
которые находят дети на бывших полях сражений). В травматологии дет
ского возраста широко применяется рентгенологическое исследование. 
13 крупных хирургических стационарах выделены специальные травмато
логические пункты с круглосуточными дежурствами травматологов и ра
ботников рентгенологической службы. Рентгенография производится сразу 
после травмы, затем после репозиции отломков (контрольное исследова
ние) , через 3 дня (после исчезновения отека мягких тканей), через 10 дней, 
чтобы проследить за образованием костной мозоли и правильностью поло
жения отломков, и перед выпиской больного.

Рентгенологическое исследование при повреждениях костей и суставов 
является обязательным. Оно помогает выявить повреждение, уточнить ха
рактер перелома, количество отломков и их положение. Детям, получив
шим травму, рентгенографию надо производить осторожно, максимально 
щадя больную конечность, фиксируя ее мягкими бинтами, к концам кото
рых пришиты мешочки с песком. В тех случаях, когда стандартные проек
ции не позволяют составить представление о состоянии отломков, 
применяют дополнительные проекции. Это лучше осуществить, меняя по
ложение рентгеновской трубки, но не беспокоя больного ребенка.

При рентгенологическом исследовании у детей неполные переломы — 
трещины не надо смешивать с каналами сосудов, питающих кость. У стра
дающих гипотрофией кожные складки могут симулировать трещины. В от
личие от последних светлые линии простираются за пределы костп в мяг
кие ткани. Прослойки хрящевой ткани в зонах роста тоже можно ошибочно 
принять за трещины, поэтому надо учитывать возрастную норму. У детей 
40% всех повреждений составляют переломы конечностей, самыми часты
ми из них являются переломы предплечий (84% ). У мальчиков переломы 
возникают в 3 раза чаще, чем у девочек. Наибольшее число травматиче
ских повреждений отмечается у детей в возрасте 6—12 лет. Переломы 
ключицы чаще встречаются в дошкольном возрасте, надмыщелковые и 
чрезмыщелковые — чаще у детей в возрасте 6—8 лет.
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Переломы характеризуются следующими признаками, выявляемыми па 
рентгенограммах: 1) линией перелома, 2) плоскостью перелома и 3) сме
щением отломков. Когда линия перелома проникает в эпифиз, перелом яв
ляется внутрисуставным.

У детей при травме наблюдаются эпифизеолизы, отрывы ядер окосте
нения, поднадкостничные переломы, повреждения зон роста. При этом сле
дует выделить родовую травму, которая имеет свои характерные черты.

РОДОВАЯ ТРАВМА

Родовая травма возникает при воздействии механических сил во время 
родов. Это особенно часто бывает при патологических родах, когда имеется 
несоответствие между размерами головки ребенка и тазового кольца мате
ри. При ручном пособии происходят переломы конечностей, ключиц и ко
стей свода черепа. Повреждения могут быть и при нормальных родах. 
Внутричерепные повреждения возможны при асфиксии ребенка, после ке
сарева сечения (А. Ф. Т ур).

Рис. 89. Рентгенограммы плечевой костн новорожденного. Поперечный перелом при 
патологических родах (а). Травматическое повреждение проксимального конца бед
ренной кости при родах (б).

Переломы ключиц. У новорожденных переломы ключиц нередко про
сматриваются и обнаруживаются только после образования костной мозо
ли. Они могут наблюдаться как при нормальных родах в 1,3—1,99% 
(А. Ф. Т ур), так и при патологических — при извлечении ребенка щипца
ми в 4% , поворотах на ножку — в 8% случаев (В. О. М аркс). Клинически 
при переломах ключицы у новорожденного может наблюдаться картина 
псевдопаралича, при этом внимание врача фиксируется на плече. Только 
рентгенологическое исследование позволяет обнаружить перелом ключи
цы, который встречается чаще. Надо отметить, что в средней трети клю
чицы костная мозоль у новорожденного определяется рано, а именно уже 
на 7-й день после перелома. Через 3—4 месяца мозоль рассасывается и 
следов перелома не остается.

Переломы бедренной и плечевой костей. Эти переломы во время родов 
наблюдаются относительно редко. Эпифизеолиз бедренной кости может про
изойти при ягодичном предлежании. Рентгенологически определить пере
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лом в области головки бедра невозможно, так как она еще хрящевая, но 
так же как и при переломе диафиза на 7—10-й день после родов образуется 
костная мозоль, паноминающая цветную капусту, и ретроспективно по 
рентгенограммам определяется перелом. Мозоль ошибочно можно принять 
за обызвествление мягких тканей или опухоль. Постепенно мозоль рассасы

вается. Повреждение дистального эпифиза бедренной кости проявляется 
смещением ядра Беклара в сторону; нарушается целость ростковой зоны и 
впоследствии иногда отмечается небольшое (на 1—2 см) укорочение конеч
ности. Дифференцировать повреждение надо с эпифизарным остеомиели
том, при котором определяется деструкция костной ткани, а позднее сек
вестры. Переломы бедренной и плечевой костей (рис. 89) бывают косые, 
поперечные со смещением отломков, но большее смещение наблюдается 
при переломе бедра, где имеется большая тяга мышц. У новорожденных 
переломы быстро заживают даже при плохом сопоставлении отломков; на 
7—10-й день образуется обширная костная мозоль. В течение 4—6 месяцев 
мозоль рассасывается и костная структура в области перелома восстанав
ливается.

Родовые травмы черепа. Это, как правило, тяжелые повреждения. Они 
возникают во время родового акта, когда возможны внутричерепные кро
воизлияния. Механизм таких кровоизлияний сложный. Имеют значение 
различные заболевания матери и плода, аноксемня, расстройства кровооб
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ращения. Ребенок с внутричерепным кровоизлиянием может родиться п 
асфиксии, у него наблюдаются клонические и тонические судороги, род
нички напряжены, состояние тяжелое. В процессе родов может возник
нуть родовая опухоль или кефалогематома.

Рис. 91. Рентгенограммы костей предплечий детей в возрасте 6 и 
7 лет. Эпифизеолизы. Эпифизы лучевых костей смещены на попе
речник кости.

Р о д о в а я  о п у х о л ь  (рис. 90, а) располагается на предлежащей ча
сти, в теменной или затылочной кости; по размерам она больше, чем кефа
логематома (рис. 90, б), но в отличие от нее распространяется на несколько
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костей, переходя за границы швов. В течение 24—48 часов родовая опу
холь рассасывается. Вдавленпя костей свода черепа при родах возникают 
от механического воздействия костей таза матери, а также от ложек щип
цов. Различают вдавления ложкообразные, желобообразные, воронкообраз
ные с трещинами.

К е ф а л о г е м а т о м а  наблюдается у 0,5—0,3% новорожденных,причем 
у мальчиков в 2 раза чаще, чем у девочек. Кефалогематома локализуется 
только в одной кости и не переходит за границы швов. Иногда у ребенка 
наблюдаются две гематомы. Различают наружные и внутренние кефалоге- 
матомы. При наружной кефалогематоме на рентгенограмме определяется 
отслоившаяся от кости надкостница; особенно хорошо она видна, когда 
образуются обызвествления. Внутренние, субдуральные, кефалогематомы 
образуются между твердой мозговой оболочкой и костями черепа. Гемато
мы могут возникать при кровоизлиянии в мозговое вещество и желудочки 
мозга. Вначале гематома имеет тестоватую консистенцию, а затем уплот
няется. Рассасывается гематома в течение 2—3 месяцев; в тех случаях, 
когда она не рассасывается, а обызвествляется, она приобретает впд узкой 
скорлупы или плотного козырька. У детей старшего возраста ограничен
ный участок склероза в костях свода черепа с утолщением контуров кости 
является результатом обызвествления и окостенения кефалогематомы.

ЭПИФИЗЕОЛИЗЫ

Эпифизеолизы в детском возрасте составляют 5—10% повреждений ко
стей. Линия перелома при этом проходит по ростковой зоне — эпифиз 
соскальзывает или смещается вместе с участками растущего хряща и с ко

стной тканью метафиза. 
Эпифизеолизы сопровож
даются нарушением зоны 
роста, поэтому надо стре
миться к хорошему сопо
ставлению отломков, что
бы избежать в дальнейшем 
отставания в росте пов
режденной конечности. 
Иногда, наоборот, отмеча
ется избыточный рост ко
сти в длину после повреж
дения ее вблизи ростковой 
зоны. Чтобы своевременно 
устранить эти осложне
ния, рекомендуется репо
зиция костей с периодиче
ским рентгенологическим 
контролем. Кроме травма
тических (рис. 91), извест
ны патологические эпифи
зеолизы воспалительного 
характера (при остеомие
лите, врожденном сифили-

Рис. 92. Рентгенограммы костей предплечий ребен- C6q v 
ка 4 лет. Поднадкостничный перелом в дистальном апифизеолизы  чаще 
метафизе лучевой кости. Надкостница смещена в встречаются в дистальных 
виде ступеньки (стрелки). эпифизах лучевой и боль

шеберцовой костей. Эпи
физ в некоторых случаях смещается только частично, напоминая откры
тую книгу, львиный зев пли клюв. В зависимости от области повреждения 
различают условно следующие три вида эпифизеолиза: смещение эпифиза
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через хрящевую зону, через зону препараторного обызвествления и эпи- 
физеолиз с отрывом костного фрагмента от метафпза. К тяжелым, но ред
ким повреждениям относится эпифизеолиз головки бедренной кости, ког
да эпифиз смещается кзади и соприкасается с нижней поверхностью шей
ки бедра. Этот вид эпифизеолиза лучше выявляется рентгенологически 
прп отведении бедра. Для лучшего сопоставления отломков и меньшей 
травматизации тканей рекомендуется производить репозицию под контро
лем рентгеновского экрана.

ПОДНАДКОСТНИЧНЫЕ ПЕРЕЛОМЫ

Поднадкостнпчными переломами (рис. 92) называют переломы, когда 
сохраняется целость надкостницы, а отломки незначительно смещаются, из
гибаясь иногда под углом.

ПОВРЕЖДЕНИЯ ЧЕРЕПА

Повреждения черепа являются наиболее тяжелыми травмами. В 75% 
случаев они встречаются у мальчиков, причем большинство переломов на
блюдается в школьном возрасте (Н. Г. Дамье). В черепе различают осколь- 
чатые, звездчатые, дырчатые п компрессионные переломы.

Переломы костей свода черепа и его основания. В детской практике ча
ще наблюдаются линейные переломы с нарушением целости внутренней 
и наружной пластинок и вдавленные переломы (рис. 93, в), обычно в лоб
ной, теменной, затылочной и, реже, в височной костях. Рентгенологически 
они представляют собой светлые полоски с неровными контурами, извитые 
и прямые, единичные и множественные, они переходят через границы кос
тей. Если на прямой рентгенограмме костей свода перелом костей является 
краеобразующим и имеет небольшие размеры, то на боковой рентгенограм
ме он представляется в истинных, больших размерах по протяженности 
(рис. 93, а, б). Переломы черепа сопровождаются ушибом или сотрясением 
мозга и кровоизлияниями.

Клиническое распознавание повреждений черепа возможно только при 
наличии открытого перелома, гематомы пли компрессионного перелома. 
У детей нередко наблюдаются субдуральные гематомы — скопление крови 
между оболочками мозга; если гематома долго не рассасывается, возника
ют гидроцефалия и атрофия мозга. Клиника повреждений черепа у детей 
может протекать без характерных симптомов, однако наблюдаются тяже
лые случаи, в связи с чем возрастает ответственность рентгенолога в рас
познавании таких повреждений. Следует отметить, что детский мозг за
щищен от повреждений лучше, чем мозг у взрослых, так как кости свода 
черепа ребенка эластичны и ликвора относительно больше. Рентгенодиа
гностика переломов костей свода черепа в раннем детском возрасте не 
проста. В грудном возрасте трудно отличить переломы и трещины костей 
от просветлений, которые идут от родничков и швов. Последние не имеют 
зазубрин и, так же как и переломы, представляют выпрямленные линии. 
В грудном возрасте зигзагообразные просветления в костях свода черепа 
свидетельствуют о наличии переломов. Отличие изображений сосудистых 
борозд от переломов облегчается, если они прослеживаются до их впадения 
в выпускники. На рентгенограммах линии переломов более контрастны, 
чем тени сосудистых борозд. Нитевидные просветления в костях свода че- 
рена патогномоничны для трещин. Поперечные просветления в затылоч
ной, лобной и теменной костях у грудных детей указывают на наличие 
переломов. Неполным переломом, или трещиной, в костях свода черепа 
надо считать нарушение целости только одной наружной или внутренней 
пластинки, обычно внутренней.

Особо важное значение имеют компрессионные переломы со смещением 
пластинок и внедрением их в мозговое вещество. В таком случае показа
7 З аказ М* 8 97



на трепанация черепа. Если при повреждении черепа образуется гема
тома, то с большой долей вероятности можно думать о переломе 
черепа. Гематомы на рентгенограммах определяются в виде тени, высту
пающей за пределы мягких тканей головы. В таких случаях, кроме обзор
ных снимков, следует сделать прицельную рентгенограмму области гема

томы с направлением луча по касательной. Для этого ребенка укладывают 
таким образом, чтобы гематома лежала на валике из марли и ваты, что 
позволяет сделать прицельную рентгенограмму черепа. Переломы в обла
сти шва характеризуются тем, что на ограниченном участке имеется рас
хождение шва. К сожалению, стандартные проекции не позволяют выявить 
все трещины черепа. Наблюдались случаи, когда у детей раннего возраста 
имелось ограниченное расхождение швов, чаще в теменной и затылочной 
костях.

Вдавленные переломы черепа у детей. Чаще вдавливаются отломки одно
го из фрагментов. В. Б. Извекова из 100 детей с травмой черепа у 65 вы
явила импрессионные переломы и у 35 — компрессионные. Переломы воз
никали при ударе по голове тупым предметом, падении с высоты, столкно
вении с автотранспортом.

При компрессионном переломе происходит смещение отломков внутрь 
под углом. Такой костный отломок у детей имеет небольшую длину 
(1—2 см), но наблюдаются также п мелкооскольчатыепереломы.Рентгено
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логически важно определить,-на какую глубину проникает костный отло
мок, что выявляется на прицельных тангенциальных снимках (по каса
тельной) .

При нмпресспонных переломах, по данным В. Б. Извековой, восстанов
ление костной ткани происходит за 1 — l'/a  года; закрытые импрессионные 
переломы протекают без репозиции отломков. Переломы костей свода че
репа не срастаются посредством костной мозоли. Если между отломками 
имеется небольшое расстояние, то соедпнение их происходит за счет соеди
нительной ткани. В результате переломов через много лет может происхо
дить рассасывание костной ткани п образование значительных дефектов.

Переломы свода черепа могут распространяться на основание черепа, 
решетчатую, основную и височные кости. При переломах основания че
репа наступает потеря сознания, кровотечение из ушей, носа, рта, образу
ются кровоподтеки вокруг глаз, происходят изменения в мозговой жидко
сти. Переломы локализуются в теле основной кости, передней и средней 
черепных ямах, в чешуе височных костей, в затылочной кости. В детской 
практике переломы основания черепа встречаются главным образом при 
тяжелой транспортной травме. Еслп трещина переходит на лабпрпнт ре
шетчатой кости и стенку глазницы, следует думать о переломе в области 
передней черепной ямы. Рентгенографию основания черепа в момент ост
рой травмы производить не следует, так как прн этом приходится уклады
вать больного с запрокинутой головой, что может увеличить внутричереп
ное кровотечение.

Кроме типичной рентгенограммы основания черепа, при переломах пи
рамиды височной костп бывают необходимы дополнительные снимки пира
мид по Шюллеру и Майеру и снимки затылочной кости.

Переломы лицевого черепа. В детской практике часто встречаются пе
реломы костей носа. При ударе спереди происходит разъединение костей с 
западанием спинки носа и смещением отломков. Ломается также носовая 
перегородка и четырехугольный хрящ на границе его с сошником. Проис
ходит деформация иоса. Рентгенологически различают поперечные, косые, 
и оскольчатые переломы. Так как костп носа у детей имеют неровные кон
туры и разделены широкими хрящевыми прослойками, на рентгенограммах 
их можно смешать с трещинами. С большей достоверностью мы говорим
о переломе, если имеется смещение отломков. Обычно перелом происходит 
на месте соединения носовых костей в области спинки носа, в средней и 
дистальной трети. Отломки чаще смещаются под углом и реже в стороны. 
Рентгенограммы носовых костей можно производить без кассеты и усили
вающих экранов, прямо на пленку, завернутую в черную бумагу. При этом 
отдельно снимают правую и левую половины носа. Если отломки смещены, 
то и после репозиции производят контрольные рентгенограммы.

Переломы нижней челюсти (альвеолярного, венечного и суставного от
ростков) являются результатом тяжелой травмы. Для распознавания их 
производят рентгенограммы левой п правой половины челюсти, а также 
прямой снимок в подбородочно-лицевом положении. Лучшей проекцией 
считается такая, которая образуется, если больной касается кассеты лбом 
п носом, а область ппжней челюсти находится в центре кассеты, но не при
легает к ней.

Центральный луч направляют на центр кассеты. При такой укладке на 
рентгенограммах получается изображение всей нижней челюсти и дуги 
с отростками, что весьма важно при распознавании травматических пов
реждений.

ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЗВОНОЧНИКА

Переломы и вывихи позвонков, по данным Н. Г. Дамье, составляют 
0,2% всех травм у детей. Детский позвоночник обладает большой гибко
стью вследствие большой высоты межпозвонковых дисков. Поэтому при
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незначительной компрессии позвонков клинически трудно распознать пе
релом, в результате чего наблюдается несоответствие между клинической 
и рентгенологической картиной. Надо иметь в виду, что даже при компрес
сионном переломе нескольких позвонков дети свободно двигаются, играют. 
Наряду с этим повреждения позвонков могут вызывать сдавление и симпто
мы раздражения спинного мозга, а также изменения в нервном статусе 
больного.

Механизм возникновения компрессионного перелома заключается в дей
ствии сдавливающей силы по вертикальной оси позвоночника (падение с 
высоты на ноги, падение груза на спину или на голову). Нередко наблю
даются переломы нескольких позвонков. Чаще повреждаются грудной от
дел позвоночника и I —II поясничные позвонки. Обычно наблюдается одно
временное повреждение нескольких позвонков.

Рентгенологическое исследование при переломах позвоночника должно 
производиться так, чтобы максимально щадить больного. При подозрении 
па перелом шейных позвонков не допускается поворот головы и боковые 
снимки выполняются в положении больного на спине при горизонтальном 
ходе лучей. В случае если предполагают изолированный перелом зубовид
ного отростка, первые шейные позвонки снимают в прямой проекции через 
открытый рот. Линия перелома чаще располагается в базальном отделе 
зубовидного отростка II позвонка, что влечет за собой вывих атланта. 
У детей раннего возраста в этом его отделе имеется хрящевая прослойка, 
дающая на снимке линейное просветление, которое не надо смешивать с 
переломом.

Различают следующие виды переломов тел позвонков: компрессионные, 
оскольчатые, люксационные. В детской практике чаще наблюдаются ком
прессионные переломы, которые локализуются преимущественно в грудном 
и поясничном отделах позвоночника. Переломы позвоночника в рентгеноло
гическом изображении характеризуются на задней рентгенограмме смеще
нием остистых отростков, уменьшением высоты тела позвонка (рис. 94), 
чаще в его переднем отделе. В результате компрессии на боковой рентге
нограмме выявляется клиновидная деформация позвонков со сплющива
нием и уплотнением костных балок.

Признаками компрессии следует считать: а) выпрямление или вогну
тость горизонтальных площадок у детей в возрасте до 6—8 лет или вогну
тость их в более старшем возрасте: б) утолщение горизонтальных площа
док; в) уплотнение структуры губчатого вещества тел позвонков; г) де
формация сосудистого канала, что особенно хорошо видно в вентральном 
отделе тел позвонков, до 4-летнего возраста — в поясничном и до 12—14- 
летнего — в грудном отделе; д) увеличение высоты дисков в переднем их 
отделе сравнительно со смежными дисками.

Компрессия нижней горизонтальной площадки наблюдается при резко 
выраженных переломах с яркой клинической картиной.

Люксационные переломы являются тяжелыми повреждениями позвоноч
ника, они нередко приводят к гибели больного и характеризуются смеще
нием тела позвонка и отрывом от него корней дуг, остистых отростков. 
Отломки могут смещаться в различных направлениях (угловое, боковое) 
и внедряться в костномозговой канал. Если перелом шейного позвонка со
провождается кровоизлиянием, то увеличивается объем шеи. В пояснич
ном отделе позвоночника кровоизлияние рентгенологически определяется 
по выбуханию контуров m. ileopsoas. Переломы поперечных отростков 
позвонков лучше видны на прямых рентгенограммах. Здесь в основном 
бывают поперечные переломы, при которых периферические отломки сме
щаются кнаружи. Они одиночны или сочетаются с переломами тела поз
вонка.

При интерпретации рентгенограмм грудного отдела позвоночника у де
тей в возрасте от 7 до 15 лет следует учитывать, что на боковой рентгено
грамме у здоровых детей VI или V II позвонки могут быть в норме сниже
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ны по высоте. Контрольная прицельная рентгенограмма позволяет убедить
ся в целости позвонков.

Вывихи позвонков, полные или частичные, редко встречаются в детском 
возрасте; обычно они бывают в шейном отделе позвоночника, возникают 
при прыжках п представляют 
трудности для диагностики. Те
ло позвонка смещено кзади.
Дужка смещенного позвонка да
вит на задние отделы спиннного 
мозга и в зависимости от степе
ни сдавления возникают раз
личные неврологические симп
томы. Клинические симптомы 
не всегда соответствуют рентге
нологической картине.

Грыжи Шморля. Образование 
хрящевых грыж Шморля про
исходит при внедрении хряще
вой ткани из межпозвонкового 
хрящевого диска в губчатую 
ткань тела позвонка; при этом 
нарушается целость замыка- 
тельной пластинки в области 
внедрения хрящевого узелка.
Узелки становятся видимыми 
на рентгенограммах, когда во
круг них образуется плотная 
оболочка; может также произой
ти обызвествление самого хря
щевого узелка. С. А. Рейнберг 
подчеркивает, что если грыжи 
Шморля выявляются непосред
ственно после травмы, надо счи
тать это совпадением; они су
ществовали раньше, так как для 
их рентгенологического выявле
ния необходимо несколько меся
цев.

Р и с . 94. Б о к о в а я  р е н т г е н о г р а м м а  и  с х е м ы  п о 
з в о н о ч н и к а .

П О В Р Е Ж Д Е Н И Я  
Г Р У Д Н О Й  К Л Е Т К И

Переломы ребер. Как и в
трубчатых костях, различают 
поперечные косые и оскольча- 
тые переломы. Обычно перело
мы ребер происходят прп сдав
лении грудной клетки. Травма
тические повреждения большой 
поверхностности грудной клет
ки вызывают множественные пе
реломы ребер. Преобладают 
переломы IV—V III ребер.

Клинически при переломе ребер отмечаются боли при дыхании и каш
ле, болезненность при пальпации области перелома, а в тяжелых случаях 
возникают пневмогемоторакс, медиастинальная и подкожная эмфизема.

Рентгенологически у детей трудно обнаружить переломы ребер, так как 
расхождения отломков незначительны. При подозрении на переломы зад

Р и с . 94а . К о м п р е с с и о н н ы й  п е р е л о м . В ы с о т а  
т е л а  X  г р у д н о г о  п о з в о н к а  с н и ж е н а .
1 — стрелкам и  п оказан а ком прессия позвонков; 
уплощ ение горизонтальны х площ адок и  деф орм а
ция сосудистого кан ал а; I I  — 1 — клиновидны й 
позвонок (горизонтальны е п лощ адки  вы п уклы е);
2 — ком прессия кран и альн ой  площ адки  (в д авле
н и е); 3 — ком прессия краниальной  площ адки  (у п 
лощ ение).
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них отделов ребер надо производить задние снимки, а при передних и бо
ковых — соответственно передние и боковые, а еще лучше косые.

Переломы грудины у взрослых и детей старшего возраста обычно наблю
даются на границе тела и рукоятки грудины. Обычно они сопровождаются

загрудинной гематомой, повреждени
ем плевры и пневмотораксом, у детей 
раннего возраста бывают поднадко- 
стничные переломы в области одного 
из сегментов грудины (рис. 95). Во
обще же у детей переломы грудины 
встречаются относительно редко.

Переломы ключицы составляют 
12,1% по отношению ко всем перело
мам у'Детей (А. А. Ахундов). Разли
чают переломы поперечные, косые, 
винтообразные, оскольчатые. Перело-

1 мы возникают при падении на вытя
нутую руку или на область плечево- 

|  го сустава или в результате непосред
ственного удара. Рентгенологически 
выявляются поперечные и косые пе- 

{ реломы, которые чаще обнаружива- 
. ются в средней и дистальной трети 

ключицы. Отломки могут смещаться 
Рис. 95. Поднадкостничный перелом ру- П0Д углом, но чаще наблюдается ти- 
коятки грудины. пичное смещение отломков: прокси-

- мального кверху, а дистального кни
зу, вперед и внутрь (рис. 96). У детей раннего возраста возможны 
поднадкостничные переломы ключицы. Родовые повреждения ключицы 
описаны выше.

Переломы лопатки возникают вследствие прямого удара. Переломы про
исходят в поперечном и продольном направлениях. Различают переломы

Рис. 96. Рентгенограм
ма левой ключицы. Пе
релом в средней трети 
с типичным смещением 
отломков.

тела и отростков (перелом шейки, суставной ямки, акромиона, клювовидно
го отростка, ости, нижнего угла). Клювовидный отросток может отрываться 
у своего основания. Тело лопатки подвергается вертикальным, косым, по
перечным переломам со смещением отломка кнаружи и кверху.

П Е Р Е Л О М Ы  В Е Р Х Н И Х  К О Н Е Ч Н О С Т Е Й

При переломах трубчатых костей наблюдаются следующие клинические 
симптомы: боли, деформация, припухлость, отек мягких тканей в области 
перелома, кровоподтеки, патологическая подвижность, нарушение функции 
конечности, укорочение кости, крепитация. Однако в детской практике мы
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наблюдали переломы без клинических симптомов, которые распознавались 
ретроспективно при рентгенологическом исследовании, когда на рентгено
граммах обнаруживалась костная мозоль в виде ограниченной нежной пе
риостальной реакции.

Различают переломы костей поперечные, косые, спиральные, продольные, 
со значительным или небольшим смещением отломков. Кроме того, разли
чают переломы по количеству осколков. Чаще наблюдаются два отломка. 
Если их больше, то перелом считается оскольчатым. Переломы бывают от
крытые и закрытые. По локализации переломы делятся на эпифизарные, 
метафизарные п дпафизарные.

Смещение отломков может быть угловое (смещение под углом), боковое, 
продольное, когда отломки заходят один за другой, и ротационное.

При поднадкостничных переломах по типу «ивового прута» целость над
костницы сохраняется, но повреждается губчатое вещество. В таком случае 
на рентгенограммах поврежденной кости по одной из ее поверхностей от
мечается изгиб и небольшой выступ в виде ступеньки за счет смещения 
•отломков, которое в данном случае незначительно. Большинство поднад
костничных переломов наблюдается в дистальных концах предплечий, но 
чаще в лучевой кости.

Переломы плечевой костп выше бугра являются внутрисуставными. Раз
личают чрезбугорковые н подбугорковые переломы. Изолированные пе
реломы анатомической и хирургической шейки плечевой кости могут быть 
поперечными, вколоченными и косыми. В таких случаях проксимальный 
отломок всегда короткий. Переломы костей, участвующих в образовании 
локтевого сустава, составляют 26,9% по отношению ко всем переломам у 
детей и половину переломов всей верхней конечности (Г. А. Бапров).

Надмыщелковые и чрезмыщелковые переломы плечевой кости (рис. 97, 
98, 99, 100) обычно возникают в результате падения на вытянутую руку 
или кисть; в некоторых случаях рука находится в полусогнутом состоянии. 
При внутрисуставных переломах нередки кровоизлияния в полость суста
ва, увеличение объема мягких тканей.

Особое значение по своей частоте и в практическом отношении для функ
ции локтевого сустава имеют чрезмыщелковые переломы. При этом виде 
перелома светлая линия в области расхождения отломков проходит через 
мыщелок плечевой кости. Линия перелома может проходить в проксималь
ном отделе дистального метафиза плечевой костп или у основания блока 
и головчатого возвышения. Первый перелом называют метафизарным, 
второй — эпиметафпзарным; оба перелома являются внутрисуставными. 
К внутрисуставным переломам относятся переломы головчатого возвыше
ния и блока. Чрезмыщелковые п надмыщелковые переломы обычно попе
речные, чаще встречаются у детей в возрасте 6—10 лет. Короткий отломок 
Дистальный. При этих переломах наблюдается значительное смещение от
ломков.

Надмыщелковые переломы плечевой кости. Плоскость перелома про
ходит выше мыщелка плечевой кости, и поэтому переломы являются вне- 
суставнымп. Но они сопровождаются иногда добавочными трещинами, про
никающими в сустав.

При чрезмьпцелковых переломах плечевой кости отломки смещаются 
кпереди, кнутрп, кнаружи. Наблюдается угловое смещение (варусное, валь- 
гусное), ротация отломков. При разгибательных переломах наблюдается 
смещение кзади, кнутри, кнаружи.

Отрывы ядер окостенения медиального и латерального мыщелков. Ядра 
окостенения, оторвавшись, смещаются в стороны, кверху и книзу на не
большое расстояние (1—2 см). Оторванное ядро может сместиться в по
лость сустава по типу суставной мыши. Переломы блока и головчатого 
возвышения у детей иногда трудно распознать, так как их ядра окостене
ния в норме могут быть фрагментированными и диагноз перелома ставит
ся только в том случае, когда линия перелома четко определяется. Кли
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нически наблюдается припухлость мягких тканей в области локтевого су
става, локальная болезненность; ротационные движения предплечья огра
ничены.

Локтевой отросток обычно отрывается при прямом ударе по локтю и сме
щается кзади. В таком случае возникает внутрисуставной перелом.

Рис. 97. Схема надмыщелковых и чрезмьпцелковых переломов по Г. А. Баирову. 
М етафизарные переломы (а, б, в, г); эпиметафпзарные: головчатого возвыш ения 
(д, е, ж)\ блока плечевой кости (з, и); надмыщелковые {к, л ) .

Перелом венечного отростка сочетается с задним вывихом. Необходимо 
учитывать, что у детей само ядро окостенения локтевого отростка в период 
роста может состоять из множества ядер и их нужно отличать от перело
мов.

Переломы шейки лучевой кости. Чаще встречаются у детей в возрасте 
9—12 лет и составляют 4,3% всех переломов предплечий (Л. А. Ворохо- 
бов). Возникают эти переломы прп чрезмерном повороте конечности. Из
вестно, что суставная сумка заканчивается ниже головки лучевой кости, а 
поэтому переломы головкп являются внутрисуставными. Если при перело
мах шейки лучевой кости головка луча остается на месте, то можно ду
мать, что суставная капсула цела. В таком случае на прямой рентгенограм
ме периферический отломок проецируется на локтевую кость. Если при 
переломе шейки головка лучевой кости сместилась, то это указывает, что 
имеется повреждение суставной сумки. Обычно головка лучевой кости сме
щается кнаружи.

Подвывихи головки лучевой кости нередко встречаются у детей в воз
расте от 1 года до 3 лет, причем у девочек в 2 раза чаще, чем у мальчиков.
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Рис. 98. Рентгено
граммы локтевого су
става ребенка 12 лет. 
Перелом шейки лу
чевой кости.

Рис. 99. Рентгено
граммы костей локте
вого сустава ребенка 
11 лет. Чрезмыщел- 
ковый перелом пле
чевой кости.



Причина подвывихов п вывихов — тяга за кисть или предплечье. Головка 
лучевой кости выскальзывает из кольцевидной связки. Появляются боли в 
локтевом суставе, ограничение функции, рука находится в положении про
нации, предплечье приведено к туловищу и пассивно свисает. Головка лу
чевой костп выступает кпереди. При рентгенологическом исследовании 
определяется увеличение расстояния между головчатым возвышением и 
головкой лучевой костп.

Для выявления вывиха головки лучевой костп можно пользоваться сим
птомом Смита. На рентгенограмме локтевого сустава в боковой проекции 
(независимо от степени сгибания в локтевом суставе) в норме продол

жение оси лучевой кости проходит через се- 
редииу головчатого возвышения плечевой ко
сти. С. О. Гинзбург выявил такие же законо
мерности на рентгенограмме локтевого су
става в передне-задней проекции.

Переломы костей предплечий составляют 
53% всех переломов верхней конечности. 
Возникают при падении на вытянутую руку. 
Переломы обеих костей локализуются в сред
ней или нижней трети. При прямой травме 
локтевая п лучевая кости ломаются на одном 
уровне.

Концы отломков имеют неровные зазубрен
ные контуры, смещение их возникает при со
кращении мышц-сгибателей. Перелом может 
быть только в одной из костей, но чаще бы
вает в лучевой — перелом в нижней трети. 

Переломы обеих костей происходят в ти-
Рис. 101. Перелом Галеацци пичном ”  “  в Д и с тал ь н о м  конце на рас

стоянии I —3 см от ростковой зоны. При вко
лоченном переломе проксимальный отломок 

вклинивается в эпифиз лучевой кости. В зависимости от уровня перелома 
происходит смещение отломков. Переломы диафиза локтевой кости обыч
но сопровождаются угловым смещением отломков.

Сочетание перелома верхней трети локтевой кости с вывихом головки 
луча вперед называется п о в р е ж д е н и е м  М а н т е д ж и а .  Однако пере
ломы локтевой кости в сочетании с вывихом головки лучевой костп не ог
раничиваются только повреждениями Мантеджиа. Такие повреждения име
ют важное практическое значение, так как в поликлинической практике 
обычно распознаются переломы локтевой костп и не диагностируются 
вывихи головки лучевой кости, что приводит в дальнейшем к деформации 
и нарушению функции конечности.

С. О. Гинзбург (1967) описывает 71 случай перелома локтевой кости в 
сочетании с вывихом головки лучевой кости, что составляет 2,3% всех 
переломов костей предплечий. Повреждения Мантеджиа обнаружены у 53 
детей, метафизарные внутрисуставные н околосуставные переломы локте
вой кости в сочетании с вывихом головки лучевой кости выявлены у 18 
детей. Автор делит все переломы локтевой костп в сочетании с вывихом 
головки луча на экстензионные, флексионные и супинационные. Экстен- 
зионные переломы этой группы характеризуются в большинстве случаев 
косым переломом диафиза локтевой кости, реже встречается вколоченный 
перелом, н только у 2 больных имел место оскольчатый перелом.

При флексионном переломе происходит подиадкостнпчный перелом верх
ней трети локтевой кости с угловым смещением отломков в тыльно-луче- 
вую сторону и вывих головки лучевой кости со смещением кзади и кна
ружи.

Перелом лучевой кости в нижней трети в сочетании с вывихом головки 
локтевой костп именуется переломом Галеацци (рис. 101).
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Переломы коротких трубчатых костей кистей и стоп (пястных, плюсне
вых п фаланг пальцев) имеют сходные черты, и поэтому мы их описыва
ем вместе. Характер п вид переломов зависят от механизма травмы. Пе
реломы эти чаще возникают вследствие непосредственного воздействия си
лы (падение тяжелых предметов). В коротких трубчатых костях, как и в 
длинных, могут быть переломы поперечные, продольные и косые с не
большим смещением отломков. В диафизе происходит смещение отломков 
под углом. Чаще наблюдается изолированный перелом I пястной кости. 
Переломы I I —V пястных или плюсневых костей также могут быть изоли
рованными и множественными. Вывихи и переломы костей запястья на
блюдаются редко. В ы в и х и  фаланг пальцев в сочетании с переломами или 
изолированные вывихи, ладонные и  тыльные, возможны в сочетании с эпи- 
•физеолизами.

П Е Р Е Л О М  К О С Т Е Й  Т А З А  I I  Н И Ж Н И Х  К О Н Е Ч Н О С Т Е Й

Н. А. Любошиц из 12 107 детей с переломами костей у 527 выявил пе
реломы костей таза, что составляет 4,35%.

Переломы костей таза чаще всего происходят вследствие транспортной 
травмы (96% ). Если воздействие силы происходит на ограниченном участ
ке, наблюдаются изолированные переломы. Из-за слабости связочного ап
парата у детей происходят разрывы связок в лонном, а также в крестцовом 
и подвздошном сочленениях. Кроме того, наблюдаются расхождения костей 
в области синхондрозов: в лонном сочленении, в области соединения седа
лищной и лобковой костей. Переломы костей таза могут сопровождаться 
разрывом диафрагмы, поэтому при такой травме необходимо производить 
рентгенологическое исследование грудной клетки. Повреждение органов 
таза часто сопровождается также повреждениями печени, селезенки, раз
рывом мочевого пузыря, уретры. При подозрении на разрыв мочевого пу
зыря нужно производить контрастное урологическое исследование.

Наблюдаются следующие переломы: перелом крыла подвздошной кости 
(поперечный, косой, оскольчатый); перелом тела подвздошной кости; 
перелом лобковых и седалищных костей; апофизеолиз подвздошной кости. 
Переломы крестца обычно происходят в дистальном отделе. При попереч
ном переломе дистальный отломок смещается в полость таза. К переломам 
таза относятся переломы и переломо-вывихи вертлужной впадины. Рент
генологическое исследование при травматических повреждениях костей 
таза требует рентгенографии костей таза, а при клинических показани
ях  — исследования мочевой системы.

Изучение рентгенограммы костей таза начинают с мягких тканей, а за
тем переходят к детальному осмотру костей. Следует учесть, что при обна
ружении перелома одной костп надо продолжать осмотр, чтобы не пропус
тить переломы в других костях. Расхождение костей в крестцово-подвздош- 
ных сочленениях определяется рентгенологически в виде неравномерной 
светлой полосы.

В детской практике надо осторожно подходить к трактовке вывихов кре
стцовых и копчиковых позвонков, так как существует много вариантов 
нормы, когда кзади смещен последний копчиковый позвонок, а иногда на
блюдается боковое его смещение.

К л а с с и ф и к а ц и я  п е р е л о м о в  к о с т е й  т а з а п о  А. В. К а п 
л а н у .  I. Краевые переломы таза, не затрагивающие тазового кольца. 
II. Переломы тазового кольца без нарушений его непрерывности. III. Пов
реждения тазового кольца с нарушением его непрерывности. IV. Перело
мы вертлужной впадипы. Могут наблюдаться изолированные переломы лю
бой костп таза, односторонние и двусторонние, а также разрывы сочлене
ний. К I группе относятся изолированные переломы крыла подвздошной 
кости в виде трещины или поперечных и оскольчатых переломов. П е р е 
л о м  Д ю в е р н е я  — отлом крыла подвздошной кости над вертлужной
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впадиной — встречается редко. В I группу входят также переломы перед
ней верхней и нижней подвздошных остей, перелом седалищного бугра. 
Изолированные переломы крестца редки. Переломы и вывихи копчика на
блюдаются у детей старшего возраста обычно со смещением дистального 
фрагмента копчика кнутри. Ко II группе относятся изолированные пере
ломы лобковой и изолированные переломы седалищной кости. К III группе 
относятся односторонние и двусторонние переломы переднего отдела та
зового кольца и заднего отдела тазового кольца.

П е р е л о м о м  М а л ь г е н я  называют перелом переднего отдела тазо
вого кольца одновременно с переломом крыла подвздошной кости или с 
разрывом крестцово-подвздошного сочленения на той же стороне. Разрывы 
крестцово-подвздошного сочленения трудно распознаются при рентгеноло
гическом исследовании; иногда они сопровождаются переломами подвздош
ной кости вблизи сочленения и ротацией и смещением подвздошной кости. 
К IV группе относятся повреждения вертлужной впадины — изолирован
ные или сочетающиеся с переломами тазового кольца.

Переломы бедренной кости делятся на переломы проксимального конца 
(шейки и вертелов), переломы диафиза и дистального конца бедренной ко
сти. Переломы шейки бедра редки и наблюдаются у детей старшего воз
раста. Если нет смещения отломков, перелом распознать трудно; помога
ют снимки, сделанные в положении отведения бедра. Наблюдаются также 
подвертельные и чрезвертельные переломы, изолированные переломы боль
шого и малого вертела. Чрезвертельный перелом внесуставной. В шейке 
бедра возможен вколоченный перелом — периферический отломок внедря
ется в проксимальный. В области перелома на рентгенограммах выявляет
ся плотная полоска с неправильными очертаниями. В детском возрасте 
чаще наблюдаются переломы диафиза бедренной кости в средней трети 
(поперечные, косые, оскольчатые, при скручивании кости — спиральные). 
Смещение отломков зависит от механизма травмы, мышечной тяги и 
уровня перелома. Переломы проксимальной трети диафиза сопровожда
ются смещением дистального отломка кверху, кзади и кнутри. Переломы 
в нижней трети бедренной кости сопровождаются смещением дистального 
отломка кзади и кверху.

Повреждения коленного сустава. Кровоизлияпия в коленный сустав при
водят к увеличению объема мягких тканей и затемнению заворотов, а так
же к смещению надколенника кверху и кпереди.

К внутренним повреждениям коленного сустава относятся отрыв меж- 
мыщелкового возвышения, менисков, крестовидных связок; разрывы 
сухожилия четырехглавой мышцы, связки надколенника, переломы и 
вывихи надколенника. Чтобы разобраться в повреждениях коленного 
сустава, необходимо знать места прикрепления связок. Передняя кресто
образная связка проходит от наружного мыщелка бедра к передней 
межмыщелковой ямке, часть волокон прикрепляется к переднему отделу 
наружного мениска. Задняя крестообразная связка проходит от внутрен
него мыщелка к задней межмыщелковой ямке и к заднему краю эпифиза 
большеберцовой кости и наружному мениску.

По косвенным симптомам можно рентгенологически распознать отрыв 
связок коленного сустава. Например, если имеется отрыв костно-хрящевого- 
фрагмента в межмыщелковой возвышении, то это указывает на разрыв 
боковой связки. Разрыв собственной связки надколенника происходит при 
отрыве костного фрагмента от бугристости большеберцовой кости, что на
блюдается только у старших детей, когда уже сформирована бугристость, 
большеберцовой кости. Рентгенодиагностика повреждений менисков ко
ленного сустава проводится с помощью пневмоартрографпи, при которой в 
полость сустава вводят воздух (лучше кислород или углекислый газ). На 
фоне воздуха или газа хорошо видны мениски. Переломы надколенника, 
а также отрывы небольших костных фрагментов от надколенника у детей 
наблюдаются редко. Их не надо смешивать с самостоятельными ядрами
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окостенения надколенника, которые формируются по нижнему и верхнему 
контурам надколенника и обычно располагаются симметрично с обеих сто
рон.

Переломы костей голени. Наблюдается изолированный спиральный пе
релом большеберцовой кости, чаще в средней трети. Возможны также ко
сые, спиральные и оскольчатые переломы. Сочетанные переломы обеих 
костей сопровождаются смещением дистальных отломков в сторону.

Эпифизеолизы дистального эппфиза большеберцовой кости с краевыми 
отломками губчатого вещества лучше выявляются при повороте конечно
сти «в 3/4 ». Изолированные повреждения лодыжек встречаются редко в

Рис. 102. Рентгенограм
мы стоп мальчика 7 лет. 
Перелом пяточных ко

стей.

детской практике и распознаются главным образом рентгенологически. 
Чрезлодыжечный перелом наружной лодыжки бывает поперечным, спи
ральным. При изолированном переломе внутренней лодыжки дистальный 
отломок отходит вниз и кнутри.

Переломы таранной кости возникают в теле, шейке, головке, блоке и 
заднем отростке. Чаще эти переломы компрессионные. Тело таранной ко
сти сплющивается, что обнаруживается при рентгенологическом исследо
вании. При вколоченных переломах линия перелома плотная. Перелом 
шейки сопровождается вывихом стопы и переломом пяточной кости.

Переломы пяточной костп могут быть двусторонними (рис. 102). Они 
возникают чаще при падении на пятки с высоты. Для выявления таких 
переломов, кроме обычной рентгенограммы стопы, надо производить ак
сиальные снимки пяточной кости, так как иногда линия перелома может 
выявляться только в этой проекции. Пяточная кость деформируется, ее 
корковый слой прерывается, а иногда наблюдается вколоченный перелом, 
когда видна темная полоска по ходу линии перелома. Редко встречается 
значительное расхождение отломков.

Переломы кубовидной и ладьевидной костей характеризуются деформа
цией и сплющиванием их. Переломы кубовидной кости чаще оскольчатые.

Заживление переломов костей у детей должно контролироваться рентге
нографией. Возникновение костной мозоли происходит в разные сроки в за
висимости от общего состояния и возраста ребенка, степени смещения от
ломков. Чем меньше расстояние между отломками и чем моложе ребенок, 
тем быстрее идет восстановление костной ткани. Восстановление костп у 
детей и взрослых происходит за счет надкостницы. Срастание костей при 
переломах происходит с помощью костной мозоли. Различают три стадии 
■образования костной мозоли: 1) стадию первичной соединительнотканной 
мозоли, 2) стадию остеоидной мозоли и 3) стадию костной мозоли.

Мозоль формируется за счет организации гематомы. Между отломками в 
области кровоизлияния в конце первой недели появляется молодая соедини
тельная ткань, которая состоит из грануляционной ткани, остеобластов,
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вновь образованных сосудов. На 2—3-й неделе после перелома возникает 
остеоидная ткань, состоящая из костных клеток (остеобластов) и коллаге- 
новых волокон. В последней стадии из остеоидной ткани формируется ко
стная ткань. Под влиянием функции конечности в костной мозоли посте
пенно происходит перестройка костной ткани.

При открытых оскольчатых переломах и в области прикрепления мышц 
образуется в некоторых случаях избыточная костная мозоль. Чем моложе 
ребенок, тем раньше возникает костная мозоль. В раннем детском возрасте 
уже на 3—4-й день после повреждения при микроскопическом исследова
нии вокруг отломков находят костные и хрящевые клетки и коллагеновые 
волокна.

В тех случаях, когда отломки соприкасаются или находятся близко друг 
от друга, сразу образуются костные балки без хрящевой стадии. У детей 
костная мозоль через 7—10 дней после травмы дает на рентгенограмме 
нежную, малоинтенспвную тень. Постепенно мозоль пропитывается из
вестью и через 2—3 недели становится такой же плотной, как кость.

При задержке развития костной мозоли или при отсутствии ее возника
ет ложный сустав; концы костей закругляются, возникает патологическая 
подвижность.

В Ы В И Х И

Вывихами называют нарушения правильного соотношения костей в су
ставах, когда суставные концы костей смещены кпереди, кзади или в сто
роны. При нарушении нормальных пространственных взаимоотношений 
между суставной головкой и впадиной суставная впадина запустевает.

В тех случаях, когда головка пол
ностью отошла от суставной впа
дины, вывих называют полным, 
при частичном смещении голов
ки — неполным или подвывихом. 
Если происходит вывих парных 
костей (голени, предплечья), то 
обычно смещаются обе кости. 
В раннем детском возрасте, когда 
эпифизы еще хрящевые и сустав
ные впадины тоже не выявляются 
на рентгенограммах, диагностика 
основывается на смещении оси вы
вихнутой кости. Название вывиха 
определяется по дистальным кон
цам костей, входящим в сустав. 
Рентгенологически подвывих ко
стей характеризуется деформаци
ей суставной щели в виде клина. 
Патологические вывихи возникают 
при воспалительных процессах, 
опухолях, рахите. Чаще встреча
ются вывихи плечевого сустава. 
Предрасполагающим моментом для 
возникновения вывиха является 

слабость мышц и связочного аппарата. В детском возрасте благодаря эла
стичности связок и суставной сумки вывихи наблюдаются реже, чем у 
взрослых.

В ы в и х и  к о с т е й  в л о к т е в о м  с у с т а в е у  детей встречаются 
редко. Так как лучевая и локтевая кости связаны между собой крепкими 
межкостными связками, то обе кости вывихиваются вместе и обычно сме
щаются кзади (рис. 103). В локтевом суставе различают задние и боковые 
вывихи. Задний вывих возникает от переразгибания в локтевом суставе

Рис. 103. Рентгенограммы локтевого су
става ребенка 12 лет. Полный вывих ко
стей предплечья со смещением их кзади.
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прп падении на вытянутую руку; прп этом локтевой отросюк и головка 
луча смещаются кверху и кзади. Рука полусогнута в локтевом суставе. 
Прп боковых вывихах в локтевом суставе либо смещается локтевая кость 
(ее место занимает головка луча), либо головка луча смещается кнаружи, 
венечная вырезка локтевой кости перемещается и занимает место на го
ловчатом возвышении.

Вывихи в локтевом суставе могут сопровождаться отрывом ядра окосте
нения внутреннего надмыщелка со смещением его, а пногда внедрением 
в локтевой сустав. При переднем полном вывихе локтевой отросток распо
лагается кпереди от эпифиза плеча. Прп полном вывихе локтевой отросток 
находится на уровне блока плечевой кости. После вправления вывиха 
надо сделать контрольную рентгенограмму, чтобы проверить правильность 
положения костей, а главное, положение надмыщелка.

Т р а в м а т и ч е с к и е  в ы в п х и  б е д р а  могут наблюдаться в любом 
возрасте. В детском возрасте чаще встречаются подвздошные вывихи, ре
же седалищные, лонные и запирательные.

По положению головки вывихи делятся на задние, передние и централь
ные. Задние вывпхи делятся на подвздошные п седалищные, передние — 
на надлониые и запирательные.

При подвздошном вывихе головка смещена вверх и проецпруется на на
ружную треть тела подвздошной кости. Конечность ротирована внутрь, 
виден только большой вертел. При седалищном вывихе головка расположе
на позади вертлужной впадины. После вправления вывиха бедра необхо
дим рентгенологический контроль не только сразу после вправления, но п 
через несколько месяцев. Выше уже говорилось, что травматические вы
вихи бедра у новорожденных иногда неправильно трактуются как эпифи- 
зеолизы. Возникают онп вследствие растяжения связок в тазобедренном 
суставе при поворотах на ножку (В. П. Немсадзе и Н. А. Любошиц).

П р и в ы ч н ы е  в ы в и х и  характеризуются нарушением соотношения 
суставных поверхностей суставной головки и впадипы, но при этом возни
кает остеопороз суставных концов и дистального отдела кости, а также 
обезображивающий остеоартроз.

П а т о л о г и ч е с к и е  в ы в и х и  возникают вследствие смещения го
ловки из суставной впадины, вызванного патологическим процессом с раз
рушением или без разрушения сустава. Причппы, влекущие за собой па
тологические вывпхи, многообразны: воспалительные процессы (остеоми
елит, туберкулез), опухоли, дистензионные вывпхп вследствие перерастя- 
ження суставной капсулы при системных заболеваниях (арахнодакти- 
лия), остеоартрозах.

Т Р А В М А Т И Ч Е С К И Е  А М П У Т А Ц И И  К О Н Е Ч Н О С Т Е Й

У детей ампутационные культи отличаются от культей взрослых тем, что- 
у первых еще происходит рост костей. К ампутационным культям предъ
является ряд требований, из которых главное — хорошие условия для про
тезирования. Различают два вида культп: нормально-коническую и пато- 
логически-конпческую. Рентгенологическое исследование играет большую 
роль в выявлении характера культи. По форме культп делятся на колбо
образные, цилиндрические, цилиндро-конические и нормально-конические. 
Патологически-коническая культя характеризуется удлинением костей 
культи по сравнению с мягкими тканями (рис. 104). Такие культи требу
ют повторного оперативного вмешательства — реампутации. В нормально- 
конической культе дистальные концы костей должны быть ровными, чет
кими (рис. 105), оба дистальных конца парных костей конечностей долж
ны быть на одном уровне и находиться на 2—3 см выше мягких тканей. 
Если костный опил заканчивается на уровне мягких тканей или ниже его, 
то постепенно образуется изъязвление и дефект мягких тканей.

Рентгенологическая картина культи зависит от сроков операции. На



■сериях рентгенограмм можно проследить ряд изменений. После операции 
ампутации через l ' /г—2 месяца в костях возникает диффузный остеопороз. 
Через 2—3 месяца происходит разволокнение коркового слоя, в резуль
тате чего кость по виду напоминает губчатую ткань.

В травматических культях дистальные концы костей имеют неровные 
контуры, истонченный корковый слой; широкий костномозговой канал и 
сосудистые ложа резко выражены. На фоне остеопороза в культе, особенно 
в большеберцовой кости, видны плотные поперечные полосы, соответству-

Рис. 104. Рентгенограммы травматической порочной культи костей голени мальчи
ка 6 лет. М ягкие ткани имеют форму конуса, конические концы костей культи 
длиннее мягких тканей.

Рис. 105. Рентгенограммы правильной ампутационной культи голени у мальчика 
8 лет. Концы большеберцовой и малоберцовой костей ровные п находятся выше 
уровня мягких тканей.

ющие зонам торможения роста. Такие полосы чередуются с участками 
нормальной костной ткани и находятся примерно на одинаковом расстоя
нии друг от друга. В дистальных концах костное вещество рассасывается, 
и в тех случаях, когда имеется порочная культя, долго не образуется за- 
мыкательная пластинка (иногда в течение 3—4 лет). В конце культи 
выражены атрофические изменения. Костномозговой канал у детей закры
вается по типу костной мозоли. После организации гематомы на концах 
культи образуется соединительная, а затем остеоидная ткань, которая прев
ращается в костную. Костный мозг культи перерождается в жировую 
ткань. Постепенно костномозговой канал заполняется костными балками.

Замедленное образование замыкающей пластинки на концах культп не 
согласуется с интенсивным ростом костей в детском возрасте. Осложненп- 
■ем культи являются разрастания остеофитов. М. В. Волков наблюдал ат
рофию мышц на стороне культи у большинства детей с травматическими 
культями. При рентгенологическом исследовании определяется остеопороз 
не только в культе, но и во всех костях, расположенных на той же стороне 
проксимальнее культи. Кроме того, рентгенологически у этих детей выяв
ляется ряд деформаций. Например, при ампутации голени на стороне по
ражения развиваются контрактуры суставов и уплощение стопы здоровой 
конечности вследствие того, что на нее увеличивается нагрузка.

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОСТЕЙ

В раннем детском возрасте воспалительные заболевания костей протека
ют своеобразно. Скрытый период короткий (от нескольких часов до не- 

■скольких дней).
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Процесс распространяется быстро. В ответ на внедрение возбудителя 
может наблюдаться общая реакция организма, сопровождающаяся множе
ственным поражением костей по типу сепсиса.

О С Т Е О М И Е Л И Т

Остеомиелит — гнойное воспаление костного мозга с переходом на кость. 
Возбудителями остеомиелита чаще являются стафилококки и стрептокок
ки, но любой микроб может вызвать острый гематогенный остеомиелит. 
В детском возрасте, в периоде активного роста костей, остеомиелит — рас
пространенное заболевание.

Эпифизарный остеомиелит •— характерная форма остеомиелита у детей 
раннего возраста. По данным В. М. Державина, он составляет 33% всех 
форм остеомиелита детского возраста. Преимущественно поражаются де
ти до 2 лет (84,5% ). Наибольшее число больных приходится на детей пер
вого года жизни (73,8% ). До применения антибиотиков наблюдались тя
желые молниеносные, септические формы заболевания с летальным ис
ходом. Заболевание начинается остро, резко повышается температура, со
стояние тяжелое, ребенок вялый, капризный. Появляются сильные боли в 
конечностях, кожа отечна, лоснится. При септнкопиемической форме на
блюдаются токсикоз, судороги, анемия, повышенный лейкоцитоз, уско
ренная РОЭ.

В настоящее время в связи с применением антибиотиков подобные фор
мы встречаются редко. Чаще наблюдается местная форма остеомиелита, 
для которой характерны ограничение подвижности в суставах пораженной 
конечности, вынужденное положение, боли. Через сутки от начала забо
левания появляется припухлость, отек и повышение местной температуры, 
локальные боли в конечности. В течение 3—4 дней симптомы нарастают, 
отек может распространиться на всю конечность, развивается вторичный 
артрит с реактивным серозным выпотом, который затем становится гной
ным.

Эпифизарный остеомиелит по своему течению может напоминать 
менингит, острый аппендицит, пневмонию. Преимущественная локализа
ция наблюдается в костях, образующих коленные суставы, в дистальном и 
проксимальном эппфпзах бедренных костей, проксимальном эпифизе пле
чевой кости и реже в дистальных отделах лучевых костей. Процесс лока
лизуется в костях, характеризующихся наиболее быстрым ростом, что 
объясняется большим количеством сосудов в них и наличием большого 
числа сосудистых анастомозов.

Рентгенологически эпифизарный остеомиелит (рис. 106) мы обнаружи
вали рано, на 7—9-й день заболевания. В литературе отмечены еще более 
ранние сроки появления рентгенологических изменений в костях — 
3—5-й день (И. А. Фрейнберг). В первую неделю заболевания мы отмеча
ли увеличение объема мягких тканей, а к концу первой недели — появ
ление нежного линейного периостита, регионарного или распространяюще
гося на весь диафиз. Рентгенологическое выявление начальных участков 
деструкции затрудняется тем, что процесс локализуется в хрящевом эпи
физе. С появлением ядра окостенения оно подвергается деструкции, полной 
или частичной. Происходит краевое или центральное разрушение эпифиза. 
В дальнейшем процесс переходит на метафиз и в редких случаях на диа
физ. Наряду с краевыми участками деструкции кости возникают централь
ные участки деструкции костной ткани в виде четко отграниченных поло
стей и секвестров. Отдельные участки деструкции костной ткани могут 
сливаться друг с другом. При локализации процесса в проксимальном эпи
физе бедра возникают артриты, приводящие в некоторых случаях к под
вывихам и патологическим вывихам бедренной кости, что встречается чаще 
у детей раннего возраста. У детей старшего возраста гнойный коксит мо*- 
жет протекать хронически.
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Одновременно или несколько раньше, через 5—6 дней от начала забо
левания, в диафизе появляется нежная периостальная реакция. При эф
фективной терапии антибиотиками деструктивный процесс не развивает
ся; наступают репаративные изменения и полное восстановление костной 
структуры. Отмечено, что чем шире применяются различные антибиотики, 
тем активнее восстановительный процесс в кости и тем меньше возникает 
деформаций. Применение при эпифпзарном остеомиелите у детей пени
циллина приводит к снижению летальности. С введением в практику дру-

Рис. 106. Рентгенограммы коленных суставов грудного ребенка. Эпифизарный 
остеомиелит. Значительный отек мягких тканей.
а  — н ачал ьн ая  форм а остеомиелита, в дистальном  м егаф изе бедренной кости имеется' 
участок деструкции  костной ткани ; б — зн ачи тел ьн ая  деструкц и я  костной ткани  в про
ксим альном  м етаф изе больш еберцовой кости; в — деф орм ация больш еберцовой ко сги  
к а к  следствие эпифизарного остеомиелита.

гих антибиотиков летальности непосредственно от остеомиелита вообще- 
не наблюдается (В. М. Державин). Дети погибают только в том случае 
если септикопиемия вызвана флорой, нечувствительной к антибиотикам.

При гематогенном остеомиелите с поражением многих костей у ново
рожденных и детей первых месяцев жизни на рентгенограммах выявляет
ся множество зон субхондрального просветления костной ткани, в зонах 
роста появляются светлые широкие полосы. Рентгенологически они напо
минают остеохондриты третьей степени при врожденном сифилисе, но в- 
отличие от последнего в метафизах обнаруживаются секвестры. Могут 
наблюдаться метастатические пневмонии.

Типичны деформации, возникающие при эпифизарном остеомиелите, по- 
которым можно ретроспективно ставить диагноз. Вследствие разрушения 
ростковоой зоны часть эпифиза, а иногда и метафиза разрушается и крае
вые поверхности дефекта годами отшлифовываются, становятся гладкими 
четкими; если не принять во внимание перенесенный в первые месяцы 
жизни ребенка эпифизарный остеомиелит, то можно принять эту дефор
мацию за врожденную (рис. 107, 108).

Метафизарная и диафизарная формы остеомиелита наблюдаются у детей 
старшего возраста. Первичные очаги возникают в костном мозге, где име
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ются некротический распад, кровоизлияния и скопления лейкоцитов. В ме- 
тафизе появляется большое количество участков некроза. Отделение сек
вестров от здоровой ткани происходит в различные сроки — от 3—4 недель 
до года; когда процесс переходит в хроническую стадию, грануляции мета- 
плазируются в остеогенную ткань, развиваются гиперостозы и остеоскле
роз.

Рентгенологическая картпна при остеомиелите зависит от фазы процес
са (острая или хроническая), возраста больного и локализации (плоские 
кости, трубчатые). В острой фазе заболевания, когда процесс локализует-

Рис. 107. Рентгенограммы коленного сустава ребенка 10 лет. Деформация эпифиза 
бедренной кости после перенесенного в грудном возрасте эпифизарного остеомие
лита.

Рис. 108. Деформация бедренной костп у ребенка 12 лет (последствие остеомие
лита).

ся в костном мозге, рентгенологическая картпна в течение 1—2 недель 
стертая. При этом чем моложе ребенок, тем короче латентный период. 
С переходом процесса на губчатое вещество очаг деструкции выявляется 
только тогда, когда он достигает 3—5 мм. Первыми рентгенологическими 
признаками остеомиелита являются изменения в мягких тканях: они уве
личиваются в объеме, отдельные мышечные группы становятся неразличи
мыми, иногда выявляется деструктивный процесс. В костях на ограничен
ном участке отмечается смазанность трабекулярного рисунка, кортикаль
ный слой расслаивается на наружный и внутренний, происходит отслойка 
надкостницы. Затем возникают участки деструкции полости и секвестры.

Основным рентгенологическим признаком, доказывающим наличие остео
миелита, являются секвестры (рис. 109). Ввиду того что в секвестрах 
имеется достаточное количество извести и они окружены менее плотной 
субстанцией и грануляциями, они на рентгенограммах видны лучше, чем 
окружающая костная ткань, и поэтому являются более плотными. Сек
вестры имеют различную форму и величину, контуры их зазубрены; они 
лучше выявляются на суперэкспонированных рентгенограммах и то
мограммах.

Наряду с деструктивными процессами при остеомиелите наблюдаются 
пролиферативные процессы. Когда процесс переходит из острой стадии в 
хроническую, склероз преобладает над деструкцией. Корковый слой упло
щается, иногда до полной эбурнеации кости.

Хронический остеомиелит характеризуется наличием свищей, которые 
поддерживаются секвестрами. Протяженность свищей выявляется фистуло- 
графией, которую в детской практике лучше проводить с йодолиполом, так
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как взвесь сернокислого бария не выполняет узкие свищевые ходы. Кроме 
того, йодолипол легче выводится из тканей и оказывает лечебное противо
воспалительное действие. Контрастное вещество выполняет свищевой ка
нал п разветвления свищевого хода. Фистулография облегчает поиски 
секвестров, невидимых на рентгенограммах. В плоских костях (таз, лопат
ка, ребра) образуются пластинчатые, плоские, небольших размеров сек
вестры. В пяточной, таранной костях, в костях предплюсны и луче-запяст-

ного сустава секвестры мелкие, 
крошковидные.

Хронический диафизарный скле- 
розпрующий остеомиелит Г арре 
(описан впервые в 1893 г.) редко 
встречается в детской практике, про
текает хронически, в течение 10—12 
лет. Характерны жалобы на ноющие 
боли, усиливающиеся по ночам. Про
щупывается утолщенная кость. Рент
генологически заболевание характе
ризуется значительным склерозом. 
Диафиз кости приобретает веретено
образную форму в связи с разраста
нием эндоста. На ограниченном участ
ке могут выявиться небольшие поло
сти и мелкие секвестры. Гной обычно 
отсутствует. Эта форма остеомиелита 
чаще встречается в верхней трети 
бедра.

Хронический абсцесс Броди пред
ставляет собой гнойник, окруженный 
фиброзной капсулой и склерозиро- 
Влнной костью. Чаще поражается 
проксимальный метафиз большебер
цовой кости. В пораженной конечно
сти периодически возникают болп, 
Скрытый период длительный. Кость 

увеличивается в объеме. На рентгенограммах в метафизе обнаруживается 
полость овальной или округлой формы, окруженная зоной склерозирован- 
ной костной ткани. Вокруг кости в пораженном участке возникает перио
стальная реакция. Секвестры рентгенологически не обнаруживаются. 
Абсцесс Броди следует дифференцировать с остеоидной остеомой, полость 
которой не достигает столь больших размеров и имеет преимущественную 
локализацию в малоберцовой кости, в дистальных ее отделах. Абсцесс 
Броди надо дифференцировать также с туберкулезом кости, при котором 
процесс с метафиза переходит па эпифиз и рентгенологически определя
ются пластинчатые секвестры.

Остеомиелит позвоночника. Заболевание начинается остро, протекает с 
высокой температурой п менингеальными явлениями, ознобом. Поражают
ся поясничные, затем грудные и редко шейные позвонки. Поверхность 
■смежных позвонков разрушается. При хронической форме наблюдается 
•склероз тел позвонков. Костный анкилоз позвонков наступает через 2—3 
года от начала заболевания.

Остеомиелит верхней челюсти. Эта локализация требует особого внима
ния у детей раннего возраста вследствие анатомо-физиологических особен
ностей. Верхнечелюстная пазуха прилегает к альвеолярному отростку п к 
орбите, а так как альвеолярные отростки обильно васкуляризованы, то 
инфекция быстро распространяется на область лица, глаз, носа и рта. 
Клинические симптомы: нагноение зубных зачатков, опухание щеки, 
в тяжелых случаях опухание внутреннего угла глаза, выпячивание наруж-

Рис. 109. Рентгенограммы костей голе
ней ребенка с остеомиелитом. Множе
ство участков деструкции и секвестры 
в большеберцовой кости.
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ной стенки носа, появление асимметрии лица и впоследствии образование 
свищей.

Ввиду малых размеров верхней челюсти и сложности костной структуры, 
а также суперпозиции клеток альвеолярного отростка на скуловую кость 
интерпретация рентгенограммы верхней челюсти в грудном возрасте труд
на. В начальной стадии воспалительного процесса костно-трабекулярный 
рисунок смазан, в дальнейшем появляются небольшие участки деструкции 
костной тканп и мелкие секвестры.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Й  С И Ф И Л И С

Бледная трепонема током крови переносится от больной матери к пло
ду через плаценту. При этом уже на 5-м месяце внутриутробной жизни 
плода находят поражение костей. В костную ткань бледная трепонема про
никает гематогенным путем и локализуется преимущественно в зонах 
роста. Врожденный сифилис протекает по-разному в зависимости от воз
раста ребенка; его делят на следующие группы: 1) сифилис плода; 2) си
филис грудного ребенка; 3) сифилис раннего детского возраста; 4) позд
ний врожденный сифилис. Частота поражения костей при врожденном 
сифилисе различна. По данным М. М. Райц, костная система поражается 
в 85%. Чем моложе дети, тем больше у них выражены изменения в костях.

Первые описания поражения костей при врожденном сифилисе принад
лежат анатомам, которые описали макроскопические и микроскопические 
изменения в костях при врожденном сифилисе плода, мертворожденных и 
рано погибших детей. Патологические изменения в костях чаще наблюда
лись в зоне, находящейся между костью и хрящом. Эти изменения Вегнер 
еще в прошлом веке назвал остеохондритами, а утолщение надхрящницы 
и надкостницы — периоститами. В области перехода -хряща в кость' Обра
зуется специфическая грануляционная ткань. Под влияпием сифилитиче
ской инфекции, циркулирующей в крови, происходит усиленное раздраже
ние хрящевых клеток и замедленный переход хряща в кость.

На разрезе макропрепарата кости пояс предварительного отложения из
вести представляет белую или желтоватую полоску. За этой полосой по 
направлению к диафизу следует другая — серого цвета (грануляционная 
ткань). В этих участках под микроскопом находят большое количество 
бледных трепонем.

Вегнер различает три стадии остеохопдрита, которые находят полностью 
свое отражение в рентгенологической картине. Нарушается целость зон 
роста, наблюдаются некротические участки кости, разрушается корковое 
вещество. В метаэпифизарных зонах происходит множество мелких пере
ломов. Отломки соприкасаются друг с другом, и при движении конечности 
возникает сильная боль. При малейшем дотрагивании ребенок кричит, но
ги его притянуты к животу, руки висят, как плети, кисти находятся в поло
жении тюленьих лапок. Это вынужденное положение конечностей вызва
но не параличом, отсюда и название псевдопаралич.

Наблюдается разрастание соединительной ткани и инфильтрация на
ружной оболочки сосудов круглыми п веретенообразпымп клетками, а не 
гиалиновое перерождение сосудов, которое имеется при позднем сифилисе. 
По всей вероятности, этим обстоятельством можно объяснить быстрое вос
становление костной ткани под влиянием лечения при раннем врожденном 
сифилисе. Прп позднем врожденном сифилисе обратное развитие костных 
поражений протекает в течение нескольких лет.

В первом полугодии жизни ребенка врожденный сифилис протекает по 
типу сепсиса. Обширные поражения костей обусловлены интенсивным их 
ростом и обилием кровеносных сосудов. Патологоанатомически процесс 
протекает в двух формах: 1) деструктивной, к которой относятся остеохон- 
дриты, болезнь Парро п гуммы; 2) продуктивной, к которой относятся 
остеосклероз и периоститы.
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Клиническая картина врожденного сифилиса выражается пустулезно
папулезной сыпью на коже, инфильтрацией кожи, специфическим насмор
ком, гепатоспленомегалией, резкой анемией и поражением почек.

Рентгенологическая картина остеохондрита первой степени характеризу
ется расширенной зоной предварительного отложения извести, полосой до

Рис. 110. Рентгенограм
мы костей голеней и 
предплечий ребенка в 
возрасте одного месяца. 
В дистальных и прокси
мальных концах костей 
имеются плотные зоны 
предварительного отло
ж ения извести и  широ
кие светлые полосы суб- 
хопдрального разреж е
ния. Сифилитические 
остеохондриты I —II— 
III степени.

2 мм ширины. Для остеохондрита второй степени типичен еще более широ
кий пояс предварительного отложения извести (до 5 мм ширины), за ко
торым следует светлая зона в виде широкой полосы. Остеохондриты треть

ей степени проявляются более плотным 
и широким поясом предварительного 
отложения извести и широкой светлой 
зоной.

Остеохондриты всех степеней встре
чаются у детей в первом полугодии 
жизни. Клинически они ничем не про
являются и обнаруживаются только 
рентгенологически (рис. 110). В резуль
тате прогрессирования сифилитическо
го процесса возникает описанная выше 
болезнь Парро. Псевдопаралич Парро 
клинически обычно не распознается, и 
только рентгенологическое исследование 
позволяет установить истинный харак
тер заболевания.

Рентгенологически при псевдопарали
чах Парро в эпифизах, частично в ме- 
тафизах длинных трубчатых костей оп
ределяются очаги деструкции костной 

Рис. 111. Рентгенограммы костей го- ткани. Проксимальный эпифиз болыпе- 
лени ребенка 2 месяцев. Эпифиз от- берцовой кости приобретает вид шляп- 
делен от метафиза в проксимальном ки g которая нависает на диафиз 
конце большеберцовой кости. Псев- , п  ^  'г
допаралич Парро. Гуммы и перио- (рис. 111). При оолее ооширном дест- 
ститы большеберцовых костей. руктивном процессе образуются гум

мы, которые при раннем врожденном 
сифилисе по клиническому течению, патологоанатомпческой и рентгено
логической картине отличаются от гумм позднего сифилиса. Они множе
ственны, симметричны, часто являются краеобразующимп, не имеют 
резких границ и склеротического вала; течение их благоприятное.
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По данным литературы, самой частой локализацией гуммозного процес
са являются дистальные эпифизы бедренных костей. По нашим наблюде
ниям, основанным на рентгенологических исследованиях детей первых 
месяцев жизни, гуммы чаще локализуются в проксимальных метафизах 
большеберцовых костей, на их внутренней поверхности (рис. 112). Мы поч-

Рис. 112. Рентгенограммы костей предплечья 
и голени ребенка в возрасте одного месяца. 
В проксимальных концах большеберцовых 
костей и в дистальных концах костей пред
плечья имеются симметричные гуммы.

Рис. 113. Рентгенограммы костей голени и 
предплечий ребенка 4 месяцев. Линейные 
многослойные периоститы. Врожденный си
филис.

ти во всех случаях деструктивного процесса наблюдали эту локализацию 
и назвали ее типичной. Типичность локализации и краевая деструкция 
позволяют рано выявить врожденный сифилис, когда еще имеются незна
чительные проявления процесса. На контрольных рентгенограммах, сде
ланных с интервалом в неделю, мы наблюдали усиление деструктивного 
процесса. Гуммы костей свода черепа наблюдаются редко, очаги деструк
ции костной ткани имеют нечеткие контуры, достигают в поперечнике 
0,5—1 см.

Сифилитические фалангиты. В основном поражаются фаланги кисти. 
Деструкция костной ткани наблюдается в основных и средних фалангах. 
Ногтевые фаланги страдают редко. Мягкие ткани не участвуют в процес
се. Пораженные фаланги имеют вид бутылки или булавы. Поясы предва
рительного отложения извести четкие, развиваются остеохондриты. В диа- 
физах фаланг может появиться периостальная реакция. Продуктивные 
изменения при врожденном сифилисе выражаются остеосклерозом и
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периоститами. Последние возникают внутриутробно, но не всегда их можно 
обнаружить рентгенологически даже при рождении, так как к моменту 
рождения периост еще недостаточно импрегнирован известью. Наиболее 
мощные периоститы обнаруживаются на рентгенограммах у детей в возра
сте от 3 до 6 месяцев. Они обычно сочетаются с кожными сыпямп. Перио
ститы при сифилисе у детей бывают однослойными, многослойными, греб
невидными. На рентгенограммах многослойные периоститы имеют вид ли
нейных полос, расположенных друг за другом (рис. 113).

Поверхностный слой надкостницы хорошо различим, так как он окосте
невает первым. За ним следует едва заметная светлая зона, благодаря ко
торой виден следующий уплотненный слой. Грубый ограниченный диафи
зом гребневидный периостит обусловлен напластованиями плотной кост
ной субстанции. Это зависит от неравномерного поднадкостнпчного 
отложения патологического субстрата.

Утолщение коркового слоя (остеосклероз) достигает при сифилисе во 
многих случаях значительных размеров и может целиком заполнить 
костномозговой канал. При врожденном сифилисе кости отличаются 
значительной плотностью. У некоторых больных на рентгенограммах 
выявляется ограниченный метафизами остеопороз, напоминающий 
манжеты.

В заключение укажем, что нрн врожденном спфилисе происходит ран
нее созревание ядер окостенения. Дифференциальная диагностика костных 
изменений при врожденном сифилисе в настоящее время расширена. Так, 
рентгенологическая картина, напоминающая остеохондриты I и II степени, 
наблюдается у детей грудного возраста при болезнях крови (анемиях), а 
также у детей, матери которых во время беременности подвергались инток
сикации, работая со свинцом. Леченый рахит дает аналогичные измене
ния: за поясом предварительного отложения извести следует широкая свет
лая полоса остеоидной ткани. Эти изменения при рахите наблюдаются у 
детей после года. Остеохондриты при врожденном сифилисе лучше выра
жены в первом полугодии жизни. Рахит сопровождается остеопорозом и 
истончением коркового слоя. Сифилитические фаланги надо дифференци
ровать с туберкулезными поражениями типа spina ventosa. Сифилис про
текает без поражения мягких тканей и свищей, фаланги поражают
ся симметрично; имеются остеохондриты. При туберкулезном пораже
нии в фалангах образуются кистовидные полости в виде пчелиных сот, 
появляется вздутие пальцев, постепенно кость разрушается изнутри 
кнаружи. Туберкулезные дактилиты встречаются чаще на втором году 
жизни.

Периоститы прн врожденном сифилисе надо также дифференцировать с 
системным кортикальным гиперостозом детей раннего возраста. Однако 
при Цоследнем нет деструктивного процесса и остеохондритов. Костные про
явления врожденного сифилиса у детей первых месяцев жизни следует от
личать от генерализованной формы гематогенного остеомиелита, при кото
ром во всех длинных трубчатых костях возникает картина, напоминающая 
остеохондриты II и III степени, но вскоре появляются секвестры и диагноз 
остеомиелита становится достоверным.

Рентгенологическое исследование костей при врожденном сифилисе яв
ляется важным не только для диагностики, по и как метод контроля резуль
татов лечения.

Рентгенологические наблюдения показывают, что при специфиче
ском лечении врожденного сифилиса препаратами висмута и мышь
яка, сальварсана и новарсенола восстановление костей происходит не 
ранее чем через 8—10 месяцев от начала лечения. Под влиянием пеницил
линотерапии пораженные кости восстанавливались полностью в значитель
но более ранние сроки. Сроки восстановления костной ткани после пени
циллинотерапии колебались от 1 до 3 месяцев, что было прослежено нами 
на сериях рентгенограмм.

120



Восстановление костей при сифилисе выявляется клинически раньше, 
чем рентгенологически. При псевдопараличе Парро уже через 10 дней от 
начала лечения восстанавливается полный объем движений в пораженной 
конечности, а на рентгенограммах еще видны очаги деструкции костной 
ткани. Деструктивные изменения у всех детей ликвидируются полностью. 
Остеосклероз и периоститы рассасываются медленнее, в течение 3—45 ме

сяцев. У некоторых детей в начале лечения 
отмечается увеличение периостальных 
наслоений, что объясняется постепен
ным их уплотнением, благо
даря чему они лучше выявляются рентгено
логически. В настоящее время, несмотря на 
хороший непосредственный эффект от лече
ния пенициллином врожденного сифилиса, 
уже имеются отдаленные результаты, кото
рые заставляют рекомендовать комплексное 
лечение сифилиса всеми возможными сред
ствами.

Поздний врожденный сифилис у детей 
старшего возраста и взрослых проявляется в 
костях сифилитическим гуммозным остеомие
литом, оститом и оссифицирующим периости
том, в зависимости от локализации процес
са — в костном мозге, корковом слое или над
костнице. В тех случаях, когда патологиче
ский процесс локализуется в надкостнице или 
поднадкостнично и имеется несколько гумм, 
говорят о гуммозном периостите (рис. 114).
При таком поражении костей голеней возни
кает определенная деформация большебер
цовых костей, а именно искривление их кпе
реди наподобие ножен для сабли, отсюда и на
звание — саблевидные голени. При гуммоз
ном остеомиелите в костномозговом канале 
на различной глубине возникает боль
шое количество гумм различной вели
чины. Окруженный склеротическим ва
лом костный мозг может быть пора
жен множеством милиарных гумм, что 
напоминает хронический остеомиелит.

При позднем врожденном сифилисе наблюдаются также кружевные пе
риоститы со значительным утолщением коркового слоя и фестончатыми 
контурами, слоистые и гребневидные периоститы.

Т У Б Е Р К У Л Е З

Первичный туберкулез, обычно легочной локализации, чаще начинается 
в детском возрасте (до 5 лет). Костный туберкулез является вторичным 
процессом и связан с гематогенной диссемннацией, возникшей из первич
ного очага в легком. Туберкулезные очаги в костях могут существовать 
длительное время, не давая клинических симптомов, и обнаруживаются 
лишь при рентгенологическом исследовании. Очаг инфекции локализуется 
в костном мозге, где возникает первичная туберкулезная гранулема и раз
вивается неспецпфическая грануляционная ткань. При благоприятном те
чении заболевания очаг покрывается фиброзной капсулой. Если процесс 
прогрессирует, участок пораженной кости подвергается творожистому 
распаду и образуется полость. Постепенно процесс переходит на сустав с

Рис. 114. Рентгенограммы 
костей голени мальчика 
11 лет. Склероз, эбурнеа- 
ция большеберцовой кости 
в средней трети; в корко
вом слое имеется гумма. 
Поздний врожденный си
филис.
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•образованием туберкулезного синовиита, поражается хрящ, в суставе на
капливается жидкость.

Различают две формы туберкулеза костей: экссудативно-деструктивную 
и инфильтративную. Для первой формы характерно образование казеоз- 
ных масс с последующим распадом и образованием секвестров. Прп ин- 
•фильтративной форме преобладают склероз п перестройка костной ткани 
вокруг очагов.

Клиника и течение костного туберкулеза многообразны. Наряду с атро
фией мышц в подкожной клетчатке пораженного участка откладывается 
большое количество жира, что вызывает утолщение кожной складки — по
ложительный симптом Александрова. Возникают боли и деформации су
става. Позднее образуются свищи, холодные абсцессы — иатечники. Надо 
отметить, что положительные туберкулиновые пробы имеют диагностиче- 
•ское значение только у детей раннего возраста.

Г. А. Зедгенидзе указывает, что грубоволокнистая ткань ребенка реаги
рует на воспалительный процесс более активно, чем у взрослого. В раннем 
возрасте туберкулез может одновременно поражать много костей. 
П. Г. Корнев различает следующие стадии костного туберкулеза: начало, 
разгар и затихание.

Рентгенологическая картина зависит от формы заболевания. Творо
жистая инфильтрация в губчатом веществе имеет вид сплошного 
затемнения, архитектоника кости теряется, трабекулы неразличимы. 
’Самые малые очаги, которые обнаруживаются рентгенологически, 
имеют в диаметре 5—7 мм. В теле позвонка очаг деструкции выявляется 
рентгенологически, когда диаметр его равен примерно 1 см. В корковом 
слое очаги лучше выявляются, чем в губчатом веществе. Краевые очаги 
определяются более четко. Так как очаг формируется на фоне атрофии ко
сти, то контуры его кажутся нечеткими. В дальнейшем появляются крош
ковидные или пластинчатые секвестры, похожие, по образному выражению 
•С. А. Рейнберга, на тающий сахар. Изменения в надкостнице выражаются 
знежными периоститами.

Туберкулез позвоночника. По локализации туберкулез позвоноч
ника занимает первое место. Туберкулезный спондилит составляет 40% 
всех туберкулезных поражений костей (Г. А. Зедгенидзе, П. В. Грациан
ский и Ф. Ф. Сивенко). Чаще болеют дети в возрасте 2—5 лет. В начале 
заболевания отсутствуют выраженные клинические симптомы, затем появ
ляются болезненность и ограничение движений. Боли возникают при осе
вой нагрузке на позвоночник и давлении на остистый отросток поражен
ного позвонка. Появляется скованная походка. Ребенок не наклоняется, 
■а приседает. В более поздних стадиях, когда возникает деструкция, ком
прессия тел позвонков, развивается угловой кпфоз.

При подозрении на туберкулез надо как можно раньше прибегать к 
рентгенологическому исследованию. На современном этапе туберкулез по
звоночника удается распознать в ранней фазе. В связи с тем что между 
двумя позвонками имеется одна общая артерия, питающая кость, туберку
лезным процессом обычно одновременно поражаются два позвонка. Про
цесс начинается в краевой зоне тела позвонка, возле межпозвонкового 
диска. Грануляционная ткань проникает через корковый слой и в меж
позвонковый диск, на другой позвонок и в мягкие ткани. С раз
рушением межпозвонкового диска межпозвонковое пространство су
живается.

У детей наблюдаются большие деструктивные изменения в телах поз
вонков с их компрессионными переломами. В результате этого пораженные 
позвонки приобретают треугольную форму с вершиной, направленной кпе
реди. Сплющенные позвонки смещаются кзади, образуя остроконечный 
горб. Вершиной горба является остистый отросток наиболее разрушенного 
позвонка. В шейном отделе чаще поражаются II и III позвонки, в груд
ном — V III, IX, X и X II (Т. П. Краснобаев), а в поясничном — I и II поз
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вонки. В грудном отделе в процесс обычно вовлекается большое количество 
позвонков. Течение заболевания длительное. По обеим сторонам позво
ночника нередко образуются натечники, которые можно обнаружить на 
рентгенограммах. Туберкулезный спондилит в поясничном отделе проте
кает более благоприятно. Обычно поражаются изолированно два позвонка, 
которые сливаются друг с другом — образуется костный анкилоз.

Рис. 115. Туберкулезный- 
спондилит ниж них груд
ных и  поясничных по
звонков, деструкция и 
.деформация позвонков. 
Натечный абсцесс
справа.

Натечники при туберкулезном спондилите в настоящее время рассмат
риваются как проявления активного процесса, т. е. как туберкулезная 
гранулема мягких тканей. Рентгенологически натечник имеет вид верете
нообразной тени, расположенной с одной или обеих сторон позвоночника. 
Он обычно распространяется ниже пораженных позвонков, по ходу мышеч
ных футляров и заключен в плотную капсулу с четкими контурами. Натеч
ник содержит фосфорнокислую известь и поэтому хорошо виден на рент
генограммах. Его распространению препятствуют естественные преграды, 
например диафрагма. Натечники бывают мигрирующие и постоянные, рас
полагающиеся вокруг очага.

При рентгенографии позвоночника для правильного суждения о состоя
нии межпозвонковых щелей необходима правильная укладка больного. 
Следует учесть, что в норме межпозвонковая щель шире в поясничном 
отделе. Рентгенограмма должна быть сделана так, чтобы по ней можно бы
ло вести счет позвонков. Для опознавания шейных и верхних грудных 
позвонков ориентиром служит VII шейный позвонок, который имеет боль
шой остистый отросток. Чтобы произвести счет поясничных позвонков, на 
рентгенограмме поясничного отдела должен быть виден X II грудной позво
нок.

Туберкулезный горб надо отличать от рахитической деформации позво
ночника (круглой спины). При туберкулезном спондилите горб остроко
нечный. Но в основном дифференциальная диагностика основывается на 
рентгенологическом исследовании (рис. 115). Туберкулезное поражение 
характеризуется разрушением тел позвонков.

Туберкулез шейного отдела позвоночника не следует смешивать с бо
лезнью Клиппеля — Фейля, при которой все шейные позвонки сливаются 
в конгломерат, но тела позвонков не разрушаются. Туберкулезный спон
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дилит отличается от травматического повреждения тем, что в последнем 
случае тела позвонков сплющены, очагп деструкции в них не определяются,, 
межпозвонковые диски сохранены и в анамнезе отмечается травма. Если 
при туберкулезном спондилите в процесс вовлечен одпн позвонок, то надо 
исключить асептический некроз, а также поражение позвонков при ксан- 
томатозе, множественной эозинофильной гранулеме. При ретикуло-эндоте-

лиозе наряду с поражением позвон
ков наблюдаются характерные из
менения и в других костях.

Туберкулез костей таза составля
ет 0,4—0 ,6 % всех туберкулезных 
поражений. Лобковые и седалищ
ные кости чаще поражаются у де
тей после 4 лет. В течение дли
тельного времени клинические- 
симптомы отсутствуют, а затем по
являются боль при пальпации, при
пухлость и отечность мягких тка
ней.

На рентгенограммах выявля
ются обширные участки деструк
ции кости — полости округлой или 
овальной формы, постепенно сли
вающиеся друг с другом. Эти из
менения чаще встречаются в лон
ных и реже в седалищных костях. 
В раннем возрасте процесс проте
кает бурно, с большими разруше
ниями костей. Крыло подвздошной 
кости редко страдает от тубер

кулезного процесса, который проявляется в виде полостей с нерезко выра
женным склеротическим валом. При туберкулезе крестцово-подвздошпого- 
сочленения (рис. 116) появляются боли в области его задней поверхности, 
а затем свищи и абсцессы. Походка ребенка меняется, он начинает ходить, 
переваливаясь с ноги на ногу. В разгар заболевания рентгенологически оп
ределяются очаги деструкции костной ткани в подвздошной и крестцовой 
костях. Постепенно, в течение 5 — 6  лет от начала заболевания, развивается 
костный анкилоз.

Туберкулез тазобедренного сустава. При туберкулезе чаще других су
ставов поражается тазобедренный сустав. У ребенка возможно односторон
нее и двустороннее поражение с вовлечением в процесс всех костей этого 
сустава. Начинается заболевание в одной из костей вертлужной впадины, 
затем процесс переходит на головку бедренной кости. В 20% случаев ту
беркулез шейки бедра переходит на суставную сумку. Больные жалуются 
на недомогание, припухлость мягких тканей и ограничение отведения ко
нечности. При разрушении головки бедра появляются хромота и вывихи в 
тазобедренном суставе. В исходной стадии коксита формируется анкилоз. 
При туберкулезе сустава П. Г. Корнев различает преартритический, арт
ритический и послеартритическнй период.

На рентгенограммах в начальных стадиях заболевания наблюдаются ос
теопороз, расширение суставной щели, истончение коркового слоя. Свод 
вертлужной впадины уплощается и головка смещается кверху. Разросшая
ся в вертлужной впадине грануляционная ткань способствует выходу 
головки из впадины. В тяжелых случаях разрушается вся вертлужная впа
дина, головка бедра проникает в полость малого таза. Если первично по- 
раягается кость, то рентгенологическая картпна меняется. Развиваются ат
рофия и остеопороз костей, образующих тазобедренный сустав, костные 
балки рассасываются, появляются мелкие очагп деструкции различной

Рис. 116. Рентгенограмма таза. Деструкция 
кры ла правой подвздошной кости, полость 
в пограничной с суставом области. Тубер
кулез крестцово-подвздошного сочленения.
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формы, а затем и пластинчатые секвестры с изъеденными контурами. 
В области пупартовой связки образуются натечники, которые раньше вы
являются рентгенологически, а позднее клинически.

У детей в возрасте от 2 до 5 лет туберкулезный коксит протекает мед
ленно. Около 3 % случаев сопровождается патологическими вывихами. Пе
риод затихания длится около года. Вокруг очагов образуется склеротиче
ский вал, кость уплотняется, постепенно исчезает атрофия. Туберкулезный 
коксит следует дифференцировать с остеомиелитом. Последний протека
ет остро, с высокой температурой и обширной деструкцией костной ткани 
с образованием круппых секвестров. Остеопороз не наблюдается.

Т е ч е н и е  т у б е р к у л е з а  в д р у г и х  с у с т а в а х  характери
зуется длительным латентным периодом, когда имеются боли, нарушение 
функции конечности и вынужденное ее положение. В суставе накапливает
ся жидкость, наступает атрофия мышц. В зависимости от последователь
ности течения воспалительного процесса различают первично-костную и 
первично-суставную (синовиальную) форму. При последней на синовиаль
ной оболочке образуются бугорки, окруженные грануляциями, и серозно
фибринозный экссудат. Между листками суставной сумки возникают сра
щения. Полость сустава уменьшается, суставные концы костей сближают
ся друг с другом, и в результате разрушения суставного хряща конечность 
укорачивается. Постепенно рубцовая ткань метаплазпруется в костную и 
наступает костный анкилоз.

Туберкулезный гонит. По частоте поражения костей туберкулезом ко
ленный сустав занимает четвертое место, а среди суставов — второе место 
после коксита. Мальчики страдают чаще, чем девочки. Как правило, это 
первичный костный туберкулез. Вовлекаются все кости коленного сустава, 
обычно вначале дистальный конец бедра, а затем проксимальный конец 
большеберцовой кости. Первичные очаги локализуются в эпифизах и мета
физах бедра, но чаще в наружном мыщелке. В течение нескольких лет 
процесс протекает бессимптомно и только после перехода на зону роста 
проявляется клинически. Коленный сустав увеличивается в объеме, кожа 
над ним растягивается, становится болезненной; колено приобретает вере
тенообразную форму. Через несколько месяцев, когда реактивные измене
ния исчезают, в толще сумки прощупывается плотная «опухоль», состоя
щая из творожистых масс и соединительной ткани. Рентгенологически 
.(рис. 117) на фоне атрофии и остеопороза кости выявляются отдель
ные участки деструкции с мелкими секвестрами. Суставная сумка утол
щена.

Туберкулез пяточной и таранной костей встречается чаще в возрасте
5—15 лет. В большинстве случаев поражается шейка таранной кости. В об
ласти лодыжек образуется припухлость в форме подушечки. По внутрен
ней поверхности костей голенп тоже появляется припухлость, обусловлен
ная утолщением суставной сумки. Рентгенологически вначале имеется 
регионарный остеопороз в дистальном метафизе большеберцовой кости, за
тем появляются казеозные массы и секвестры, иногда периоститы. В пя
точной кости возникает изолированный центральный очаг деструкции.

Туберкулез плечевого сустава наблюдается в 3% случаев в детском воз
расте. Правый плечевой сустав поражается чаще, чем левый. Основной 
процесс протекает в впде так называемой сухой костоеды (caries sicca). 
Это фунгозная форма с большой инфильтрацией тканей. Начинается с боли, 
пррадиирующей в локтевой сустав, затем наступает атрофия мышц (дель
товидной, области лопатки и спины). На больной стороне лопатка распо
лагается ниже, чем на здоровой. Рентгенологически головка плеча разру
шена. Впоследствии появляется выпот в суставе, суставная щель расши
ряется, развивается остеопороз, атрофия суставных концов и появляются 
очаги деструкции костной ткани в субкортикальном слое.

Туберкулез локтевого сустава наблюдается чаще у детей раннего возра
ста. Начинается с боли в локтевом суставе, особенно в головке лучевой
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кости, ограничения сгибания, а затем и разгибания. Для туберкулеза лок
тевого сустава характерны холодные абсцессы и свищи. Рентгенологически 
отмечается вздутие локтевой кости по типу spina ventosa. Первичные оча
ги локализуются в проксимальном метафизе локтевой кости в виде круг
лых или овальных просветлений. Корковый слой разрушен. В дальнейшем

Рис. 117. Рентгенограмма коленного сустава ребенка 8 лет. Атрофия и остеопороз 
костей. Д еструкция костной ткани по внутренней поверхности дистального метафи- 
за бедренной кости. Туберкулезный гонит.

Рис. 118. Д еструкция заднего отрезка V III ребра справа и IX слева. Туберкулез ре
бер.

надкостница обызвествляется и утолщается. Суставная поверхность лок
тевой кости разрушается, н к воспалительный процесс вовлекаются осталь
ные кости сустава. У детей раннею возраста суставные концы костей хря
щевые, поэтому они на рентгенограммах не видны и судить о воспалитель
ном процессе в начальной стадии приходится на основании изменений 
в мягких тканях и суставной сумке.

Туберкулез грудины и ребер. Наблюдается относительно редко. Чаще 
поражается рукоятка у реберного края, где возникают припухлость и сви
щи. При поражении концов ребер (рис. 118) отмечаются их вздутия,натеч- 
ники, свищи и секвестры. Поражаются ребра от III до IX, но чаще V реб
ро. На рентгенограммах видны полости, изъеденность контуров ребер, воз
можно наличие плоских секвестров.

Туберкулез костей черепа бывает ограниченным и разлитым. Туберку
лезные очаги могут достигать нескольких сантиметров в диаметре и имеют 
плотный склеротический вал, переходят через швы с одной кости на дру
гую.

Туберкулез кистей и стоп наблюдается у детей раннего возраста (до
3 лет). По данным Т. П. Краснобаева, это второе по частоте заболевание 
после туберкулезного спондилита. В последние годы spina ventosa tuber
culosa встречается редко (Г. А. Зедгенидзе). При этом поражаются средние
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и основные фаланги пальцев кистей (рпс. 119) и стоп. В области этих фа
ланг появляются припухлость, свищи и деструкция костной ткани в виде- 
ячеек, пчелиных сот с тонкими костными перемычками (см. рис. 1 1 1 ).

При spina ventosa длинных трубчатых костей возникает веретенообраз
ное вздутие кости, диаметр ее увеличивается, надкостница утолщается. На. 

фоне склероза видны очагп деструкции костной ткани (рис. 120). Может

Рис. 119. Рентгенограмма кисти двухлетнего ребенка. Основные фаланги II  п Ills 
пальцев вздуты, в них имеется множество полостей в виде ячеек, видны периосталь
ные налож ения. Туберкулез.

Рис.. 120. Рентгенограммы предплечья ребенка 5 лет. Кости вздуты. На фоне скле
роза определяются полости. Туберкулез.

поражаться одновременно несколько костей. По частоте поражения они 
распределяются следующим образом: большеберцовая кость, лучевая и 
локтевая. Возможно симметричное поражение.

Болезнь Понсе. Это заболевание называют ревматическим туберкулезом. 
Протекает оно по типу артрита аллергического характера. Суставы увели
чиваются в объеме за счет выпота, появляется тугоподвижность. Течение- 
благоприятное. В крови палочку Коха не обнаруживают, но находят филь
трующийся вирус. При рентгенологическом исследовании обнаруживается, 
картина полиартрита с наличием остеопороза и атрофии костей. Поли
артрит Понсе надо дифференцировать с болезнью Стилла, при которой то
же пораягаются все суставы, но имеется гепатоспленомегалия; кроме того,, 
при болезни Стилла происходит рассасывание суставных концов костей 
и резкая деформация мелких суставов.

АРТРИТЫ

Артриты могут быть самостоятельными или возникать как осложнение- 
при других заболеваниях (заболевания внутренних органов, ревматизм,, 
коллагеноз, узелковый периартерпит п др.). В детской практике наблюда
ются артриты и как осложнения при острых инфекционных заболеваниях 
(сепсисе, скарлатине, гриппе и др.). Инфекционные артриты возникают
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гематогенным путем. Возможны также травматические артриты. Неспецп- 
фические ревматоидные артриты характеризуются острым течением, 
высокой температурой, повышенной РОЭ. Воспалительный процесс локали
зуется в синовиальной оболочке. Разрушаются коллагеновые ткани, возни
кает выпот в суставе. Разросшаяся синовиальная оболочка некротизпрует-

Рис. 121. Рентгенограммы коленных суставов и кистей ребенка 8 лет с 
артритом^ последней стадии. Значительная деформация, остеопороз и 
перестройка костной ткани, уплощ ение эпифизов и анкилоз суставов. 
Болезнь Стилла.

ся, хрящ превращается в грануляционную ткань, образуются рубцы, а за
тем и костный анкилоз. Гнойные артрпты характеризуются утолщением 
суставной капсулы и внутрисуставных связок, разрушением суставного 
хряща, сужением и деформацией суставной щели, а в дальнейшем дефек
тами, деструкцией суставных концов костей. По своему течению артриты 
делятся на острые и хронические.

Болезнь Стилла возникает в раннем возрасте и является одной из форм 
неспецифического инфекционного полиатрирта. Характеризуется следую
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щей триадой: симметричным веретенообразным ирииуханием суставов, их 
тугоподвижностью, увеличением печени и селезенки. Течение болезни мед
ленное. Наблюдается повышение температуры, припухание суставов, огра
ничение движений в них и увеличение регионарных лимфатических узлов. 
Болезнь протекает с ремиссиями, за которыми следуют обострения, и длит
ся в течение многих месяцев и лет. Постепенно вместе с развитием пато
логического процесса в суставах возникает атрофия мышц. Развиваются 
анкилозы и контрактуры. Болезнь неуклонно прогрессирует и приводит к 
инвалидности. Рентгенологическая картина зависит от фазы заболевания 
и давности процесса. В острой фазе наблюдается увеличение объема мяг
ких тканей пораженного сустава и потеря дифференцировки отдельных 
элементов сустава. Позднее выявляются костные изменения (рис. 121). 
Суставная щель суживается, на суставных поверхностях костей появляют
ся очаги деструкции. Постепенно прогрессируя, эти изменения приводят 
к костному анкилозу. Развивается значительный генерализованный остео
пороз, при котором трабекулярный рисунок костей становится скудным. 
Патологические изменения наиболее выражены в костях кистей и стоп. 
Наступает значительная деформация пальцев кистей. Сердце и легкие не 
изменены.

Бруцеллезный артрит в детском возрасте наблюдается редко, так как в 
основном является профессиональным заболеванием. Протекает по типу 
сепсиса. Течение тяжелое, поражаются все органы и системы. У детей воз
никают артральгии по типу аллергических. Костный анкилоз не наступает.

Пневмококковые артриты у детей бывают редко и долго не распознают
ся. В первом периоде заболевания увеличивается объем мягких тканей, 
затем наступает деструкция суставных концов костей, без секвестров, при 
этом кость «изъедена», как при кариесе. Чаще поражается локтевой су
став.

Артриты при туляремии. Изменения суставов протекают по типу поли
артрита, хронически, постепенно прогрессируя. Мы наблюдали детей, стра
давших туляремией. У одного ребенка в возрасте 7 лет имелись изменения 
во всех костях скелета и в суставах в виде резкого остеопороза, атрофии 
костной ткани, увеличения объема всех суставов. Эти явления были больше 
выражены в крупных суставах (коленных, тазобедренных) и в кистях, 
где наблюдалось резкое ограничение движений.

Мы не считаем целесообразным останавливаться на прочих заболевани
ях, вызывающих поражения суставов (послетифозные артриты, гонорей
ные моно- и полиартриты), поскольку они подробно описаны в специаль
ных руководствах и монографиях.

Артриты при детских инфекциях (кори, дифтерии, дизентерии, скарла
тине) чаще обусловлены специфическим возбудителем, хотя передко вызы
ваются присоединившейся гнойной инфекцией. Обычно возникают моно
артриты. Изменения в костях появляются к концу острого периода, а иног
да в период выздоровления. Заболевание протекает остро. Встречаются 
серозные артриты, синовиты, деструктивные процессы с разрушением су
ставов и исходом в деформирующие анкилозы. Могут поражаться изоли
рованно тазобедренные суставы, а иногда и все суставы. Вначале процесс 
синовиальный, на рентгенограммах не находят костных изменений. С пе
реходом процесса на покровный хрящ и вертлужную впадину суставная 
щель суживается. В редких случаях наблюдается рассасывание головкп 
бедра.

Рентгенологическая картпна артритов зависит от фазы и течения процес
са. Когда в суставах накапливается большое количество выпота, капсула 
растягивается, стенки ее утолщаются, синовиальная оболочка покрывается 
толстым фибринозным налетом. При этом на рентгенограммах определяет
ся увеличение объема мягких тканей, а завороты затемняются. Лучше все
го это видно на боковых рентгенограммах коленных суставов. Позднее де
формируются суставные концы костей, происходит деструкция их, теря
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ется нормальная форма. Особенно значительно деформируется головка 
бедренной кости, которая приобретает грибовидную форму.

Наблюдаются патологические вывихи и подвывихи в суставах. Сустав
ные щели суживаются, иногда полностью исчезают, суставные концы со
прикасаются друг с другом. Это указывает на гибель суставных хрящей, 
и как следствие может возникнуть костный анкилоз или деформирующий 
артроз.

Ревматический полиартрит вызывается стрептококковой инфекцией. 
Сопровождается высокой температурой и поражением сердца, имеет реци
дивирующее течение. В области крупных суставов появляются боли, в не
которых случаях — покраснение кожи. Рентгенологически выявляется сим
метричный остеопороз. В дальнейшем разрушаются эпифизы и возникает 
анкилоз суставов.

Системная красная волчанка характеризуется деформирующим прогрес
сирующим полиартритом с деформацией мелких суставов, возникают эно- 
стоз, склероз концевых фаланг кистей, отек крупных суставов, остеопороз 
костей. Полиартрит длится несколько лет.

Заболевания суставов сопровождаются дерматомиозитом, хронической 
анемией, лейкопенией и ускоренной РОЭ.

Инфекционный неспецифический полиартрит. Наиболее ранними рент
генологическими симптомами являются остеопороз, затем кистовидные про
светления в субхондральных зонах. С поражением суставных хрящей су
ставная щель суживается, изменяется кривизна суставных поверхностей. 
В результате поражения синовиальной оболочки и разрастания грануля
ций возникают краевые узуры, а в более поздние периоды — костные ан
килозы (Ю. С. Хомяков).

У детей от 5 до 10 лет выражены своеобразные особенности течения 
инфекционного артрита. Вследствие вовлечения периартнкулярной ткани 
развиваются контрактуры, но костно-хрящевые элементы суставов оста
ются неизмененными (В. П. Кессель).

До сих пор характер этого страдания полностью не изучен.

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫЙ КОРТИКАЛЬНЫ Й ГИПЕРОСТОЗ 
ГРУДНЫ Х ДЕТЕЙ

Рентгенологическую картину и динамические наблюдения описали Caf- 
fey и Silverman (1945). Поражаются новорожденные и дети до 6  месяцев. 
Ввиду того что при микроскопическом исследовании мышц (при биопсии) 
обнаружены дистрофические процессы и фиброз без воспалительных изме
нений, кортикальный гиперостоз грудных младенцев относят к коллагено- 
зам. Р. С. Левин наблюдал 8  детей с множественными гиперостозами. Под
вергнув биопсии утолщенную надкостницу, он обнаружил в ней вновь 
образованную кость (остеобласты, остеокласты и трабекулы молодой тка
ни) , а в мягких тканях — дегенеративные изменения и фиброз. У больных 
в области поражения обнаруживают припухлость и уплотнение тканей. 
В острой фазе заболевания возникают боли и высокая температура, дети 
беспокойны, лицо становится одутловатым и асимметричным, нижняя че
люсть выступает вперед. Корковый слой нижней челюсти утолщен и паль
пируется. Наблюдаются рецидивы и обострения заболевания, во время ко
торых припухлость то появляется, то исчезает. В течение заболевания 
поражаются симметрично все длинные трубчатые кости. Поражаются так
же ребра, лопатка, ключицы. Дети принимают вынужденное положение.

Анализы крови показывают умеренный лейкоцитоз, ускоренное оседание 
эритроцитов. Содержание кальция, фосфора и холестерина нормальное. По
сев крови на микрофлору стерильный. При лечении отмечается благопри
ятный исход. На рентгенограммах в разгар заболевания видны плотные,, 
постепенно увеличивающиеся периостальные наслоения, расположенные
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кнаружи от кортикального слоя; костномозговая полость достаточно ши
рокая. Контуры гпперостозов нечеткие. Эпифизы и суставы не поража
ются.

Резко утолщенная, уплотненная надкостница муфтообразно окутывает 
кость (рис. 1 2 2 ); корковый слой также утолщен, но, так как процесс течет 
волнообразно, наблюдается слоистость периостальных наложений. Расса
сываются периоститы в течение 1 — 2  лет.

Дифференциальная диагностика не всегда проста, так как у детей в 
грудном возрасте многпе патологические процессы сопровождаются реак-

Рис. 122. Рентгенограммы костей голеней и предплечий ребенка 3 месяцев. Обшир
ные периостальные наложения. Кортикальный гипертостоз грудных младенцев.

тнвными изменениями надкостницы. Прежде всего следует исключить 
врожденный сифилис. В отдельных случаях нам приходилось наблюдать 
периоститы у здоровых детей, но они никогда не достигали столь больших 
размеров. Кортикальный гиперостоз следует дифференцировать с рахитом 
в фазе восстановления, особенно при лечении ударными дозами витами
на D. Основные признаки рахита — системный остеопороз и размытые зо
ны роста — легко разрешают сомнения. Клинические симптомы исчезают 
раньше рентгенологических.

БОЛЕЗНЬ КАШ ИНА — БЕКА

Болезнь Кашина — Бека (уровская болезнь) — системный деформиру
ющий артроз, эндемическое заболевание, описанное впервые в 1861 г.
Н. И. Кашиным, а в 1904 г. Е. В. и А. Н. Бек.

Встречается в Забайкалье, Восточной Сибири, по реке Уров, в Читинской 
области, в Якутии, спорадически в Ленинграде, Киевской области. Этио
логия этого страдания неясна. Обычно заболевают дети и юноши. Наблю
дается задержка роста как результат поражения эпифпзов. Чаще и прежде 
всего вовлекаются межфаланговые и локтевые суставы, затем коленные, 
луче-запястные и голеностопные суставы поражаются симметрично, появ
ляются обезображивающие артрозы. Межфаланговые суставы утолщаются, 
пальцы укорачиваются. Мальчики заболевают чаще девочек. С остановкой 
роста скелета болезнь перестает прогрессировать.

В начале заболевания могут отмечаться боли в мышцах и суставах. Раз
личают три стадии заболевания. В последней стадии наступают сгибатель
ные контрактуры, лордоз поясничного отдела позвоночника. При рентгено
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логическом исследовании выявляется резкое обезображивание, уплощение 
эпифизов в виде шляпки гриба как результат дегенерации суставного хря
ща. Трубчатые кости укорачиваются, особенно короткими становятся фа
ланги пальцев. Структура кости становится грубопетлистой, местами отме
чается остеопороз. Так как этот процесс дегенеративно-дистрофический, он 
заканчивается деформирующим артрозом. В третьей стадии тела позвонков 
сплющиваются и приобретают форму клина.

Болезнь Кашина — Бека надо дифференцировать в основном с хондро- 
дистрофией. При хондродистрофии нет обезображивания суставов, анкило
зов и утолщения фаланг. Рахитические деформации отличаются от уров- 
ской болезни тем, что рахит возникает обычно в раннем возрасте, наблюда
ются системный остеопороз, истончение коркового слоя, зоны Лоозера, 
типичные для рахита деформации бедер и голеней.

АСЕПТИЧЕСКИЕ НЕКРОЗЫ , ОСТЕОХОНДРОПАТИИ

Эта группа заболеваний встречается в детском возрасте. Патологическим 
процессом поражаются эпифизы и апофизы костей. Отдельные нозологи
ческие единицы в этой группе, например болезнь Пертеса, имеют четкую 
клинико-рентгенологическую картину и, безусловно, представляют собой 
патологию. Другие виды асептического некроза являются переходными 
формами от возрастной нормы к патологии и нередко обнаруживаются у 
вдоровых детей как анатомические варианты.

Этиология асептических некрозов до сих пор не установлена. Существу
ют различные теории возникновения остеохондропатий, в том числе ин
фекционная; согласно другой теории, происходит нарушение кровообра
щения в результате повреждения сосудов и образования тромбов или эмбо
лий и ишемических участков в кости с последующим некрозом. Однако 
основным в происхождении асептических некрозов являются множествен
ные микротравмы и, реже, одномоментная грубая травма. Так, в резуль
тате многократных вправлений врожденного вывиха бедра развивается 
асептический некроз головки бедренной кости.

Далеко не при всех видах асептического некроза имеется характерная 
гистологическая картина. С возрастом формируется нормальная кость. Те
чение остеохондропатий длительное (от 2 до 5 лет). Мальчики болеют ча
ще девочек. Заболевание почти всегда начинается после травмы. Латент
ный период длительный — около 6 — 8  месяцев. Ввиду стертости клиниче
ской картины и незначительности болей больные с асептическим некрозом 
поздно обращаются к врачу.

Вначале появляются перемежающаяся хромота, усталость к концу дня 
при нагрузке на больную конечность; дети щадят больную ногу. Отмеча
ются припухлость конечности и нарушение функции. У таких больных 
рентгенологически уже определяются значительные деструктивные изме
нения. Клинические симптомы не дают возможности с уверенностью ста
вить диагноз асептического некроза. Ввиду благоприятного теч'енпя и хо
рошего исхода заболевания эти больные редко подвергаются биопсии и 
микроскопическому исследованию. Под микроскопом обнаруживают омерт
вение, сплющивание, сдавливание костных балок и клеток. В основе асеп
тического некроза лежит дистрофический процесс п последующий некроз 
губчатой тканп, в результате которого образуется «костная мука». Между 
плотными участками находят жировую ткань в виде кистовидных просвет
лений и участки соединительной ткани. Локализация различных асепти
ческих некрозов представлена на следующей схеме (рис. 123).

Болезнь Легга — Кальке — Пертеса — остеохондропатия головки бедрен
ной кости. Асептический субхондральный некроз головки бедра наблюда
ется с 2-летнего возраста, чаще болеют дети в возрасте от 5 до 10 лет. Дети 
устают при ходьбе. В тазобедренном суставе возникают боли, появляется 
хромота.
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Боли нестойкие и носят непостоянный характер. Большинство движений 
в тазобедренном суставе сохранено, иногда наблюдается ограничение от
ведения бедра, ротации и привидения. С развитием процесса конечность 
иногда укорачивается. В разгар заболевания больные испытывают ощуще-

Рис. 123. Схема локализации асептических некрозов и ядер окостене
ния.
Справа — ядра окостенения эпифизов и апофизов; слева — асептиче
ские некрозы.

ние тяжести в тазобедренном суставе. У некоторых больных головка бед
ра выступает кнаружи и кпереди. Наблюдается одностороннее и двусто
роннее пораженпе. Последнее составляет около 10% случаев. Начало за
болевания установить трудно. С развитием процесса появляются переме
жающаяся хромота и ограничение движений в тазобедренном суставе. 
В крови патологических изменений не выявляется.
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Рентгенологическое исследование является ведущим в диагностике. На 
сериях рентгенограмм (рис. 124) можно проследить все этапы развития 
патологического процесса и постепенное, в течение 3—5 лет, восстановле

ние. 124. Рентгенограмма и схемы головок бедренных костей в раз
личных ф азах болезни Пертеса. Головка правой бедренной кости упло
щ ена л  фрагментирована. Слева начальные признаки фрагментации 
головки бедра.

нпе костной структуры. Рентгенологическая картина зависит от анатоми
ческих изменений, происходящих в головке бедренной кости.

В. П. Грацианский различает следующие три фазы заболевания: 1) фа
зу первичного некроза; 2 ) дистрофическую фазу; 3) фазу исхода с первич
ной и вторичной деформацией сустава и образованием артроза.
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С. А. Рейнберг различает 5 стадий асептического некроза. В первой ста
дии гпалиновый хрящ сохранен и рентгенологические симптомы еще от
сутствуют. Во второй стадии, которая длится 3—5 месяцев, кость умень
шается в объеме, контуры становятся фестончатыми, суставная щель рас
ширяется; при незначительной нагрузке происходят импрессионные 
переломы, костные балки вклиниваются друг в друга, спрессовываются 
и образуют единую плотную массу. Рентгенологически при этом отмечается 
сплющивание головки и уменыненпе ее высоты. В третьей стадии проис
ходит рассасывание плотного костного субстрата и головка распадается на 
ряд фрагментов. Соответственно этому на рентгенограммах видны различ
ной плотности участки костной ткани. Затем происходит дальнейшее уплот
нение головки. Третья стадия длится от l ' /г до 3 лет. В это время проис
ходит перестройка костной структуры шейки бедра. В четвертой и пятой 
стадии наблюдается восстановление кости, когда хрящевая ткань и сое
динительнотканные элементы, которые вросли в головку, метаплазпруются 
в костную ткань. Иногда наблюдаются кистовидные просветления, а затем 
полная репарация кости. Процесс длится 1—2 года. В пятой, конечной, 
стадии происходит перестройка костной структуры. При этом изменяется 
форма головки и вертлужной впадины, костные балки становятся грубы
ми, склерозированными.

В. П. Грацианский описывает первые рентгенологические симптомы 
асептического некроза, которые выражаются в небольшом остеопорозе шей
ки бедра и явном расширении хрящевой зоны; границы между шейкой и 
головкой бедра расширяются. В этой фазе рентгенологически обнаружи
вается некроз головки; плотность ее увеличивается, суставная щель рас
ширяется. Патологоанатомически это соответствует омертвению костных 
клеток, их уплотнению. Уплощенпе головки называется coxa plana. Фаза 
деструкции длится 11/г—2 года. Головка и шейка, а также вертлужная 
впадина деформпруются, а суставной хрящ сохраняется. В конечной ста
дии происходит утолщение бедра в области вертелов и увеличение их. 
Контуры вертлужной впадины становятся размытыми, структура ее—бес
порядочной. Затем наступают мышечная атрофия, ограничение сгибания 
и отведения. У некоторых больных отмечается разрастание костной ткани 
по наружным контурам головки, утолщается суставная сумка, формиру
ется обезображивающий артроз. Анкилозов не наблюдается.

Дифференциальную диагностику следует проводить с туберкулезным 
кокситом, эпифизарным остеомиелитом, эпифизарной дисплазией. Прп бо
лезни Легга — Кальве — Пертеса суставная щель расширена,, а при тубер
кулезном коксите она сужена и отмечается укорочение конечности на не
сколько саптиметров. При туберкулезе наблюдаются остеопороз и полости. 
Клинически туберкулезный коксит характеризуется более интенсивными 
и постоянными болями, наличием симптома Александрова, положительны
ми туберкулиновыми пробами и образованием натечников. Эпифизарный 
остеомиелит головки бедра начинается обычно в грудном возрасте. На
чало острое, резко повышается температура, изменяются кожные покровы, 
и в течение короткого времени в кости возникает обширный деструктив
ный процесс. Эпифизарная дисплазия — системное страдание, при котором 
поражены все эпифизы. Фрагментации головок бедер не наблюдается. 
Асептический некроз головки бедра является нелегким страданием. Очень 
важно своевременное распознавание, так как оно позволяет применить раз
грузку конечности. Прп правильном лечении обезображивания и деформа
ции сустава не происходит.

Вторая болезнь Келлера — асептический некроз головок II  и II I  плюс
невых костей, редко головок II I  и IV плюсневых костей. Чаще заболевают 
девочки в подростковом периоде. Это страдание иногда связано с профес
сиональными моментами, перегрузкой стопы при занятиях балетом, акро
батикой. Поражаются обычно головки II и II I  плюсневых костей. Больные 
жалуются на боли в стопе, усиливающиеся при ходьбе, хромоту; иногда
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отмечается отек стопы. На тыльной поверхности стопы образуется припух
лость. Процесс длится 5— 6  лет. Наблюдается 5 стадий болезни: уплотне
ние структуры, некроз головок плюсневых костей, сплющивание и фраг
ментация их, деформация и восстановление головок. Суставная сумка 
■утолщается, а щель сустава расширяется. Рентгенологически изменения 
обнаруживаются только через несколько месяцев от момента появления 
болей.

Рис. 125. Рентгенограмма стопы ребенка 2 лет. Ладьевидная кость фрагментирова
на — асептической некроз.

Рис. 126. Рентгенограмма и схема грудного отдела позвоночника. X грудной позвонок 
сплющен, тело его представлено узкой полоской. Болезнь Кальве.

Первая болезнь Келлера — асептический некроз ладьевидной костп сто
пы. Чаще встречается у детей в возрасте от 4 до 6  лет. Появляются боли 
в предплюсне, хромота; при давлении на ладьевидную кость боли усили
ваются. В некоторых случаях наблюдается легкая припухлость на тыльной 
поверхности стопы. Воспалительные изменения отсутствуют. После пер
вого года заболевания клинические симптомы исчезают. Диагноз асепти
ческого некроза в детском возрасте должен ставиться с большой осторож
ностью, так как у многих здоровых детей в период роста наблюдается фраг
ментированная ладьевидная кость стопы. Только в сочетании с клиникой, 
когда имеется припухлость на тыльной поверхности стопы, болезненность 
и хромота, можно говорить об этом страдании. На рентгенограммах опре
деляется уплощение ладьевидной кости, которая в дальнейшем распада
ется на ряд глыбок, фрагментов, имеющих вид отдельных ядрышек 
(рис. 125). В течение 1—2 лет происходят постепенное уплотнение, пере
стройка и полное восстановление ладьевидной кости.

Болезнь Осгуда — Шлаттера — асептический некроз бугристости боль
шеберцовой кости. Преимущественно поражаются подростки (мальчики), 
физически крепкие, спортсмены, футболисты, у которых многократно бы
ли травмы. Вначале появляются спонтанные болп в бугристости болыпе-
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берцовой кости. Ввиду того что бугристость большеберцовой костп в период; 
роста костей состоит из множества отдельных ядер, разделенных хряще
выми прослойками, возникают большие трудности в определении границы 
между возрастной нормой и патологией. Без клинических данных, только- 
на основании рентгенологических исследований, это сделать невозможно. 
Обычно больные обращаются к врачу по поводу припухлости и болезнен
ности в области бугристости большеберцовой кости. Движения в коленном 
суставе не нарушены. В редких слу
чаях процесс двусторонний. Течение 
длительное (в среднем 1 год). На 
рентгенограммах видно увеличение 
объема мягких тканей в области буг
ристости большеберцовой кости.
В норме отдельные ядра окостенения 
бугристости большеберцовой кости, 
расположенные в хрящевой ткани, 
находятся в одном ряду, мягкие тка
ни не изменены. При асептическом 
некрозе отдельные ядра смещаются 
несколько в стороны, но чаще вперед.

Болезнь Кальве — асептический 
некроз позвонка (рис. 126). Заболе
вают дети в возрасте 2—5 лет. Преи
мущественная локализация—грудной 
и поясничный отделы позвоночни
ка в участках наибольшей функ
циональной нагрузки. Симптомы: 
локальные боли в спине, ограниче
ние подвижности позвоночника р 
пораженном отделе вследствие на
пряжения мышц. Через несколько 
лет образуется выступ остистого от
ростка позвонка и болезненность при рис 227. Рентгенограмма грудного и 
надавливании. На рентгенограммах поясничного отделов позвоночника ре- 
определяется сплющивание и клино- бенка 13 лет. Остеохондроз нижних 

I грудных и поясничных позвонков. Во-видная деформация тела одного по- Щойермана-Мау.
звонка. Обычно тело одного из груд
ных цозвоиков сплющивается, упло
щается, происходит компрессия костных балок и от позвонка остается 
только плотная узкая полоска. Контуры позвонка зазубрены, а межпозвон
ковые диски нормальны. В течение последующих 8 —10 лет идет процесс 
репарации, пораженный позвонок полностью восстанавливается и кифоз 
постепенно исчезает. Достоверных сведений о характере поражения по
звонка, указывающих, что при описанной рентгенологической картине 
имеется асептический некроз, нет. Такие же изменения с поражением 
только одного позвонка наблюдались при множественной эозинофильной 
гранулеме и ксантоматозе.
Болезнь Шойермана — May — асептический некроз апофизов позвонков, 
юношеский кифоз. Появляется у подростков в возрасте 12—17 лет. Чаще 
вовлекается грудной отдел позвоночника (VII, V III, IX и X позвонки). 
Наблюдается слабость мышц и связок, больные быстро устают, отмечаются 
боли при попытке выпрямить позвоночник, при надавливании на него. 
Формируется «круглая спина». В шейном и поясничном отделах позвоноч
ника наблюдается лордоз. В нпжнегрудном отделе возникает искривление 
позвоночника кзади (кифоз). Гиалиновые пластинки тел позвонков раз
рушаются, появляются хрящевые узлы.

Рентгенологически (рис. 127) обнаруживается снижение высоты тел 
нижних грудных позвонков, меняется структура тел апофизов позвонков;
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•апофизы и тела позвонков фрагментируются. По краевым поверхностям 
апофизарная линия становится извилистой. Во второй стадии тела позвон
ков деформируются, уплощаются. Контуры тел поверхности позвонков 
волнистые. Межпозвонковые диски редко суживаются, чаще они широкие. 
Постепенно, в течение нескольких лет, костная структура тел позвонков 
постепенно восстанавливается (третья стадия болезни), но клиновидная 
деформация позвонков и кифоз остаются. Характерная рентгенологическая 
«артина выявляется на боковой рентгенограмме позвоночника. Юношес-
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Рис. 128. Схема развития варусной деформации проксимального конца 
большеберцовой костн.

Рис. 129. Рентгенограммы. Эпифизы (а ) и метафизы (б )  проксимальных 
отделов болынеберцовыах костей деформированы. Болезнь Эрлахера— 
Блаунта.

кий кифоз надо дифференцировать с туберкулезным спондилитом. При 
■юношеском кифозе искривление имеет дугообразную форму, при туберку
лезном спондилите — острый угол; нет ригидности мышц, как при тубер
кулезе, отсутствуют очаги деструкции кости в позвонках, не наблюдается 
сужения межпозвонковых дисков.

В заключение следует отметить, что фрагментация апофизов и эпифизов 
в период роста костей может наблюдаться без клинических симптомов. 
К  этой группе относится фрагментация апофиза пяточной кости у детей в 
возрасте 8—14 лет, фрагментация блока, головчатого возвышения плече
вой кости, фрагментация надколенника в период роста.
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Болезнь Эрлахера — Блаунта — деформирующий остеохондроз больше
берцовой кости, tibia vara или субэпифизарная остеохондропатия больше
берцовой кости. Заболевание начинается в раннем детском возрасте, девоч
ки болеют чаще мальчиков. Клиническая картина стертая, боли отсутству
ют, кожа коленных суставов нормальная. Движения в коленных суставах 
в полном объеме, температура тела не повышается. Биохимический состав 
крови и формула ее нормальны. Заболевание медленно прогрессирует в 
течение 3 —4 лет и выражается в усилении варусной деформации прокси
мального отдела большеберцовой кости. С появлением деформации появ
ляется хромота и переваливающаяся походка, стопа находится в положении 
пронации. В начале заболевания искривление большеберцовой костп имеет 
дугообразную форму, затем приобретает угловую и штыкообразную 
(рис. 128, 129). Пораженная конечность укорачивается до 3 см. При дву
стороннем поражении степень деформации в каждой из большеберцовых 
костей выражена по-разному. Постепенно голень ротируется кнутри.

Сущность заболевания состоит в поражении эпифпза и метафиза, а так
же зоны росткового хряща. Нарушен энхондральный рост на ограниченном 
участке внутреннего отдела проксимального метафиза большеберцовой 
кости. В этом участке наблюдается задержка роста кости, разрастаются 
атипичная хрящевая ткань, волокнистая соединительная ткань, появляют
ся очаги некроза. В результате вышеописанного процесса происходит 
уменьшение высоты и ширины внутренней части эпифиза большеберцо
вой кости, который принимает форму клюва. Щель коленного сустава рас
ширяется, метафпз на ограниченном участке выступает за пределы эпп- 
физа, этот участок имеет разлохмаченные нечеткие контуры. Эпифиз ска
шивается кнутри, медиальная часть эпифиза ниже латеральной.

В последующие годы жпзни ребенка в леченых случаях, так же как и прп 
других видах асептического некроза, имеется тенденция к обратному раз
витию процесса и к восстановлению костной структуры. Кортикальный 
слой диафиза по внутренней поверхности остается расширенным. Дефор
мация большеберцовых костей остается. Для ее исправления применяется 
хирургическое лечение.

Дифференциальная диагностика варусной деформации большеберцовых 
костей должна проводиться с рахитической деформацией; в последнем слу
чае имеются искривление обеих костей голеней, системный остеопороз и 
рахитические деформации в остальных костях скелета.

ИЗМЕНЕНИЯ В КОСТЯХ 
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ КРОВЕТВОРНОЙ СИСТЕМЫ

АНЕМИИ

Эритробластическая анемия Кули характеризуется наличием в крови 
•эритробластов и нормобластов. Заболевание семейное. Костный мозг гипер- 
плазируется, наблюдается гемопоэз в селезенке и печени. Эритробластиче
ская анемия проявляется уже в период новорожденности и в первые меся
цы жизни ребенка. Наблюдаются потеря аппетита, рвота, слабость, быст
рая утомляемость. Сердце увеличивается в размере, на верхушке выслуши
вается систолический шум. Кожа и склеры иктеричны. На рентгенограм
мах скелета в начале заболевания определяется системный генерализован
ный остеопороз, костномозговая полость . расширяется, корковый слой 
истончается, спонгиозный слой становится плотным, грубопетлистым, состо
ящим из толстых перекладин. Голова ребенка приобретает четырехуголь
ную форму, лобные и теменные кости выступают вперед. В теменных, а 
иногда п в лобных костях наблюдаются уплотнение наружной и внутрен
ней пластинок, гиперостоз и характерные игольчатые спикулы, напомина
ющие ежа (рис. 130). Грубопетлистый рисунок выявляется в длинных 
трубчатых костях (рис. 131), плоских костях, в позвонках.
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Рис. 130. Рентгенограммы костей свода черепа ребенка 5 лет, боль
ного анемией Кули. Игольчатый периостит, более отчетливо выра
женный на прицельной рентгенограмме.

При тяжелой течении заболевания в крыльях подвздошных костей по
являются костные пластинки, расположенные веерообразно.

Пневматизацпя придаточных полостей носа п височных костей отсут
ствует. Верхняя челюсть и скуловые кости увеличены. Анемия быстро про
грессирует, и больные погибают. Если болезнь протекает несколько лет, 
переходит в хроническую форму, то остеопороз переходит в остеосклероз.

Эритробластическая анемия плода. Заболевание связано с резус-несов
местимостью матери и плода. В крови появляется большое количество эрит-
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роцитов с ядрами. Кожа резко желтушна, имеются множественные крово
излияния и гепатоспленомегалия. Плод мацерируется, размягчается и мо
жет погибнуть внутрпутробпо или погибает в первые дни после рождения.

Рентгенологически эритробластоз выражается резким склерозом всех ко
стей, зона предварительного отложения извести значительно расширяется 
и уплотняется. Системный склероз наблюдается как в длинных, так и в 
плоских костях, позвонки становятся плотными. При рентгенографии бере
менных на основании изменений 
;в скелете плода можно установить 
наличие эритробластоза до рожде
ния ребенка и начать лечение. Ос- 
новое в этом страдании — гемолиз 
эритроцитов, желтуха и кровоиз
лияния во внутренние органы и 
мозг.

Серповндноклеточная гемолити
ческая анемия — наследственное 
-заболевание, характеризующееся 
тем, что эритроциты принимают 
•серповидную форму. Наблюдается 
у  детей 3—7 лет. Клинические 
симптомы: печень, селезенка и 
лимфатические узлы увеличены, 
выявляются припухлость суста
вов, гиперплазия костного мозга, 
тромбы, стаз и кровоизлияния.
Анемия прогрессирует. Рентгено
логически отмечаются гиперосто- 
зы теменных костей, расширение 
диплоэтических пространств, ос
теопороз длинных и коротких 
трубчатых костей.

И ЗМ Е Н Е Н И Я  В КОСТЯХ 
П Р И  Л Е Й К О ЗА Х Рис. 131. Рентгенограммы костей предпле

чий того ж е больного. Отмечается крупно
петлистый рисунок костной ткани.В настоящее время накоплено 

достаточно сведений об изменени
ях в костях при лейкозах в детском возрасте (Baly, Vogt, Silverman, 
Э. 3. Новикова, С. А. Рейнберг, Н. И. Кризовская). Лейкозом болеют де
ти разного возраста, в том числе и грудные. Страдают костный мозг, лим
фатические узлы, печень, селезенка и другие органы. У детей, больных 
лейкозом, наблюдаются быстрая утомляемость, бледность кожных покро
вов, лихорадка, боли в суставах. Значительно увеличено количество лей
коцитов, отмечается сдвиг влево незрелых форм, затем развивается ане
мия. В раннем возрасте обнаруживаются субпериостальные инфильтраты, 
■опухоли на голове (мягких тканей и костей), ребрах, выпячивание глаз
ного яблока, увеличение селезенки и лимфатических узлов, а такя<е спе
цифические для различных видов лейкоза изменения в крови.

В начале заболевания периферическая кровь нормальна и лейкоз иногда 
маскируется другими заболеваниями. Боли и припухлость в суставах при
водят к ошибочному диагпозу полиартрита. Геморрагические высыпания 
на коже у детей грудного возраста иногда трактуются как болезнь Верльго- 
фа. Крупные лимфатические узлы в средостении у детей грудного возраста 
вызывают цианоз, одышку и расцениваются как опухоль средостения. 
В диагностике значительную роль играет стернальная пункция. Изменения 
в костях появляются раньше, чем в других органах; важно учесть, что при 
вскрытии детей, умерших от лейкоза, в костях макроскопически могут не
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обнаруживаться деструктивные участки, которые были выявлены рентге
нологически (Э. 3. Новикова).

Поражения костей при лейкозах имеют системный характер; чем обшир
нее деструктивный процесс в костях, тем тяжелее течение и прогноз забо
левания. Рентгенологические изменения в костях иногда выявляются рань
ше, чем клинические и гематологические. В метафизах длинных трубча
тых костей наблюдается полосчатый остеопороз, просветления- 
располагаются по длпннику костей (рпс. 132). В зонах роста видны широ

кие. 132. Рентгенограммы костей голеней и предплечья детей в возрасте 8 и 10 лет, 
больных лейкозом. Наблюдаются светлые пояса в зонах роста, полосчатый остеопо
роз метафизов, деструкция костной ткани в виде мелких очагов, периостальные н а 
ложения.

кие полосы субхондрального просветления в виде широкой поперечной свет
лой полосы в метафизе, зона препараторного обызвествления нередко под
черкнута, расширена, резко обозначаются сосудистые ложа. Более выраже
ны эти изменения в костях коленного сустава. Кроме того, на всем 
протяжении в костях происходит деструктивный процесс. Очаги деструк
ции костной ткани редко достигают значительных размеров, но имеются в 
большом количестве. Мелкие очаги деструкции напоминают картину костиг 
изъеденной молью. В диафизе могут быть овальные и продолговатые очагщ 
чередующиеся с участками склероза и остеопороза. Самые ранние дест
руктивные изменения мы наблюдали в дистальном метафизе малоберцовой 
кости. Периостальная реакция при лейкозах неярко выражена.

Патологический субстрат — лейкемическая инфильтрация — обнаружи
вается на рентгенограмме в виде очагов деструкции костп, а откладываясь 
поднадкостнично, отслаивает надкостницу, что выражается картиной пе
риостита. В позвонках (рис. 133) резкий остеопороз, тела их сплющивают
ся иногда до узкой полоски, в некоторых случаях наблюдаются системная 
бревиспондплия, диффузное поражение позвонков, рассасывание костп. 
Позвонки принимают форму двояковогнутой линзы — поперечпик позвонка 
увеличивается только в горизонтальном направлении, высота межпозвон
ковых дисков увеличена и они двояковыпуклые, и иногда превышают вы
соту соседних позвонков в 2 раза. В процесс вовлечено большое количество
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позвонков или весь позвоночник. Возможны компрессионные переломы от
дельных позвонков. Заметного укорочения и деформации позвоночника не- 
наблюдается. Деструктивный процесс прп лейкозе неуклонно прогрессиру
ет, и в терминальной стадии у детей более чем в половпне случаев поража
ются все кости скелета.

ИЗМЕНЕНИЯ В КОСТЯХ ПРИ ГЕМОФИЛИИ

Гемофплпя — врожденное семейное заболевание. Основным симптомом 
является длительное и обильное кровотечение даже при незначительной 
травме. Причина гемофилии заключается в нарушении свертывающей си
стемы крови, образовании тромбопласти- 
на вследствие недостатка антигемофили- 
ческого глобулина, фактора Кристмаса 
и фактора Коллера. Различают три фор
мы гемофилии: А, В и С. В 80% встре
чается форма А, при которой имеется 
недостаточность антигемофилпческого 
глобулина. Форма В встречается в 10—
20%, форма С — в 0,5% (Э. 3. Нови
кова) .

Гемофилией страдают только маль
чики. Заболевание может проявиться 
уже на 2 —3-м году жизни ребенка или 
в дошкольном возрасте. Периодически 
наблюдаются носовые кровотеченпя.
Возникают тож ественны е кровотече
ния и кровоизлияния, чаще в крупные 
суставы: тазобедренные, коленные, лок
тевые. Вследствие повторных кровоиз
лияний формируется гемофилический 
остеоартроз с дегенеративными измене
ниями в суставах. Суставная сумка 
утолщена, хрящевая часть эпифизов 
подвергается некрозу, в губчатом веще
стве как следствие кровоизлияний 
тоже образуются участки деструкции 
костной ткани. Происходит усиленная 
перестройка хряща в кость. При первом 
остром кровоизлиянии после небольшой 
травмы появляется припухлость суста
ва, ограничение подвижности, боль, ко
торая скоро проходит.

Рентгенологически в этом периоде суставная сумка уплотнена, наблю
дается асимметричное расширение суставной щели в области наибольшего- 
скопления крови. В дальнейшем объем сустава увеличивается, происходит 
атрофия мышц, ограничение подвижности конечности и контрактуры. 
Рентгенологически в коленном суставе выявляются небольшие краевые- 
вдавления на боковых поверхностях суставных концов с костными разра
станиями по краям; надколенник смещен в латеральную сторону. Капсула 
сустава делается плотной, так как в ней откладывается гемосидерии. В ко
нечной стадии (рис. 134) еще более вырая<ены контрактуры, анкилозы и 
атрофия, увеличение мыщелков бедра, утолщения капсулы сустава, остео
пороз костей; костные края эпифизов узурпрованы, зазубрены. В области 
межмыщелковой ямки бедренной кости имеется значительное углубление. 
В эпифизах наблюдаются кистовидные просветления. Суставные щели су
жены, асимметричны, плохо дифференцируются, добавочные тени в суста
вах не позволяют выявить завороты, углубления локтевой и веночной ямок

Рис. 133. Боковая рентгенограмма 
поясничного отдела позвоночника 
при лейкозе. Позвонки сплющены, 
межпозвонковые пространства рас
ширены.
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плечевой кости, В отдельных костях отмечаются определенные поражения: 
в коленных суставах рано разрушается межмыщелковая ямка, надколен
ник смещается в латеральную сторону, разрушаются суставные поверхно
сти, в локтевой кости разрушается олекранон, в луче-запястных суставах 
возникают кистовидные просветления. Грибовидная деформация головки 
■бедра при гемофилии и фрагментация ее напоминают изменения, наблюда
емые при болезни Пертеса. Кроме того, при гемофилии возможны поднад-

костничные кровоиз
лияния с отслойкой 
надкостницы и после
дующим ее обызвеств
лением.

Кровоизлияние в 
костномозговую полость 
сопровождается вздути- 
тием и истончением 
коркового слоя. По кра
ям суставных поверх
ностей наблюдается раз
растание костной тка
ни. При гемофилии 
имеются изменения не 
только в суставах, но 
наблюдаются также па
тологические перело
мы, атрофия костей, 
субпериостальные кро
воизлияния с отслой
кой надкостницы и по
следующим ее обыз
вествлением.

Нарушается также 
целость коркового слоя, 

появляются узуры. Кровоизлияния в энхондральной зоне росткового хря
ща приводят к задержке роста кости в длину. Дифференцировать гемо- 
филическнй артрит надо с туберкулезным. При последнем поражаются 
эпифизы, суставная сумка выявляется более четко. При гемофилическом 
артрозе костные анкилозы не образуются.

РЕТИК УЛОГИСТИОЦИТОЗЫ

Эта группа заболеваний характеризуется гиперплазией ретикулярных и 
гнстиоцитарных клеток с образованном гранулем в коже, костях, легких, 
печени, селезенке и лимфатических узлах, но основным является пораже
ние костной системы. Следует ли включать в эту группу заболеваний бо
лезни Гоше и Нимана — Пика, при которых преобладают нарушения бел
кового и жирового обмена, — вопрос спорный. Несомненно, однако, что 
ретикулогистиоцитозы объединяют следующие заболевания: эозинофиль
ную гранулему, болезнь Леттерера — Зиве, ксантоматоз. Чем ребенок млад
ше, тем чаще у него наблюдаются острые формы ретикулогистиоцитоза. 
У мальчиков заболевание встречается в 3 раза чаще, чем у девочек. При 
ретикулогистиоцитозах образуются гранулемы. От давления гранулематоз
ных масс в красном костном мозге происходит рассасывание кости.

Эозинофильная гранулема. Впервые это заболевание описал Н. И. Тара- 
тынов в 1913 г. Наблюдаются как одиночные поражения, так и множест
венные (40% ). Из всех видов ретикулогистиоцитоза эозинофильная гра
нулема протекает наиболее легко и может обнаруживаться только при 
рентгенологическом исследовании.

Рис. 134. Рентгенограммы коленного сустава ребенка 
9 лет, больного гемофилией. Атрофия и сстеопороз 
костей, кистовидные просветления в эпифизах. Кост
ный анкилоз.
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Клинические симптомы: жалобы на боли в пораженной области, отек 
мягких тканей; в некоторых случаях пальпируется уплотнение, припух
лость. В крови эозинофилия. Эозинофильный инфильтрат может сочетать
ся с нарушением липоидного обмена. По частоте поражения на первом ме
сте стоят кости свода черепа, а затем кости таза, ребра, проксимальный 
отдел бедра, плечевая кость и наконец позвонки.

В костях свода черепа чаще поражается теменная кость, затем лобная, 
височная, затылочная. Очаги деструкции костной ткани локализуются пре
имущественно в области сагиттального шва.

Рис. 135. Эозинофильная гранулема. Рентге
нограмма бедренной костн мальчика 8 лег. 
В средней трети бедренной кости имеются 
вздутие и полость с перемычками, нежные 
периостальные наложения.

Рис. 136. Эозинофильная гранулема верхней 
трети плечевой кости у ребенка одного года.

Нередко мы наблюдали при эозинофильной гранулеме и ксантоматозе 
поражения височной кости и пирамиды с вовлечением в процесс внутрен
него и среднего уха и выполнением наружного слухового прохода серовато- 
розовымп массами. Клинически наблюдался вяло текущий грануляцион
ный отнт без перфорации барабанной перепонки.

Локализация эозинофильной гранулемы в длинной трубчатой кости в 
редких случаях может приводить к разволокненпю коркового слоя и напо
минать опухоль Юинга. Затруднения в диагностике вызывает эозинофиль
ная гранулема пяточной кости. Иногда при этом от пяточной костп остается 
только нежный ободок костного вещества. Рентгенологическое исследова
ние является ведущим методом в распознавании эозинофильной грануле
мы. На рентгенограммах в костях свода черепа, таза и в длинных трубча
тых костях (рис. 135) выявляются единичные (рис. 136) или множествен
ные очагп деструкции с четкими контурами овальной или округлой формы. 
В трубчатых костях в области очагов деструкции корковый слой утолщен. 
При слиянии отдельных очагов друг с другом между ними остаются кост
ные перемычки, что создает ячеистый характер рисунка. Кость иногда 
вздута. Изредка наблюдаются патологические переломы. На операции мак
роскопически обнаруживается кровоточащая ткань буро-красного цвета. 
При микроскопическом исследовании находят фагоцитарные клетки с 
эозинофильными лейкоцитами, иногда имеются плазматические клетки,
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участки лакунарного рассасывания костной ткани и вновь образованные 
костные балки.

Ксантоматоз. Впервые ксантоматоз был описан венским рентгенологом 
Шюллером (1915), затем Хендом (1919) и Крисченом (1921), поэтому его 
называют б о л е з н ь ю  Х е  н д а - Ш ю л л е р а  — К р и с ч е н а .  Это забо
левание чаще наблюдается у детей в возрасте от 1 года до 10 лет. Мальчи
ки болеют чаще девочек. В клинической картине характерны три основных 
симптома: несахарный диабет, пучеглазие и наличие дефектов в костях.

Несахарное мочеизнурение 
возникает, по всей вероятно
сти, вследствие скопления 
ксантомных клеток на дне 
III желудочка и в турецком 
седле, иногда с поражением 
гипофизарной ямки. В ре
зультате давления этих кле
ток на глазное яблоко и воз
никает экзофтальм, а иногда 
косоглазие. Отмечается зна
чительная жажда — дети вы
пивают 5— - 1 0  л жидкости в 
день. В первом периоде забо
левания клиника ксантома- 
тоза может быть стертой и 
детп поступают в стационар 
с различными диагнозами.

При анализе крови выяв
ляется анемия, тромбоцитоз, 
лейкоцитоз, эозинофилия и 
значительное ускорение РОЭ. 
При пункционной биопсии 
обнаруживаются вакуолизи- 

рованные клетки и эозинофильные лейкоциты. В процесс могут 
быть вовлечены многие кости скелета. При поражении одной кос
ти следует произвести рентгенографию всего скелета. Обширные 
ксантомные очаги локализуются в телах позвонков, чаще в грудном отделе. 
Обычно разрушается несколько позвонков, реже — только один. В резуль
тате компрессионных переломов тела позвонков сплющиваются, высота их 
значительно снижается. Мы наблюдали компрессию 7 грудных позвонков 
с превращением их в тоненькие пластинки. Чаще поражаются тела под
вздошных костей; наиболее выражен деструктивный процесс в крыльях 
подвздошных костей, вдоль крестцово-подвздошного сочленения. В седалищ
ной кости деструктивные участки локализуются в нисходящей ветви, в лоб
ковой кости — в горизонтальной ветви. Наблюдаются ландкартообразные 
костные дефекты, в верхней трети бедра и в шейке, достигающие больших 
размеров.

Ксантомные клетки откладываются поднадкостнично, в костном мозге, 
распространяются на компактную ткань, в результате чего возникают уча
стки деструкции, которые на рентгенограммах имеют вид четко очерчен
ных просветлений, сливающихся между собой и образующих неправиль
ной формы дефекты кости. Наиболее характерны эти изменения в костях 
таза (рис. 137), свода черепа.

Интересные наблюдения над течением ретикулогистиоцитозов у детей 
приводит И. В. Знаменская. С улучшением общего состояния больного ис
чезает сыпь, уменьшаются размеры лимфатических узлов, опухолевидных 
выпячиваний костей, но дефекты костной ткани на рентгенограммах оста
ются стабильными в течение многих месяцев п лет. Нередко наблюдается 
самоизлечение. В костях свода черепа вначале восстанавливается внут

Рис. 137. Рентгенограмма костей таза девочки 
5 лет. В кры льях подвздошных костей и в шейке 
бедра видны большие полости с четкими конту
рами. Ксантоматоз.
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ренняя, затем наружная пластинка. Процесс заживления идет от перифе
рии к центру, постепенно кость полностью восстанавливается.

В костях таза в период восстановления нормальной костной структуры в 
центре появляются крупные костные перемычки и  элементы склероза, за
тем груботрабекулярная костная ткань. В грудном отделе позвоночника 
возникает угловой или дуговой кифоз. В позвонках выявляются круглые 
дефекты. Наблюдается ригидность мышц спины на уровне пораженного 
позвонка. Высота тел позвонков снижается, формируется клиновидная де
формация. Нередко в результате уплощения формируются плоские позвон
ки. Неврологическая 
симптоматика может от
сутствовать.

В длинных трубча
тых костях, как и в дру
гих участках скелета, 
одни участки деструк
ции костной ткани мо
гут исчезать, другие 
вновь появляться. В по
звоночнике костная 
структура также мо
жет восстанавливаться, 
деформация тел по
звонков исчезает.

Болезнь Абта — Лет- 
терера — Зиве — ост
рая форма ксантомато- 
за грудных детей. Ха
рактеризуется поли
морфной сыпью (маку- 
лы, папулы) и злокаче
ственным острым тече
нием. В отличие от 
ксантоматоза детей 
старшего возраста постепенно нарастает анемия. Наблюдаются опухолевид
ные разрастания в печени, селезенке, лимфатических узлах. Это висце
ральная форма ретикулогистиоцитоза. Наблюдается значительное увеличе
ние печени и селезенки. На волосистой части головы, туловища, лице 
появляются мокнутия, изъязвления и корочки, возможна геморрагическая 
сыпь, иногда элементы сыпп напоминают туберкулиды.

При вовлечении в процесс челюстей в детском возрасте возникают гин
гивиты с грануляциями, происходит расшатывание и выпадение зубов 
вследствие поражения альвеолярных отростков. Чаще поражается нижняя 
челюсть. Очаги деструкции неправильной формы. В некоторых случаях 
поражение челюстей является первым признаком заболевания. Поражения 
ребер проявляются вздутием их, значительным (почти в 2  раза) увеличе
нием объема. Вокруг участков деструкции появляется склеротический вал. 
В длинных трубчатых костях процесс локализуется чаще в проксималь
ном конце бедренной кости, в костях голеней, обычно в метафизарных 
отделах. На рентгенограммах легких определяется усиленный пптерсти- 
цпальный рисунок, на фоне которого отмечаются высыпания в виде оча
говых теней, симулирующих гематогенную диссеминацпю туберкулезного 
характера. Субстратом этих теней являются ксантомные депо, которые мо
гут исчезать под влиянием лечения.

Сопротивляемость детей, больных острым ксантоматозом, плохая. К ос
новному страданию часто присоединяются вторичные инфекции (пиодер
мия, отит, пневмония). При рентгенологическом исследовании в костях 
обнаруживаются множественные очаги деструкции, округлые, овальные,

Рис. 138. Боковая рентгенограмма черепа ребенка 8 ме
сяцев. Выявляется множество очагов деструкции кост
ной тканп с четкими контурами. Болезнь Абта—Летте 
рера—Зиве.

10* 147



с четкими контурами, особенно много в костях свода черепа (рис. 138). 
Эти очаги быстро увеличиваются и приобретают ландкартоподобную фор
му. Нередко разрушается турецкое седло. Болезнь быстро прогрессирует 
и почти всегда приводит детей к смерти.

Болезнь Нимана — Пика является смертельным семейным заболевани
ем. Наблюдаются значительное повышение холестерина крови, анемия, 
лейкоцитоз. Ретикулярные клетки и гистиоциты селезенки, костного мозга, 
а также печени инфильтрированы фосфатидом и сфингомиелином, которые 
содержат жирные кислоты, фосфорные и азотистые элементы. В пунктате 
костного мозга находят «пенистые клетки». Поражаются череп, грудная 
клетка, позвоночник, длинные трубчатые костп и легкие. Заболевание на
следственное и выявляется уже через несколько месяцев после рождения 
ребенка. У новорожденного кожа бледная, с желтоватым оттенком. Вслед
ствие увеличения печени и селезенки живот больших размеров. Увеличе
ны также забрюшинные и брюшные лимфатические узлы, нередко возни
кает асцит. При рентгенологическом исследовании костей обнаруживают 
остеопороз и истончение коркового слоя.

Болезнь Гоше — острое, быстро прогрессирующее заболевание, при 
котором нарушается белковый, пигментный и жировой обмен. В ретикуло- 
эпдотелиальной системе откладываются клетки Гоше, керазин и церебро- 
зиды. Поражается пульпа селезенки. Керазин (клетки Гоше) обнаружива
ют в пирампдальпых клетках коры головного мозга. С развитием заболева
ния кожа лица и кисти приобретают коричневый цвет. Увеличиваются 
селезенка и лимфатические узлы, появляются боли в суставах, возможны 
кровоизлияния в кожу и слизистую оболочку, кишечные кровотечения. 
В крови обнаруживаются нормобласты, мегалобласты, лейкопения и уско
ренная РОЭ. Количество костного мозга увеличивается и костномозговой 
канал расширяется, а корковый слой истончается. Особенно выражены из
менения в бедренных костях.

На рентгенограммах отмечается вздутие диафиза бедра, больше в его 
нижней трети, в форме бутылки или булавы; такие же изменения наблю
даются в большеберцовой кости. Во всех костях отмечается умеренный 
остеопороз. В метафизах, а в некоторых костях на всем их протяжении вы
является широкопетлистая костная структура. Отдельные очаговые про
светления приближаются к круглой или овальной форме. В головках бед
ренных костей возникает асептический некроз и деформирующий артроз. 
Разрушаются тела позвонков, формируется горб. С. А. Рейнберг наблюдал 
при болезни Гоше у детей раннего возраста цилиндрический гиперостоз 
всех длинных трубчатых костей с расслоением кортикального слоя. При 
этом заболевании кости черепа в процесс не вовлекаются. В некоторых 
случаях наблюдаются компрессионные переломы тел позвонков.

ИЗМЕНЕНИЯ В КОСТЯХ ПРИ НАРУШ ЕНИЯХ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА. 
НЕФРОГЕННЫЕ И КИШ ЕЧНЫЕ ОСТЕОПАТИИ

Описанные в этом разделе заболевания: ренальный рахит, синдром 
Линьяка — Фанкони — де Тони — Дебре, цистиноз, кишечный рахит — 
вызываются различными причинами, такими, как почечная и кишечная 
недостаточность, нарушение белкового обмена и глубинные нарушения ин- 
термедиарного обмена, но рентгенологически и клинически они характе
ризуются изменениями в костях, характерными для рахита: системным 
остеопорозом костей, истончением коркового слоя, зонами перестройки Ло- 
озера и рахитическими деформациями. Противорахитическая терапия при 
перечисленных страданиях безуспешна.

Цистиновая болезнь возникает вследствие нарушения белкового обмена. 
Это заболевание описано Фанкони (1931) как случай рахита с нанизмом. 
У другого больного автор наблюдал резистентный к витамину D рахит,
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нанпзм, ацидоз, гипофосфатемию, глюкозурпю и альбуминурию. В литера
туре имеется много синонимов этого страдания (хроническая аминоациду- 
рия, нефрогеногликоцидный наннзм, цистиновая болезнь, тубулярная ос
теомаляция). Описана фамильная цистинурия. На III Международном кон
грессе в Лондоне в 1935 г. de Toni сообщил о заболевании, которое появ
ляется после первого года жизни ребенка и характеризуется нанизмом, 
рахитом, глюкозурией, гипераминоациду- 
рией, фосфатурией.

Изменения в костях возникают вслед
ствие недостаточности почечных каналь
цев. У больных установлено усиленное 
выделение натрия и калия, вследствие че
го в организме преобладает ацидоз.
У умерших детей на вскрытии в различ
ных органах и тканях были обнаружены 
цистиновые кристаллы. Бикел (1952) на
шел отложение цистина в конъюнктиве 
глаз и в роговой оболочке. С помощью оф
тальмологического исследования диагноз 
может быть поставлен на первом году 
жизни ребенка.

Клинически отмечаются деформации 
скелета, сходные с таковыми при рахите, 
бледность кожных покровов, полидипсия, 
полиурия и изостенурия. Заболевание про
текает остро и хронически. Иногда у та
ких больных наблюдаются небольшое по
вышение температуры, светобоязнь, гаст
роэнтериты, анорексия. Костные измене
ния рентгенологически трактуются как 
рахитические. Лечение витамином D эф
фекта не дает. Мышцы слабые, гипотонич- 
ные, наблюдается гипохромная анемия.
При микроскопическом исследовании кос
тей у этих больных находят изменения, 
характерные для рахита, но в отличие от последнего в костномозговых 
полостях развивается фиброзная ткань. Описанное страдание в настоя
щее время носит название болезни Линьяка — Фанкони — де Тонн — 
Дебре.

Мы наблюдали девочку 7 лет (рис. 139). По своим антропометрическим 
данным она соответствовала ребенку в возрасте 1 года. Психическое разви
тие болыюй нормальное. Она не могла ходить. Имела место значительная 
деформация всех костей скелета. При рентгенологическом исследовании 
обнаружен резкий остеопороз всех костей скелета. Дистальные концы труб
чатых костей (рис. 140) расширены в виде раструбов и контуры их нечет
кие. Эпифизы как бы вдавлены в метафизы. Ядра окостенения плохо диф
ференцируются. Ребра деформированы в виде четок. На обзорной рент
генограмме органов брюшной полости видны обе почки, в которых имеется 
большое количество вкраплений известковой плотности, обе почки инкру
стированы известью, но в отличие от калькулеза вся паренхима их пропи
тана известковыми включениями. Это доказывает наличие цистиновой бо
лезни, а плотные образования в почках являются обызвествленными кри
сталлами цистина. Эту клиническую картину следует дифференцировать 
с рахитоподобными остеодистрофиями, связанными с заболеваниями внут
ренних органов.

Кишечная остеодистрофия — кишечный рахит. Синонимы этого заболе
вания: кишечный инфантилнзм, «тяжелая недостаточность пищеварения», 
болезнь Джи — Тейсена, болезнь Гертера — Гейбнера, спру. Представля

Рис. 139. Вид девочки 7 лет, стра
дающей цистиновой болезнью. 
Самостоятельно не стоит. Все су
ставы значительно деформирова
ны, позвоночник искривлен.
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ет собой хроническое заболевание кишечника. Выявляется в возрасте 3—5 
лет. Имеются случаи семейного поражения, при котором витамин D не ус
ваивается, поэтому протпворахптическая терапия безуспешна. Костные 
трабекулы рассасываются, на фоне остеопороза можно видеть крупнопет
листый трабекулярный рисунок кости и зоны перестройки костной тка
ни — зоны Лоозера.

Кишечник усиленно выделяет соли кальция. Рост костей в длину замед
лен, наблюдается карликовый рост. Постепенно дети становятся инвали
дами, перестают ходить, с трудом сидят. Рентгенологически выявляются 
типичные рахитические изменения. Дети худые, бледные, с большим жи-

Рис. 140. Рентгенограммы коленных и голеностопных суставов той же больной. 
Имеются' рахитоподобные деформации.

вотом. Стул обильный, пенистый, белого цвета, с большим количеством 
непереваренных жиров. При рентгенологическом исследовании кишечника 
выявляется большое количество горизонтальных уровней жидкости в пет
лях кишок, большой диаметр кишок. В сыворотке крови фосфатаза умень
шена.

Почечный рахит возникает при поражении канальцев и клубочков по
чек, которое может быть врожденного и приобретенного характера. Почеч
ная недостаточность приводит к нарушению нормального соотношения со
лей фосфора и кальция крови. Почкп не в состоянии выделять фосфор, 

.что приводит к повышенной деятельности околощитовидных желез. След
ствием. нарушения функции последних, по всей вероятности, являются на
рушения в костях скелета. Кости не усваивают соли кальция. Больные 
значительно отстают в физическом развитии. Кожные покровы бледные, 
рост карликовый. В скелете значительные деформации: варусные дефор
мации бедер, вальгусные деформации коленных суставов. Выступают лоб
ные и теменные бугры, грудная клетка килевидной формы.

У больных выражена полидипсия, полиурия, ацпдоз; отмечается низ
кий удельный вес мочи, азотемия, кальциемпя.

Рентгенологическая картина напоминает изменения прп рахите. Зоны 
роста широкие, с нечеткими, бахромчатыми контурами. Наблюдается за
держка темпов окостенения, метафизы вздуты по типу бокалов или чаш, 
берцовые кости дугообразно искривлены. В костях множество зон пере
стройки костной ткани по типу зон Лоозера. В костях свода черепа на
блюдаются участки уплотнения, чередующиеся с участками разрежения. 
Тела прзвонков сближены, межпозвонковые диски сплющены.
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Печеночная остеодистрофия (печеночный рахит) наблюдается при врож
денной атрезии желчных путей. Печень и селезенка значительно увеличе
ны, кожа желтушной окраски, кал обесцвечен. В костях выявляется остео
пороз, задержка окостенения, но возможны изменения, характерные для 
рахита.

Остеопатии раннего детского возраста возникают вследствие недостаточ
ности питания, когда в ппще мало белков и жпров, а также солей каль
ция. Рентгенологически (рис. 141) кости тонкие, грацильные. Отмечаются

Рас. 141. Кости голе
ней и предплечий ре
бенка одного года.
Отмечается обедне
ние костно-трабеку
лярного рисунка, ис
тончение коркового 
слоя. Остеопатия.

остеопороз и истончение коркового слоя, обеднение костно-трабекулярного 
рисунка. Зоны предварительного отложения извести четкие (М. Ф. Марец
кая и М. Д. Курбатова).

ИЗМЕНЕНИЯ В КОСТЯХ ПРИ АВИТАМИНОЗАХ

Рахит. Описан впервые английским врачом Френсисом Глиссоном в 
1650 г. Автор описал внешний вид детей, погибших от рахита, так полно, 
что до настоящего времени этим описанием пользуются при изучении ра
хита: «...голова более обыкновенных размеров, мускулы всего тела тонкие, 
истощенные. Кожа тощая, отвисающая, просторная, подобно перчатке, так 
что кажется, что в коже этой могло бы поместиться больше мускулов. Око
ло суставов, особенно у запястья и лодыжек, имеются утолщения. Грудь 
выдается вперед, она очень узкая, как бы сдавлена с боков, заострена, спе
реди напоминает киль корабля или грудь курицы. Концы ребер имеют те 
же утолщения, что и запястья и лодыжки; живот выступает вперед». Глис- 
сон, конечно, не знал патогенеза рахита в современном его понимании. 
В основе системного заболевания лежит нарушение обмепа веществ в орга
низме, при котором возникает ацидоз как результат замедленного обмена. 
Недостаток витамина D приводит к неполному отщеплению неорганическо
го фосфора, к состоянию гппофосфатемпи. Нарушается процесс всасывания 
слизистой оболочкой кишечника фосфорной кислоты. Нарушается фермен
тативный обмен, повышается активность энзима фосфатазы, снижается со
держание фосфора в крови. У здорового ребенка фосфатаза находится в 
растущих костях, кишечнике, крови, почках. При рахите фосфатаза повы
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шает свою активность. Наблюдается высокий уровень щелочной фосфата- 
зы. Содержание фосфора снижается до 2,5%. Кальций крови остается нор
мальным или снижается до 8  мг%. Замедлен также углеводный обмен, а 
обызвествление кости происходит в присутствии гликогена. Неправильно 
утверждение, что при рахите происходит вымывание солей извести из ко
стей. Эти соли не усваиваются. Костное вещество бедно остеоцптамп.

Возможность возникновения врожденного рахита остается спорной. 
Многие сотни рентгенограмм, просмотренные нами у новорожденных и не
доношенных детей, не дают права говорить о врожденном рахите.

1'ис. 142. Рентгенограмма грудной клетки ребенка 6 месяцев с выраженными про
явлениями рахита. Передние концы ребер утолщены в виде четок.

Рис. 143. Рентгенограмма костей голеней с типичными рахитическими изменениями. 
Остеопороз и истончение коркового слоя костей голени, зона препараторного обыз
вествления с нечеткими контурами.

Наиболее яркие проявления рахита отмечают у детей раннего возраста, 
так как у них происходит интенсивный рост костей. Основной процесс 
локализуется в зонах роста. Сосуды проникают в зоны предварительного 
отложения извести и в ростковую зону и разрушают их. Вместо нормаль
ных столбиков хрящевых клеток, строго расположенных рядами, возникают 
обрывки костных клеток и тканей.

Поэтому на рентгенограммах вместо четких ровных линий видны нечет
кие с разлохмаченными контурами эпифизы и частично метафизы. Ядра 
окостенения плохо определяются, так как их плотность почти равна плот
ности мягких тканей; они как бы вдавливаются в метафиз по типу бокала 
или чаши. Наблюдается значительный остеопороз костей, истончение кор
кового слоя, возникают зоны перестройки костной ткани — зоны Лоозера. 
Вследствие податливости и мягкости остеоидной ткани при рахите возни
кают множественные деформации. У грудных детей наблюдаются потли
вость, плохой сон, облысение, размягчение затылочной кости (craniotabes), 
роднички и швы зияют. Закрытие родничков значительно запаздывает. 
Большой родничок зарастает иногда только к 3 годам. Череп обычно де
формирован, имеет четырехугольную, башнеобразную форму, выступают 
лобные и теменные бугры.

В телах позвонков выражен остеопороз, они сплющены, высота их сни
жена, иногда они имеют вид рыбьих позвонков; возникают кифозы и ско
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лиозы. Под влиянием тяги мышц спина становится круглой, происходит 
искривление грудного отдела позвоночника (рахитический горб). В отли
чие от горба, который наблюдается при туберкулезном спондилите, здесь 
нет остроконечного выступа. Кроме того, если вытянуть ребенка лежа 
в длину, взяв его за ноги, то при рахите спина выпрямляется. Деформация 
грудной клетки обусловлена вздутием хрящевых отделов ребер в виде 
четок (рис. 142). Обычно они больше выражены на концах V II—X ребер, 
где образуются булавовидные вздутия. При просвечивании органов груд
ной клетки такие «четки» следует дифференцировать с плевральными 
наложениями.

Вследствие постоянного резкого вздутия кишечника ребра в пижних от
делах развернуты. Верхние ребра накладываются друг на друга в виде че
репицы; в отдельных далеко зашедших случаях межреберные промежутки 
почти исчезают. Передние отделы ребер выпячиваются вперед под углом* 
напоминая куриную грудь; иногда, наоборот, нижняя часть грудины вдав
лена внутрь, вследствие чего образуется воронкообразная грудь— так на
зываемая грудь сапожника. Последнюю следует дифференцировать с врож
денной воронкообразной деформацией грудной клетки. Рахитическая де
формация грудной клетки имеет не только косметическое значение, но к  
влечет за собой значительные нарушения функции дыхания и кровообра
щения. Искривляются ключица и грудина.

Конечности при рахите деформируются. Верхняя треть бедренной кости 
изгибается и образуется ложная варусная деформация, шеечно-диафизар 
ный угол немного уменьшен, оба бедра изогнуты внутрь. Голени искривле
ны (рис. 143). Наблюдаются варусные или вальгусные деформации колен
ных суставов. Вздутия эпифизов в лучезапястных и голеностопных суста
вах называют рахитическими браслетами. Развивается деформация костей 
таза в виде карточного туза с сужением истинной конъюгаты, что у дево
чек впоследствии приводит к патологическим родам.

Рентгенологическое исследование выполняет важную роль не только в 
диагностике рахита, но и как контроль результатов лечения. Под влиянием 
комплексного лечения рахита (витамин D, ультрафиолетовое облучение) 
костная ткань становится более плотной, исчезает остеопороз, уплотняют
ся и лучше выявляются ядра окостенения, исчезают зоны Лоозера, зоньг 
предварительного отложения извести становятся более четкими. В длин
ных трубчатых костях появляются периоститы, которые лучше называть 
периостозами, так как здесь нет воспалительного процесса.

В активную фазу рахита надкостница продуцирует остеоидную ткань. 
В восстановительном периоде наружный слой надкостницы продуцирует 
не остеоидную ткань, а костную; на рентгенограммах появляется нежная 
темная полоска, находящаяся на небольшом расстоянии от кортикального' 
слоя кости. Между этой плотной полоской и кортикальным слоем имеется 
прозрачная для рентгеновых лучей остеоидная ткань. В дальнейшем ос
теоидная ткань от наружного окостеневшего слоя по направлению к кор
тикальному слою оссифицируется и ассимилируется с костью. Костная 
ткань полностью восстанавливается.

Для удобства исследования надо подвергать рентгенографии кости голе
ней п предплечий. Иногда на неправильно сделанных рентгенограммах 
можно получпть размытые контуры зон роста, напоминающие рахит, кото
рого фактически нет. При рентгенографии костей голеней, если централь
ный луч направлен на среднюю треть берцовых костей, дистальные концы 
костей имеют нечеткие контуры, что присуще рахиту первой степени. 
Чтобы это уточнить, рентгенографию повторяют, но центральный луч на
правляют уже на дистальные концы костей голени. Если они четкие, то, 
следовательно, имел место проекционный эффект, который надо учитывать 
при трактовке рентгенограмм.

Гипервитаминоз D. Если лечение рахита ведется неправильно и приме
няются слишком высокие дозы витамина D, то в результате его кумуля-
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-гивного действия возникает гипервитаминоз, который характеризуется 
тяжелым клиническим течением и плохим прогнозом. Общее состояние 
ребенка становится тяжелым, наблюдается обезвоживание организма, ано
рексия, атрофия мышц, рвота 10—15 раз в сутки, полидипсия, полиурия, 
потливость, ахилия, запор. Кожа приобретает землистый цвет, собирается 
в складки. Кровяное давление повышается. В крови повышено содержание 
кальция, фосфора и белка. В моче обнаруживаются эритроциты, лейкоциты 
и цилиндры. В паренхиматозных органах откладывается известь, возника
ет дегенеративный процесс во внутренних органах и нередко наступают 
необратимые изменения. Границы сердца расширяются, тоны глухие; уве-

Рис. 144. Рентгено
граммы костей голе
ней н предплечья ре
бенка 11 месяцев. Зо
ны предварительного 
отложения извести 
значительно расш и
рены. Гипервитами
ноз D.

личиваются печень и селезенка. При гипервитаминозе D рентгенологиче
ская картина характерна. Кости уплотнены, с хорошо выраженной струк
турой, пояса предварительного отложения извести резко расширены во 
всех костях и довольно плотны (рис. 144).

Поздний рахит развивается у детей дошкольного и школьного возраста 
при недостаточном питании или (гораздо реже) как рецидив не излечен
ного в детстве рахита. Во время блокады Ленинграда он наблюдался у де
тей школьного возраста. По данным Э. М. Муравиной, поздний рахит чаще 
встречается после 3 лет. Клинически распознать поздний рахит трудно. 
У детей, особенно по утрам, после сна, появляются боли в верхних и ниж
них конечностях. Дети спят беспокойно, поворачиваются с боку на бок. 
Появляется неустойчивая походка. На рентгенограммах определяется не
большая разлохмаченность зон роста. Зона предварительного обызвествле
ния может оставаться четкой, ровной. За этой зоной следует пояс просвет
ления, образованный за счет остеоидной ткани. Остеопороз менее выра
жен, чем при раннем рахите. Иногда на ограниченном участке отмечается 
нечеткость контуров в метаэпифизарной зоне как результат неравномерно
го энхондрального обызвествления.

Авитаминоз С (детский скорбут, цинга, болезнь Меллера — Барлоу). 
В Советском Союзе в мирное время авитаминоз С почти не встречается. 
М. С. Маслов описывает скорбут у детей как следствие длительного вскарм- 

-ливания их кипяченым молоком без овощей и фруктов. Клинически ави
таминоз С характеризуется потерей аппетита, болезненностью костей при 
пальпации, гематурией, множественными кровоизлияниями в кожу, сли
зистые оболочки десен и под надкостницу. Поражаются дети грудного воз
раста и в основном во втором полугодии жизни. В процесс вовлекается не 
только надкостница, но и зоны роста длинных трубчатых костей, наруша
ется костеобразование, идет рассасывание костной ткани.
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В участках кровоизлияния надкостница отслаивается, приподнимается 
(рис. 145). Излившаяся кровь может рассосаться, но часто подвергается 
обызвествлению. Такие обызвествленные гематомы в метафизах костей 
папоминают периоститы. Может возникать множество мелких переломов, 
которые рентгенологически иногда не определяются. Периоститы окружают 
метафизы кости как муфта, но не распространяются на днафиз, контуры 
периостальных наслоений волнистые. Поднадкостннчные кровоизлияния в 
кости свода черепа происхо
дят редко.

Дифференцировать авита
миноз С надо с периостита
ми при врожденном сифили
се. В последнем случае пе
риоститы распространяются 
на весь диафиз, а не ограни
чиваются только метафизом; 
они множественные и сим
метричные, Туберкулезные 
поражения отличаются от 
скорбута тем, что развива
ются на фоне остеопороза, 
когда имеются очаги дест
рукции костной ткани, а пе
риоститы нежные. Лечение 
проводится большими доза
ми витамина С. Гипервита- 
миноза С можно не опасать
ся, так как избыток витами
на С легко выводится из ор
ганизма.

ИЗМЕНЕНИЯ В КОСТЯХ

ПРИ ЭНДОКРИННЫХ Рис. 145. Рентгенограммы костей голеней ребен- 
НАРУШ ЕНИЯХ ка 2 лет. Ограниченный периостит проксималь

ного метафиза большеберцовой кости, отслойка
Эндокринная система р е -  надкостницы. Обызвествленная гематома. Скор- 

гулирует основные процессы ®yTl 
в детском организме в пе
риод его роста и развития. В частности, от деятельности желез внутрен
ней секреции зависят темпы окостенения скелета. Развитие ядер окосте
нения характеризует состояние и функцию определенных желез. Для рент
генографического исследования костной системы как теста деятельно
сти эндокринных желез производят снимки кистей и луче-запястных су
ставов в прямой проекции. Нормальные варианты развития ядер окостене
ния изложены в разделе о возрастной норме развития скелета. Патологиче
ские виды окостенения, описанные Д. Г. Рохлиным, сводятся к следующим: 
1 ) изменение темпа окостенения; 2 ) асимметричное развитие ядер окосте
нения; 3) нарушения в последовательности появления этих ядер; 4) изме
нения источников окостенения, т. е. появление новых точек окостенения. 
На задержку темпов окостенения и роста ребенка также влияют инфекци
онные заболевания, плохие бытовые условия и питание ребенка. Особенно 
следует отметить задержку в развитии скелета у детей, перенесших 
родовую травму. К извращениям темпов окостенения относится обра
зование псевдоэпифизов п дополнительных центров окостенения.

Атиреоз и гипотиреоз — нередкое страдание у детей. Вследствие выпа
дения функции щитовидной железы возникает микседема. Дети отстают в 
психическом и физическом развитии, много спят, малоподвижны, выраже

155



ние лица у них тупое, кожа желтого цвета, холодная, подкожная клетчатка 
утолщена, нос широкий и плоский, живот большой. Рост у таких больных 
низкий, череп увеличен, роднички длительное время не закрываются, а мо
лочные зубы долго не выпадают.

Рентгенологически отмечается значительная задержка темпов окостене
ния, на 4 — 8  лет. Кости толстые, короткие, плотные, кортикальный слой 
широкий, костномозговой канал узкий, суставные концы расширены и не
правильно сформированы. Эпифизы головок бедренных костей фрагменти
рованы но типу болезни Пертеса. Возникает варусная деформация бедра, 
шейка его укорачивается. Черепные швы расширены, турецкое седло зна
чительно расширено. Эпифизарные линии долго остаются открытыми, ядра 
окостенения появляются поздно.

Эндемическая микседема (кретинизм). Зоб появляется у детей в возрасте 
3—4 лет и характеризуется увеличением щитовидной железы, задержкой 
роста, запоздалым появлением ядер окостенения и их малыми размерами. 
Нередко имеются псевдоэпифизы в фалангах костей и стоп, в пястных и 
плюсневых костях. Как и при гипотиреозе, наблюдается деформация бед
ра по варусному типу. Рентгенологически этп симптомы в некоторых слу
чаях выявляются раньше, чем клинически. Дифференцировать гипотиреоз; 
и атиреоз следует с остеохондродистрофией и хондродистрофией. При хон- 
дродистрофии интеллект нормальный. Хондродистрофия проявляется уже 
у новорожденного, а при атиреозе, микседеме у новорожденных нет еще 
признаков заболевания, так как во внутриутробном периоде они получают 
гормоны от матери, а затем— с ее молоком. При микседеме основной об
мен резко снижен, значительно повышается содержание холестерина и по
нижается количество щелочной фосфатазы. Внешний вид детей при мик
седеме имеет сходство с таковым при болезни Дауна: низкий рост, плоское 
лицо, седловпдный нос, высунутый кнаружи толстый язык и мышечная 
гипотония, но в отличие от микседемы ядра окостенения не изменены, 
пястные кости короткие, фаланги пальцев укорочены, особенно вторая 
фаланга V пальца.

Базедова болезнь. Наблюдается у девочек в 7 раз чаще, чем у мальчиков. 
В щитовидной железе при этом заболевании увеличивается количество 
железистой ткани, происходит скопление коллоида и кистозное перерож
дение фолликулов. Врожденный зоб у ребенка обычно возникает, если у 
матери имеется зоб. В некоторых случаях он настолько велик у новорож
денного, что препятствует родам и вызывает у грудных детей стридороз- 
ное дыхание. Диффузный зоб на почве аденомы щитовидной железы у де
тей встречается редко. При этом наблюдаются экзофтальм, сердечные шу
мы, потеря веса, резко повышенный аппетит. Рентгенологически 
выявляются значительное ускорение темпов окостенения скелета, распро
страненный остеопороз и переломы костей.

Гипопаратиреоз. Хроническое понижение функции паращнтовидных же
лез является причиной тетанических судорог у новорожденных. Рентгено
логически в костях наблюдаются системный склероз костной ткани и пе- 
риостозы длинных трубчатых костей.

Поражения гипофиза. Гипофиз в нормальных условиях рентгенологиче
ски не определяется. В патологических условиях, при гиперплазии гипо
физа он давит на стенки турецкого седла и вызывает их атрофию, а при 
опухолевидном разрастаппи разрушаются стенки турецкого седла. Если в 
передней доле гипофиза образуется базофпльная аденома с гиалиновым 
перерождением базофпльных клеток, то происходит повышенное выделе
ние адрепокортикотропного гормона. При этом вторично поражаются над
почечники и половые железы и возникает синдром Иценко—Кушинга. По
следний может быть также обусловлен аденомой коры надпочечников. 
Быстро развивается ожирение лица, затылка и туловища. Появляются ак- 
роцианоз и мраморность кожи, повышается кровяное давление, лицо ста
новится багровым. Больные жалуются на быструю утомляемость.
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Рентгенологически наблюдается остеопороз, у подростков задерживается 
процесс окостенения. В грудном и поясничном отделах позвоночника наб
людаются переломы. Формируются рыбьи позвонки и кифоз. Для рентге
нологического выявления увеличенных надпочечников применяется пнев- 
морен.

При гиперфункцпи передней доли гипофиза формируется а к р о м е- 
г а л и я, которая встречается редко в детском возрасте и характеризуется 
гигантским ростом, удлинением рук и ног, резким увеличением кистей и 
стоп, укрупнением носа. На рентгенограммах видно, что стенки гипофи
зарной ямки раздвинуты, истончены, дно турецкого седла углублено, а 
спинка его и клиновидные отростки отодвинуты кзади. Нижняя челюсть 
увеличена в размере и выступает вперед. Плоские кости утолщены. Резко 
выражена нневматизация придаточных полостей носа. Увеличиваются те
ла позвонков, межпозвонковые диски утолщены. Если акромегалия начи
нается до закрытия эпифизарных зон, кости конечностей значительно уд
линяются. Объем мягких тканей тоже увеличен.

Гипофизарный нанизм возникает вследствие пониженной функции пе
редней доли гипофиза. Рентгенологически определяется, что ядра окосте
нения появляются вовремя, но рост скелета рано прекращается. Карлико
вый рост может быть следствием поражения ряда эндокринных желез 
(надпочечников, щитовидной, зобной). Различают пропорциональные и не
пропорциональные формы. Спорадический гипофизарный нанизм вызыва
ется гипофункцией передней доли гипофиза. Он выявляется на 3-м году 
жизни ребенка. Такие карлики имеют кукольный вид, нормальный интел
лект. Рентгенологически отмечается замедление процесса окостенения, де
формация эппфпзов.

Болезнь Реклингаузена (гиперпаратиреопдная остеодистрофпя) впервые 
описана Реклиигаузеном (1891), но сущность этого заболевания была раз
гадана только в 1925 г. А. В. Русаковым, который связал изменения в ко
стях с гиперпаратиреозом. При этом заболевании наблюдается гиперплазия 
околощитовидных желез и нередко аденома, которая состоит из эпители
альных телец. Нормальная околощитовпдная железа рентгенологически не 
выявляется, прн возникновении аденомы тельца околощитовндной железы 
увеличиваются в размере, и тогда она может быть обнаружена по методике
С. А. Рейнберга и Г. М. Земцова: при исследовании пищевода густой бари
евой пастой образуются вдавления (дефекты наполнения) в области аде
номы примерно на уровне щитовидной железы. Но не всегда поиски такой 
аденомы успешны не только при рентгенологическом исследовании, но да
же на операции. Наблюдаются различные варианты расположения желез: 
внутри щитовидной железы, за пищеводом, на грудных позвонках, загру- 
дннно.

Клиническая картина многообразна, и в начале заболевания имеется ма
ло симптомов. Поражаются в основном костная система и почки. Больные 
жалуются на болн в костях, мышечную слабость, размягчение и искривле
ние костей. Возникает нефрокальцпноз и почечная недостаточность. Вслед
ствие повышенной функции околощитовидных желез изменяется кальци
евый обмен. В крови содержание кальция резко нарастает, и только в дале
ко зашедших случаях, когда кости значительно декальциннровалпсь, уро
вень солей кальция крови может быть низким. С мочой выделяется большое 
количество кальция и фосфора. Недостаточное количество фосфора в ор
ганизме приводит к понижению нервно-мышечной возбудимости, щелочная 
фосфатаза увеличена, появляется разболтанность в суставах, деформация 
конечностей, возможны патологические переломы.

Диагноз ставится на основании сопоставления клинических, рентгено
логических и лабораторных данных. Рентгенологически в ранней стадии 
болезни обнаруживают остеопороз с мелкой равномерной зернистостью. 
Кости свода черепа уплотняются, теряется их нормальная структура, она 
становится ноздреватой. Наблюдается активная пролиферация эндоста,
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костная ткань заменяется остеоидной. Процесс генерализованный: в плос
ких костях, главным образом таза, появляются кистозные полости с пере
мычками; такие же изменения возникают в длинных трубчатых костях. 
Корковый слой истончается, кисты постепенно занимают весь диаметр ко
сти, возникают патологические переломы, варусные и вальгусные деформа
ции бедер, плечевых костей. В костях предплечий образуется деформация 
Маделунга, в позвоночнике отмечавЗтся уплощение тел, остеопороз, меж
позвонковые диски не изменены. В метафизах длинных трубчатых костей 
откладывается ряд поперечных линий по типу манжет.

Лечение только хирургическое; удаление аденомы околощитовидной же
лезы дает хороший эффект, больной поправляется, восстанавливается кост
ная структура, но деформации остаются.

ОПУХОЛИ КОСТЕЙ

Опухоли костей делятся на доброкачественные и злокачественные. По 
своему происхождению и строению опухоли довольно полиморфны. До 
настоящего времени нет еще общепринятой классификации костных опу
холей, которая полностью удовлетворяла бы требованиям клиники и могла 
бы отразить наиболее существенные черты новообразований костей. В дет
ском возрасте чаще наблюдаются первичные опухоли костей, а вторичные,, 
метастатические — редко. Диагностика опухолей основывается на данных 
клиники, рентгенологического и микроскопического исследований. В на
стоящее время трудно недооценить значение этих методов в каждом от
дельном случае. Ведущее место в диагностике костных опухолей принад
лежит пока рентгенологическому исследованию. Практика показывает, что 
надо стремиться пользоваться комплексом методов. Только одна клиниче
ская картина, как бы она ни была ярко выражена, не позволяет с достовер
ностью говорить о наличии опухоли кости. Деформация кости, увеличение 
объема, боли, ограничение функции наблюдаются при многих патологиче
ских процессах: гематомах, оссифицирующем миозите, воспалительных 
процессах, пороках развития. В последние годы в диагностике злокачест
венных опухолей большое значение приобрели лабораторные исследова
ния: определение щелочной фосфатазы, применение радиоактивных изо
топов. Радиоактивный фосфор поглощается опухолевыми тканями в боль
шей степени, чем окружающие опухоль ткани. Больше половины радио
активных изотопов стронция, кальция и фосфора задерживается опухоле
выми тканями. Ряд опухолей озлокачествляется в процессе их роста и 
развития. К этой группе относятся остеобластокластомы, гемангиомы, эн- 
хондромы, хордомы. Отмечено, что темп роста опухолей у детей более бы
стрый, чем у взрослых.

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ

Опухоли костей имеют однородную структуру, растут медленно и не да
ют метастазов. Клинические симптомы и течение таких опухолей в значи
тельной мере зависят от их локализации. Разрастаясь, опухоль может да
вить на соседние органы и ткани, сдавливать нервные и сосудистые стволы, 
вызывать боли, расстройства кровообращения, нарушать функцию.

Остеома по своему строению делится на губчатую, компактную и сме
шанную. Компактные остеомы располагаются в костях свода черепа, губ
чатые — в длинных трубчатых костях. Обычно остеомы имеют широкое 
основание на кости, сохраняющей нормальную структуру. Чаще остеома— 
солитарное образование. Множественные остеомы встречаются в костях 
свода черепа, в придаточных пазухах носа, чаще в лобной пазухе. Растут 
обычно медленно и в отдельных случаях достигают значительных размеров. 
Компактные остеомы черепа имеют четкую шаровидную форму, состоят из; 
плотной кости и дают на рентгенограммах тень, более интенсивную, чем
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окружающие кости свода черепа. В длинных трубчатых костях наблюдают
ся смешанные остеомы, которые состоят из плотных компактных участков, 
чередующихся с более светлыми участками — полостями, содержащими 
костный мозг. Опухоль чаще локализуется в метафизах длинных трубча
тых костей (рис. 146) и расположена на широком основании. Контуры ее 
ровные, четкие, губчатый рисунок опухоли не отличается от нормальной 
костп. Дифференцировать остеому следует с множественными хрящевыми 
экзостозами, оссифицированной поднадкостничной гематомой, локальным 
оссифицирующим миозитом и костной мозолью.

Рис. 146. Рентгенограм
мы плечевой кости ре 
бенка 7 лет. Остеома.

Остеохондрома располагается на широком костном основании, но в отли
чие от остеомы верхняя ее часть состоит из хряща, иногда с участками 
обызвествления. Остеохондромы — чаще солитарные образования, исходят 
из метаэпифизов длинных трубчатых костей. Достигая определенной ве
личины, опухоли вызывают боли и нарушения функции конечности, а так
же ее деформацию. Остеохондромы встречаются в костях таза, дужках ос
тистых и поперечных отростков позвонков, ребрах. Рентгенологически 
остеохондромы имеют полиморфный рисунок. Обнаруживаются участки 
просветления с нежными перемычкамн и более плотные. Опухоль нередко 
располагается на широкой ножке, имеет вид цветной капусты, а по ее пе
риферии можно видеть известковые включения. Если хрящевой ткани ма
ло, то остеохондрому трудно отличить от остеомы. Остеохондрома может 
озлокачествляться с переходом в хондросаркому. Хрящевая опухоль лока
лизуется в костномозговом пространстве.

Хондрома чаще встречается в детском возрасте. В зависимости от распро
странения опухоли делятся на энхондральные, когда опухоль располагает
ся внутри, в центре кости (рис. 147), и экхопдральные — поверхностные, 
когда рост идет кнаружи. Энхондромы в коротких трубчатых костях 
обычно множественные. В длинных трубчатых костях они локализуются 
вблизи эпифизарной пластинки, в бедренной, плечевой, большеберцовой 
костях.

Хондрома поражает главным образом короткие трубчатые кости (пяст
ные, плюсневые, фаланги пальцев), реже ребра, кости таза и редко длин
ные трубчатые кости. Большое количество опухолей в костях кисти, стопы 
приводит к их обезображиванию. Разрастаясь за пределы кости, хондромы 
раздвигают пальцы в стороны, при этом вокруг опухоли резко истончается 
корковый слой. Появляется болезненность.

На рентгенограммах кисти определяется множество шаровидных образо
ваний с четкими контурами, которые проецируются друг на друга, оттес
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няют и деформируют кости. Структура кости становится ячеистой с мно
жественными тонкими перегородками, просветлениями типа кист, местами 
определяются вкрапления извести. Хондрома может привести к патологи
ческому вывиху (рис. 148). Центральная хондрома может осложниться 
патологическим переломом. Пораженная конечность деформируется, и 
вследствие вовлечения в патологический процесс росткового хряща ее рост 
задерживается. Энхондромы нередко озлокачествляются и переходят в хон- 
дромиксому и хондромиксосаркому.

Рис. 148. Рентгенограммы 
тазобедренного сустава р е 
бенка 3 лет. Хондрома верт
лужной впадины с патоло
гическим вывихом бедра.

Гемангиомы костей локализуются чаще в телах нижних грудных и по
ясничных позвонков. На рентгенограммах позвоночника выявляются про
светления в телах позвонков в виде сот, столбиков, а также кольцевидные 
просветления на ограниченном участке, вертикально расположенные, что 
обусловливается утолщенными трабекулами. Позвонок вздут, приобретает 
форму бочонка. Межпозвонковые диски нормальные. В плоских костях 
гемангиома также вызывает вздутие кости; наблюдается деструкция кор
тикального слоя, надкостница сохраняется и может приподниматься над 
опухолью.

Хондробластома впервые описана Codman (1931) как хрящевая гиган
токлеточная опухоль. Встречается у детей и подростков (чаще у мальчи
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ков). Возникает преимущественно в эпифизах, но иногда процесс перехо
дит на метафиз и диафиз. Преимущественная локализация хондробласто- 
мы — дистальный эпифиз бедра, проксимальный эпифиз большеберцовой 
кости и головка плечевой кости. Кроме того, она встречается и в плоских 
костях (ключице, лопатке). Клиническое течение благоприятное. Больной 
обращается к врачу, когда появляются боли и припухлость и имеется уже 
деструкция костной ткани, а иногда п деформация конечности.

На рентгенограммах (рис. 149) опухоль имеет неоднородную структу
ру — обычно ограниченное овальное просветление с нежным склеротиче
ским валом или же на фоне ячеистых просветлений неправильной формы 
определяются известковые вкрапления. Корковый слой истончен, возмож
на небольшая периостальная реакция.

Рис. 149. Рентгенограм
ма левой ключицы. Дис
тальный отдел ключицы 
вздут. И меется опухоль 
ячеистой структуры.
Хондробластома.

При микроскопическом исследовании оонаруживаются клетки хондро- 
бласты п однотипные круглые клетки, которые располагаются сплошными 
полями, чередуясь с участками хрящевой ткани. В дальнейшем возникает 
некроз, появляются вкрапления извести. Иногда в опухолевых клетках и 
межуточной ткани обнаруживают большое количество сосудов и соли каль
ция.

Остеоидная остеома. В литературе нет единого мнения о том, к какой 
группе следует отнести это заболевание. По мере накопления опыта фор
мируется несколько взглядов на сущность остеоидной остеомы. И. Г. Лагу
нова считает это страдание хроническим остеомиелитом, С. А. Рейнберг —■ 
асептическим хроническим процессом. Большинство современных авторов 
(Geschickter, Jaffl; Т. П. Виноградова; М. В. Волков и др.) считают остео

идную остеому доброкачественной костной опухолью. Эта опухоль чаще 
локализуется в корковом и реже в губчатом веществе длинных трубчатых 
костей (большеберцовой, малоберцовой, бедренной, плечевой) и еще реже 
в плоских костях таза, ребрах, пяточной и таранной костях. Она не встре
чается в костях свода черепа, грудине и ключицах.

Ввиду медленного и доброкачественного течення процесса точно устано
вить начало заболевания невозможно. На фоне значительного склероза 
рентгенологически обнаруживается небольшое опухолевидное образова
ние. Остеоидная остеома чаще встречается у детей в возрасте 8—10 лет. 
Иногда наблюдается небольшая припухлость конечности, ограничение 
функции, атрофия мягких тканей и хромота. Опухоль может давить на 
нервные разветвления и вызывать локальные болн, главным образом 
ночью. Позднее опухоль пальпируется. В анализах крови и мочи патоло
гических изменений не выявляется. Посевы крови и содержимого опухоли 
стерильны.
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При рентгенологическом исследовании костей обнаруживается значи
тельный склероз в очаге поражения как коркового, так и губчатого слоя. 
Почти в центре склерозпрованной ткани виден участок просветления —• 
полость, «гнездо» (рис. 150). В некоторых случаях склероз настолько вы
ражен, что полость едва определяется и не имеет четких границ. В участ
ках склероза кость увеличена в объеме, трабекулярный рнсунок кости н& 
дифференцируется. Полость лучше выявляется па томограммах или на 
суперэкспонированных снимках. Если остеоидная остеома достигает боль
ших размеров, корковый слой истончается. Макроскопически во время

операции обнаруживается уча
сток мягкой, рыхлой ткани крас
но-бурого цвета. При микроско
пическом исследовании обнару
живаются остеобластические 
клетки, остеоидная ткань. Опу
холь обильно васкулярпзована,. 
особенно в области «гнезда». 
Обнаруживают также остеоген
ную ткань и обызвествленные- 
костные балочки. Иногда во
круг этих элементов развивает
ся фиброзная капсула. В зоне- 
склероза образуется костная 
ткань с толстыми балками. Луч
шим способом лечения является 
оперативное удаление поражен
ного участка кости.

Остеобластокластома описана 
Paget как «коричневая опу
холь». Позднее остеобластокла
стома трактовалась как местная 
фиброзная дистрофия или остео
дистрофия. Реклингаузен в. 
1891 г. назвал ее фиброзным ос
титом, но это название не соот
ветствовало сущности процесса, 
при котором нет воспалитель

ных изменений. А. В. Русаков в 1950 г. предложил термин «остео
бластокластома», так как в паренхиме опухоли он нашел многоядерные 
гигантские клетки и мелкие одноядерные клетки — остеобласты и остео
класты. Это патологическое образование еще называется солитарной кост
ной кистой, коричневой опухолью, гпгантомой. Имеется тесная связь кост
ной кисты с гигантоклеточной опухолью.

До настоящего времени не существует единого мнения о сущности остео- 
бластокластомы: является ли она опухолью или относится к группе фиброз
ных остеодистрофий. Это монооссальное образоваипе наблюдается главным 
образом в детском возрасте и протекает более благоприятно, чем ее вари
ант — гпгантоклеточная опухоль, присущая более старшему возрасту и 
взрослым. Т. П. Виноградова и М. В. Волков считают, что остеобласто
кластома является доброкачественной костной опухолью, которая в 6 —7% 
случаев озлокачествляется, дает метастазы, рецидивирует. С. А. Рейнберг 
и И. Г. Лагунова утверждают, что остеобластокластома — костная киста, 
которая является разновидностью остеодистрофпп, и что процесс не бласто- 
матозный. Мы в течение 12 лет наблюдали свыше 150 больных детей, 
страдавших костными кистами различной локализации: в метафизах длин
ных трубчатых костей и в коротких трубчатых костях, в плоских костях— 
в остистом, поперечном отростке позвонка, ключице, лопатке, пяточной 
кости.

Рис. 150. Рентгенограммы костей бедра и  го
лени у  детей 6 и  8 лет. В верхней трети мало
берцовой кости и в проксимальном метафизе 
бедренной видны остеоидные остеомы (стрел
ка).
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Остеобластокластома в течение многих лет клинически себя не проявля
ет, протекает латентно и выявляется обычно после патологического пере
лома. Различают две формы (фазы) течения остеобластокластомы: литиче- 
скую и склеротическую. Литическая форма менее благоприятна, так как 
чаще озлокачествляется. Однако многие авторы считают, что это только 
фаза заболевания. Нередко можно наблюдать переход литической формы 
в склеротическую; при патологических переломах определяется уплотне
ние и организация костной ткани в области кпсты. При литической форме 
остеобластокластомы отмечаются боли, припухлость, расширение кожных 
вен, а в далеко зашедших случаях — вздутие и деформация костп. При

Рис. 151. Различные виды остеобластокластомы в плечевых и  бедренной костях.

локализации опухоли близко к  ростковой зоне наблюдается укорочение 
конечности. За ростковую зону, в эпифиз опухоль не распространяется. 
Биохимический состав крови, обмен фосфора и кальция при остеобласто- 
кластоме нормальны. Содержание щелочной фосфатазы несколько увели
чено.

Строение опухоли своеобразно. Кроветворение в опухоли протекает по 
эмбриональному типу. Кровеносные сосуды отсутствуют, кровь циркулиру
ет непосредственно в тканях, где образуются скопления крови в виде озер, 
сообщающихся между собой. Кровяные сгустки заполняют всю полость 
опухоли. Вследствие выпадения гемосидерина жидкость имеет бурый цвет. 
Ток крови чрезмерио замедлен, плазма отстаивается, а эритроциты оседа
ют и выделяется гемосидерин. По мере развития опухоли костная ткань 
исчезает, остаются только перемычки в виде тоненьких костных балок. 
Ряд мелких кист может слиться в одну крупную кисту. В тех случаях, 
когда надкостница разрушается, патологический субстрат проникает в 
мягкие ткани. Процесс начинается в метафизе и постепенно переходит на 
диафиз. Чем продолжительнее срок возникновения остеобластокластомы, 
тем она занимает больший участок диафиза кости.

Рентгенологическая картина остеобластокластомы характерна. В мета
физе и частично в диафизе обнаруживается костная полость овальной 
или округлой формы. Вокруг полости костная структура нормальна. В дет
ском возрасте большей частью наблюдаются полости ячеистой структуры 
с тонкими перемычками между отдельными ячейками. Кость в поражен
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ном участке несколько увеличена в диаметре (рис. 151). Д. Г. Рохлин 
различает три формы заболевания: ячеистую, поликистозную и остеолити- 
ческую. При литической форме костные трабекулы исчезают, полость кис
ты увеличивается, корковый слой истончается. В течение процесса одна 
форма переходит в другую.

Лечение остеобластокластом хирургическое. Послеоперационная полость 
заполняется гетеро- или гомотраисплантатами в виде кости, измельченной 
в стружку, или в виде вязанки костных трансплататов. В течение 3—4 лет 
после операции происходит рассасывание костных трансплантатов и по
степенное восстановление нормальной костной структуры. На сериях рент
генограмм можно проследить процесс перестройки костной структуры, по
явление лакунарных участков рассасывания костной ткани, которые могут 
дать повод заподозрить рецидив опухоли. Только при наблюдении в дина
мике возможно решить, восстановилась ли костная ткань в результате пла
стики пли имеется рецидив опухоли. В большинстве случаев костная ткань 
трансплантата рассасывается и через 6 — 1 2  месяцев в области бывшей 
кисты полностью восстанавливается нормальная костная структура.

При дифференциальной диагностике остеобластокластому надо отличать 
от туберкулеза,^ эозинофильной гранулемь}. Последняя в отличие от осте- 
областокластомы локализуется в диафизе, который обычно вздут; имеется 
нежная периостальная реакция, не наблюдается ячеек, перемычек. При 
туберкулезе поражается несколько костей; патологических переломов 
обычно не наблюдается; имеются остеопороз, веретенообразные вздутия 
кости, свищи, отмечается переход процесса на мягкие ткани.

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ

К первичным злокачественным опухолям костей относятся остеогенные 
саркомы, хондросаркомы, саркома Юинга, ретикулосаркома, миеломная 
болезнь. Злокачественные опухоли чаще поражают длинные трубчатые 
кости; из них по частоте на первом месте стоит бедренная кость, затем 
плечевая, большеберцовая, малоберцовая, лучевая. В детском возрасте 
опухоли локализуются в метафизах костей. В ранних стадиях заболевания 
клинические симптомы, не характерны. У большинства больных детей 
в анамнезе отмечается травма, но связать это обстоятельство с патогенезом 
опухолей невозможно, так как в детском возрасте небольшие травмы в 
анамнезе — обычное явление. Быстро растущая злокачественная опухоль 
уже через 1 — 2  месяца сдавливает окружающие ткани, нервные стволы, 
сплетения и вызывает боли. При распаде опухоли температура тела повы
шается, может быть выражен лейкоцитоз и ускорена РОЭ, повышается 
содержание фосфатазы до 10—15 единиц. Средние сроки течения злока
чественных новообразований в детском возрасте примерно 3 — 6  месяцев. 
Рапо возникают метастазы и наступает смерть.

Остеогенная саркома наблюдается главным образом в детском возрасте. 
Это одна из самых злокачественных первичных опухолей костей. Она 
отличается чрезмерно бурным ростом, рано дает метастазы в легкие и 
другие органы. Локализуется опухоль чаще в дистальном отделе бедрен
ной кости, проксимальных концах большеберцовой и плечевой костей. 
Клинические симптомы выявляются поздно. При пальпации кости опре
деляется плотная болезненная опухоль, объем пораженного участка увели
чен, сосуды расширены, объем движений ограничен.

Рентгенологическая картина остеогенной саркомы зависит от ее формы 
и давности. Принято делить заболевание на остеолитическую и остеоскле- 
ротическую формы. Такое деление условно, так как у одного и того же 
больного наблюдаются остеосклероз и разрушения костной ткани.

Опухоль, разрастаясь, достигает коркового слоя и разрушает его. Она 
отслаивает надкостницу в виде тоненькой скорлупы, которая как бы явля
ется оболочкой опухоли. После разрушения коркового слоя и надкостницы
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на ограниченном участке кости возникает плотный треугольный козырек, 
характерный для остеогенной саркомы, который является остатком корко
вого слоя.

Склеротическая форма остеогенной саркомы характеризуется преобла
данием более плотных костных структур. Структура костп становится 
беспорядочной, нарушается трабекулярное строение и его соответствие

Рис. 152. Рентгенограммы костей с различными видами деструкции костной 
ткани при остеогенных саркомах.

силовым линиям нагрузки на кость, становится невозможным отдифферен
цировать корковый слой и губчатое вещество. Опухоль локализуется в 
метафизе. Разрастаясь, она распространяется на диафиз и в мягкие ткани. 
В области деструкции могут возникать патологические переломы костей. 
Трудны для распознавания саркоматозные опухоли костей таза, которые 
не прощупываются, и тем ответственнее становится роль рентгенолога в 
их диагностике.

Рентгенологическая картина остеогенных сарком чрезвычайно многооб- 
образна (рис. 152), что зависит от формы и фазы заболевания. Рентгено
диагностика основывается на ряде симптомов, характерных для остеоген
ной саркомы. Основным рентгенологическим симптомом являются дест
рукция костной ткани, беспорядочные разрастания опухоли с вовлечением
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в процесс всей кости. Деструкция в губчатом веществе происходит по оси 
кости, а в дальнейшем захватывает и разрушает корковый слой, но при 
этом долго сохраняется суставной хрящ. Склеротическая форма остеоген
ной саркомы характеризуется образованием плотных костных игл (спикул) 
в виде игольчатого периостита, который располагается перпендикулярно 
длинной оси костп и имеет определенное направление, зависящее от сосу
дов, идущих от гаверсовых каналов и коркового слоя к надкостнице. Не 
всегда костные разрастания имеют характер спикул, возможно п беспоря
дочное нх расположение в виде гребневидной склерозированной ткани. 
Могут образоваться разрастания, напоминающие костную мозоль, которые 
надо дифференцировать с обызвествпвшимися гематомами и травматиче
скими периоститами, однако при последних обычно имеется тяжелое трав
матическое повреждение в анамнезе, на почве которого нередко наблюда
ются обызвествления.

При склеротической форме саркомы остеосклероз распространяется на 
всю толщу костп — костно-трабекулярный рисунок исчезает. Сочетание 
ограниченного в начале заболевания деструктивного процесса, спикул, 
периостита и козырька, а также беспорядочная структура костной ткани 
и поражения мягких тканей дают возможность распознать остеогенную 
саркому.

Дифференциальная диагностика должна проводиться с хроническим 
остеомиелитом, леченным антибиотиками, при котором также могут быть 
периостальные наложения и козырек, а в редких случаях — игольчатый 
периостит и спикулы. Но при остеомиелите имеются клинические симпто
мы воспалительного процесса, а иногда гнойное отделяемое, что позволяет 
исключить остеогенную саркому.

Трудна дифференциальная диагностика остеогенной саркомы с лейко
зом. Костные поражения при лейкозе множественные, а остеогенная сар
кома — обычно монооссальное образование. Важное значение для диагно
стики лейкоза имеют патологические изменения белой крови. Литическую 
форму остеогенной саркомы иногда невозможно отличить от литической 
фазы остеобластокластомы, но при последней мягкие ткани не изменены 
и может кое-где сохраниться ячеистый рисунок, обусловленный костными 
перемычками.

В некоторых случаях, когда распознавание опухоли только на основании 
рентгенологических исследований оказывается невозможным, необходима 
биопсия.

Хондросаркома редко встречается в детском возрасте и составляет 0,3% 
первичных опухолей у детей (М. В. Волков). Возникает из мезенхимы и 
хрящевой субстанции. Хондросаркома может быть первичной опухолью 
и возникать вследствие озлокачествления хондромы длинных трубчатых 
костей (бедренной, плечевой), костей таза, ребер. Клинически и рентге
нологически определить степень малигнизации не представляется возмож
ным. Как и при других опухолях, наблюдается расширение вен конечно
сти, анемия. Течение медленное (от 3 до 1 0  лет). Хондросаркома рентге
нологически характеризуется центрально расположенным просветлением 
в длинных трубчатых костях. В области опухоли кость веретенообразно 
расширяется, корковый слой истончается. Просветления в кости (ячейки) 
неуклонно разрастаются, разрушаются суставной и ростковый хрящи. 
В дальнейшем опухоль переходит на мягкие ткани и приобретает пятни
стый рисунок вследствие плотных включений извести в хрящевой субстан
ции. Макроскопически хондросаркома состоит из хрящевых элементов с 
множеством сосудов и известковых вкраплений. Кпсты заполнены серова
то-слизистой массой.

Саркома Юинга. Eving (1921) описал эту опухоль как диффузную эн- 
дотелиому кости. Опухоль полиморфна по своей клинической и рентге
нологической картине, поэтому и трудна для дифференциальной диагно
стики. В большинстве случаев опухоль встречается в детском а молодом
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возрасте. Нередко начало заболевания сопровождается, подобно остеомие
литу, высокой температурой, значительным увеличением объема мягких 
тканей, болями, ускоренной РОЭ п значительным увеличением количе
ства лейкоцитов в крови. Боли могут возникать поздно. Чаще поражаются 
длинные трубчатые кости, диафизы и метафизы. Опухоль может почти 
■одновременно обнаруживаться в нескольких местах. Наиболее часто сар
кома Юпнга локализуется в малоберцовой и бедренной костях, а из плос- 
■ских — в костях таза, крыле подвздошной костп, в позвонках. Боли менее

.Рис. 153. Рентгенограммы костей голени девочки 10 лет. Расширение межкостного 
^пространства, разруш ение малоберцовой костп, расслоение коркового слоя, распро
странение опухоли в мягкие тканн. Опухоль Юинга.

Рис. 154. Рентгенограммы костей голени топ ж е больной, что на рпс. 153, после луче
вой терапии. Восстановление костной структуры.

выражены, чем при остеогенной саркоме. В области опухоли объем тка
ней увеличивается, в процесс вовлекаются мягкие ткани. Рентгенологи
чески при поражении парных костей (например, голеней) увеличивается 
межкостное пространство, так как кости раздвигаются опухолью. В костях 
■выражены деструктивные изменения, которые распространяются вдоль 
кости на большом ее протяжении по длиннпку и вглубь. Объем кости уве
личивается за счет опухоли. Наблюдается разволокнение коркового слоя 
в виде ряда линейных полосок, следующих одна за другой. Деструкция 
костп может происходить по типу лизиса ее (рпс. 153 и 154). Перпосталь- 
яая  реакция напоминает спикулы или частокол, при этом иголки направ
лены перпендикулярно длиннику кости. При саркоме Юинга в отличие 
от остеомиелита секвестров не наблюдается. В плоских костях, в частно
сти в крыле подвздошной костн (рпс. 155), ограниченный участок дест
рукции может напоминать тающий снег. Дифференцировать опухоль 
Юинга следует с остеогенной саркомой (см. выше), эозинофильной грану
лемой и остеомпелптом. Прп эозинофильной гранулеме и остеомиелите 
отсутствует игольчатый перпостпт и не наблюдается столь обширное по
ражение кости, как при опухоли Юинга. При остеомиелите, кроме того,
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имеются признаки гнойного воспалительного процесса. Лечение лучевое 
и хирургическое.

Ретикулосаркома представляет собой злокачественную первичную опу
холь с медленным течением — локальный ретикулез. Дает метастазы в 
скелет и лимфатические узлы. Первично поражает костный мозг. Клини
ческие симптомы: боль, краснота, увеличение объема кости; пальпируется 
плотная опухоль. Нередко у детей поражается нижняя челюсть, начинают 
выпадать зубы. Наиболее частая локализация — длинные трубчатые ко-

Рис. 155. Рентгенограмма (а) левой подвздошной костп, в ко
торой имеется полость с неравномерной структурой и нечет
кими контурами. П репарат той ж з кости (б), удаленной при 
операции. Опухоль Юинга.

сти. Рентгенологически обнаруживаются очаги деструкции костной ткани 
различной формы и величины с нерезким отграничением от окружающей 
ткани. Структура опухоли неоднородна: ячеистая, пятнистая. Реакция 
надкостницы отсутствует. Возможны патологические переломы. Ретику
лосаркома метастазирует в ретикулоэндотелиальную и костную системы, 
а также в лимфатические узлы. Эта опухоль весьма чувствительна к воз
действию рентгенологического излучения.

Миеломная болезнь, или болезнь Рустицкого, — злокачественная опу
холь костного мозга. Описана впервые О. А. Рустицким (1873). В послед
ние годы опубликован ряд сообщений о миеломной болезни в детском
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возрасте, в частности у грудных детей. С. А. Рейнберг делит миеломную 
болезнь на три разновидности: 1 ) множественно-очаговую; 2 ) диффузно- 
иоротнческую; 3) изолированную. У взрослых поражения локализуются 
преимущественно в плоских и коротких трубчатых костях, позвоночнике, 
костях таза, ребрах. У детей различного возраста мы наблюдали множест
венные миеломы в длинных трубчатых костях. Не поражаются кости ли
цевого черепа и предплечий. Больные жалуются на резкие боли в тазу, 
крестцовой области, в костях конечностей; отмечается общая слабость, 
потеря аппетита. Наблюдаются нефрозы, протеинурия, увеличивается со
держание глобулиновых 
фракций в кровп, появляются 
тельца Бенс-Джонса в моче.
Развивается анемия.

Рентгенологически опухо
левые узлы имеют шаровид
ную форму, разрушают ком
пактное вещество и корти
кальный слой кости и распро
страняются на мягкие ткани.
Каждый очаг деструкции 
обычно ограничен, имеет чет
кие контуры (рис. 156).
В длинных трубчатых костях 
корковый слой значительно 
истончается,в результате че
го наблюдаются патологиче
ские переломы. Рентгенологи
ческая картина при диффуз- 
но-поротической миеломе 
проявляется остеопорозом и образованием сетчатого рисунка в прокси
мальных отделах бедренных п плечевых костей. Изолированная мпело- 
ма обычно представлена солитарным костным дефектом и чаще локали
зуется в крыле подвздошной кости, позвоночнике, бедре. Эта разновид
ность болезни характеризуется хроническим течением и хорошо подда
ется рентгепотерапип.

При множественно-очаговой н диффузно-поротической разновидностях 
миеломной болезни большую роль в распознавании играет цитологическое 
исследование костного мозга.

В Т О Р И Ч Н Ы Е  ЗЛ О К А Ч Е С Т В Е Н Н Ы Е  Н О В О О БРА ЗО ВА Н И Я КОСТГ.П

У детей метастазы раковой опухоли в костп встречаются редко. Наблю
даются метастазы нейробластомы, гипернефромы, ретннобластомы, аде
номы щитовидной железы. Метастазы могут прорастать в кость, разрушая 
надкостницу, но чаще метастазпрованне происходит лимфогенным и ге
матогенным путем. Метастазы могут быть одиночными и множественны
ми. Клинически при метастазах наблюдаются боли, припухлость и 
тугоподвижность суставов, патологические переломы. У детей мета
стазы чаще встречаются в позвоночнике, костях таза, бедре, ребрах, 
грудине.

Нейробластома (симпатобластома) — преимущественно болезнь ранне
го детского возраста. Исходпт из симпатической и адреналовой систем 
(надпочечники), состоит пз эмбриональных клеток — нейробластов. Об
наруживается опухоль в забрюшиином пространстве. Рентгенологически 
в костях скелета, черепе, позвоночнике, длинных трубчатых кос
тях выявляются очаги деструкции костной ткани различной формы 
и размеров. Одновременно возникает периостальная реакция, иногда в 
виде спикул. В костях свода черепа тоже наблюдаются игольчатые раз

Рис. 156. П рицельная рентгенограмма свода че
репа мальчика 7 лет. Видны полости деструкции 
костной ткани. М иеломная болезнь.
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растания, множество мельчайших участков деструкции костной ткани и 
расхождение швов.

Ретинобластома возникает из сетчатой оболочки глаза. У детей встре
чается чаще, чем у взрослых. Метастазы могут проявляться через много 
лет после удаления больного глаза. Они бывают одиночные п множествен
ные. Рентгенологическая картина при метастазах ретинобластомы сходна 
с таковой при других злокачественных новообразованиях. Прп дифферен
циальной диагностике следует учитывать причину энуклеации глазного 
яблока и данные послеоперационного гистологического исследования.

Метастазы гипернефромы чаще встречаются в зрело'л и пожилом возра
сте. Рентгенологически выявляются участки просветления за счет дест
рукции кости, которые возникают вследствие замещения костной ткани 
•опухолевой. При центральном расположении метастаза вследствие экспан
сивного роста возможно увеличение диаметра костп. Опухоль быстро рас
тет, инфильтрирует мягкие ткани. Наблюдаются патологические перело
мы. Важное значение для диагностики гипернефромы имеет гематурия, 
даже однократная.

ВАЗОГРАФИЯ КОНЕЧНОСТЕЙ

Вазографня периферических сосудов конечностей является контрастным 
методом исследования, включающим исследование артерий (артериогра- 
фпя), вен (флебография) и лимфатических сосудов (лимфография).

Всем больным перед вазографней обязательно производят обзорные 
рентгенограммы конечностей для суждения о состоянии костей, так как 
при обширных поражениях сосудов нередко выявляются различные пато
логические состояния костной системы: удлинение или укорочение по
раженной конечности, извращение (чаще ускорение) темпов окостенения, 
внутрпкостные полости линейной, округлой, продолговатой формы. Часть 
этих изменений обусловлена одновременным поражением сосудов мягких 
тканей и  сосудов, питающих кость, часть представляет сочетанные по
ражения сосудов и костп типа синдрома Маффучи, а в некоторых костях 
имеются вторичные изменения — сосудпсто-нейротрофические. Прп ана
лизе обзорных рентгенограмм следует обратить также внимание на со
стояние мягких тканей, структуру подкожной клетчатки, мышц; нередко 
уже на обзорных рентгенограммах обнаруживаются плотные тенп и раз
личные включения известковой и костной плотности, флеболиты, контуры 
уплотненных сосудов. Контрастное исследование сосудов конечностей 
имеет важное диагностическое значение и применяется во всех возраст
ных группах по медицинским показаниям: при сосудистых опухолях мяг
ких тканей и костей, пороках развития сосудов, варикозном расширении 
вен, лимфэдеме и слоновости.

Противопоказаниями к вазографии являются воспалительные процессы 
в мягких тканях, сосудах, костях конечности, заболевания печени и де- 
компенсированные пороки сердца. Перед вазографией, накануне, произ
водится проба на чувствительность больного к йодистым препаратам пу
тем введения 1 мл препарата внутривенно. Для контрастирования сосудов 
применяются трехатомные водные препараты йода: урографин, уротраст, 
гппак, верографин, кардпотраст и двухатомный диодон. Доза контрастного 
вещества определяется из расчета 1  мл на 1  кг веса больного, но не более 
'20 мл на все исследование. Эта доза относится к 35% водным растворам 
йодистых препаратов. Для разведения существующих готовых препара
тов до нужной концентрации пользуются физиологическим раствором. 
Для исследования верхней конечности требуется 2/з расчетного количества 
контрастного вещества (А. В. Борадачев).

Детям раннего возраста исследование проводят под наркозом закисью 
азота и под местной анестезпей. У детей старшего возраста применяют 
местную анестезию 0,25—0,5% раствором новокаина.
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Флебографию применяют в одном из двух вариантов: 1) п р я м а я  
' ф л е б о г р а ф и я  — непосредственное введение контрастного вещества в 
вену путем пункции и реже венесекции; 2 ) в н у т р и  к о с т н а я  ф л е 
б о г р а ф и я — введение контрастного вещества в губчатую кость (при 
исследовании нпжней конечности обычно используется пяточная кость). 
После введения контрастного вещества немедленно производят снимки 
в прямой и боковой проекциях, а при необходимости, для лучшего выявле
ния какого-либо сосуда, в добавочных, косых проекциях.

Для исследования артерий таза и нижних конечностей возможна, кроме 
методики, применяемой у взрослых, также трансумбплпкальная методика, 
так  как у детей до 13 лет еще сохраняется просвет пупочной артерии, 
которую для введения контрастного вещества можно разбужировать.

На нормальной вазограмме (флебограмме) сосуды имеют ровные, чет
кие контуры, прослеживаются на всем протяжении; в венах хорошо видны 
клапаны. Из глубоких вен в поверхностные контрастное вещество не по
ступает.

Врожденные пороки развития периферических сосудов (артерий, вен и 
лимфатической системы у детей). В р о ж д е н н ы е  а р т е р и о - в е н о з -  
н ы е  с в и щ и  ( а н е в р и з м ы )  относятся к порокам развития артери
альной системы. Вследствие задержки дифференциации венозной и ар
териальной системы возникают патологические соустья. Артерио-веноз- 
ные свшцп могут иметь различную локализацию: внутренние органы, 
череп, но чаще локализуются в конечностях, преимущественно в ниж
них. Чем больше свищей, тем ранее они проявляются, но некоторые сви
щи могут проявиться только в старческом возрасте. Чаще болеют женщи
ны ( 6 : 1 ) .  Обычно поражение одностороннее. Аневризмы бывают единич
ные и множественные, истинные и ложные. Первые локализуются по 
■стволовым сосудам, вторые — в нрекапиллярной системе.

Клинические симптомы — местная гипертрофия конечности, резкое рас
ширение поверхностных вен, пигментные пятна, повышение температуры 
конечности на 3—6 °, отеки, трофические расстройства. Возможны язвы, 
некрозы, гангрена, папилломатозные разрастания на коже. Сосудистые 
симптомы — резкое повышение пульсации, симптом дрожания над анев
ризмой, выслушивается систоло-диастолический шум. Постепенно насту
пает гипертрофия всей конечности. Артерпо-венозные свищи распознаются 
■обычно при артерпографии. Дпстальнее свища калибр артерий умень
шен. Контрастное вещество быстро поступает через свпщ в венозные со
суды. В расширенных венах наблюдается разбрызгивание контрастной 
массы в виде «озер», смазанность венозного рисунка. Переполненные ар
териальной кровью вены расширены. Вблпзп свища сосуды извитые и 
расширенные.

Пороки развития поверхностных и глубоких вен могут быть также вто
ричными — при сдавлении их спайками, тяжами, аномально расположен
ными сосудами.

А п л а з и я  и г и п о п л а з и я  г л у б о к и х  в е н  к о н е ч н о с т е й .  
Встречается полное отсутствие или недоразвитие глубоких вен с суженн
ом их диаметра п расширением поверхностных вен. Чаще наблюдается в 
•области бедра. П р и  п о р о к а х  р а з в и т и я  п о в е р х н о с т н ы х  
в е н  выявляется следующая картина: подкожные вены извитые, урод
ливые, расширенные. При ограниченных поражениях поверхностные ве
ны представлены в виде узлов или конгломератов, содержащих контраст
ное вещество (рис. 157). При артерпографии выявляется увеличенное ко
личество артериальных ветвей, напоминающих штопор. В особо тяжелых 
случаях контрастируются межмышечные сосуды и в мышечном массиве 
определяются отдельные пятна контрастного вещества. Могут также вы
полниться контрастным веществом ангиоматозные полости в костях.

П р и  п о р о к а х  р а з в и т и я  г л у б о к и х  в е н  к о н е ч н о 
с т е й  с нарушением оттока крови на флебограммах можно выявить уро
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вень пораженного участка, в котором возникло препятствие в сосуде, 
состояние венозных стволов (рис. 158), расширение поверхностных вен и 
несостоятельность клапанного аппарата. В большинстве случаев препят
ствие локализуется в подколенной ямке, при этом подколенная вена ни
же препятствия не выявляется. Одним из видов нарушения глубоких вен 
конечности является с и н д р о м  К л и п п е л я  — Т р е н а н е .  Это симпто- 
мокомплекс, который характеризуется варикозным расширением вен ко
нечности, гемангиэктазиями, гипертрофией конечности и пигментными

Рис. 157. Вазография голени ребенка 3 лет. Порок развития поверхностных вен. Ве
ны истончены н деформированы.

Рис. 158. Флебография. Порок развития глубоких вен голени. Сосуды деформирова
ны, имеются значительные депо контрастного вещества в мышцах.

пятнами. Происходит гипертрофия костей и мягких тканей, обычно одно
сторонняя. Пораженная конечность длиннее, толще н теплее на ощупь,, 
чем вторая конечность. На фоне пигментного пятна возникают различные 
трофические расстройства, пульсация сосудов отсутствует.

Ю. А. Тихонов различает следующие пороки развития сосудов у детей:
I. Артерио-венозные свищи. II. Расширение поверхностных вен. III. Не
проходимость глубоких вен. IV. Гигантизм глубоких вен. V. Расширение 
глубоких вен в сочетании с другими пороками развития сосудов.

Лимфографию производят путем выделения сосуда и введения в него 
контрастного вещества. Метод прямой лимфографин позволяет выявить 
морфологические и функциональные изменения лимфатических сосудов в 
ранних стадиях процесса, когда клинические признаки недостаточно вы
ражены. Рентгенологическая картина зависит от вида и формы пораже
ния сосуда. При врожденной гипоплазии (рис. 159) на лимфограмме ви
ден истонченный сосуд, просвет его может полностью облитерироваться. 
При первичной слоновости вследствие лимфангиэктазии лимфатические 
сосуды конечности вначале умеренно расширены, извитые, возможен об
рыв отводящих сосудов, выявляются коллатерали, которые связывают 
поверхностные и глубокие сосуды, имеется в некоторых случаях избыточ
ное количество сосудов. Лимфостаз обусловливает недостаточность кла
панного аппарата, ретроградное проникновение контрастного вещества.
172



Перед лимфографией, чтобы найти отводящий лимфатический сосуд, вво
дят 1 мл 0,25% раствора новокаина и синьку Эванса в ткани первого меж- 
пальцевого промежутка стопы, н лимфатические сосуды окрашиваются в 
синий цвет; затем выделяют сосуд и вводят контрастное вещество (этно- 
дол) в течение 1—2 часов (Б. Я. Лукьянченко).

Л и м ф э д е м а встречается как врожденная, так и приобретенная в 
результате повреждения лимфатической системы, инфекционных процес
сов, паразитарных заболеваний. Уже на основании обзорных рентгено-

Рис. 159. Лимфэдема.
а  — обзорная рентгенограм м а конечности; б — лим ф ограмм а п рн  лимф эдеме. Г ип оп лази я  
лим ф атических сосудов.

грамм можно заподозрить это заболевание. При этом в мягких тканях 
конечностей определяется характерный рисунок в виде поперечных, почти 
одинаковых просветлений, распространяющихся в глубину мягких тканей 
на несколько сантиметров. Подкожная клетчатка содержит множество 
мелких зернистых теней. При лимфографии соответственно сетчатости и 
линейным просветлениям выявляются заполненные контрастным веще
ством расширенные лимфатические сосуды.

Б о л е з н ь  М и л ь р о й  — М е й г а  — трофическая врожденная эдема 
(отек), прн которой чаще поражаются голенп, — наследственный трофи
ческий отек голеней. На голенях возникает резко уплотненный отек бе
лого цвета. Этиология неизвестна, возможно имеется расстройство цент
ров, регулирующих лимфообразование в спинном мозге. Различают два 
вида слоновости: мягкую и твердую. Прп слоновости наблюдаются пиг
ментные пятна, бородавчатые разрастания и ликворея. Скопление лим
фатической ж и д к о с т и  и рубцовые изменения обусловливают на обзорной 
рентгенограмме конечностей ячеистую структуру мягких тканей. Более 
яркая картина изображения измененных лимфатических сосудов получа
ется на лимфограммах.



Г  л  а  в а  I I
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИИ 

ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ И СРЕДОСТЕНИЯ

МЕТОДЫ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
ОРГАНОВ ДЫ ХАНИЯ

Рентгеноскопия в педиатрии в настоящее время применяется ред
ко и лишь по особым показаниям: для обнаружения инородных тел в. 
дыхательных путях, для определения воздушных и жидких скоплений в. 
органах грудной клетки, например абсцессов и легочных кист и их содер
жимого, плевритов, пневмоторакса, а также прп специальных исследова
ниях, например прп бронхографии с целью контроля за введением кате
тера в дыхательные пути, при контрастировании трахео-пищеводных и- 
бронхо-пищеводных свищей.

При определенных показаниях, например для определения смещаемо- 
сти плеврального выпота, применяется полипозиционное исследование,, 
в частности в положении на боку (латероскопия).

При рентгеноскопии органов дыхания у новорожденных и грудных де
тей применяют вспомогательные приспособления (см. рпс. 1). Рентгено
скопия проводится только прп полной темновой адаптации врача-рентге- 
нолога. Объяснения присутствующим врачам-педпатрам должны быть, 
предельно краткими. Облучаемое поле следует максимально диафрагми
ровать. Перемещение ребенка из одной проекция в другую должно про
водиться при выключенном токе. Рекомендуется применение электронно
оптического усилителя и телевидения.

Рентгенография. Рентгенограмма, или рентгеновский снимок, является 
объективным документом. Разрешающая способность рентгенограммы 
больше зрительного восприятия рентгеновского изображения на флюо
ресцирующем экране. Серийные рентгеновские снимки объективно доку
ментируют динамику патологических процессов в легких.

Помимо обязательной рентгеносъемки в задне-передней проекции, де
лают снимки по указанию рентгенолога п в других проекциях. Врач-рент
генолог сам устанавливает ребенка, если требуется нестандартная по
зиция.

Новорожденным и грудным детям с явлениями тяжелого токсикоза и 
другими патологическими процессами в органах грудной клетки противо
показана рентгеносъемка в вертикальном положении. В этих случаях 
рекомендуется рентгеносъемка на подставке — горке (рис. 160). Ребенок 
занимает на подставке полугоризонтальное положение, чем устраняются 
многие отрицательные стороны съемки в лежачем положении. Новорож
денных, особенно недоношенных, рекомендуется снимать в специальных 
кювезах (рис. 161). Можно пользоваться также кювезамп Апасова — 
Шика.

Рентгеносъемка органов дыхания должна проводиться на средней высо
те вдоха. У новорожденных п детей раннего возраста, у  которых не может 
быть урегулировано дыхание, съемка проводится при помощи аппаратам 
для автоматической рентгеносъемки грудной клетки (см. рпс. 164).
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В детском возрасте, особенно у новорожденных и грудных детей, ввиду 
миниатюрности легочных деталей, рекомендуется рентгеносъемка с пря
мым увеличением рентгеновского изображения.

Для рентгеносъемки необходима острофокусная рентгеновская трубка 
(0,2 мм). У новорожденных и грудных детей применяются специальные 
подставки — горки с двойной нижней площадкой. На нижнюю под
ставку кладут кассету, на верхнюю — помещают ребенка. Расстояние 
объекта — кассета должно равняться 7 з расстояния рентгеновская труб-

ка значительно меньше, чем при 
рентгеноскопии.

Томография — метод послой
ной рентгеносъемки. Существу
ет два основных вида томогра
фии: продольная и поперечная (аксиальная). Томографы для продольной 
томографии бывают двух видов: горизонтальные для съемки в горизонталь
ном положении и вертикальные для съемки в вертикальном положении. 
Для поперечной томографии применяется поперечный (аксиальный) 
томограф.

Соответственно показаниям томография проводится в различных про
екциях грудной клетки при разных положениях ребенка на столе томо
графа. Съемка может идти в апико-каудальном направлении при продоль
ном положении ребенка на столе. Прп этом получается фронтальная то
мограмма с так называемым продольным размазыванием теней. На такой 
томограмме лучше всего «размазываются» тени ребер и ключиц. Съемка 
может идти в право-левостороннем или лево-правостороннем направлении 
при поперечном положении ребенка на столе. При этом получается фрон
тальная томограмма с поперечным размазыванием теней. На такой томо
грамме лучше размазываются тени позвоночника и сердца. При съемке 
в задне-переднем направлении при боковом положении ребенка на столе

Рис. 160. Приспособление — горка для сним
ков грудной клетки детей в полувертикаль- 
ном положении (по М. Т. Лы чагину).
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получается сагиттальная томограмма с продольным размазыванием теней. 
При этом получается отдельное изображение области корней.

При томографической съемке необходимо иметь в виду следующие ус
ловия получения томографического изображения. Тени небольших обра
зований и незначительной плотности размазываются хорошо, тени круп
ных и плотных образований размазываются частично. Существенное 
значение имеет отношение размазываемых теней к направлению разма
зывания. Если большой диаметр расположен перпендикулярно к направ
лению размазывания, то размазывание происходит достаточно хорошо.

В противном случае оно про
исходит неудовлетворительно 
и образование обнаруживает
ся в нескольких слоях, в том 
числе и за пределами своего 
истинного расположения — 
размазывание «на себя» 
(М. С. Овощников).

Томографический слой за
висит от угла качания труб
ки: чем меньше угол, тем 
тоньше слой. Размазывание 
тем больше, чем меньше рас
стояние трубки от томогра- 
фируемого слоя, чем дальше 
расположена от исследуемого 
слоя подлежащая размазыва
нию тень и чем дальше она 
находится от пленки. Следо
вательно, прп исследовании 
ребенка в лежачем положе
нии образования, подлежа
щие размазыванию, должны 
находиться над исследуемым 
слоем; прп исследовании зад
них отделов ребенок лежит 
на животе, при исследовании 
передних — на спине.

Выбор расстояния между 
слоями зависит от числа и 
величины исследуемых обра
зований. Для определения 
мелких деталей интервал 
между слоями — «шаг томо- 

графирования» — не должен превышать 0,5 см, для определения более 
крупных деталей — 1 —1,5 см. Однако общее количество томограмм у де
тей не должно превышать 4—5, включая обязательную съемку корневых 
отделов легких. Корневой срез делается на 0,5—1 см кзади от фронталь
ного поперечника грудной клетки.

Для сокращения дозы излучения, уменьшения времени и получения 
срезов при одинаковых технических условиях применяется с и м у л ь- 
т а й н а я  томография. Она заключается в одномоментной съемке всех ис
следуемых слоев при помощи симультанных кассет.

Томография имеет большое значение в диагностике патологии орга
нов дыхания в детском возрасте. В отдельных случаях для диагностики 
деталей в разветвлениях бронхов и легочных сосудов применяют томо- 
бронхографию и томоангиопульмонографию.

Бронхография. Показаниями к бронхографии являются: 1) хрониче
ские нагноительные процессы в легких; 2 ) пороки развития бронхо-легоч-

Рис. 161. Кювеза для рентгенографии новорож
денного ребенка. Кассета обернута пеленкой и 
находится под ребенком. На крышке кювезы про- 
свинцованная резина с окном над областью ис
следования.
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ной системы; 3) контроль за состоянием трахео-бронхиального дерева 
после радикальных операций на легких.

Противопоказаниями к бронхографии являются: 1) острые воспали
тельные процессы в легких с явлениями тяжелого токсикоза; 2 ) обильные 
легочные кровотечения; 3) тяжелые заболевания сердца, печени, почек; 
4) идиосинкразия к применяемым контрастным препаратам.

Перед бронхографией должна быть проведена бронхоскопия для предва
рительной ориентировки в состоянии дыхательной системы. Дыхательные 
пути должны быть освобождены электроотсосом от слизистого или гной
ного содержимого, которое препятствует правильному заполнению брон
хов.

А н е с т е з и я .  У детей применяется два вида анестезии: местная и об
щая (наркоз). При местной анестезии в качестве анестезирующего веще
ства обычно применяют 5—1 0 % раствор новокаина в количестве не более 
5 мл для детей раннего возраста или 10—15 мл для детей старшего воз
раста.

Анестезия верхних дыхательных путей может быть проведена способом 
распыления и способом смазыванпя. В первом случае анестезирующее 
вещество распыляют пульверизатором. Ребенок дышит аэрозолем раство
ра, капли раствора попадают на слизистую оболочку глотки, гортани и 
верхнюю часть трахеи.

Во втором случае ватным тампоном, смоченным анестезирующим раство
ром, смазывают нижний носовой ход, затем заднюю стенку глотки, корень 
языка и миндалины. При этом рекомендуется не растирать, а прижимать 
тампон к слизистой оболочке во избежание рвотных движений. Если ре
бенок чувствует онемение языка и не может проглотить слюну, значит 
анестезия глотки достаточна п можно приступать к анестезии трахеи. 
Для этого через нижний носовой ход вводят катетер, продвигают его к 
голосовым связкам, ребенка заставляют сделать глубокий вдох, и катетер 
продвигают в трахею. При помощи шприца анестезирующее вещество че
рез катетер вводят в трахею вплоть до бифуркации и входа в главные 
бронхи.

При наркозе применяют ингаляционный способ или интубацию. 
Основными анестезирующими веществами при ингаляционном способе 
являются закись азота и фторотан (флюотан). Закись азота не подавляет 
гортанного и трахеального рефлекса и поэтому применяется в сочетании 
с мышечными релаксантами. Флюотан и фторотан не раздражают дыха
тельных путей, уменьшают отделение секрета бронхов, предупреждают 
ларингоспазм. Наркоз поддерживается или через маску, или инсуффля- 
цией. Во время наркоза фторотаном тщательно контролируют сердеч
ную деятельность. Наркоз прекращают после удаления контрастной мас
сы из легких. Ребенок приходит в сознание через 5—10 минут после прек
ращения наркоза.

Прп интубацпонном наркозе катетер вводят в трахею через интубаци- 
онную трубку. В остальном методика существенно не отличается от выше
описанной.

К о н т р а с т н ы е  в е щ е с т в а ,  применяемые для бронхографии, дол
жны быть безвредны, обладать достаточной контрастностью и выполнять 
разветвления бронхов.

Среди контрастных веществ различают масляные и водорастворимые 
препараты. Масляные препараты обладают хорошей контрастностью, не 
раздражают слизистую оболочку дыхательных путей, но имеют небольшую 
вязкость, вследствие чего длительно задерживаются в ацпнусах. Для по
вышения вязкости к йодолиполу прибавляют сульфаниламиды (JI. С. Ро- 
зенштраух, 1957, и др.). Приготовляют смесь нз 2—4 г норсульфазола и 
10 мл йодолипола. Смесь тщательно растирают в ступке. Полученная 
смесь обладает большей вязкостью, однако и она не гарантирует от воз
никновения йодолипольной пневмонии.
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Наряду с йодосодержащнмн препаратами некоторые рентгенологи ре
комендуют применение смесей сернокислого бария, которые дают доста
точную контрастность, но с трудом отсасываются из бронхов н могут 
депонироваться в них, вследствие чего нх применение в детской прак
тике нежелательно.

Водорастворимые препараты гипак, желиодон применяются в смеси 
с желатиной, обладают высокой вязкостью и не заполняют алвеолы.

К о н т р а с т и р о в а н и е  б р о н х о в .  Различают два типа бронхогра
фии: обзорную и направленную. При обзорной бронхографии катетер вво
дят в один из главных бронхов и заполняют контрастным веществом

все разветвления бронхиального 
дерева. Немедленно делают сни
мок в боковой, а затем в прямой 
проекции. После рентгенографии 
контрастное вещество отсасывают 
и приступают к контрастированию 
другого легкого, повторяя снимки 
в той же последовательности. При 
двусторонней бронхографии сним
ки производят также в косых про
екциях. Количество вводимого 
контрастного вещества при брон
хографии у детей раннего воз
раста составляет 3 — 6  мл, у детей 
старшего возраста — 6 — 8  мл.

Рис. 162. Нормальная 
рентгенокимограм- 

ма легочного дыха
ния у  детей раннего 
(а )  и старшего (б) 
возраста (объяснение- 
в тексте).

Прп направленной бронхографии контрастное вещество вводят избира
тельно в определенные сегментарные бронхи, применяют управляемые 
катетеры. Прицельная бронхография проводится под контролем рентгено
скопии с применением наклонов и поворотов ребенка соответственно рас
положению и направлению исследуемых бронхов. Для прицельной брон
хографии у детей применяют 2—4 мл контрастного вещества.

Рентгенокимография органов дыхания применяется у детей по специ
альным клинико-рентгенологическим показаниям для исследования на
рушений функции дыхания и диагностики заболеваний дыхательных 
цутей. У детей раннего возраста рентгенокимография легких проводится 
при горизонтальном положении ребенка. Ввиду отсутствия специальных 
кимографов для детей раннего возраста приходится приспосабливать су
ществующие в настоящее время кимографы. У детей дошкольного и
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школьного возраста легочная рентгенокпмографпя проводится прп вер
тикальном положении.

Рентгенокпмограмма легких имеет вид вертикальных полосок шириной 
12 мм, отделенных тонкими светлыми линиями. В каждой полоске видны 
задние отрезки ребер, диафрагма и легочный рисунок в виде зубцов оп
ределенной формы и величины (рис. 162).

У детей 1—2-го года жизни зубцы диафрагмы имеют форму равнобед
ренного треугольника; восходящее колено — фаза выдоха — полого под
нимается к вершине зубца, нисходящее колено — фаза вдоха — также 
равномерно полого опускается к основанию зубца. Вершина зубца остро
конечная. В более старшем возрасте форма зубца изменяется. Восходящее 
колено начинается более круто, затем постепенно делается более пологим 
и кончается острой верхушкой. Нисходящее колено круто опускается 
книзу.

Таким образом, у детей старшего возраста фаза выдоха заметно увели
чена по сравнению с фазой вдоха. Такую же форму имеют и зубцы ребер, 
только они обращены в противоположную сторону. Учащенное дыхание 
ребенка (тахипноэ) характеризуется более узкими зубцами и более кру
тыми коленами. Наоборот, редкое дыхание (брадипноэ) проявляется более 
широкими зубцами и более уплощенной верхушкой.

Так как потребность в кислороде у детей велика вследствие повышен
ного газового обмена, то у ребенка раннего возраста отмечается значи
тельная частота дыхания, тем большая, чем моложе ребенок. У новорож
денных частота дыхания 40—ЙО в минуту, у детей 1 года — 30—35, у де
тей в 5 — 6  лет — 25, у  детей в 14 лет — 18—20. На рентгенокимограмме 
частота дыхания определяется по количеству зубцов в каждой полоске, 
которая отражает движение щели кимографа за известное, заранее за
данное время.

При спокойном дыхании ребенка кривая имеет вид палисадника с оди
наковой формой зубцов и некоторым проекционным искажением в лате
ральных отделах диафрагмы. Различные по форме движения в обеих по
ловинах легких могут объясняться воздействием брюшных органов, 
например переполненного желудка или кишечника и т. д. Рентгенокимо- 
грамма дает точное представление об амплитуде движений диафрагмы в 
различных ее отделах. Величина каждого зубца определяется перпенди
куляром, опущенным из вершины к основанию. У детей раннего возраста 
передние отделы диафрагмы имеют наименьшую подвижность (в среднем 
3—4 мм), задние — наибольшую (5—10 мм). Амплитуда движения пра
вой половины диафрагмы равна в медиальной части 6 —7 мм, в средней—
6 — 8  мм, в латеральной — 5 — 6  мм. Амплитуда движения левой полови
ны на 0,7—0,8 мм больше правой. Амплитуда движения диафрагмы у де
тей старшего возраста равна приблизительно 10—13 мм.

Движения ребер аналогичны движениям диафрагмы, чем подчеркива
ется синергия респираторных движений диафрагмы и ребер. Рентгено
кпмограмма убедительно показывает компенсаторную роль диафрагмы и 
ребер по отношению друг к другу. Так, уменьшение амплитуды движения 
диафрагмы на какой-нибудь стороне тотчас компенсируется увеличением 
амплитуды движения ребер на той же стороне.

По рентгенокимограмме можно определить тип дыхания — грудной или 
брюшной — путем сопоставленпя величины движения диафрагмы и ребер.
О величине и направлении смещения при дыхании отдельных участков 
легких можно судить по зубцам, образуемым тенями сосудов (так назы
ваемые елочки).

Рентгенокпмограмма отражает вентиляцию легких и пх отдельных уча
стков. На рентгенокпмограммах, помимо теней диафрагмы, ребер и «ело
чек» сосудов, определяются то светлые, то темные полоски, идущие 
вертикально на всем протяжении от верхушки до диафрагмы. Светлые 
полоски совпадают с вершиной диафрагмального зубца, т. е. с вершиной
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выдоха, каждая темная полоска совпадает с основанием зубца, т. е. с 
вершиной вдоха.

Электрокимографии — методика исследования легочного дыхания и ле
гочного кровообращения путем регистрации изменений прозрачности ле
гочной ткани, наступающих под влиянием увеличивающегося или умень
шающегося воздухонаполнения или кровенаполнения в различные фазы 
дыханпя и кровообращения. Для электрокимографии в настоящее время 
применяют отечественный электрокимограф ЭКС-60 и мингограф-24 фир
мы «Элема». На электрокимографе ЭКС-60 запись дыхания проводится прп 
помощи статидатчика. Он позволяет провести общую денсографню обоих 
легких и сравнительную запись вентиляции определенных участков 
легких.

Кривая электрокимограммы (рис. 163) имеет восходящее колено (а), от
ражающее кровенаполнение сосуда во время систолы желудочка, и нисхо

дящее колено (в), отражающее опорожнение 
сосуда во время диастолы желудочка. На кри
вой отмечаются фазы: фаза изометрического 
напряжения правого желудочка (1—2)  от 
комплекса QRS ЭКГ до начала крутого подъе
ма на электрокимографической кривой, фаза 
быстрого наполнения сосуда, фаза медленно
го наполнения. На нисходящем колене разли
чают инцизуру и дикротическую волну (3),  
возникающие в момент закрытия полулунно
го клапана. Электрокимографическая кривая 
долевых артерий имеет более пологий подъ
ем, меньшую амплитуду, закругленность, вер
хушки, слабую выраженность инцизуры и 

дпкротпческой волны. Кривая сегментарных и субсегментарных артерий 
имеет еще более низкую амплитуду с удлинением времени распростране
ния пульсовой волны.

Рентгенофункциональное исследование легких состоит в том, что при 
одинаковых технических условиях производят рентгенографию участков 
легких на вдохе, выдохе и при пробе Вальсальвы (Ю. Н. Соколов). Сравни
вается степень почернения участков и дается заключение о функциональ
ном состоянии легких. С этой же целью применяются рентгенопневмополи- 
графия и томопневмополиграфия. Для рентгенопневмополиграфип приме
няется особая решетка, которая состоит из чередующихся квадратов свинца 
и картона. Делаются два снимка грудной клетки на одну пленку на вдо
хе и на выдохе без изменения положения ребенка и при одинаковых тех
нических условиях. Перед второй рентгеносъемкой решетку передвигают 
на величину квадрата. Таким образом, не облученные при первой съемке 
участки легких облучаются прп второй.

Сущность метода томопневмополиграфии сводится к получению томо
грамм легких в фазе вдоха и выдоха на одной пленке с помощью рентге
нополиграфической решетки (И. С. Амосов, 1961).

У грудных и детей раннего возраста исследование производят прп по
мощи аппарата Панова и Макарова для автоматической рентгеносъемки 
грудной клетки (рис. 164).

Денсографию легких можно проводить также при рентгенокпмографии 
и электрокимографии органов дыхания.

Пневмомеднастинография — метод контрастного рентгенологического 
исследования, осуществляемый путем вдувания газа в клетчатку средо
стения с последующей рентгенографией. Применяется для диагностики 
кист и опухолей средостения, гиперплазии и опухолей вплочковой желе
зы и т. д. Противопоказаниями к иневмомедиастииографип являются ост
рые воспалительные процессы в средостении, выраженная легочно-сердеч- 
ная недостаточность, общее тяжелое состояние больного и т. д.

Рис. 163. Нормальная электро- 
ш ш ограмма крупной ветви ле
гочной артерпи.
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В качестве газа применяется воздух, профильтрованный через сте
рильную вату, кислород, закись азота, углекислый газ. Наиболее медлен
но рассасывается воздух, наиболее быстро — закись азота и углекислый 
газ. Количество вводимого газа составляет 200—500 мл (в зависимости 
от возраста).

Существует несколько способов введения газа: 1) парастернальный 
(по Розенштрауху и Эндеру): инсуффляция через второе — третье правые 
или левые межреберья, отступя на 1,5 см 
от края грудины; 2 ) ретростернальный 
(по Кондорелли): ребенка укладывают 
на спину с валиком под плечами для 
вытягивания шеи; после анестезии кожи 
в области яремной ямки берут иглу дли
ной 1 0 — 1 2  см, изогнутую на расстоянии
4 см от острия под углом в 120°, и вво
дят ее за грудину на глубину 2 —3 см.
Затем вводят дополнительно анестези
рующее вещество. Инсуффляцию про
водят порциями по 50—100 мл; 3) иара- 
вертебральный способ (по Паолуччи —
Джакобини): ребенок лежит на боку с 
приведенными к животу коленями.
После предварительной анестезии пря
мую иглу вводят под углом 45° по отно
шению к телу D4 —D5 паравертебраль- 
но, отступя на 5—7 см от остистого от
ростка.

Ангиопульмонография, или ангиогра
фия легких — метод исследования кро
веносных сосудов легких путем введе
ния контрастного вещества в кровяное 
русло легочных сосудов. Различают 
обзорную и избирательную, селектив
ную, ангиопульмонографшо. При обзорной заполняют кровеносные сосуды 
всего легкого. Селективная ангиопульмонография заключается в запол
нении сосудов отдельных долей и сегментов.

При первой контрастное вещество вводят непосредственно в локтевую 
вену или через зонд, введенный в ствол легочной артерии или в одну из 
главных ветвей артерии. Обзорная ангиопульмонография дает общее 
представление о состоянии кровеносной системы легких, позволяет срав
нивать сосудистую систему правого и левого легкого, определять время 
кровотока в малом круге кровообращения. Для обзорной ангиопульмоно- 
графии применяют ряд препаратов, в том числе 70% кардиотраст или 
70% диодон. Недостатком этой методики является то, что при ней хоро
шо выявляются относительно крупные легочные сосуды, а более мелкие 
видны слабо, так как контрастное вещество попадает в них после того, 
как оно разжижено кровью.

При избирательной, селективной ангиопульмонографии через перифе
рические вены вводят тонкий сердечный зонд в камеры правого сердца 
вплоть до исследуемых долевых и сегментарных артерий. Введение зонда 
осуществляется под контролем экрана. Для селективной ангиопульмоно- 
графни применяют контрастное вещество меньшей копцеитрацип — 50% 
кардиотраст (70% кардиотраст без разжижения кровью может повредить 
эпителий мелких и мельчайших сосудов). Для ангиографии долевых со
судов применяют 10 мл, для сегментарных — 5 мл раствора.

Ангиография бронхиальных артерий осуществляется с помощью зонда. 
Его вводят через бедренную артерию в аорту до уровня дпстальнее места

Рис. 164. Аппарат Панова и М акаро
ва для автоматического производ
ства рентгенограмм грудной клетки 
у  детей в различные ф азы  дыхания.
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отхождения левой подключичной артерии. После этого вводят 5 мл кон
трастного вещества.

Фистулография у детей применяется при плевроторакальных и бронхо
плевроторакальных свищах, например при эмпиеме, при актиномикозе и 
др. В качестве контрастного вещества применяют йодолипол. Фистулогра- 
фию проводят в горизонтальном положении ребенка. При небольших раз
мерах свищевого отверстия используют иглу соответствующей толщины, 
при больших — применяют резиновый катетер или дренажную труб
ку. После заполнения свища наружное отверстие его заклеивают плас
тырем.

Рентгеновские снимки делают обязательно в двух проекциях для выяв
ления свищевых ходов, их карманов и т. д.

АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ОРГАНОВ 
ДЫ ХАНИЯ И ИХ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ ОТОБРАЖЕНИЕ 

В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ

Грудная клетка. Форма и размеры грудной клетки в детском возрасте 
зависят от развития органов дыхания (рис. 1'65). У новорожденных, до

ношенных, но ослабленных, а 
также у недоношенных детей 
груднай клетка может иметь 
колоколообразную форму 
вследствие неполного рас
правления легких и слабости 
дыхательной и межреберной 
мускулатуры. У нормально 
развитых новорожденных и 
грудных детей рост дыхатель
ной системы опережает раз
витие грудной клетки. Быстро 
растущее легкое равномерно 
давит на все стенки грудной 
клетки, которая принима
ет цилиндрическую форму. 
В этом возрасте поперечный 
размер грудной клетки равен 
передне-заднему, вследствие 
чего аксиальная плоскость 
грудной клетки приближает
ся к форме круга. На 2—3-м 
году жизни грудная клетка 
принимает форму усеченного 
конуса, сдавленного в перед
не-заднем направлении. Та
ким образом, аксиальная пло
скость грудной клетки все бо
лее принимает форму овала. 
В дальнейшем постепенный 
рост грудной клетки сменя- 

Рис. 165. Формы грудной клетки у детей раннего ется периодом более интен- 
возраста. сивного роста в 6 —7 лет и
а — колоколообразная; б — цилиндрическая. В ПОДРОСТКОВОМ В о з р а с т е

(Н. П. Гундобин).
Ребра. Ребра составляют основную часть костного скелета грудной клет

ки. У грудных детей расположение ребер приближается к горизонтально
му и грудная клетка находится как бы в положении «на вдохе». У более
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старш их детей ребра находятся в более наклонном положении. Хрящ евые 
отделы передних отрезков ребер у  новорожденных п грудных детей зани
мают значительное пространство. На рентгеновских снимках передние 
костные концы ребер кончаются вблизи подмышечной линии. Характерно, 
что костные концы ребер у  новорожденных и грудных детей могут быть 
утолщ ены и на рентгеновском снимке имеют вид четок (рис. 166). Такое 
утолщ ение объясняется быстрым костеобразованием на месте перехода 
костной части в хрящевую, типичным для периода новорожденности. Т а
кие «физиологические четки» не следует смешивать с рахитическими чет
ками. Особенности строения и расположения ребер сглаживаю тся к 6—7 
годам. Окончательно грудная клетка формнруется к 12—13 годам.

Рис. 166. Грудпая 
клетка новорожден
ного ребенка. Расши
рение передних кост
ных концов ребер, 
напоминающее четки.

Грудина. Верхняя апертура грудной клетки у детей раннего возраста 
леж ит высоко, рукоятка грудины расположена на уровне середины тела
I грудного позвонка. С возрастом грудина быстро растет, увеличивается 
в длину. На рентгенограмме в прямой проекции грудина у  детей прикрыта 
более плотной тенью средостения. П ри небольшом боковом повороте она 
проецируется сбоку от средостения в виде бледных округлых теней — от
дельных несросшпхся ядер окостенения. Такие тени не следует смешивать 
с гиперплазированнымц лимфатическими узлами или очаговыми образо
ваниями. Грудчна хорошо выявляется на боковом снимке в виде отдель
ных сегментов с широкими хрящевыми прослойками у  детей раннего воз
раста и  более узкими у  детей старшего возраста.

При рентгенологическом исследовании органов дыхания лопатки долж
ны быть отведены за пределы грудной клетки, в противном случае они 
прикрывают верхне-боковые отделы легочных полей. Д ля этого руки 
должны быть отведены в стороны: у  старших детей кисти рук кладут на 
пояс, локти обращены кпереди. Ядра окостенения у  нижнего края лопаток 
имеют округленную форму и могут симулировать легочные очаги. Ости 
лопаток в виде двух тонких параллельных линий могут симулировать 
плевральную полоску пли фиброзные легочные тяжи.

Трахея. Трахея расположена в первые месяцы ж изни детей правее 
средней линии. К  4 —5 годам она леж ит почти по средней линии. Верхний 
край трахеи начинается у  нижнего края перстневидного хряща, что со
ответствует у  новорожденных уровню I I I  и  IV  ш ейных позвонков, у  де
тей 4—7 лет — уровню V —V I шейных позвонков, у  детей старшего воз
раста — уровню VI шейного позвонка. Длина трахеи у  новорожденных 
3 см, к  1 году — 5 см, в 7 лет — 6 см, в 15 лет — 7 см. Форма трахеи у  но
ворожденных веретенообразная, затем становится цилиндрической и к
5 годам — конической (В. А. Гедговт). Т рахея у  детей обладает повы
шенной растяжимостью, упругостью и подвижностью.
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Рис. 167. Томограммы грудной клетки в прямой (а ) и боковой (б) 
проекциях. Видны трахея и главные бронхи.

На рентгеновском снимке в прямой проекции у грудных детей трахея 
представлена узкой светлой полоской, расположенной вблизи среднего 
отдела шейного и грудного отдела позвоночника. Ее легко принять за 
незарагценные дуж ки позвонков. В шейном отделе трахеи съемку необ
ходимо делать, помимо прямой проекции, в боковой, а в грудном отделе —
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такж е в правой или левой косой проекции. Детали структуры трахеи хо
рошо выявляю тся на томограммах в указанны х проекциях. У детей более 
старшего возраста для рентгенодиагностики шейного отдела трахеи и вы
ш ележащ ей гортани применяют близкофокусную прицельную съемку, при
ближ ая рентгеновскую трубку к тыльной поверхности шеи ребенка, леж а
щего на кассете лицом вниз. При этом позвоночник, расположенный даль
ше от пленки и ближе к 
трубке, дает сильно увели
ченное и расплывчатое 
изображение, трахея же, 
расположенная ближе к 
пленке, дает более четкое 
и неискаженное изображе
ние. Грудной отдел трахеи 
у детей старшего возраста 
виден только у самой

Рис. 168. Проекции междоле- 
вых щелей на грудную клетку 
у новорожденного ребенка. 
а — прямая проекция; б — правая 
боковая; в — левая боковая.

верхней апертуры грудной клетки. Н а остальном протяжении трахея 
закрыта тенью средостения. Она вы является на усиленных снимках и еще 
лучш е на томограммах (рис. 167). Совершенно необходимы снимки в боко
вой проекции, когда грудная часть трахеи вы является на всем протяжении.

Б и ф у р к а ц и я .  Биф уркацией назы вается место деления трахеи на два 
главных бронха — правый и левый. Бифуркационное кольцо очень эла
стично у  детей и сгибается при изменении угла бифуркации. Биф уркация 
расположена на различных уровнях в зависимости от возраста: у ново
рож денны х— на уровне I II  грудного позвонка, в 1—4 года — IV  грудно
го позвонка, в 5 —7 лет — середина V грудного позвонка, в 13 лет — ни ж 
него края У  грудного позвонка. Уровень бифуркации зависит и  от типа 
грудной клетки: в узкой грудной клетке он ниже, в широкой — выше. Прп 
вдохе бифуркация смещ ается на высоту половины тела позвонка.
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Угол между отходящими бронхами назы вается углом бифуркации. 
У  плодов он составляет 30—60° (А. А. Смирнова, 1958), у  детей — 
4 5 —70° (Энгель). Угол бифуркации зависит от строения грудной клетки: 
в узкой — он меньше, в широкой — больше. Углы, составленные осями 
трахеи и главных бронхов, различны: у  новорожденных правый бронх 
отходит под углом 15—30° (О. А. Цимбал, 1959), у  более старших детей —

Рис. 169. Проекции междолевых щелей на грудную клетку у детей среднего и 
старшего возраста.
а — передняя; б — задняя; в — правая боковая; г — левая боковая.

под углом 15—20°, левый бронх под углом 20 —40 и 20—50° соответствен
но. Таким образом, правый бронх занимает более вертикальное положе
ние, чем левый, и служит как  бы продолжением трахеи.

Легкие. У детей, как и у  взрослых, легкие делятся на доли. Правое лег
кое состоит из трех долей: верхней, средней и нижней, левое — из двух 
долей: верхней и нижней. Доли отделены друг от друга междолевыми щ е
лями. С возрастом соотношение долей меняется. У  новорожденных ниж 
ние доли больше верхних, а средняя доля приближается по размерам к 
верхней. В дальнейш ем верхние доли заметно увеличиваются, а средняя 
правая доля отстает в росте. Проекции междолевых щ елей на переднюю, 
боковые и заднюю поверхности грудной клетки представлены на рис. 168 
и 169.
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М еждолевые щели в каждом случае имеют свои особенности. У  части 
детей они не доходят до корня легкого, имеют различную глубину и даже 
вы глядят как  неглубокие борозды и насечки на поверхности легких. У дру
гих детей, наоборот, обнаруживаю тся дополнительные щели. По данным 
И. О. Л ернера (1948), правая главная междолевая щ ель полностью отде
ляет  верхнюю и среднюю долю от нижней только в 54,5% случаев. П ра
вая добавочная щ ель существует полностью только в 17,5%, в подавля
ющем большинстве случаев она бывает частичной, в 5,5% вообще отсут
ствует. В 19,5% существует добавочная щель, отделяю щ ая верхуш ку 
правой нижней доли от остальной части нижней доли, — так  назы ваемая 
правая доля Ф аулера. В левом легком главная щель хорошо выраж ена в 
74% . В 45% существует язы чковая доля, отделенная от верхней левой 
доли. В 2% встречается щель, отделяющ ая верхуш ку левой нижней доли. 
Междолевые щ ели могут со временем зарастать. И. О. Лернер определял 
щель, отделяющую правую заднюю долю, у плодов в 25,7 %, у  детей — в 
22%  и у  взрослых — в 15,3%.

П роекция междолевых щ елей (рис. 1!69) важ на для определения пато
логических процессов, расположенных и распространяющ ихся по ходу 
щелей.

Взамен классического деления долей легких, принятого со времен Aeby 
(1880), Б . Э. Линберг (1933) и Nelson (1934) предложили четырехдолевое 
деление обоих легких, т. е. деление каждого легкого на четыре доли, или 
зоны: верхнюю, переднюю, заднюю и нижнюю. Четырехдолевое, или че
тырехзональное, деление удобно для грудной хирургии (А. Н. Бакулев, 
Б . Э. Линберг и др.).

Сегментарное строение легких. В раннем детском возрасте поверхность 
легких представляется многодольчатой вследствие соединительнотканных 
прослоек, которые делят легкие на сегменты и дольки.

Сегмент представляет собой самостоятельную анатомо-функциональ- 
ную единицу легких: он вентилируется самостоятельным бронхом и снаб
ж ается отдельными сосудами (артерией и венам и). К аждый сегмент за
нимает точно определенный участок легочной доли и имеет форму пира
миды или конуса, основание которого расположено на определенной части 
поверхности легкого, а верш ина обращена к корню его. Через сегментар
ную нож ку в сегмент входит сегментарный бронх вместе с кровеносными 
и лимфатическими сосудами и нервами. У  грудных детей сегменты раз
делены плотной эластической соединительной тканью. К 5 —7 годам пере
городки становятся менее выраженными. Точное определение сегментов 
имеет большое диагностическое значение, так как многие патологические 
процессы в легких связаны с сегментарным делением легких.

В настоящее время общепринятой является схема сегментов, установ

ленная в 1949 г. на Международном конгрессе отоларингологов в Лондоне.

8. Нижне-переднии
9. Нижне-наружный
10. Нижне-задний

8. Нижне-перодний
9. Нижпе-наружный
10. Нижне-задний

СХЕМА СЕГМЕНТАРНОГО Д ЕЛЕНИ Я ЛЕГКИ Х

Правое легкое Левое легкое
В ерхняя доля

1. Верхушечный сегмент
В ерхняя доля

1. Верхушечный сегмент
2. Задний »
3. Передний »

» 2. Задний
3. Передний

»
»

Средняя доля Язы чковая доля
4. Наружный 4. Верхнеязычковый
5. Внутренний 5. Нижнеязычковый

Ниж няя доля

7. Передне-внутренний
6. Верхний

Нижняя доля
6. Верхний
7. Передне-внутренний 

(нередко отсутствует)

187



Проекционное отображение сегментов на переднюю, боковые и заднюю 
поверхности грудной клетки представлено на рис. 170.

Бронхиальное дерево. Бронхи
альное дерево делится на следую
щие разделы: 1) главные и проме
жуточные бронхи; 2) долевые 
бронхи; 3) сегментарные бронхи; 
4) субсегментарные бронхи; 5} 
дольковые бронхи; 6) внутридоль- 
ковые подразделения: а) терми
нальные бронхиолы, б) дыхатель
ные бронхиолы, в) альвеолярны е 
ходы, г) преддверия, д) альвео
лярные мешочки и е) альвеолы.

Главные бронхи. Главными брон
хами называю тся отрезки бронхи
альны х стволов: правый — от би
фуркации до места отхождения- 
правого верхнедолевого бронха, ле
вый — от бифуркации до места де
ления на верхнюю и нижнюю вет
ви.

До вступления в легкие главные- 
бронхи проходят некоторое прост
ранство в средостении. По мнению- 
одних (К . Д. Есипов), деление 
главных бронхов происходит после 
того, как  главные бронхи вступа
ют в легкие; по мнению других 
(Д. Н. Зернов), деление происхо
дит раньш е, чем главные бронхи* 
проникают в легкие.

Длина главных бронхов (по 
В. А. Гедговту) у новорожденных: 
правого — 1,17 см, левого — 1,6 см,, 
в 1—2 года: правого — 2,17 см, ле
вого — 2,4 см, в 15 лет: правого — 
3,38 см, левого — 3,05 см. Ширина-, 
бронхов (по Энгелю) у  новорож
денных: правого — 4,1 мм, лево
го—3,8 мм, в 1 год: правого—6,8 мм,, 
левого — 5,6 мм, в 5 лет: пра
вого — 8,1 мм, левого — 7 мм, в 13 
лет: правого — 10,9 мм, левого — 
8,5 мм.

Основное направление главных 
бронхов латерально-каудальное, причем латеральное направление левого- 
бронха выражено больше, чем правого. Отклонение главных бронхов к за 
ди незначительное. Левый главный бронх образует незначительную изог
нутость вниз и  медиально вследствие перекидывания через него дуги 
аорты.

У  новорожденных н грудных детей при рентгенологическом исследова
нии в прямой проекции правый главный бронх представлен узкой косой 
светлой полоской у  верхне-правого края сердца или несколько в глубине - 
сердечной тени. Левый главный бронх леж ит в глубине сердечной тени 
и  вы является в виде идентичной светлой полоскп. У  детей более старш его- 
возраста правый бронх виден до места отхождения правого верхнедолево
го бронха, левый бронх неразличим. Главные бронхи определяются в виде-

Рис. 170. Проекционное отображение сег
ментов легких.
а — прямая проекция; б — правая боковая; в — 
левая боковая; г — правая медиастинальная; 
д — левая медиастинальная (цифрами обозна
чены порядковые номера сегмента).
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расходящ ихся от трахеи светлых полосок в косых проекциях. В левой 
косой проекции они «седлают» верхний край левого предсердия. Детали 
главны х бронхов выявляю тся на томограммах и бронхограммах в раз
личны х проекциях.

П р о м е ж у т о ч н ы м и  б р о н х а м и  называю т отрезки бронхов: пра
вый бронх от места отхождения верхнедолевого до отхожденпя среднедо
левого бронха; два левых бронха от места деления левого главного бронха 
до места отхождения от этих ветвей долевых бронхов.

Ф изиологические и патологические процессы в легких связаны с топо
графией долевых н сегментарных бронхов.

П р а  в ы й  в е р х н е д о л е в о й  б р о н х  отходит от передне-боковой 
■стенки правого главного бронха несколько выше пересеченпя его ветвью 
правой легочной артерии (эпартерпальный бронх). Бронх относительно 
ш ирокий и короткий, цилиндрической формы, направлен кнаруж и и не
сколько кверху. Он хорошо различим в прямой проекции и без контрасти
рования по светлой полоске, пересекающей верхнюю часть правой легоч
ной артерии.

П р а в ы й  с р е д н е д о л е в о й  б р о н х  отходит под острым углом 
(так назы ваемая шпора) от передней стенки правого промежуточного 
бронха, он короткий и относительно широкий, основное направление его 
кпереди с некоторым наклоном кнаруж и и книзу. При бесконтрастном 
исследовании он различается по светлой полоске, пересекающей правую 
легочную артерию в средней ее трети. Правый заднедолевой бронх отхо
дит от задней стенки правого промежуточного бронха, против переднедо
левого. Бронх короткий п неширокий, лежит в горизонтальной плоскости; 
направлен с небольшим наклоном книзу и кнаружи. В прямой проекции 
бронх леж ит в плоскости промежуточного бронха и виден в правой косой, 
а  еще лучш е в правой боковой проекция.

П р а в ы й  н п ж н е д о л е в о й  б р о н х  является непосредственным 
продолжением правого промежуточного бронха. Он довольно широк. Хо
рошо виден в прямой проекции на бесконтрастных рентгенограммах, со
ставляя нижнюю часть светлой полоски, леж ащ ей между сердцем и пра
вой легочной артерией. Хорошо виден в косых проекциях и правой бо
ковой.

Л е в ы й  в е р х н е д о л е в о й  б р о н х  отходит от левого верхнего 
промежуточного бронха ниже места перекидывания ветви левой легочной 
артерии (гипартериальпый бронх). Бронх относительно короткий и ш иро
кий. Идет кпереди и кнаруж и в виде слегка выпуклой вентрально дуги. 
В прямой проекции виден на усиленных снимках и на томограммах 
в виде светлой полоски, перекидывающ ейся через тень левой легочной 
артерии.

Л е в ы й  п е р е д н е д о л е в о й  б р о н х  (язычковый бронх) отходит 
от нижней стороны верхнего промежуточного бронха. Бронх короткий, на
правлен кпереди и косо книзу. Левый переднедолевой бронх больше пра
вого: он отходит выше, больше отклоняется кнаружи, так  как огибает 
сердце.

Л е в ы й  з а д н е д о л е в о й  б р о н х  отходит от задней стенки ни ж 
него промежуточного бронха. Бронх короткий, идет в горизонтальном 
направлении кзади. Лучш е виден при некотором повороте правым 
плечом вперед. Особенно показана левая боковая проекция. Левый ниж не
долевой бронх является непосредственным продолжением левого глав
ного и промежуточного бронхов. Он идет в задне-ипжнем направлении 
под большим углом, что зависит от топографического соотношения с 
сердцем.

Расположение и направление сегментарных бронхов имеют важное 
значение в возникновении и распространении патологических процессов 
в легких. Воспалительные процессы локализую тся преимущественно г. 
определенных сегментах легких. Такимп сегментами являю тся: задний
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сегмент верхней доли, так как  задний бронх идет кзади латерально и 
несколько кипзу и в него легко попадает содержимое верхних дыхатель
ных путей при горизонтальном положении ребенка; наружный и внут
ренний сегменты правой средней (передней) доли и верхнеязычковый и 
нижнеязычковый сегменты левой верхней доли, которые вентилируются 
сегментарными бронхами, берущими начало от среднедолевого бронха с 
его относительно узким просветом, значительной длиной и ответвлением 
под прямым углом. Часто поражается верхуш ечный сегмент нижней до

ли: он снабжается бронхом, который ответвля
ется от нижнедолевого бронха изолированно 
от других бронхов и идет под прямым углом 
прямо назад; не менее часто пораж а
ются нижне-наружны й и нижне-боковой 
бронхи ввиду их прямолинейного направ
ления.

Сегментарные бронхи у  детей раннего воз
раста имеют такое ж е направление и деление 
на субсегментарные бронхи, как и у  детей бо
лее старшего возраста. Угол отхождения сег
ментарных и субсегментарных бронхов не 
меняется в различные возрастные периоды. 
Субсегментарные бронхи отходят от сег
ментарных под углом 45°. Чем  мепыпе 
калибр бронха, тем меньше угол его отхож- 
дения.

Бронхи леж ат в соединительнотканных 
бронха и егоХр ^ е Г л ? н п й .ОГ° прослойках. По мере уменьш ения калибра 
1 —  д о л ь к о в ы й  бронх; 2 - т е р м и -  хрящ евые кольца распадаются на отдельные 
нальная бронхиола; з — дыхатель- хрящ евые пластинки, в составе которых все 
н ая бронхиола; 4 — альвеоляр- ^
вый ход; б — преддверие; 6 — больше появляю тся эластические волокна. 
веолы°лярный мешок; 7 ~ аль' В бронхах диаметром 1 мм хрящевые пла

стинки полностью исчезают. М ышечный слой 
увеличивается, хрящ евые бронхи переходят в 

мышечные. В течение первых лет ж изни происходит дпфференцировка 
структуры стенок бронхов, они утолщ аю тся за счет увеличения соедини
тельнотканной основы п перибронхпальной ткани; увеличивается коли
чество слизистых желез, увеличиваются п утолщ аю тся эластические во
локна и мышечные пучки. М ышечные бронхи окончательно формируются 
в возрасте 7 лет. После 7 лет преобладает рост сегментарных и субсегмен
тарных бронхов, причем субсегментарные бронхи растут быстрее, чем сег
ментарные.

Д о л ь к о в ы е  б р о н х и  и и х  р а з в е т в л е н и я .  Дольковые 
бронхи имеют дпаметр 0,8 мм. Ветвление долькового бронха происходит 
внутри дольки (рис. 171). Дольковый бронх ветвится на дыхательные 
структуры иного анатомического строения — бронхиолы. Терминаль
ные бронхиолы имеют дпаметр 0,5 мм. Терминальная бронхиола вместе 
с окружаю щ ей легочной тканью составляет так называемый большой 
ацинус.

Легочная артерия и ее разветвления. Легочная артерия выходит из 
пульмонального конуса правого желудочка сердца. Основной ствол арте
рии поднимается кверху и проходит горизонтально кзади и несколько 
влево. П римыкая к восходящей аорте, легочная артерия описывает вокруг 
нее дугу. Преобладание размеров легочной артерии над размерами аорты 
сохраняется до 15—16 лет, затем размеры сравниваются, а еще позж е 
диаметр аорты превыш ает диаметр легочной артерии (И. А. Никифоров, 
1883).

Л егочная артерия делится под дугой аорты на две ветви — правую п 
левую. П равая ветвь проходит позади восходящей аорты и верхней полой
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вены, перекрещивает правый главный оронх п вступает в ворота правого 
легкого. Еще в средостении, до вступления в легкое, правая артерия отдает 
верхнюю ветвь для верхней доли; ниж няя ветвь, вступая в легкое, 
снабжает среднюю и ниж- 
нюю доли. Л евая ветвь 
направляется косо кверху
кзади влево, описывает верти- л п м / \
кальную  дугу, огибающую ле- /  Г /* ?  \
вый главный бронх и затем про- / А2
никает в легкое. \

Л егочная артерия и ее глав
ные ветви у  детей раннего воз
раста расположены выше, име
ют пологий вид и леж ат более 
горизонтально, чем у взрослых 
(Ф. И. В алькер). Разветвления 
легочной артерии представлены 
на рис. 172. Согласно этой схеме, 
в каждом легком имеется по 10 
сегментарных артерий, т. е. 
столько же, сколько и бронхов.
Артерии, делясь, образуют сред
ние, мелкие и мельчайшие арте
рии, дающие начало артериолам 
и  прекапиллярам, переходящим 
в капиллярную  сеть.

Л е г о ч н ы е  в е н ы .  Слива
ясь в стенках альвеол, капил
ляры  образуют посткапилляры, 
соединяющиеся в венулы, затем 
в мелкие, средние и крупные 
вены, которые двумя стволами 
направляю тся к воротам легких.
Однако у  новорожденных из во
рот легких может выходить не
сколько венозных стволов, кото
рые перед вступлением в левое 
предсердие соединяются в два 
ш ироких коротких венозных 
ствола (А. И. Беленький, 1965).

Б р о н х и а л ь н ы е  а р т е 
р и и  возникают отчасти из груд
ной аорты, отчасти из ее ветвей 
(межреберных артерий, подклю
чичной артерии) и питают не 
только бронхи и легочные со
суды, но и органы средостения.
Бронхиальные артерии образу
ют два сплетения. Глубокое 
сплетение сопровождает бронхи, 
поверхностное расположено под 
плеврой и проникает в междоль- 
ковые перегородки. Бронхиаль
ные артерии снабжают все слои 
стенок бронхов, за исключением эпителия и части подслизистого слоя,, 
которые питаются из легочного кровотока. Бронхиальные артерии прони
каю т до альвеолярных ходов. Альвеолы питаются капиллярами.

Рис. 172. Схема кровеносной системы легких 
по В. Я. Фридкпну.
А  — разветвления легочной артерии; Б  — развет
вления легочных вен; В — взаиморасположение- 
легочных артерий и легочных вен (цифрами обо
значены сегментарные артерии и вены).
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Б р о н х и а л ь н ы е  в е н ы .  Ветви бронхиальных вен, отводящие кровь 
от  внелегочных стволов бронхов и от органов средостения, впадают справа 
в непарную вену, слева в полунепарную вену или в безымянную. Вены, 
отводящие кровь из легочной ткани, впадают в легочные вены.

Лимфатическая система легких. Л имфатическая система легких у  детей 
развита сильно и состоит из капилляров, сосудов и лимфатических узлов. 
Л им ф атическая система имеет две сети — поверхностную, собирающую 
лим ф у с плевры и кортикальных слоев легких, и глубокую, собирающую

лимфу с легочной ткани, 
сосудов и бронхов. Обе сети 
анастомозируют между со
бой. После 7—8 лет лимфа
тическая система значитель
но резорбируется. У  детей 
стенки лимфатических со
судов нежные, просветы со
судов относительно широкие. 
Это обусловливает некоторые 
особенности поражения лег
ких у  детей.

Движение лимфы соверша
ется в основном по направ
лению к лимфатическим у з
лам корней легких и средо
стения. Движущ ими силами 
лимфы в легких являю тся 
лимфостатическое давление, 
присасываю щ ая сила плев
рального пространства, мы
шечные и дыхательные дви
жения. Силы эти у детей ран
него возраста, особенно но
ворожденных, развиты недо
статочно, и это является од
ной из причин предрасполо
жения лимфатической систе

м е .  173. Топография внутригрудных лимфати- мы легких к различным па- 
ческих узлов по В. А. Сукеннпкову. еJ ж J 3 тологическим процессам.1 — паратрахеальные лимфатические узлы; 2 — трахео- х
бронхиальные; 3 — бифуркационные; 4 — бронхопуль- л л а ж д а я  Группа Л И М ф ати - 
мональные; г, в -  легочные сосуды. ческих узлов дренирует опре

деленные участки легких 
(рис. 173, 174). Лимфатические узлы  у  детей характеризую тся относи
тельно широкими синусами, изобилием кровеносных сосудов, слаборазви
той капсулой и большим количеством клеток. Лимфатические узлы  верх
ней правой и обеих нижних долей вдаются глубоко в ткань легкого, в то 
время как  узлы  верхней левой доли расположены вне легкого. Такое рас
положение узлов имеет определенное значение для возникновения и рас
пространения воспалительного процесса в легких в детском возрасте.

Иннервация. Л егкие иннервирую тся ветвями блуждающего нерва и по
граничных симпатических стволов. В результате создается взаимная реф
лекторная связь между различными легочными структурами. Раздраж е
ние блуждающего нерва ведет к  сужению трахеи и бронхов и к расш и
рению альвеол, раздражение симпатического невра — к  расширению 
бронхов и спадению альвеол. В результате тесной рецептивной связи лег
ких с плеврой в них могут возникать различные физиологические и па
тологические раздраж ения легочной ткани вплоть до образования летучих 
ателектазов. Т акая  же тесная рефлекторная связь существует между ор
ганами дыхания и органами брюшной полости. Нередко пневмонии у  де
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тей младшего возраста сопровождаются болевыми ощ ущениями в брюш
ных органах, напоминающими, например, аппендицит.

Рентгеноанатомия легких имеет ряд особенностей, что объясняется раз
личной проникающей способностью рентгеновского излучения в зависи
мости от плотности легочных структур. На основании этой физической 
закономерности п проводится рентгенологический анализ легочных струк
тур.

Основу так называемого рентгенологического легочного рисунка состав
ляют разветвления кровеносных сосудов, наиболее сильно поглощающие 
рентгеновское излучение.
При рентгенологическом ана
лизе кровеносных сосудов 
легких у  новорожденных и 
грудных детей необходимо 
учитывать, что сеть капилля
ров в этом возрасте более вы
ражена, чем в последующих 
возрастных периодах. В связи 
с этим легкие более полно
кровны, что снижает их про
зрачность. Несмотря на фи
зиологическое понижение 
прозрачности, легочный рису
нок, в том числе и  перифери
ческий, различим на рентге
новских снимках с первых 
дней и недель жизни.

Периферический легочный 
рисунок у  детей всех возра
стов представляет нежную со
судистую сетку. Т акая  же 
сетка проекционно наклады 
вается из задних и передних 
отделов на медиальные отде
лы легких. Постепенно густо переплетаю щ аяся сетка переходит в более 
крупные стволы, радиарно направляю щ иеся к  корню легкого. Вследствие 
различного их направления и различного соотношения с плоскостью рент
геновского снимка сосудистые стволы принимают то тяжевидный, то округ
лы й вид. Такие округлые образования с четкими очертаниями необходи
мо дифференцировать с воспалительными очагами. При повороте грудной 
клетки округлые сосудистые образования принимают продолговатую фор
му, в то время как  воспалительные очаги остаются округлыми.

Отдельные отрезки бронхов выявляю тся рентгенологически в тех слу
чаях, когда они располагаются между другими теневыми образованиями, 
например между сердцем п легочной артерией, или когда они попадают на 
теневые образования сосудов, абсорбируя их. Светлые полоски образуются 
при перекрещ ивании стволами бронхов артерий и вен в корневых и при
корневых отделах легких. Иногда за бронхиальные разветвления прини
мают светлые промежутки легочной ткани между стволами сосудов. Не
обходимо иметь в виду, что в то в р е м  как просветы бронхов постепенно 
суживаю тся к  периферии, легочные промежутки расширяются.

Легочный рисунок без резкой границы переходит в корневой рисунок- 
легких (рис. 175), который, как  и легочный рисунок, определяется с пер
вых дней ж пзни ребенка. Однако корневой рисунок у  новорожденных не
сколько отлпчается от такового у  детей более старшего возраста: вместо 
полоски, отображающей стволы правой и левой легочных артерий, видны 
только тонкие ветвистые тяжики, расходящ иеся в легочную ткань. Л иш ь 
с первых месяцев ж изни начинает формироваться корневая полоска ле-

Рис. .174. Схема лимфатической системы легких. 
1 — лимфатические узлы аорты; 2 — легочный ствол; 
3 — лимфатические узлы в корне левого легкого; 4 — 
лимфатические узлы в воротах левого легкого; 5 — би
фуркационные лимфатические узлы; 6 — лимфатиче
ские узлы в воротах правого легкого; 7 — лимфати
ческие узлы в корне правого легкого; 8 — непарная 
вена; 9 — лимфатические трахеальные узлы.
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точной артерии. Постепенно ш ирина полоски растет и достигает у  детей 
старшего возраста 2 см.

Корни легких у  детей раннего возраста леж ат ближе к  позвоночнику, 
чем у детей старшего возраста. Верхний край корней расположен ближе-

кпереди, чем нижний, боко
вой — более кзади, чем сре
динный. Правый корень рас
положен дальше от передней 
стенки, чем левый. Верхний 
край правого корня новорож
денных и грудных детей на
ходится на уровне 4 —5-го ре
берно-позвоночного сочлене
ния, верхний край левого кор
ня расположен ниже на один 
межпозвонковый промежу
ток. Постепенно высота стоя
ния корней сравнивается, и к 
5—7 годам правый корень 
располагается ниже левого. 
Все эти топографические осо
бенности необходимо иметь в 
виду при томографии корне
вых отделов легких.

Корневые тени имеют 
сложную структуру. Они де
лятся на три основных от
дела: головку, тело и  хвосто
вую часть. В состав головки 
входит правая или левая ле
гочная артерия с верхнедоле
вой ветвью, верхний веноз
ный ствол с его ближайшими 
разветвлениями. В состав те
па входит вертикальный ствол 
легочной артерии с отходящи
ми от него с латеральной сто
роны артериальными развет
влениями, снабжающими пра
вую, среднюю и левую (язы ч
ковую) доли. Хвостовая часть 

Рис. 175. Рентгенологическое изображение кор- корня отделяется условно от 
ней легких. тела поперечно идущим ство-
о - у  новорожденного ребенка; б - у  ребенка 10 лет. л(ш нижней лег0чной вены.

— Хвостовая часть корня пред
ставляет веерообразные сосудистые разветвления, снабжающие нижние 
отделы нижних долей.

Очень важно знать топографические соотношения бронхов, артерий и 
вен корневых отделов легких (рис. 176), так  как  это имеет большое диа
гностическое значение. П ри анализе сосудистой структуры легких и их 
корней необходимо дифференцировать артериальные и венозные развет
вления. Венозные стволы короче, шире, менее интенсивной плотности, 
чем артерии (Б . Г. Инцертова, 1949). Стволы долевых вен, направляю 
щ иеся к левому предсердию, перекрещивают корневые артериальные со
суды. К рупные венозные стволы лучш е выявляю тся справа. Слева в пря
мой проекции они покрыты сердцем и выявляю тся на усиленных снимках 
и на томограммах. Крупные артериальные и венозные стволы рекоменду
ется исследовать такж е в косых проекциях.
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Плевра. Плевра состоит из двух листков: висцерального и париеталь
ного. Висцеральная плевра покрывает легкое, проникает в его щ ели и от
деляет доли легкого друг от друга. Охватывая легкое со всех сторон, 
висцеральная плевра в области корней непосредственно переходит в п а
риетальную. Н иж е корней легкпх плевра образует в виде дупликатур 
легочные связки — правую и левую. Связки имеют треугольную форму,

Рис. 176. Топография бронхов, артерий п вен в корневых отделах 
легких (по Ковачу—Жебеку).
1 — правый и левый верхушечные бронхи; 2 — правый и левый задние 
бронхи; з — правый и левый передние бронхи; 4 — латеральный бронх 
средней доли; о — верхушечные бронхи правой и левой нижних долей.

спускаются вертикально вниз по внутренней поверхности легких и при
крепляю тся к  диафрагме. П ариетальная плевра выстилает внутреннюю 
поверхность грудной клетки, средостение и диафрагму.

Границы легких не всюду совпадают с плевральными границами; оста
ются свободные пространства, образованные двумя париетальными лист
ками и называемые синусами плевры. Л егкие входят в эти пространства 
во время глубокого вдоха. Наиболее глубокие синусы расположены вдоль 
нижней границы между диафрагмой и грудной клеткой спереди и сзади 
и у  переднего края левого легкого на протяжении сердечной вырезки меж
ду реберной и медиастинальной плеврой.

Н ормальная плевра, как  правило, не определяется рентгенологически, 
за исключением отдельных ее участков. Висцеральная плевра, проника
ю щ ая в междолевые щели, видна в тех случаях, когда междолевые щ ели

13* 195



располагаются в тангенциальной проекции к  пучку рентгеновского излу
чения. Тогда плевра, поглощающая излучение на значительном протяж е
нии, образует так называемые линейные тени. Л инейная тень бывает вид
на на уровне переднего отрезка IV правого ребра, на месте щели, отделяю
щ ей правую верхнюю долю от средней. Л инейная тень начинается у 
латерального края правой корневой тени и проходит горизонтально с не
которой выпуклостью кверху до боковой стенки грудной клетки. Плев
ральные линнп не следует рассматривать обязательно как патологические 
образования. Schall (1933) находил «волосяные» линии у  здорового трех
дневного ребенка. При тщательном анализе легочной структуры мы на- 
ходнли «волосяную» линию в половине наблюдений у детей до 1 года 
жизни. В боковой проекции может быть различима дублнкатура плевры 
(«легочные связки»), расположенная ниже корней легких. Она выглядит 
как треугольник, вершиной обращенный к  корню, а основанием — к диа
фрагме. Такое образование необходимо отличать от сегментарных пора
ж ений легких. Дублнкатура плевры принимает участие в образовании 
дугообразной л и н и и , окаймляю щей так  называемую долю непарной вены.

Диафрагма, или грудобрюшная преграда, сама по себе плоская, прини
мает форму, выпуклостью обращенную кверху. Выпуклость является 
результатом взаимодействия трех факторов: эластической тяги легких, то
нуса диафрагмы и внутрпбрюшного давления. У  новорожденных и груд
ны х детей легочная тяга выраж ена слабо, главным фактором в этом воз
расте является внутрибрюшное давление. Особенно большое давление на 
диафрагму в этом возрасте оказывает печень, вес которой у  новорожден
ных и грудных детей составляет Vie, а у  взрослых ‘До часть веса тела. 
Влияние печени сказывается и в том, что правая половина диафрагмы, 
как  правило, стоит выше левой, а передняя часть выше задней. Л евая 
половина диафрагмы особенно подвержена разнообразным воздействиям 
со стороны ж елудка п  кишечника.

В рентгенологическом изображении диафрагма имеет вид двух четко 
очерченных дуг правой и левой ее половин. П равая, реже левая, дуга 
может быть раздвоена: внутренняя, более высокая, часть соответствует 
переднего скату диафрагмы, наруж ная, более низкая, — заднему скату. 
Кроме того, контур дуг может нметь легкую зубчатость, которая особен
но хорошо вы является при глубоком вдохе; это места прикрепления мы
шечных пучков диафрагмы к  верхнему краю ниж них ребер. Такую вол
нистость следует отличать от плевральных сращ ений на диафрагме.

У  детей раннего возраста реберно-диафрагмальные углы  относительно 
неглубокие, но довольно острые, сердечно-диафрагмальные — тупые. 
В боковой проекции передний угол тупой, задний — острый. Высота рас
положения диафрагмы у  детей определяется по соотношению с ребрами. 
В стоячем положении и при спокойном дыхании правая половина диа
фрагмы  проецируется спереди на У —V I ребро по среднеключичной линии 
и сзади на IX  ребро у  позвоночника. Л евая половина диафрагмы рас
полагается на 1— 1,5 см ниж е правой. Однако у  детей младшего возраста 
левая половина может стоять выше при вздутом желудочном пузыре или 
метеоризме киш ечника. У  детей грудного возраста расположение диа
фрагмы определяется по позвонкам. По Энгелю, в первый год обе поло
вины диафрагмы стоят на одном уровне, а именно на уровне V I I I —IX 
грудных позвонков. На 2-м году ж изни левая половина расположена на 
уровне IX —X грудных позвонков.

АНОМ АЛИИ И  ПОРОКИ РА ЗВ И Т И Я  ОРГАНОВ Д Ы Х А Н И Я

Рентгенологический метод является ведущим в диагностике аномалий 
и пороков развития бронхов и легких в детском возрасте. Д ля диагности
ки аномалий и пороков применяю тся все рентгенопульмонологические 
методы: рентгеноскопия, рентгенография, томография, бронхография, ан-
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гиоиульмонографпя, пневмомедиастинография, диагностический пневмо
торакс. Целесообразность применения отдельных методов должна быть 
тщательно обоснована.

АНОМАЛИИ И ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ТРАХЕИ

Дивертикулез. Еще в 1838 г. R okitansky описал дивертикулезы трахеи. 
Подрооные данные о трахеальных дивертикулах приводятся М. Б. Дри- 
бинским (1955) и Г. Кузьминым (1964). Дивертпкулы возникают вслед
ствие врожденной дисплазии хрящей трахеи. Встречаются изолированно 
или в комбинации с аномалиями бронхов.

Стеноз трахеи. Различаю т три типа стеноза трахеи: распространенный 
стеноз всей трахеи, ограниченный стеноз трахеи у бифуркации и воронко
образное сужение трахен у 
бифуркации. Клинически 
наблюдаются явления ды
хательной недостаточно
сти вплоть до асфиксии.
Основной метод диагности
ки рентгенологический.
С помощью томографии 
можно выявить локализа
цию и распространенность 
сужения. Трахеобронхогра- 
фия дает более подробное 
представление о локализа
ции, протяженности и 
рельефе трахеи.

Синдром Мунье — К у
на — диффузное расш ире
ние трахеи и главных брон
хов. На рентгенограмме 
грудной клетки в прямой 
проекции видно широкое 
четырехугольное просвет
ление в средней части сре
динной тени на месте рас
положения нижнего отде
ла трахеи и отхождения больших бронхов. Ш ирокое просветление трахеи 
особенно хорошо видно на усиленных снимках и на томограммах. В сом
нительных случаях рекомендуется трахеобронхография.

Трахеальный бронх — добавочный третий бронх, отходящий от трахеи 
(рис. 177). Трахеальны й бронх отходит от правой задней стенки трахеи 
на расстоянии 2 —5 см выше бифуркации. Диаметр добавочного бронха 
0,5— 1 см, длина 1,5—2 см. Бронх оканчивается слепо, образуя выступ на 
стенке трахен, или проникает в добавочную, так называемую трахеаль
ную, долю легких. Клинически аномалия обнаруживается прп осложне
нии воспалительным процессом. Диагноз устанавливается при трахео- 
бронхографии.

АНОМАЛИИ И ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ЛЕГКИХ

Агенезия легкого — полное отсутствие одного или двух легких. При од
носторонней агенезии ребенок жизнеспособен. Двусторонняя агенезия 
легких не совместима с жизнью. Прп агенезии место отсутствующего лег
кого занимают ры хлая соедпнптельная ткань, дистопированные органы 
средостения — трахея, пищевод, сердце, большие сосуды и приподнятая 
кверху диафрагма. Главный бронх порочного легкого полностью отсутст
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вует. Противоположное легкое частично перемещено в сторону агенезии 
и в виде медиастинальной грыжн проникает в рыхлую клетчатку.

Несмотря на столь обширные анатомо-топографическпе перемещения, 
клинических проявлений дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточ
ности может не быть. Иногда агенезпя случайно обнаруживается у  детей 
более старшего возраста или у  взрослых при рентгенологическом иссле
довании. Клиническими симптомами агенезии легкого являю тся западе-

ние, ограничение подвижности или 
неподвижность пораженной поло
вины грудной клетки. Перкутор
ный звук притуплен, отмечается 
ослабление или полное отсутствие 
дыхания. При правосторонней аге
незии тоны сердца прослушива
ются в правой половине грудной 
клетки. Однако у  новорожденных 
и грудных детей такие ж е физи- 
кальные симптомы могут быть 
и  при тотальном врожденном ате
лектазе.

Агенезия легкого сочетается с 
пороками развития грудного отде
ла позвоночника.

У  детей старшего возраста аге- 
незию легкого необходимо диффе
ренцировать с плотными наложе
ниями при эмпиеме, с пневмоскле
розом при хронических пневмони
ях. В этих случаях, помимо амне- 
стических сведений, имеются со
ответствующие физикальные симп
томы в виде дыхательных тонов и 
шумов в пораженном легком и др.

Аплазия легкого. При этом поро
ке развития легкое отсутствует, 
имеется только рудиментарный 

главный бронх. Диагностическую ясность при агенезии и аплазии легко
го вносит рентгенологическое исследование. Основным методом является 
бронхография (рис. 178).

Бронхография должна применяться с большой осторожностью, так  как 
имеется единственное легкое; контрастное вещество должно немедленно 
отсасываться во избежание асфиксии. На бронхограмме при агенезии лег
кого обнаруживается полное отсутствие главного бронха, а при аплазии— 
рудиментарный короткий остаток главного бронха.

Ангиография вы являет полное отсутствие разветвлений легочной ар
терии. Отсутствие бронхиальных и сосудистых разветвлений в поражен
ной доле легкого отличает долевую агенезпю от долевых врожденных и 
приобретенных ателектазов.

Кисты легкого являю тся результатом апластического процесса разви
тия, когда так называемые почки вместо деления на соответствующие 
разветвления начинают расти, увеличиваться в размере, приобретая ок
руглую или овальную форму кисты. Л егочная тотальная киста представ
ляет собой дериват первичной «почки». Она занимает всю половину груд
ной полости (рис. 179). Такие гигантские кисты наблюдаются исключи
тельно редко. Клинически отмечается тимпанический оттенок перкуторного 
звука, ослабленное дыхание, смещение органов средостения в про
тивоположную сторону. Такие симптомы, так  ж е как  и рентгенологиче
ская картина, имеют сходство с пневмотораксом, однако при более тща-

Рис. 178. Агенезия левого легкого. Средо
стение смещено влево. Контрастное веще
ство проникает только в разветвления пра
вого бронха. Полное отсутствие разветвле
нии левого бронха.
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тельном исследовании определяется тонкий малозаметный ободок, окай
мляющий со всех сторон воздушное пространство. Более часто встречаются 
долевые и сегментарные кисты (рис. 180). Кисты обладают свойством 
спадаться и расш иряться, если они сообщаются с бронхом. Особенно это 
наблюдается у  новорожденных и грудных детей.

Долевые и сегментарные кисты обычно хорошо диагностируются рент
генологически, однако их тонкий ободок не всегда различим, особенно на 
фоне вздутой легочной ткани. В диагностике кист легкого помогает поли-

Рис. 179. Рентгенограмма грудной клетки. Врожденная напряженная воздуш
ная кнста правого легкого.

Рис. 180. Рентгенограмма грудной клеткп. Врожденная сегментарная киста.

позиционный метод исследования легких и томография. Бронхография ус
танавливает связь кисты с бронхом. Эти методы позволяют дифференци
ровать кисты с другими пороками легких, например с врожденной долевой 
эмфиземой.

Кисты, раздуваясь, становятся напряженными, сдавливают соседние ор
ганы  и участки легких. Особенно опасно прогрессирующее давление на 
органы средостения — пищевод, трахею, большие сосуды сердца, которые 
сдавливаются и  перегибаются при перемещении кист. У  новорожденных и 
грудных детей такое давление представляется особенно опасным ввиду зна
чительной податливости средостения. Н арастание напряж енности кисты, 
разры в ее, определяемые рентгенологически, служат показанием к  опера
тивному вмешательству. При рентгенологическом исследовании обнаружи
вается проникновение воздуха из кисты в межуточную строму и возник
новение интерстициальной эмфиземы, а такж е проникновение воздуха в 
плевральное пространство с образованием пневмоторакса.

Слизистая кисты сецернирует жидкое отделяемое, которое при затруд
нении дренирования отводящего бронха начинает заполнять кисту. Киста, 
■заполненная жидкостью, рентгенологически представлена гомогенной ок
руглой или овальной тенью с четкими контурами (рис. 181). Крупные 
кисты необходимо дифференцировать с опухолями и эхинококком, более 
мелкие — с туберкуломой.

При аплазии дистальных бронхиальных разветвлений формируются бо
лее  мелкие кисты, при этом чем более к периферии расположены отрезки 
бронхов, тем многочисленнее кисты; возникает кистозное легкое, которое 
может занимать часть сегмента, целый сегмент и  даж е несколько сегментов 
легких.

Неосложненное кистозное легкое клинически бессимптомно и обнаружи
вается при рентгенологическом исследовании (рис. 182). Кистозное легкое
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представлено тесно прилегающими друг к  другу округлыми и овальными 
воздушными образованиями с тонкими ободками, напоминающими пчели
ные соты или мыльные пузыри (рис. 183). Иногда они лучше выявляются 
на томограммах.

Рис. 181. Рентгенограмма грудной клетки. Врожденная киста левого легкого, содер
жащая жидкость с горизонтальным уровнем.

Рис. 182. Рентгенограмма правого легкого. В верхней доле видно множество примы
кающих друг к другу полостей, наполненных воздухом. Кистоз верхней доли.

Кистозное легкое часто осложняется воспалительным процессом — ост
рым и хроническим. Врожденные бронхоэктазы встречаются редко в дет
ском возрасте.

Рис. 183. Рентгенограмма грудной клетки. Кистозное легкое слева.

Рис. 184. Бронхограмма правого легкого при врожденной долевой эмфиземе.

Врожденная долевая эмфизема. В основе порока леж ит отсутствие или 
гипоплазпя бронхиальных хрящей, или избыточный рост слизистой обо
лочки, которая образует в просвете бронха вентиль. В некоторых случаях 
происходит сдавление бронха аномально расположенной артерией.

Клинические симптомы порока выражаю тся в явлениях дыхательной и 
сердечно-сосудистой недостаточности, возникающей с первых дней жизни 
ребенка в результате все увеличивающегося давления эмфизематозной
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доли на соседние доли легкого и органы средостения. Отмечаются одышка, 
цианоз, приступы асфиксии. На месте вздутой доли определяется ослаб
ленное дыхание и тимпанический оттенок перкуторного звука.

Р е н т г е н о л о г и ч е с к а я  к а р т и н а .  Доля увеличена в объеме, воз- 
духоносность ее повышена. На фоне вздутой доли видны перегородки. Н а
личием этих структур долевая эмфизема отличается от легочных кист и 
осумкованного пневмоторакса. Однако не всегда перегородки выявляю тся 
достаточно ясно. В этих случаях помогает ангиография, которая контра
стирует сосуды, расположенные внутри и по периферии доли. Рисунок со- 
сосудов обеднен. В некоторых 
случаях диагностике помога
ет бронхография (рис. 184).

Легочная секвестрация.
При этом пороке часть легко
го не имеет связи с бронхи
альной системой и снабжа
ется кровью от отдельного ар 
териального сосуда, исходя
щего из аорты или ее ветвей.
Венозный отток происходит в 
полую вену. В участке секве
страции имеются полости — 
кисты. При нагноении кист 
клинически наблюдается кар 
тина нагноительного процес
са. В неинфицированном со
стоянии на обзорной рентге
нограмме имеется затемнеине 
с мелкими уплотнениями и 
полостями. При инфицирова
нии появляю тся воздушные 
полости с жидким содержи
мым, напоминающие абсцес
сы. П равильная диагностика 
ставится только при аортографпи, которая показывает наличие анома- 
лнйной артерии, проникающей в участок секвестрированного легкого. 
Аберрантный сосуд может быть выявленным на томограмме.

Гамартома бывает различной величины, в среднем от 1 до 3 см, и клини
чески не распознается. Рентгенологически (рис. 185) она определяется как 
плотное образование овальной формы с дольчатыми контурами и обызвест
влениями внутри. Однако на основании рентгенологической картины мож
но только предположить наличие гамартомы. Окончательный диагноз ста
вится лишь после гистологического исследования.

Бронхо-пищеводные свищи имеют то ж е происхождение, что и трахео
пищеводные. Они располагаются чащ е всего на уровне бифуркации тра
хеи, реже главных бронхов и еще реже нижних долевых бронхов. К лини
чески бронхо-пищеводные свищи распознаются при затекании молока из- 
пищевода в дыхательные пути с последующими явлениями цианоза, каш 
ля, асфиксии и др. При рентгенологическом исследовании контрастное ве
щество, введенное в пищевод, проникает через отверстие в дыхательные- 
пути. Поэтому необходимо, так же как  и при трахео-пищеводном свище, 
вводить контрастное вещество с большой осторожностью в количестве н е  
более 2—3 мл.

Аномалии отхождения бронхов весьма разнообразны: неправильное от- 
хождение бронхов, когда сегментарные бронхи отходят от главных брон
хов, минуя долевые, неправильное направление бронхов, аномалии калиб
ра бронхов, неразвитые бронхи или гигантские бронхи. Аномалии бронхов 
связаны  с аномалиями развития долей п сегментов легких, а такж е с ано

Рис. 185. Рентгенограмма грудной клетки. Брон
хиальные разветвления раздвинуты. В нижней 
доле левого легкого имеется плотное гомогенное 
образование с волнистыми контурами. Гемартома 
(операция).
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малиями развития легочных сосудов. Подобные аномалии распознаются на 
бронхограммах.

Агенезия и аплазия легочных сосудов. Агенезия главной ветви легочной 
артерии сочетается с агенезией главного бронха п является компонентом 
агенезии легкого. В редких случаях агенезия одной главной ветви легочной 
артерии встречается и без агенезии главного бронха, тогда легкое бывает 
воздушным. При агенезии правой легочной артерии отмечаются расстрой
ства дыхания и легочного кровообращения, имеются одышка, цианоз, кро

вянистые выделения из дыхательных 
путей. Рентгенологическая картина 
характерна. Тень корня легкого от
сутствует. Вместо нормального легоч
ного рисунка имеется круж евная сеть 
узких сосудов, распространяющихся 
от медиальных отделов легких к  пери
ферическим. Это — конгломераты 
расш иренных бронхиальных артерий. 
Прозрачность легкого значительно 
повышена («светлое легкое»). Корне
вая тень другого легкого расширена, 
легочный рисунок усилен, так как 
через сосуды легкого протекает повы
шенное количество крови. При гипо
плазии легочной артерии определяет
ся ослабление корневой тени и легоч
ного рисунка. Все указанны е измене
ния в легких хорошо документируют
ся на ангнопульмонограммах.

Добавочные доли легких. Среди до
бавочных долей наиболее часто встре- 

Рис. 186. Рентгенограмма. Доля непар- чается доля непарной вены (lobus 
ной вены верхней доли правого легкого, venae azygos). Она является анатоми

ческим вариантом и благодаря нали
чию дупликатуры плевры хорошо видна на рентгенограмме (рис. 186).

Артерио-венозные аневризмы и фистулы впервые описаны в 1917 г. 
W iJkens. В настоящее время в литературе приведено свыше 100 наблюде
ний. Артерио-венозные аневризмы встречаются в любом возрасте. Они мо
гут быть одиночными или множественными, могут встречаться в одном или 
обоих легких. Наряду с сосудистым синдромом имеются кожные и мышеч
ные гемангиомы или телеангиэктазии. Они могут быть компонентом врож
денной генерализованной телеангиэктазии или болезни Рандю —Ослера— 
Вебера. Клинические симптомы артерио-венозных аневризм и фистул: циа
ноз с рождения без каких-либо существенных изменений в сердце, одышка 
при напряж ении, пальцы в виде «барабанных палочек», полицитемпя. 
Аускультативно на месте предполагаемой аномалии выслуш ивается шум, 
который совпадает с систолой сердца и усиливается при глубоком вдохе. 
Рентгенологическое исследование вы являет округлой формы образование, 
состоящее из конгломерата извилистых сосудистых разветвлений, связан
ных с хвостовой частью корня («комета»). Образование пульсирует, при
чем пульсация краев происходит синхронно и в противоположном направ
лении (JI. С. Розенш траух). Ангиопульмонография помогает окончательно 
установить диагноз заболевания.

ОСОБЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ У НОВОРОЖДЕННЫХ

У  новорожденных встречаются особые формы патологических про
цессов в легких, которые возникают во внутриутробном периоде и выяв
ляю тся в период новорожденности. К их числу относятся врожденные
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ателектазы , внутриутрооные пневмонии, легочные геморрагии, гиалиновые 
.мембраны.

Врожденные ателектазы. Термин «врожденный ателектаз» введен впер
вы е York в 1832 г. для обозначения участков легких, не расправившихся 
после рождения. Этот вид ателектазов впоследствии получил наименование 
первичных врожденных ателектазов. В 1844 г. Legendre описал ателектазы, 
возникающие в результате спадения первоначально расправивш ихся уча
стков легких. Этот вид спадения легких вследствие врожденной дисплазии 
и дисфункции их получил наименование вторичных ателектазов.

Врожденные ателектазы  возникают в результате нарушений нервнореф
лекторной регуляции организма ребенка при асфиксии и родовой травме. 
Легкие до первого вдоха 
ателектазированы. Рас
правление их совершается 
после 2 —3 вдохов (Lind,
1954). У  недоношенных 
расправление совершается 
медленно, в течение 6—8 
часов. Однако полное рас
правление, по данным P o t
te r  (1962), происходит по
степенно в продолжение 
первой недели жизни.

Нерасправление (апнев- 
матоз) или недостаточное 
расправление (гипопнев- 
матоз) легких может на
ступить по следующим 
причиным: недоразвитие 
легочной ткани и ды ха
тельных путей, нарушение 
развития легких вследст
вие гипоксии, родовой 
травмы, нарушение разви
ти я  или повреждение ды 
хательного центра и  всего 
дыхательного механизма.

В клинической картине ателектазов имеет значение степень воздухона- 
полнения участков легких и распространенность нерасправившнхся долек 
легких. Этп изменения выявляю тся рентгенологически (рис. 187). Нерас- 
правивш иеся дольки имеют вид мелких очажков, собранных в конгломера
ты на большем или меньшем протяжении легких. В нерасправивш нхся уча
стках  легких видны сосудистые и местами бронхиальные разветвления. 
Этим участки врожденных ателектазов отличаются от обтурацпонных ате
лектазов с их гомогенной структурой в виде «матового стекла». Л иш ь при 
редкой форме «вторичных врожденных ателектазов», возникающих вслед
ствие спадения стенок бронхов, могут возникать субсегментарные и сег
ментарные ателектазы , сходные с обтурационнымп ателектазами.

Течение врожденных ателектазов весьма различно. Они могут держаться 
■от нескольких дней до нескольких недель и даж е в течение месяца 
(И. А. Аршавский, 1964). По наш им наблюдениям, большинство врожден
ных ателектазов кончается расправлением легкого. Ателектазы  часто ос
ложняю тся воспалительным процессом, что значительно осложняет диа
гностику. Поэтому дети, перенесшие ателектазы  в период новорожденно- 
сти, должны находиться под тщательным клинико-рентгенологическим 
наблюдением.

Легочные геморрагии принадлежат к тяжелым видам пневмопатий пе
риода новорожденности. Они наблюдаются у детей, родившихся в асфик
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Рис. 187. Рентгенограмма грудной клетки новорож
денного ребенка. Крупный участок нерасправивше- 
гося легкого слева. Мелкие нерасправившиеся 
участки легкого справа. Врожденные ателектазы.



сии с синдромом дыхательной недостаточности, при врожденных пороках 
легких, гемолитической болезни. Легочные геморрагии чащ е наблюдаются 
у недоношенных детей. Кровоизлияния могут произойти в любом отделе 
легких. Они возникают вследствие повышенной проницаемости капилляров 
альвеол и вен междольковых перегородок.

Рентгенологически вы является резкое усиление стромы легких и сосу
дистых разветвлений. Множественные очаги внутридольковых геморра
гий с расплывчатыми контурами занимают значительное пространство и 
чередуются с участками вздутия легких. Геморрагии могут сочетаться с 
другими видами пневмопатий — врожденными ателектазами, гиалиновыми 
мембранами, а такж е с воспалительным процессом. Легочные геморрагии—

тяж елый процесс, часто кон
чающийся летальным исхо
дом в первые дни ж изни ре
бенка.

Гиалиновые мембраны. З а 
болевание, при котором отме
чается отложение гиалино- 
подобных веществ на внут
ренней поверхности альвеол, 
альвеолярных ходов и респи
раторных бронхиол (А. Н. 
Сержанина и К. Ю. Гульке- 
вич, 1963). Гиалиновые мем
браны не встречаются у  мерт
ворожденных плодов. Они 
возникают у  новорожденных 
только через несколько часов 
после рождения. Существуют 
разные теории происхожде
ния гиалиновых мембран: 
возникновение мембран из 
амниотической жидкости, ас- 

пирированной внутриутробно в дыхательные пути; повышение проницае
мости капилляров в связи с гипоксией. Рентгенологическими симптомами 
гиалиновых мембран являю тся ретикулогранулярная сетка и  понижение 
прозрачности («белое легкое») легочных полей в связи с транссудацией в 
альвеолярную ткань. На фоне пониженной прозрачности легких видны 
светлые полоски бронхиальных разветвлений. Образование светлых брон
хиальных полосок M eschan объясняет тем, что мембраны препятствую т 
проникновению кислорода в легкие и тем самым вызывают аноксию, в ре
зультате чего усиливается минутный объем дыхания, но это не улучш ает 
кислородное насыщение. Последующее расш ирение дистальных отделов 
дыхательных путей такж е не улучш ает вентиляцию бронхов. Такое рас
ш ирение бронхов носит название блокированной гипервентиляции.

Н аряду с ретикулогранулярной формой встречается форма в виде бес
порядочно разбросанных участков уплотнения легочной ткани, чередую
щихся с участками вздутия легких. У части детей грудная клетка при
нимает своеобразную форму «краба» с поднятыми передними верхними 
ребрами.

Гиалиновые мембраны могут быть в ряде случаев одной из основных 
причин летального исхода, хотя иногда процесс может кончаться и бла
гополучно.

ОСТРЫЕ БРОНХИТЫ И ОСТРЫЕ ПНЕВМОНИИ

Острые бронхиты занимают значительное место в легочной патологии 
детского возраста. Они встречаются при респираторных заболеваниях 
различной этиологии (грипп, корь, коклюш, дифтерия и т. д .) , прп аспи
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рации инородных тел, пылевых и химических веществ и т. д. Острые брон
хиты сочетаются с заболеваниями верхних дыхательных путей (острые 
назофарпнгиты, синусобронхиты, ангины и т. д.) пли входят как компо
нент в бронхопневмонпческий процесс.

Рис. 189. Рентге
нограммы грудной 
клетки. Бронхо
пневмония у  ново
рожденного ребен
ка (а ) и ребенка 
дошкольного воз
раста (  б).

Рентгенологическое изображение бронхитов весьма многообразно 
(рис. 188). Воспалительное набухание слизистой оболочки сопровожда
ется сужением и неровностью эндобронхиального просвета, особенно хо
рошо определяемыми на контурных бронхограммах, на которых можно 
обнаружить такж е дефекты наполнения вследствие наличия комочков сли
зи и гноя в просветах бронхов. При раздражении катетером слизистой 
оболочки раскрываю тся устья желез, секрет выходит в просвет и  железа 
заполняется контрастным веществом. Ж елезы  выглядят как грозди на 
тонкой ножке.

Наруш ение бронхиальной проходимости вследствие набухания слизи
стой оболочки, скопления слизисто-гнойного отделяемого, а такж е дис
функции бронхиальных разветвлений ведет к образованию в дистальных 
отделах легких участков апневматоза, гипопневматоза или гиперпневма- 
тоза в зависимости от характера обтурации.
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Острые пневмонии. В настоящее время существует несколько класси
фикаций острых пневмоний детского возраста. Большинство рентгеноло
гов придерживаются патогенетической классификации, различая две ос
новные группы: бронхопневмонии (мелкоочаговые) и  интерстициальные- 
пневмонии. Caffey (1961) делит пневмонии по анатомическим призна
кам на альвеолярную и интерстициальную. Schm id и W eber (1955) делят 
пневмонии по гистологическим признакам  на экссудативно-инфильтратив- 
ные и пролиферативно-интерстициальные.

Основным компонентом бронхопневмонии являю тся инфильтративные 
очаговые тени в легких. Очаги состоят из более плотпого центрального

Рис. 190. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Сливная бронхо
пневмония верхней 
доли правого легкого.

ядра и менее плотной периферической зоны отека. Очаги сливаются, об
разуя сливную пневмонию. Вторым компонентом бронхопневмонии явля
ется бронхит, третьим — гиперплазированные регионарные лимфатиче
ские узлы  (рис. 189). Вокруг лимфатических узлов возникает инфпльтра- 
ция, которая придает корневой зоне бесструктурный вид. Сливные 
пневмонии могут занимать сегмент и несколько сегментов (рис. 190, 191, 
192). В результате наруш ения бронхиальной проходимости могут возни
кать ателектазы , гипопневматоз и гиперпневматоз, придающие сливной 
пневмонии на рентгенограммах пестрый вид.

При интерстициальной пневмонии преобладает воспалительный про
цесс в перибронхиальной и периваскулярной ткани и в межальвеолярных 
перегородках. Вследствие утолщ ения перегородок альвеолы содержат- 
меньшее количество воздуха — возникает гипопневматоз. Эта форма име
ет аэробронхогенный генез. Вторая форма острой интерстициальной 
пневмонии имеет гематогенное происхождение (Н. А. Панов, 1965). Эта 
форма рентгенологически (рис. 193), помимо утолщ ения межуточной 
стромы, характеризуется усилением рисунка легочных сосудов п вздути
ем легочный ткани различной степени.

Исходом острой пневмонии является восстановление нормальной струк
туры легкого или постепенный переход в хронические формы с образо- - 
ванием прогрессирующего фиброза.

ОСТРЫЕ ЛЕГОЧНЫЕ НАГНОЕНИЯ

Проникновение гноеродных бактерий в легкие вызывает некротпзиру- 
ющий процесс, который может вы являться в виде абсцедирующей пнев
монии или абсцессов легких. Существует два пути инфицирования: ге- - 
матогенный и бронхогенный.
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Абсцедирующая пневмония возникает метастатическим путем при пу
почном или отогенном сепсисе или при респираторных заболеваниях 
(корь, грипп).

Рис. 191. Рентгенограмма грудной клетки. Пневмония перед
него сегмента верхней доли правого легкого в прямой (а )  п 
боковой (б )  проекциях.

При гематогенно-метастатической пневмонии на рентгенограммах видны 
множественные рассеянные очаги, связанные с сосудами. Постепенно 
очаги теряют четкость очертаний и сливаются в более крупные участки 
уплотнения легочной ткани. Затем появляю тся небольшие участки рас
пада легочной ткани, трудно отличимые от буллезной эмфиземы.

Бронхогенно-абсцедирующая пневмония возникает в результате заку
порки просвета бронхов малого калибра слизисто-гнойными пробками с
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дальнейш им деструктивным распадом легочной тканп. Рентгенологиче
ское распознавание начальной стадии абсцедирующей пневмонии затруд
нено, так  как гнойные очаги в этой стадии сходны с инфильтратпвно-вос- 
палительнымп очагами. В этой фазе диагноз абсцедирования ставится

Рис. 192. Рентгенограмма грудной клетки. Пневмония наружного 
сегмента правой средней доли в прямой (а ) и боковой (б ) проек
циях.

больше на основании клинических симптомов, быстро увеличивающегося 
токсикоза, высокой интермиттирующей лихорадки, высокого лейкоцитоза, 
ускоренной РОЭ. В дальнейш ем на фоне воспалительной инфильтрации п 
массивных очагов уплотнения появляю тся мелкие полости с горизонталь
ными уровнями. Мелкие абсцедирующие полости необходимо дифферен
цировать с мелкими очагами буллезной эмфиземы и врожденными кистоз
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ными полостями. При расположении гнойников возле плевры или при 
лимфогенном инфицировании висцеральной плевры из расположенных в 
глубине гнойных очагов возникает метапневмонический гнойный плеврит 
различных локализаций и типов. При прорыве абсцессов в плевральную

Рис. 193. Рентгенограммы грудной клетки. Острая интерсти
циальная пневмония у ребенка раннего (а) и старшего (б) 
возраста.

полость возникает пиопневмоторакс (рис. 194). Больш ое диагностическое 
значение при абсцедирующей пневмонии имеет томографическое иссле
дование.

Абсцессы бывают гематогенно-метастатического и  пара- и постпневмо- 
нического происхождения. Значение рентгенологического исследования в 
диагностике абсцессов (рис. 195) велико. Оно позволяет определить рас
положение, глубину залегания абсцессов, их форму, размеры и состояние 
окружаю щ их тканей. Н ачальная фаза формирования абсцесса рентгено
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логически представлена массивным образованием округлой или овальной 
формы на фоне воспалительной инфильтрации. В дальнейш ем появляю тся 
воздушные прослойки, накапливается жидкость (гнойное содержимое). 
Стенки полости выглядят неровными, бахромчатыми вследствие распада 
некротических масс. Внутри полости абсцесса могут быть видны легочные 
секвестры (рис. 196). Они могут быть различной формы и величины га

Рис. 194. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Двусторонняя 
сливная пневмония. 
Вздутие правой ниж
ней доли. Мелкие аб
сцессы в обоих лег
ких. Левосторонний 
пневмоторакс.

Рис. 195. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Стафилококковая 
пневмония. Абсцесс 
в правом легком.

располагаться у стенки абсцесса или леж ать изолированно в самой поло
сти. Количество жидкости в полости абсцесса зависит от характера рас
пада, бактериальной флоры и дренирующей способности бронха. Ж ид
кость может прикрывать секвестры, поэтому для их вы явления необхо
димо исследование в различных проекциях.

Д ля диагностики абсцесса применяется полипозиционное рентгенологи
ческое исследование, в том числе латероскопия и латерография. Во многих 
случаях абсцесс может быть диагностирован только при томографии, так  
как  он бывает прикрыт мощным слоем воспалительной инфильтрации га 
плевральных наложений.
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При благоприятном течении абсцесс опорожняется от гнойного содер
жимого, секвестры распадаются н рассасываются, полости спадаются, 
стенки их рубцуются. В дальнейш ем на месте абсцесса остается фиброз
ное уплотнение. При абсцедпровании вследствие попадания инородного 
тела в легкое внутри абсцесса остаются гиойно-некротические массы, а во
круг образуется массивная плотная капсула и  абсцесс принимает хрони
ческое течение.

При прорыве гнойного содержимого в плевральное пространство или

междолевую щ ель возникает пиопневмоторакс или осумкованный междо- 
левой плеврит.

Абсцессы легких необходимо дифференцировать с туберкулезными ка
вернами, врожденными легочными кистами, пиопневмотораксом, диафраг
мальной грыжей.

ПНЕВМОНИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Различаю т внутриутробные и внеутробные пневмонии новорожденных.
Внутриутробная пневмония возникает трансплацентарно-гематогенным 

или бронхогенным путем во время беременности или родового акта. При 
гематогенном инфицировании возбудитель заносится из крови матери в 
плаценту, откуда по пупочной вене попадает в кровь плода. Трансплацен- 
тарно-гематогенное инфицирование проявляется у  новорожденных в виде 
интерстициальной пневмонии. Однако еще во внутриутробной ж изни к 
гематогенному инфицированию присоединяется и бронхогенное (аспира- 
ционное) вследствие наруш ения дыхательной функции плода.

Второй путь внутриутробной пневмонии — асппрационный. Асппраци- 
онная пневмония плода возникает вследствие вдыхания околоплодных вод 
и закупорки просвета бронхов с образованием ателектазов различного ка
либра.

Т ак как  аспирированные массы большей частью инфицированы, разви
вается бронхопневмония со всеми ее характерными особенностями для но
ворожденных.

Аспирационная пневмония новорожденных имеет две основные формы: 
диссеминированную (рпс. 197) и крупноочаговую — сегментарную. Пер
вая форма вы является рентгенологически в виде множественных мелких, 
иногда собранных в большие конгломераты очажков на фоне понижен
ной воздухоносности легких. Вокруг очагов может быть инфильтративно- 
отечная зона. Таким образом формируется диссеминированная ателекта- 
тически-воспалительная форма внутриутробной пневмонии. Обтурация 
аспирированнымп массами просветов бронхов вызывает сегментарную
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внутриутробную пневмонию. Аспирацпонная пневмония отличается боль
шой склонностью к слиянию очагов и образованию крупноочаговых пнев
моний, которые могут занимать обширные пространства.

Внеутробные пневмонии новорожденных бывают различного происхож
дения — респираторно-вирусного, септического и др. Отличительные осо
бенности респираторно-вирусной инфекции с последующими пневмони
ческими изменениями у новорожденных заключаются в следующем:

Рис. 197. Рентгенограмма грудной клетки. Двусторонняя 
внутриутробная пневмония (секция).

воспалительные очаги занимают большие участки легких, обладают склон
ностью к  слиянию, быстрым развитием и сопровождаются выраженным 
токсикозом. Рентгенологически отмечается значительное вздутие легоч
ной ткани, усиление рисунка легочных сосудов. Типичные особенности 
отдельных форм пневмоний — стафилококковой, септической — харак
терны такж е для новорожденных.

Пневмонии у новорожденных могут возникать при внутриутробном 
зараж ении простейшими (листериоз, токсоплазмоз).

Интерстициальная и медиастинальная эмфизема у новорожденных и 
грудных детей как  осложнение возникает в результате проникновения воз
духа в межуточную строму легких при искусственном дыхании, особенно у 
недоношенных детей, а такж е при ателектазах, асппрацнонной пневмо
нии и др. Воздушные пузырьки, проникая в межуточную ткань, посте
пенно дыхательными движениями передвигаются вдоль адвентициальной 
оболочки легочных сосудов и бронхов по направлению к корню легкого и 
средостению. Часть пузырьков проникает в субплевральное пространство 
и затем передвигается по направлению к средостению.

Мелкие пузырьки, сливаясь в более крупные, различимы на рентгено
граммах. Обычно они более выражены в корневых участках легких 
{рис. 198).

М едиастинальная эмфизема бывает диффузной и осумкованной. При 
диффузной воздух, проникая из межуточной стромы легких, накаплива
ется в клетчатке средостения, постепенно поднпмается в верхние его от
делы, откуда может распространиться в клетчатку шеи, в связи с чем 
возникает подкожная эмфизема. М едиастинальная эмфизема вызывает 
расстройства дыхания, цианоз, которые усиливаются по мере поступления 
воздуха в средостение.
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При этом рентгенологическая картина становится все более отчетливой. 
Сначала в средостении появляются светлые воздушные прослойки, кото
рые придают своеобразный пестрый вид гомогенной медиастинальной 
тени. При более значительном скоплении воздуха по обеим сторонам сре
достения появляю тся светлые прослойки воздуха. Течение медиастиналь
ной эмфиземы обычно благоприятно, если она не осложняется гнойным 
процессом.

Рис. 198. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Интерстициаль
ная и медиастиналь
ная эмфизема.

ХРОНИЧЕСКИЕ ПНЕВМОНИИ

Хронические пневмонии наблюдаются у  детей в любом возрасте. Среди 
детей раннего возраста хронические пневмонии чащ е возникают у  ос
лабленных и преждевременно родившихся детей с экссудативным диате
зом, гипотрофией, рахитом. Больш ое значение имеет неправильно прове
денное лечение острых пневмоний. Острый воспалительный процесс при 
неблагоприятных условиях оставляет после себя дегенеративные изме
нения в легких. Рентгенологически становятся различимыми бронхи сред
него и мелкого калибра в пораженных сегментах легких. Стенки бронхов 
утолщаются, становятся неровными. Такие ж е неровные контуры при
обретают и сосудистые разветвления. М ежуточная строма грубеет, ста
новится видимой до периферии легких. Вследствие потери эластичности 
альвеолярной ткани бронхиальные п сосудистые стволы сближаются и не 
расправляю тся при дыхании. Наблюдаются сегментарные ателектазы , ко
торые могут иметь временный характер и через некоторое время расправ
ляться, но могут сохраняться длительное время и переходить в хрониче
ские ателектазы.

Прп прогрессированпи воспалительного процесса возникают явления 
деформирующего бронхита. На контурных бронхограммах выявляю тся и 
бронхиальные ж елезы  в виде небольших шаровидных выступов на тонких 
нож ках на стенках бронхов.

В результате искривлений стволов бронхов, набухания слизистой обо
лочки и скопления слизи или гноя в просвете бронхов возникают нару
ш ения бронхиальной проходимости различного типа в виде ателектазов, 
гипопневматоза и гиперпневматоза.

Деформирующий бронхит и фиброзно-склеротический процесс в легоч
ной ткани могут возникать в различных сегментах легких, но наиболее 
часто они возникают в определенных сегментах: в 6-м, 7-м, 9-м, 10-м
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сегментах правого легкого и в 4-м, 5-м, 6-м, 7-м, 9-м, 10-м сегментах ле
вого легкого. Особенно часто фиброзно-склеротические изменения с после
дующими явлениями ателектаза развиваю тся в базальных сегментах ниж 
них долей легких (рис. 199).

Рис. 199. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Массивное ин- 
фильтративно - фиб
розное уплотнение 
корневых отделов 
п бронхососудпстыо 
разветвления в меди
альных и нижних от
делах обоих легких. 
Участки воспалитель
ного уплотнения аль
веолярной ткани в 
различных отделах 
легких. Хроническая 
пневмония в стадии 
обострения.

Очень важно определение функционального состояния дыхательной си
стемы при хронической пневмонии. На рентгенокимограмме (рис. 200) 
определяются характер, ритм, величины дыхательных движений грудной

клетки, диафрагмы, легких. Рент- 
генокимография документирует 
различные типы нарушений меха
низма легочного дыхания. И змене
ния выражаю тся в наруш ениях 
ритма (нормальные фазы череду
ются с короткими), амплитуды 
(уменьш ается величина дыхатель
ных движений) и деформации ды
хательных кривых в виде плато, 
добавочных зубчиков и т. п. Рент- 
генокимограммы показывают со
стояние легочной вентиляции как 
на всем протяжении обопх легких, 
так  и на отдельных участках. Осо
бое значение имеет рентгенокпмо- 
графия при оценке динамики 
функциональных нарушений ле
гочного дыхания.

В настоящее время большое зна
чение придают состоянию легочно
го кровообращения при хрониче
ской пневмонии у  детей. Н аруш е
ние кровообращения выраж ается 

в усилении или замедлении легочного кровотока, в уменьш ении амплиту
ды  пульсовой волны и т. д. Наруш ения легочного кровообращения опре
деляю тся на электрокимограммах.

Конечной стадией хронической пневмонии являю тся бронхоэктазы. 
Деформирующий бронхит постепенно приводит к возникновению цилин
дрических бронхоэктазов (рис. 201). В дальнейш ем эвакуаторная функ

Рис. 200. Рентгенокимограмма легочного 
дыхания прп хронической пневмонии. 
Гиперпневматоз правого легкого. Ды
хательная экскурсия правой половины 
увеличена. Гипопневматоз левого легкого. 
Неправильные ритм, форма и уменьшен
ная амплитуда движений диафрагмы.
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ция бронхов все более ухудш ается, содержимое все больше накапливает
ся в бронхах и возникают мешотчатые бронхоэктазы (рис. 202).

Хронический воспалительный процесс может возникать такж е на фоне 
различных аномалий и пороков развития дыхательной системы.

Рис. 201. Цилиндрические бронхоэктазы в нижней доле левого легкого.

Рис. 202. Мешотчатые бронхоэктазы в левом легком.

Эвакуаторная способность мешотчатых бронхоэктазов резко понижена 
или совсем отсутствует, в связи с чем в них длительно задерживается 
содержимое, в том числе и контрастная масса. Поэтому необходимо тщ а
тельное удаление содержимого из меш отчатых бронхоэктазов. Рентгено
диагностика бронхоэктазов основывается на данных бронхографии.

Обострение хронической пневмонии характеризуется появлением вос
палительных участков на фоне фиброзно-склеротических изменений в 
легких. Обострения при хронической пневмонии отличаются от острой 
пневмонии менее выраженными клиническими симптомами и более мед- 
ленйы м течением. Тем большее диагностическое значение приобретает 
рентгенологическое исследование, при котором выявляю тся свежие ин- 
фильтративные участки. Рентгенологическое исследование помогает оп
ределять влияние обострений на дальнейш ее течение процесса.

Грозным осложнением при хронической пневмонии являю тся абсцессы. 
Рентгенологически их распознают по появлению участков массивного уп
лотнения, в которых постепенно выявляю тся полости.

Плевральные процессы встречаются при хронических неспецифических 
пневмониях в виде плевральных наложений. Следует отличать плевраль
ные наложения в нижнем отделе правой главной междолевой щ ели от 
ателектаза правой средней доли. Наличие плевродиафрагмальных спаек 
ухудш ает течение хронической пневмонии, так  как  они уменьшают ды
хательную подвижность диафрагмы.

Клинико-рентгенологическое дифференцирование приобретенных и 
врожденных цилиндрических бронхоэктазов не всегда возможно, так  как 
многие дети поступают не в период их формирования, а с уж е сформи
ровавш имися бронхоэктазами.
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ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНАХ ДЫ ХАНИЯ  
ПРИ НАРУШЕНИЯХ БРОНХИАЛЬНОЙ ПРОХОДИМОСТИ

В результате наруш ений бронхиальной проходимости вследствие обту- 
рации просвета различного происхождения в периферических участках 
возникают (по Джексону) патологические процессы трех основных типов 
(рис. 203). П ри первом типе просвет бронха закрывается не полностью.

I \\1
If I
IЩ Ш  Рис. 203. Схема нарушения
M B  бронхиальной проходимости
[ л Щ  (по Джексону).

’ \щ  1 — инородное тело частично за-
1 Ш  крывает просвет бронха; 2а и
I 1Щ 26 — положение инородного тела
II IU  во вРемя вдоха и выдоха; 3 —Щ полная обтурация бронха ипород-

ным телом.

3

Воздушная струя проходит между обтурирующим телом и стенками брон
ха и на вдохе, и на выдохе, но так как количество воздуха, проникающее 
в легочный участок, меньше нормального, то участок делается менее воз
духоносным, и возникает гипопневматоз. Рентгенологически он вы раж а
ется диффузным понижением прозрачности с сохранением деталей легоч
ного рисунка. Уменьшение в объеме бывает незначительно.

Рис. 204. Ателектаз 
всего правого легко
го. Правое легкое 
уменьшено в объеме 
и интенсивно затем
нено. Средостение 
смещено вправо. Ле
вый корень обнару
жен. Прозрачность 
левого легкого повы
шенная.

При втором типе имеется вентильная закупорка бронха. Т ак как  при 
этом воздух входит в легкие на вдохе, но не выходит на выдохе, возникает 
эмфизематозное вздутие соответствующего сегмента или доли с коллаби- 
рованием соседних сегментов или долей.

При третьем типе — полной закупорке бронха — воздуш ная струя не 
проникает в периферический участок. Он постепенно делается безвоздуш
ным — возникает апневматоз, при котором объем обтурированного участ
ка резко уменьш ается н образуется обтурационный ателектаз. Рентгено
логически (рис. 204) он выглядит как гомогенный участок затемнения. 
Уменьшение объема доли вследствие ее спадения при ателектазах подчи
няется особой закономерности (рис. 205). Одновременно с уменьшением 
доли происходит замещающий процесс в соседних долях в виде компен
саторного гиперпневматоза. Междолевые щели смещаются в сторону
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Рис. 205. Схема топографии сегментарных ателектазов в прямой и боковой проек
циях.
la , 1 и 1б — ателектаз верхушечного сегмента верхней доли правого легкого; ателектаз вер
хушечного и заднего (2) сегмента верхней доли левого легкого; 2а — ателектаз заднего (3) 
сегмента верхней доли правого легкого; 26 — то же, чго и 1б; За и Зб — ателектазы передних 
(3) сегментов верхних долей правого и левого легких; Зха — ателектаз в задне-нижней ча
сти правой верхней доли; Зхб — ателектаз в средне-нижней части левой верхней доли; 4а — 
ателектаз наружного (4) сегмента средней доли; 46 — ателектаз верхнеязычкового (4) сег
мента левой верхней доли; 5а — ателектаз внутреннего (5) сегмента правой средней доли; 
56 — ателектаз нижнего язычкового сегмента левой доли; 6а — ателектаз верхнего (6) сег
мента нижней доли правого легкого; 66 — ателектаз медиально-нижнего сегмента правой ниж
ней доли; 7а — ателектаз кардиального (7) сегмента нижней доли правого легкого; 8а и 
86 — ателектазы нижнелатеральных сегментов нижних долей правого и левого легких; 10а и 
Юб — ателектазы нижне-заднего сегмента нижних долей правого и левого легких.



.ателектазированной доли. Несмотря на гипериневматоз соседних долей, 
ателектаз верхних долей сопровождается перемещением средостения в 
сторону пораженного легкого, а при ателектазе ниж них долей — подня
тием диафрагмы. Изменение вентиляции легких объясняется не только 
величиной ателектазированных участков, но и  измененной рефлекторной 
деятельностью органов дыхания.

Процесс возникновения апневматоза и ателектаза при сегментарных 
процессах тот же, что и при долевых. В противоположность воспалитель

ным процессам контуры сег
ментарных ателектазов остают
ся четкими. Помимо механиче
ской обтурацгш сегментарных 
бронхов, ателектазы  могут воз
никать в результате длитель
ных рефлекторных воздействий 
при коклюше, бронхиальной аст
ме и т. д.

К  числу рефлекторных сег
ментарных и субсегментар- 
ных ателектазов относятся и 
дисковидные ателектазы  (рис. 
206), возникающие при перито
нитах, холециститах, аппенди
цитах. Дисковидные ателектазы  
имеют вид полосок, расположен
ных горизонтально в ниж них от
делах легких, большей частью 
справа. Они пересекают легоч-

Рис. 206. Дисковнднын ателектаз. ны ® поля от средостения, ДО пе
риферии легких, имеют четкие 
контуры. От сходных плевраль

ных наложений дисковпдные ателектазы  отличаются своим расположени
ем, не совпадающим с междолевыми щелями.

Наиболее частой формой ателектазов в детском возрасте является доль
ковый ателектаз. Он возникает в результате обтурации долькового бронха 
слизью или гноем, при значительном увеличении кровенаполнения и по
вышении проницаемости капилляров на почве застоя легких, при нару
ш ениях обмена, например при рахите. Рентгенологически дольковые ате
лектазы  имеют четкие контуры в противоположность воспалительным оча
гам с расплывчатыми контурами.

При закупорке то одного, то другого бронха или перемещении обтури- 
рующего тела из одного бронха в другой возникают временные апневма- 
тозы  или мигрирующие ателектазы. Такие же ателектазы  могут быть и 
функционального происхождения, например при бронхиальной астме.

От ателектазов необходимо отличать коллапс легкого. Коллапс возни
кает в результате внешнего давления на легкое пли его отдельные участ
ки. В противоположность ателектазу альвеолярное давление при коллап
се не падает, а скорее повышается, в результате чего не наступает пареза 
капилляров и постепенного пропитывания участка отечной жидкостью, 
как  это бывает при ателектазах. Коллапс встречается при плеврите, пнев
мотораксе, при давлении внутрилегочных образований на соседние уча
стки легких, при дилятации сердца ж давлении его расш иренных камер 
на соседнюю легочную ткань. Рентгенологически коллапс отличается за
темнением соответствующего участка легкого, на фоне которого видны 
сдвинутые друг к  другу бронхиальные и сосудистые стволы. П ри бронхо
графии участок коллапса в основном заполняется, но отдельные развет
вления могут сдавливаться и  не заполняться контрастным веществом. Пе
ремещ ения средостения в сторону коллабированного легкого не бывает.
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П ри вдохе средостение смещается в сторону пораженного легкого, так  как  
в него поступает меньшее количество воздуха, чем в здоровое легкое. При 
ликвидации причин, вызываю щ их коллапс, коллабированное легкое рас
правляется, п если в нем не возникло воспалительного процесса, то не ос
тается  выраженных фиброзных изменений. Наоборот, в результате ост
ры х ателектатических процессов могут возникать хронические ателектазы  
с выраженными фиброзно-склеротическими процессами.

В результате вентильной закупорки бронха появляется гиперпневматоз, 
с  которым нельзя отождествлять эмфизему. Эмфизема — это стойкое 
расш ирение долек легких вследствие склеротических процессов в легоч
ной ткани, в то время как  гиперпневматоз в детском возрасте носит обыч
но преходящ ий характер и может перейти в эмфизему при длительном 
его существовании. Легкие при гиперпневматозе имеют светлый вид, 
бронхиальные и сосудистые разветвления раздвинуты, периферические 
сосудистые веточки плохо или совсем неразличимы, так  как  «просвечива
ются» вздутой легочной тканью. Средостение бывает смещено в здоро
вую сторону. П ри глубоком вдохе средостение смещ ается в сторону по
раженного легкого. От гпперпневматоза следует отличать «светлое лег
кое», которое встречается при аплазии легочной артерии и ее ветвей. При 
этой форме прозрачность легкого повышена вследствие обеднения его со
судистой системы.

Помимо вентильной обтурации всего легкого, встречаются вентильные 
обтурацпп долей и сегментов легких, а такж е и более мелких разветвле
ний бронхов. К  числу их относятся так  называемые стафилококковые 
кисты, буллезная эмфизема при острых и хронических пневмониях и т. д. 
Эти кисты в отличие от абсцессов не имеют секвестров, так как  они явл я
ю тся вздутием ткани легких. Дольковый гиперпневматоз возникает не 
только при вентильной закупорке слизью или гноем, но и в результате 
набухания слизистой оболочки в относительно узких периферических 
бронхах и бронхиолах. При вздутии нескольких долек образуется буллез
ная эмфизема. Вследствие все усиливающегося воздушного давления на 
межальвеолярные и междольковые перегородки последние деформируются, 
истончаются и  частично разрываю тся, образуя пузыри округленной формы. 
О ни могут длительно сохраняться при хронических пневмониях, являясь 
показателем наруш ения бронхиальной проходимости. В буллах может 
накапливаться жидкость.

ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ТРАХЕИ И БРОНХОВ

В детском возрасте инородные тела в трахее и  бронхах встречаются 
в 4 раза чащ е, чем у  взрослых (А. И. Ф ельдман). Только 2—8% асппри- 
рованных тел спонтанно выкаш ливаются.

В момент аспирации инородных тел возникают приступы удуш ья, ш ум
ное дыхание, лающ ий каш ель. Чем  выше в дыхательных путях локализу
ется инородное тело, тем более выражены клинические симптомы. Про
скальзываю щ ие книзу инородные тела после коротких приступов удуш ья 
могут не давать характерных симптомов п лиш ь впоследствии вызывать 
осложнения в виде воспалительного процесса.

Роль рентгенологического исследования в диагностике инородных тел 
исключительно велика. При этом имеет значение контрастность инород
ного тела. М еталлические инородные тела, обладающие достаточной конт
растностью, хорошо распознаются рентгенологически (рис. 207). Мелкие 
тела, попадающие на тени ребер, иногда скрываются в них и обнаружи
ваю тся только при дыхании.

Более затруднительна рентгенодиагностика неконтрастных инородных 
тел  органического происхождения (зерныш ек семян, плодов и т. д ). В от
дельных случаях они обнаруживаю тся в просвете бронхов на томограм
мах (А. 3. Гингольд). Но чащ е наличие инородного тела определяется по
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появлению вентильной закупорки бронха: прозрачность пораженного лег
кого повышена, а при глубоком вдохе средостение толчкообразно смеща
ется в сторону обтурированного бронха. Этот симптом особенно заметен 
у  детей раннего возраста с пх податливым средостением.

Рис. 207. Рентгенограммы грудной клетки. Инородное тело 
(часть термометра) в нишнедолевом бронхе левого легкого.

Если инородное тело задерживается в бронхе, то вокруг него появля
ется воспалительный процесс. Через 2 —3 недели в бронхах наруш ается 
дренаж ная функция, скапливается секрет. Если попадают органические 
инородные тела, то они набухают и вместе с накапливаю щ имся секретом 
закупоривают просвет бронха; будучи инфицированными, они вызывают 
ателектаз, нагноение и образование абсцесса. В этих случаях диагностика
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инородного тела сложна н нередко ошибочно трактуется как затяж ная 
пневмония с обострениями. Чащ е всего пневмония, вызванная инород
ным телом, локализуется в нижнедолевых бронхах и лиш ь в отдельных 
случаях — в верхнедолевых.

Особенную опасность представляет так  называемое баллотирующее 
инородное тело, т. е. мигрирующее из одного бронха в другой, из одного 
легкого в другое. В этих случаях периодически возникают приступы каш 
л я , шумное дыхание, в легких наблюдаются то явления апневматоза или 
гипопневматоза, то вздутия. Бронхоскопия при этом весьма помогает 
диагностике, так  как позволяет не только определить состояние бронхов, 
но и  обнаружить само инородное тело.

Во многих случаях, особенно у  детей младшего возраста, аспирация 
инородного тела может происходить незаметно. Поэтому во всех случаях 
стойкой локализованной пневмонии, не поддающейся лечению, нужно 
предположить наличие инородного тела, особенно при локальном абеце- 
дировании в легких.

ПНЕВМОНИИ ПРИ ОСТРЫХ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Пневмонии при гриппе. Клиническая картина гриппозной пневмонии 
весьма разнообразна в зависимости от распространенности процесса и сте
пени интоксикации ребенка. В одних случаях наблюдаются незначитель

ные. 208. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Усиленный брон
хососудистый рису
нок в прикорневых 
зонах. Бронхопневмо
нические очаги в обо
их легких у больного 
гриппом.

ные катаральные явленпя с отхождением пли без отхождения мокроты, 
бронхиальные и легочные хрппы, неустойчивая температура, в других воз
никают тяжелые расстройства дыхательной и сердечно-сосудистой систе
мы с высокой температурой, с большим разнообразием фпзикальных я в 
лений.

Столь же разнообразна н рентгенологическая картина (рис. 208, 209). 
В одних случаях в легких имеются незначительные очаговые изменения 
с явлениями умеренного наруш ения проходимости бронхов в виде ателек
тазов, гипопневматоза или вздутия легочной ткани. В других случаях 
имеются крупные участки сливающихся очагов и более плотные участки 
ателектазов среди светлых промежутков вздутой легочной ткани. Процесс 
в легких при гриппозной пневмонпи находится в постоянной динамике: 
то появляю тся свежие очаги, то происходит постепенное рассасывание 
воспалительных очагов с ликвидацией участков ателектазов и вздутия 
легочной ткани. Кроме того, для гриппозной пневмонпи характерна ги
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перплазия регионарных лимфатических узлов, которые выявляю тся обыч
но на томограммах. При затяж ны х формах пневмонии могут наблюдаться 
явления некротизацин с образованием пара- п постпневмоннческих абс
цессов. В последнее время благодаря лечению антибиотиками все реже- 
наблюдаются сопутствующие плевриты.

Рис. 209. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Правосторонняя 
верхнедолевая пнев- 

^ мония у больного 
гриппом.

При аденовирусной инфекции в легких отмечаются те же изменения, что 
и при гриппозной и парагриппозной. Аденовирусная инфекция осложня
ется со 2—4-го дня заболевания пневмоническим процессом с яркими аус-

Рис. 210. Рентгено
грамма грудной клет
ки. На фоне инфиль
трации легочной тка
ни выявляются боль
шие тонкостенные 
воздушные полости. 
Стафилок о к к о в а я 
пневмония.

культативно-перкуторными симптомами. Рентгенологически обнаружива
ются массивные участки уплотнения, бурно развиваю щ иеся и медленно1 
рассасывающиеся.

Стафилококковая инфекция является наиболее частой причиной забо
левания легких у детей. Инфицирование происходит эндогенным путем из 
септического очага или экзогенным аэробронхогенным путем. Различаю т 
две основные формы стафилококкового поражения органов дыхания: ле
гочную и легочно-плевральиую. При легочной форме в легких быстро воз
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никаю т сливающиеся очаги пневмонии. Особенностью стафилококковых 
пневмоний (рис. 210) является их склонность к некротизации с образова
нием воздухоносных кист пли кист с гнойным содержимым. Кисты имеют 
вентильную связь с бронхами. В отличие от абсцессов секвестры в кистах 
не определяются. Кисты, получившие название стафилококковых, вначале 
не совсем оформленные, постепенно приобретают плотную оболочку, кото-

Рис. 211. Рентгено
грамма грудной клет
ки. В нижней доле 
правого легкого зна
чительная инфиль
трация легочной тка
ни в результате слия
ния отдельных оча
гов при корп.

рая сохраняется длительное время после ликвидации воспалительного 
процесса.

Д ля легочно-плевральной формы характерно разнообразное поражение 
плевры. В первые дни п даж е часы заболевания может возникать плеврит, 
быстро переходящий в эмпиему. При локализации очагов некроза в по
верхностных участках легких наблюдается прорыв воздушно-гнойного со
держимого в плевральное пространство — образуется пиопневмоторакс. 
С образованием спаек возникает осумкованный пиопневмоторакс.

Пневмонии прп кори. Пневмонический процесс при кори развивается 
следующим образом. Коревой вирус быстро проникает в бронхи и пери- 
бронхиальную клетчатку. Этот процесс происходит главным образом в 
терминальных и дыхательных бронхиолах. Отсюда процесс распространя
ется как  в сторону альвеолярной ткани, так п к  корням легких. Ш ирокие 
лимфатические сосуды п ры хлая соединительная ткань способствуют то
му, что процесс у  маленьких детей развивается с большой быстротой. Х а
рактерна гиперплазия нескольких групп лимфатических узлов корней и 
средостения. Н а рентгенограммах (рис. 211) видны множественные очаги 
различной в-еличины и плотности со склонностью к слиянию и образова
нию некротического гнойного процесса. Впоследствии возникают стойкие 
затяж ны е плевриты. Образующиеся абсцессы рассасываются медленно. 
Последующие рубцовые процессы в легких и бронхах нередко приводят 
к образованию бронхоэктазов.

Пневмонии при коклюше. Коклюш — острое инфекционное заболевание 
с преобладанием процесса в дыхательных путях. Различаю т две формы 
коклюша: неосложненную и осложненную. При неосложненной форме в 
результате нервнорефлекторного воздействия, набухания слизистой обо
лочки п сужения бронхов уж е в первую неделю катарального периода воз
никает острое вздутие легких. Оно встречается наиболее часто у  детей 
раннего возраста. Н аряду с острым вздутием легких отмечаются измене
ния в интерстициальной строме и в бронхо-легочной системе. Эти измене
ния, появляясь такж е на первой неделе катарального периода, достигают
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максимального развития на 2—3-й неделе судорожного периода коклюша 
(В. Д. Соболева).

При рентгенологическом исследовании наблюдается умеренное вздутие 
легких с интерстициальными изменениями: сосудистый рисунок усилива
ется и приобретает сетчато-ячеистый характер, линейные тени в корнях 
легких сгущаются и  образуют в нижних долях, чащ е справа, фигуру тре
угольника, обращенного широким основанием книзу, — так называемый 
базальный треугольник Гетхе. Базальны й треугольник может быть обна
руж ен и ранее начала судорожного периода. Встречаются такж е длинные

Рис. 212. Рентгено
грамма грудной клет
ки при коклюше. 
В нижне-медиальных 
отделах обоих лег
ких интенсивное уп
лотнение легочной 
ткани, приближаю
щееся по форме к 
треугольнику.

треугольники в виде плотных густых линейных теней, которые тянутся 
вдоль позвоночника от верхуш ки легкого до диафрагмы. Такие треуголь
ники бывают преимущественно у  детей раннего возраста.

Осложненная форма пневмонии при коклюше возникает в результате 
присоединения вторичной микробной инфекции. По данным В. Д. Собо
левой, большинство пневмоний возникает в судорожном периоде и лиш ь 
в 7,7% — в катаральном. При рентгенологическом исследовании (рис. 212) 
обнаруж иваю тся очагп различной формы и величины, преимущественно в 
прикорневых отделах и по ходу бронхов и сосудов, а у  детей раннего воз
раста — паравертебрально и в верхних отделах легких. В дальнейшем 
могут появиться очаги сливной пневмонии. Особенно часто они возникают 
у  детей раннего возраста. Особенностями коклюшной пневмонпи являю т
ся ее длительность и часто наблюдающиеся обострения. Плевральные ос
лож нения встречаются редко. Разреш ение пневмонии происходит очень 
медленно: очаговые тени держатся иногда неделями после исчезновения 
клинических симптомов заболевания. Поэтому рекомендуется подвергать 
рентгенологическому обследованию детей, перенесших коклюшную ин
фекцию , даж е при отсутствии клинических показаний, тем более что пе
реход в хроническую форму пневмонии может происходить клинически 
■незаметно.

Субсегментарные, сегментарные п долевые ателектазы  при коклюше 
представляю т особую форму поражения легких. По данным В. Д. Соболе
вой, они встречаются в 20% и возникают преимущественно в средней 
доле правого легкого и в язычковой доле левого легкого. Ателектазы  воз
никаю т чаще во второй декаде судорожного периода и могут существовать 
1— IV2 месяца. Клиническая диагностика ателектазов представляет зна
чительные трудности, так  как  состояние ребенка и местные физикальные 
■симптомы дают мало опорных пунктов для их распознавания. Поэтому
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основным методом распознавания ателектазов при коклюше является 
рентгенологический.

Пневмонии при дизентерии встречаются наиболее часто у  детей первого 
года ж изни и реже в более старшем возрасте. Рентгенологически опреде
ляю тся изменения, типичные для интерстициальной пневмонии, а именно 
острое вздутие легких, полнокровие сосудов легких, утолщение межуточ
ной стромы. К  интерстициальным изменениям присоединяется бронхо
пневмония. Разреш ение очагового процесса при дизентерии протекает 
медленно.

Рис. 213. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Сегментарный 
ателектаз верхней до
ли правого легкого у 
больного дифтерий
ным крупом.

Пневмонии при брюшном тифе. Характерной особенностью брюшного 
тифа и паратифа В в грудном возрасте является частое и раннее пора
жение легких (П. А. Алексеев). Ю. М. Лозовский и др. считают, что спе
цифическая брюшнотифозная пневмония возникает во второй и третьей 
стадиях заболевания. Характерной особенностью пневмонии при брюшном 
тифе является геморрагический характер воспалительного процесса. Рент
генологические изменения в легких бывают двух типов: ацинозно-нодоз- 
ные и долевые. Характер этих изменений напоминает туберкулезный про
цесс, и только общая клиническая картина и динамическое рентгенологи
ческое наблюдение позволяют выяснить истинный характер поражения 
легких.

Пневмонии при скарлатине. Специфическая скарлатинозная пневмония 
встречается относительно редко и носит некротический характер. Чащ е 
скарлатина осложняется неспецифической бронхопневмонией.

Пневмонии при дифтерии. Изменения в легких при дифтерийном кру
пе представляют собой комплекс патологических процессов: специфиче
ские изменения в трахее и бронхах, проявления токсико-аллергической 
реакции, интеркуррентные воспалительные процессы, в отдельных случа
ях сывороточная болезнь. Рентгенологическая картина легких при всех 
названных процессах имеет необычайно пестрый вид: резко выраженное 
уплотнение корневых отделов легких с мощными, расходящимися ради
ально бронхиальными тяж ам и («мохнатые корни»), значительно выра
ж енная гиперемия легких, множественные участки воспалительного уп
лотнения, чередующиеся с ателектазами различного калибра (рис. 213) в 
зависимости от величины обтурируемых бронхов. Все эти изменения в 
легких особенно выражены при распространенном крупе.

При токсическом крупе на рентгенограммах определяются явления ге- 
мо- и лимфостаза и острого вздутия легких.
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Поражения легких при орнитозе и пситтакозе. Заболевание ориптозом 
и пситтакозом вызывается специфическими вирусами. Источником зара
ж ения при орнитозе являю тся куры и голуби, при пситтакозе — попугаи. 
Диагноз ставится на основании анамнеза, определения возбудителя в кро
ви и серологических проб. Рентгенологическая картина разнообразна. 
Корни легких всегда увеличены. Средней величины уплотнения, умень
шающиеся от корней к периферии, производят впечатление милиариза-

Рис. 214. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Правое легкое 
умепыпено в объеме 
и гомогенно уплотне
но. Средостение сме
щено вправо. Левое 
легкое вздуто. Ате
лектаз правого легко
го у больного полио
миелитом.

ции. Больш ой величины очаги походят на бронхопневмонические. В те
чение заболевания очаги могут в одних местах исчезать, в других появ
ляться. Плевра обычно не изменена.

Поражение легких при полиомиелите. Это заболевание вызывает глубо
кие расстройства легочного дыхания. Возникает парез межреберных 
мышц, бронхиальной мускулатуры, мускулатуры конечностей. Появляю т
ся дистрофические изменения в мышечных волокнах диафрагмы. Эти рас
стройства ведут к  нарушению легочной вентиляции и образованию раз
личной величины ателектазов (рис. 214) вплоть до ателектаза всего лег
кого. Ателектазы  осложняются воспалительным процессом. Особенно 
отчетливо выявляю тся наруш ения дыхания на рентгенокимограммах.

ПНЕВМОНИИ ПРИ ГРИБКОВЫ Х И ПАРАЗИТАРНЫ Х  
ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Пневмоцистная пневмония. Заболевание встречается главным образом 
у недоношенных, ослабленных и истощенных детей первых месяцев ж из
ни. Патологоанатомическая картина своеобразна. Л егкие безвоздушны, 
плотны, на разрезе сероватого цвета. П ри микроскопическом исследова
нии в просвете бронхов и альвеол имеются пенистые массы, похожие на 
пчелиные соты. В альвеолах большое количество образований в форме 
полулуний и шаров — спорогоний пневмоцист. Пневмоцистная пневмония 
развивается медленно. Вначале появляю тся сухой каш ель, незначитель
ное повышение температуры, затем эти явления нарастают и состояние 
ребенка становится тяжелым, развиваю тся резкая одышка, цианоз носо
губного пространства, высокая температура. Н а рентгенограммах (рис. 215) 
отмечается гомогенное затемнение легочных полей, интенсивность кото
рого уменьш ается к  периферии и более вы раж ена в верхних отделах, так  
как в нижних отделах развивается компенсаторное вздутие легких. На 
фоне общего затемнения видны густые бронхососудистые тяж и, по ходу
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которых имеются ателектазы  и вздутия, придающие картине легких 
«мраморный» вид.

Пневмония при актиномикозе. Актиномикоз вызывается лучистым гри
бом — актиномицетом. Диагностика заболевания ставится на основании 
обнаружения друз гриба в гное и мокроте. В детском возрасте актиноми
коз встречается реже, чем у  подростков и у  взрослых. Зараж ение проис
ходит обычно аэрогенным путем. В местах внедрения гриба образуется

Рис. 215. Рентгено
грамма грудной клет
ки. В верхних отде
лах легких на фоне 
множества очагов уп
лотнения заметны 
мелкие полости. Ниж
ние отделы легких 
вздуты. Пневмоцист- 
ная пневмония.

гранулема, содержащ ая друзы. Вокруг гранулем возникает инфильтрат, 
который подвергается размягчению с образованием множества фистулез- 
ных ходов и мелких мешотчатых полостей. Полости нагнаиваются, появ
ляется обильный гной с приторным запахом. Заболевание начинается 
медленно: отмечается похудание, слабость, появляю тся ночные поты, к а 
шель со скудным отделением мокроты, повышается температура. Пора
жение в большинстве случаев одностороннее, чащ е в левом легком, пре
имущественно в верхнем отделе.

По клинико-рентгенологическим и патоморфологическим симптомам 
В. И. Соболев делит актиномикоз на две основные формы: легочную и 
легочно-плевральную.

При легочной форме процесс ограничивается только легкими и имеет 
три стадии развития. Перибронхиальная стадия имеет все черты хрони
ческой пневмонии с той особенностью, что процесс с самого начала при
обретает избирательный, локализованный характер. Легочный рисунок в 
пораженных участках деформирован, но остается четко очерченным, так  
как процесс носит продуктивный характер. В диссеминированной стадии 
на фоне хронического интерстициального процесса появляю тся мелкие 
очаги уплотнения — гранулемы. Инфильтративная стадия характеризует
ся участками интенсивного уплотнения легочной ткани, контуры кото
рых неровные, что объясняется распространением процесса по соедини
тельной ткани. В этой стадии наблюдается гиперплазия корневых и ме- 
дпастинальных лимфатических узлов.

П ри легочно-плевральной форме поражение не ограничивается легки
ми, а переходит на плевру и костный скелет грудной клетки. Н а плевре 
откладываются фиброзные наложения, возможен и экссудативный плев
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рит. Образуются броихо-плевральные свищи. В ребрах появляется де
структивно-продуктивный процесс со свищевыми ходами.

Бронхография помогает устанавливать деструктивную деформацию 
бронхов и образующиеся каналы и ходы в легочной ткани. Томография 
вьм вляет легочный процесс, скрытый плевральными наложениями. Фи- 
стулография позволяет обнаружить множественные свищевые ходы, рас
ходящ иеся веерообразно в легких и оканчивающиеся мешочками в легоч
ной ткани.

Кокцидиомикоз. В большинстве случаев зараж ение грибом происходит 
путем ингаляции, а такж е через кожу и слизистые оболочки. Из перво
начального очага развиваю тся множественные очаги в различных орга
нах, в том числе в легких. Очаги в легких имеют вид мелких гранулем 
с зубчатыми краям и — кокцидиомы. Рентгенологически они выглядят 
как  множественные милиарного типа очажки, рассеянные на большем 
или меньшем протяжении легких. Очаги следует дифференцировать с 
милиарным туберкулезом и другими видами микозов путем микробиоло
гического исследования.

Бластомикоз. Бластомикоз вызывается различными дрожжевыми гри
бами патогенной флоры. Развивается гранулема, которая рассеивается в 
различных органах, в том числе и в легких. Первоначально картина в 
легких не дает ничего характерного. П ри рентгенологическом исследова
нии обнаруживается, что легочный рисунок постепенно уплотняется, уве
личиваются корневые лимфатические узлы. Затем возникают множест
венные узелки-гранулемы, которые, распадаясь, образуют мелкие поло
сти. В прилегающих к легочным инфильтратам ребрах появляется 
деструкция, образуются фистулезные ходы.

Аспергиллез. Некоторые виды гриба A spergillus встречаются у  детей, 
которые подвергались лечению антибиотиками по поводу различных за
болеваний. Рентгенологическая картина разнообразна. В легких обнару7 
живаю тся мелкие очаги, сегментарные или лобарные инфильтраты, поло
сти с пристеночными фунгозными разрастаниями — спергилломами.

Кандидамикоз. Кандидамикоз, или кандидоз, — заболевание, вызывае
мое грибками типа Candida. Различаю т первичные и вторичные формы 
кандидамикоза. Причиной первичных является проникновение гриба че
рез дыхательные пути, причиной вторичных — неправильное пользова
ние антибиотиками. У  детей кандидамикоз встречается чаще, чем у 
взрослых. К  основным клиническим симптомам относятся высокая тем
пература, распространенный дерматит с элементами пиодермии, стома
тит, диспепсия, одышка, цианоз, каш ель с отделением тягучей слизи. 
Страдают преимущественно бронхи мелкого калибра, появляю тся некро
зы. Они иногда ограничиваются эпителием, но могут поражать и всю 
стенку. В альвеолах обнаруживаю тся такж е очаги некроза. Гистологиче
ски в просвете бронхов и альвеол обнаруживают дрожжевые клетки и 
нити мицелия. При рентгенологическом исследовании отмечается значи
тельное уплотнение и перибронхиальной, периваскулярной ткани и межу
точной стромы легких. М ножественные мелкие плотные очаги рассеяны 
в различных отделах легких. Иногда отмечается плевральный выпот. Т е
чение процесса может быть длительным.

Гистоплазмоз. Возбудитель — грибок H istoplasm a capsulatum  — у 
больных детей обнаруживается внутрпклеточно в мазках из крови и кост
ного мозга. Л егкие поражаю тся у  50% детей, больных гистоплазмозом. 
При рентгенологическом исследовании наиболее типичным для раннего 
легочного поражения является одиночный инфильтрат, расположенный 
обычно в периферических отделах легких. В части случаев видны участ
ки инфильтрации, расположенные радиально от корневых к средним от
делам легких. Лимфатические узлы  корней гиперплазированы. Легочный 
инфильтрат и гиперплазированные лимфатические узлы весьма похожи 
на первичный комплекс и лишь положительная реакция на гистоплазмин
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и отрицательная на туберкулин позволяет распознать заболевание. Если 
легочный процесс прогрессирует, то инфильтрат образует опухолевидную 
обызвествленную массу, которая носит название гистоплазмомы и может 
быть принята ошибочно за туберкулому. Кроме этой формы, гистоплазмоз 
может проявляться в виде множественных диссеминированных очагов, 
расположенных на всем протяжении легких, включая верхушки. Это тя
ж елая форма, в части случаев кончаю щ аяся летально. Осложнением ги- 
стоплазмоза является обызвествление 
перикарда.

Парагонимоз. Возбудителем явля
ется паразит-сосальщ ик, так  назы вае
мая легочная двуустка — Paragoni- 
m us W esterm ani. По рентгенологиче
ской картине JI. С. Розенш траух и 
Н. И. Рыбакова различают следую
щие формы: очаговую, крупноочаго
вую, узелково-милиарную, кистозную, 
округло-инфильтративную, пневмо- 
склеротическую. У казанны е формы 
могут встречаться одновременно в 
различных участках легких. Наибо- 
дее типичным симптомом парагонимо- 
за являю тся тонкостенные кисты с 
полулунной тенью на одной стороне.
Обыкновенно кисты множественные 
и располагаются кучно. Диагноз забо
левания ставится на основании обна
руж ения в мокроте яиц паразита.

Эхинококк легкого. Эхинококк — 
личиночная стадия гельминта, оби
тающего в киш ечнике собак, реже ко
шек. Зараж ение ребенка происходит 
в результате попадания через рот яиц 
эхинококка, которые, освобождаясь 
от своей оболочки, проникают из ки
шечника в кровеносную и лимфатическую систему и через воротную ве
ну и печень проходят в легкие. Иногда эмбрионы эхинококка попадают в 
легкие через лимфатические пути и грудной проток. Эхинококковые пу
зыри чащ е (до 80% ) локализуются в печени, значительно реже в легких 
(в 14% ).

В большинстве случаев встречается одиночный пузырь, но могут быть 
и множественные пузыри в одном или обоих легких. Эхинококковый пу
зырь чащ е локализуется в нижнем отделе правого легкого. Он имеет хи
тиновую оболочку и фиброзную капсулу, содержащие прозрачную ж ид
кость и крю чья паразита.

Возможности клинической диагностики эхинококка ограничены. В н а -1 
чальной стадии заболевание протекает бессимптомно, в дальнейш ем п о - : 
являю тся повышение температуры, ощущение стеснения в груди, упорный 
кашель, сначала сухой, затем с мокротой, содержащей прожилки крови. 
Реакция Каццони имеет определенное диагностическое значение, однако 
в 20% она бывает отрицательной, но и  при отсутствии эхинококка эта 
реакция иногда может быть положительной. В крови определяется эози- 
нофилия. При рентгенологическом исследовании (рис. 216) эхинококко
вый пузырь дает гомогенную тень овальной или шаровидной формы с чет
кими контурами. Изменение формы эхинококкового пузыря может про
исходить при перемене его положения при вдохе. Патогномоничным для 
эхинококка является симптом отщепления хитиновой оболочки от фиброз
ной капсулы (В. Н. Ш терн). При рентгенологическом исследовании вид

Рис. 216. Рентгенограмма левой поло
вины грудной клетки. В средней части 
левого легкого округлая тень с четки
ми контурами. Эхинококк.
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но, что между хитиновой и фиброзной оболочками имеется светлая полос
ка в форме полулуния (воздух). При прорыве эхинококкового пузыря в 
бронх происходит выделение большого количества жидкости с примесыо 
крючьев эхинококка. Если сохраняется оболочка, то наблюдается полость 
кисты, содержащ ая воздух или воздух и жидкость. Н ад уровнем ж идко
сти иногда обнаруживается свисание сморщенной оболочки или тени 
дочерних пузырей (В. Н. Ш терн). Обызвествление оболочки эхинококка 
в детском возрасте встречается редко.

АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ И КОЛЛАГЕНОВЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ

Бронхиальная астма встречается у 0,1% детей и начинается в боль
шинстве случаев (68% ) в раннем возрасте в виде астматического брон
хита. Бронхиальная астма характеризуется приступами удуш ья с эксии-

Рис. 217. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Грудная клетка 
бочкообразной фор
мы. Межреберные 
промежутки расши
рены, легкие вздуты. 
Массивное фиброзное 
уплотнение корневых 
отделов легких. Гус
тые бронхососудис
тые тяжи в прикор
невых отделах лег
ких. Диафрагма рез
ко опущена. Бронхи
альная астма.

раторной одышкой. Начальные изменения в легочном дыхании определя
ются уменьш ением экскурсии грудной клетки и диафрагмы, 
документируемом рентгенокимографической кривой, которая показывает 
главным образом экспираторные нарушения. На электрокимограммах от
мечаются изменения капиллярного кровотока. П ри прогрессировании 
процесса нарастаю т эмфизематозные явления. Грудная клетка принима
ет  бочкообразную форму, в боковой проекции выявляется переднее вы- 
(бухание грудной клетки с расширением переднего средостения («зияние 
■Чредостения»). Ф ункциональные наруш ения все больше сопровождаются 
.стойкими морфологическими изменениями легочной структуры. Помимо 
«общего вздутия легких (рис. 217), отмечаются местные наруш ения брон
хиальной проходимости в виде участков ателектаза и эмфиземы (буллез- 
ш ая эм ф изем а). Нередко наблюдаются кратковременные ателектазы  в ре
зу л ьтате  рефлекторно-спастических воздействий на бронхи.

Ревматические пневмонии. Своеобразные патологические процессы в 
-аеиснх гиперергического характера встречаются в активной фазе ревма
тизма. Эти процессы следует дифференцировать с интеркуррентными
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пневмониями, наблюдаемыми у детей, больных ревматизмом. Следует 
различать две фазы гиперергического поражения легких. В первой фазе 
рентгенологически выявляю тся изменения, указывающие на все более 
усиливающуюся гиперемию легочных сосудов; резко усиливаются пери
ферическая сетка мельчайших сосудов и более крупные артериальные и

щ

Рис. 218. Рентгено
граммы грудной клет
ки.
а  — ревматизм, I  фаза' 
резко усилена межу
точная строма, мно
жественные мелкие, 
отчасти сливающиеся 
очаги: б — ревматизм. 
I I —фаза: крупные уча
стки уплотнения в обо
их легких.

венозные стволы. Начинает вы являться отечность легких — появляются 
мелкие очажки в альвеолярной ткани. Во второй фазе быстро нарастает 
отек легких. Участки уплотнения легочной ткани приобретают характер
ный вид «крыльев бабочки», расположенных по обеим сторонам средосте
ния (рис. 218). Периферические вздутые участки легких четко отделяют
ся от отечно-уплотненных участков. Появление столь обширных участков 
отеков и инфильтрации легких сопровождается одышкой, цианозом, при
туплением перкуторного звука. Однако, несмотря на столь грозную кар
тину, в большинстве случаев ревматическая пневмония кончается благо
приятно — рассасыванием участков отека и стиханием сосудистой реак
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ции. Помимо интеркуррентной пневмонии, ревматическую пневмонпю 
следует дифференцировать с отеком легких при сердечной недостаточно
сти. Последний характеризуется постепенным уменьш ением плотности 
от центра к  периферии.

Пневмонии при системной красной волчанке. Системная красная вол
чанка (lupus erythem atodes) принадлежит к  группе коллагеновых заболе
ваний. У  80—90%  больных в процесс вовлекаю тся легкие и  плевра. В лет- 
ких поражаю тся главным образом сосудистая система и  соединительно
тканная строма. В одних случаях процесс локализуется преимущественно 
в строме и легкие приобретают выраженный фиброзный характер, в дру
гих превалируют изменения в сосудах легких. П а рентгенограммах от
мечается значительное усиление, сгущение легочного рисунка, который 
приобретает сетчатый, вир,. Ссуш,енпе объясняется, не  только гиперемией 
и склерозом леточных сосудов, но и  уменьш ением объема легких вслед
ствие высокого стояния диафрагмы, что объясняется поражением мышц 
диафрагмы и ослаблением их тонуса. Высокое стояние диафрагмы явл я
ется одним из отличительных симптомов красной волчанки. В результате 
развивается гемостаз, преимущественно в венозных стволах, появляется  
отечность в  легочной  ткани. Вследствие ком прессии а  ди сф ун кц и и  брон

х о в  возникают ок р угл ы е дольковы е ж ди скови дн ы е субсегментарные ате
лектазы.

Типичны м  проявлением системной красной волчанки является плеврит, 
который нередко появляется первично. Наиболее часто встречается слип
чивый плеврит, который значительно ограничивает подвижность и  без 
того ослабленной диафрагмы. П ри красной волчанке часто наблюдаются 
миокардит и  панкардит. Процесс в перикарде может быть как  экссудатив
ным, так и слипчивым.

Пневмонии при системной склеродермии. Д ля склеродермии характер
но развитие диффузного склероза преимущественно в нижних отделах 
легких. Getzona различает два типа пневмосклероза при склеродермии:
1) компактный склероз на основе диффузного альвеолярного склероза с 
поражением сосудов, 2) кистозный склероз в результате фиброзно-гиали
нового перерождения альвеол. Это находит соответствующее рентгеноло
гическое отображение. В легких вы является резкое двустороннее усиле
ние фиброзно измененного легочного рисунка, который все более уплот
няется и принимает вид густо расположенных округлых или 
полигональных ячеек, напоминающих «пчелиные соты» (П. А. С пасская). 
Корни легких остаются большей частью неизмененными. И зменения в 
плевре выявляю тся главным образом в виде плевральных наложений и 
междолевых ш варт. При разрыве субплевральных кист возникает спон
танный пневмоторакс.

Синдром Гаммана — Рича характеризуется первичными склеротически
ми изменениями в легких и быстрым злокачественным его течением. Х а
рактерными морфологическими признаками синдрома являю тся: резкие 
фиброзные изменения в межальвеолярных перегородках, легкие представ
ляю тся зернистыми, плотными, но эластичными в виде «резиновых лег
ких». Основным клиническим синдромом является триада: одышка, циа
ноз и каш ель. Затем  нарастают явления дыхательной и сердечно-сосуди- 
стой недостаточности. Рентгенологически определяется резкая сетчатость 
легочных полей, которая приобретает вид «пчелиных сот». На фоне сет- 
чатости видны очаги, которые располагаются сперва в средней доле, затем 
распространяются по всему легкому. Возникают выпотные плевриты с по
следующими плевральными наложениями.

Поражения легких при узелковом периартеринте. Это заболевание ал 
лергической природы (М. А. Скворцов), при котором поражаю тся мелкие 
и средние артерии. Изменения локализуются во всех слоях сосудистой 
стенки, поэтому заболевание лучш е называть узелковым артериитом. 
Гистологически определяется очаговый фиброзный некроз с последую-
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щимп пролпфератпвными изменениями. В результате наступают облите
рация сосудов и легочные инфаркты.

При рентгенологическом исследовании обнаруживаю тся множественные 
очаги на фоне резко усиленного сосудистого рисунка легких. В результате 
дисфункции легочного кровообращения возникают очаги отека и  мелкие 
инфаркты и, как  результат распада, мелкие полости.

Летучие инфильтраты. Летучие инфильтраты объединяет аллергическая 
природа их возникновения. Различаю т эозинофильные и неэозинофильные 
инфильтраты. Эозинофильные инфильтраты протекают с высокой эозино- 
филией в крови (до 25% и вы ш е), иеэозиноф илы ш е— с нормальным или 
пониженным количеством эозинофилов. Общим для всех форм является 
быстрота появления и рассасывания очагов. Они могут возникать и ис
чезать в течение нескольких часов и  дней, но обычно держ атся 5—7 дней. 
Легочные летучие инфильтраты бывают различной этиологии. В боль
шинстве случаев они возникают в результате проникновения личинок ас
карид в легочную ткань, реже встречаются прп туберкулезе и  других за
болеваниях, сопровождающихся аллергической реакцией.

Клинически инфильтраты могут быть бессимптомными. Летучие ин
фильтраты обнаруживаю тся только рентгенологически. Они могут зани
мать небольшой участок или целый сегмент легкого. Форма их разнооб
разная, чащ е округлая, контуры большей частью ровные. Структура одно
родная, плотность неинтенсивная. Л окализация различная, чащ е в 
верхних отделах легких. Для летучих инфильтратов характерно отсутст
вие увеличенных лимфатических узлов в корнях п в средостении. Типич
ным является полное восстановление нормального легочного рисунка на 
месте инфильтрата и  отсутствия каких-либо последующих фиброзных 
изменений.

ПНЕВМ ОНИИ П РИ  Р А ЗЛ И Ч Н Ы Х  ЗА БО Л ЕВ А Н И Я Х

Пневмонии при рахите. При рахите, как известно, наруш аю тся строе
ние и функция костного скелета, в том числе и грудной клетки. Грудная 
клетка деформируется: ребра искривляются, в области ростковых зон об-

Рис. 219. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Колоколообразная 
форма грудной клет
ки. Типичные рахи
тические четки. Рез
ко усиленная дефор
мированная межу
точная строма. Ши
рокое сердце у боль
ного рахитом.

разую тся массивные утолщ ения — «четки», межреберные промежутки су
живаются. Н а рентгенограмме (рис. 219) определяется характерная рахи
тическая грудная клетка колоколообразной формы: верхние отделы груд-
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ной клетки сужены, нижние расширены. Вследствие давления ребер на 
поверхность легких, особенно в области «четок», уменьш ения дыхательной 
экскурсии, снижения тонуса мышц и связочного аппарата в легких по 
ходу ребер ооразуются участки микроколлапсов. Потеря легочной эла
стичности, понижение бронхиального тонуса и закупорка слизью мель
чайших бронхиол приводят к появлению множественных микроателекта
зов. Поверхностное дыхание и высокое стояние диафрагмы еще больше 
способствуют возникновению ателектазов.

Рентгенологически на фоне резко усиленного сосудпсто-интерстпциаль- 
ного рисунка в верхних и средних отделах и вздутия в ниж них отделах

Рис. 220. Рентгено
грамма грудной кле
тки. Правосторонняя 
гиперплазия корне
вых и медиастиналь- 
ных лимфатических 
узлов. Инфекцион
ный мононуклеоз.

появляю тся множественные мелкие и сливные очаги ателектазов, ослож
няю щ иеся воспалением; такие пневмонические очаги чаще локализуются 
в нижне-задних отделах нижних долей легких. При аускультации во всех 
участках легкого выявляю тся множественные влажные разнокалиберные 
хрипы, слышные на расстоянии («звучащ ая грудная клетка»). Под вли
янием рецидивов рахита легочный процесс может прогрессировать, пере
ходить в хроническую форму с грубыми интерстициальными изменениями, 
с деформирующим бронхитом и образованием бронхоэктазов. Рентгеноки- 
мограммы показывают глубокие наруш ения механизма легочного ды ха
ния.

Инфекционный мононуклеоз. Впервые описан в 1855 г., Н. Ф. Ф илато
вым под названием «иднопатическое воспаление лимфатических желез 
шеи». Loncope установил, что это заболевание сопровождается моно- 
нуклеозом, и с тех пор оно получило наименование «инфекционный моно
нуклеоз». Заболевание вызывается, по-видимому, вирусом. Способ пере
дачи неизвестен. Болеют дети всех возрастов, реже грудного возраста; 
мальчики болеют чащ е девочек. Заболевание начинается повышением тем
пературы, головной болью, рвотой, ригидностью затылка. Опухают перед
ние и  задние шейные лимфатические узлы, а  такж е мезентериальные и 
бронхиальные. Лимфатические узлы  безболезненны при пальпации и ни
когда не нагнаиваются. В крови наблюдаются характерные изменения: 
общее количество лейкоцитов увеличивается до 30 ООО—40 ООО, имеется 
абсолютный и относительный мононуклеоз (50—9 0% ).

Рентгенологически (рис. 220) определяется двусторонний компактный 
конгломерат лимфатических узлов по обеим сторонам средостения. На 
протяжении обоих легких заметны множественные узелки милиарного 
типа: это фокусы скоплений мононуклеарных и атипичных клеток. Уве
личение лимфатических узлов может сохраняться в течение нескольких
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месяцев. Прогноз в общем благоприятный, но выздоровление может за
тягиваться.

Идиопатический пли эссенциальный гемосидероз. Встречается преиму
щественно в детском возрасте. Этиология и патогенез неизвестны. Х арак
теризуется гипохромной анемией, легочными кровоизлияниями, отложе- 
«ием  гемосидерина в ткани легкого, прогрессирующим фиброзом. В мокро
те и промывных водах желудка обнаруживаю тся крупные клетки 
макрофагов, содержащие гемосндерин. Заболевание протекает волнообраз
но: в период обострения появляются одышка, цианоз, тахикардия, ка-

Рис. 221. Рентгено
грамма грудной кле
тки. Резко выражен
ный интерстициаль
ный рисунок и густо 
расположенные мел
кие очага у ребенка, 
больного гемосидеро
зом.

шель с отделением кровянистой мокроты. Рентгенологически можно отме
тить множественные мелкие очаги на фоне уплотненной интерстициальной 
стромы легких (рис. 221). При обострении количество очагов увеличива
ется, они сливаются и  дают более крупные сливные очаги. Заболевание 
необходимо дифференцировать с гематогенным туберкулезом, геморраги
ческим ангиоматозом, узелковым периартериитом.

Ретикулогистиоцитоз. Под этим названием объединяют группу заболе
ваний: эозинофильную гранулему, болезнь Абта — Леттерера — Зиве и 
болезнь Хенда — Ш юллера — Крисчена. Они трактую тся как  отдельные 
ф азы  одного и того ж е патологического процесса (L ichtenstein, 1964).

Б о л е з н ь  А б т а  — Л е т т е р е р а  — З и в е  характеризуется геморра
гической сыпью на коже, увеличением печени, селезенки, лимфатических 
узлов. Изменения в легких выражаю тся в развитии узелков и  диффузной 
инфильтрации межуточной ткани гистиоцитарными элементами. На 
рентгенограмме видны множественные мелкие, рассеянные по обоим лег
ким очаги, местами сливающиеся в более крупные конгломераты.

Б о л е з н ь  Х е н д а  — Ш ю л л е р а  — К р и с ч е н а .  Основные симпто
мы: несахарный диабет, пучеглазие, поражение плоских костей черепа. 
В легких откладываются липоиды. На рентгенограмме видны множествен
ные очаги на фоне усиленного легочного рисунка. В дальнейш ем разви
вается фиброз легких.

Э о з и н о ф и л ь н а я  г р а н у л е м а .  Н аряду с поражением костей 
встречаются эозинофильные гранулемы в легких. Начало заболевания не
определенное. Клинические симптомы: постоянный каш ель, субфебриль-
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ная температура. Основными изменениями являю тся узелковая инфиль
трация гистиоцитами и эозинофилами и диффузное утолщение стенок 
альвеол клеточной инфильтрацией. В первом случае на рентгенограмме- 
видны мелкие очаги, рассеянные по обоим легким, во втором случае н а 
блюдается диффузный интерстициальный пневмонит.

Саркоидоз, или болезнь Бенье — Бека — Шаумана. Заболевание типа 
эпителиоидно-клеточного ретикулоэндотелиоза. Д ля заболевания типична 
гранулема, состоящая из эпителиоидных клеток, гигантских клеток Ланг- 
ганса и лимфоцитов. В гранулеме не бывает ни некроза, ни казеоза.

Рис. 222. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Крупные конгло
мераты узлов средо
стения и рассеянные* 
мелкие очаги в лег
ких. Саркоидоз.

Рентгенологические изменения (рис. 222) соответствуют трем стадиям 
процесса (Г. Э. Хаспеков). Д ля первой стадии характерно двустороннее 
увеличение лимфатических узлов, корней легких, а такж е перифериче
ских лимфатических узлов. Во второй стадии наблюдается весьма разно
образная картина изменений в легких — резкая сетчатость и тяжистость. 
легочного рисунка, появление мелких субмилиарных очагов, а затем и 
крупных полиморфных очагов в обоих легких. Д ля третьей стадии типич
но образование фиброза. Рассасывание гранулем происходит медленно.

Д ля диагностики саркоидоза имеет значение биопсия ш ейных лимфа
тических узлов и положительная кож ная реакция Квайма с тканевым 
антигеном. Дифференциальная диагностика проводится с туберкулезным 
бронхоаденитом и с лимфогранулематозом.

Муковисцидоз (кистозный фиброз поджелудочной ж елезы ). Наследст
венное, часто семейное заболевание с рецессивным характером его пере
дачи. Муковисцидоз наиболее часто встречается на первом году жизни, 
причем 10% случаев приходится на новорожденных. Этиология и пато
генез заболевания до настоящего времени недостаточно изучены. Основ
ным признаком муковисцидоза является повышенная вязкость секретов 
(мекония, сока поджелудочной железы, отделяемого бронхов). Вязкий 
секрет вызывает закупорку выводных протоков поджелудочной железы, 
печени, бронхов. В результате возникает кпстозное расш ирение прото
ков.

Особенностью заболевания является сочетание поражения легких и под
желудочной железы. Такое сочетание объясняется внутриутробным пора
ж ением двух эмбриогенетически близких органов: зачатки легких и под
желудочной железы  возникают одновременно из общей энтодермальной 
трубки. Процесс в поджелудочной железе вы раж ается в кистозном рас
ш ирении выводных протоков железы  в результате затруднения опорож
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нения содержимого протока и последующего фиброзного уплотнения 
ткани. Процесс в легком протекает следующим образом. Густая слизь в 
виде комков закупоривает просветы бронхов. Возникает обструктивный 
бронхит с явлениями эмфиземы и ателектаза, а затем выявляю тся брон
хоэктазы  и абсцессы в легочной ткани.

Основным клиническим симптомом является мучительный каш ель, при 
котором отделяется густой тягучий секрет. Заболевание сопровождается

Рис. 223. Рентгенограм
ма грудной клетки. На 
фоне вздутых легких 
видны множественные 
воздушные ячейки, гус
тые фиброзные тяжи.
Муковисцидоз.

тяж елы м  нарушением обмена в виде резкой жировой инфильтрации пе
чени, ожирением ретикулярных клеток легких, резким истощением ре
бенка. У  новорожденных заболевание сочетается с кишечными проявле
ниями вследствие сгущения мекония.

Рентгенологически рано вы является эмфизема легких (рис. 223). В ре
зультате резкого вздутия возможен прорыв воздуха в плевральное про
странство с образованием пневмоторакса. В дальнейшем развиваются 
ателектазы . Ч ем  раньш е возникают ателектазы  и чем они обширнее, тем 
неблагоприятнее прогноз.

ПЛЕВРИТЫ

Сухой фибринозный плеврит встречается у  детей преимущественно в 
старш ем возрасте. Начинается с отложения фибрина на листках плевры. 
Париетальны й плеврит возникает в результате травмы, контузии груд
ной клетки или при переходе процесса с соседних органов — ребер, средо
стения, диафрагмы. Висцеральный плеврит возникает прп переходе про
цесса с легких или париетальной плевры.

При рентгенологическом исследовании наблюдаются фибринозные на
ложения на плевре, которые дают гомогенное понижение прозрачности 
легочного поля или узкую  плевральную полосу, расположенную вдоль бо
кового реберного края. Чтобы отличить эти наложения от внутрилегоч- 
ного образования, необходимо исследовать больного в различных поло
жениях. Напоминать картину плеврита в раннем возрасте может тень 
кожной складки, ио тень эта выходит за пределы грудной клетки, что 
определяется при поворотах больного.

Отложение фибрина в междолевых щ елях проявляется в виде тонких 
линий или полосок, а на диафрагмальной плевре дает зубчатые очерта
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ния верхних контуров диафрагмы, что лучш е вы является при дыхатель
ных движениях. Зубчатость необходимо дифференцировать с неровной 
поверхностью диафрагмы на месте ее прикрепления к ребрам.

П ри сухом плеврите наблюдается ограничение подвижности ребер и- 
диафрагмы. Наиболее детальное представление о нарушении механизма 
легочного дыхания и легочной вентиляции при плевритах дает рентгено- 
кимография, выявляю щ ая ограничение и извращение подвижности (ин
версия зубцов) на местах плевро-диафрагмальных спаек.

Рис. 224. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Выпот в правой 
плевральной полости. 
Небольшое смещение 
средостения влево.

Экссудативный плеврит может давать разнообразную рентгенологиче
скую картину в зависимости от расположения, распространенности, харак
тера экссудата и стадии его развития. Экссудативный плеврит может быть 
следующей стадией сухого фибринозного плеврита пли же возникать 
первично, минуя «сухую» стадию. В первом случае фибринозная краевая 
полоска начинает быстро расш иряться, сохраняя свою форму по краю 
грудной клетки, и  лиш ь через некоторое в р е т  расползается более ш и
роко по направлению к  реберно-диафрагмальному синусу. Ж идкость 
может с самого начала скапливаться в реберно-диафрагмальном синусе. 
Д ля выявления небольшого количества жидкости, особенно при наддиаф- 
рагмальном ее расположении, необходимо рентгенологическое исследова
ние в боковых и косых проекциях. При исследовании в латеропозиции 
жидкость, выливаясь из синусов, определяется в виде полоски вдоль бо
ковой стенки грудной клетки.

Больш ее скопление жидкости в плевральной полости диагностируется 
по характерной демаркационной границе с поджатым легким; граница 
направляется сверху латерально, книзу медиально. По мере увеличения 
выпота верхняя граница делается все более пологой. При этом необходи
мо применять боковые и косые проекции, так  как  жидкость скапливается 
не только в боковых, но и в передних и задних отделах грудной клетки. 
Надо учесть, что транссудат имеет более пологое направление, чем экссу
дат, и  смещение его при перемене положения ребенка более выражено, 
чем при экссудате. Поднимаясь кверху, выпот окружает легкое, которое 
становится мало прозрачным (рис. 224). Больш ое количество жидкости 
(рис. 225) смещает средостение в противоположную сторону. Д аж е при 
большом выпоте латеральные отделы легочных полей менее затемнены, 
чем медиальные. Этот феномен объясняется меньшей толщиной грудной 
клетки в латеральных отделах, чем в средних отделах.
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Исчезновение плеврального выпота определяется следующими симпто
мами. Снижение уровня идет в обратном направлении, сверху медиально, 
книзу латерально. Однако резорбция выпота часто сопровождается плев
ральными наложениями, которые не только прикрывают расправляющееся 
легкое, но и препятствуют его расправлению. Массивные плевральные

Рис.. 225. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Большой выпот 
в правой плевраль
ной полости. Смеще
ние средостения вле
во.

наложения наблюдаются у  детей раннего возраста. С уменьшением вы
пота органы средостения занимают свое обычное положение. В некоторых 
случаях попавший при пункции воздух, образуя горизонтальный уровень, 
позволяет определить количество и локализацию плеврального выпота.

Рис. 226. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Левосторонний 
осумкованный при
стеночный плеврит.

Нередко, резорбируясь, выпотной плеврит образует пристеночные спай
ки, которые окружают резидуальную жидкость. Таким образом формиру
ется осумкованный реберный плеврит (рис. 226). Расположение, форма, 
размеры осумкованных плевритов весьма разнообразны. Они возникают 
на боковых, передней и задней стенках грудной клетки и бывают еди-

239



личными и множественными, однокамерными п многокамерными. Боковые 
«сумкованные плевриты имеют обычно овальную форму с выпуклостью, 
обращенной медиально, т. е. в сторону легких. Верхний п нижний концы 
заострены  и продолжаются в тонкие пристеночные полоски плевральных 
наложений. Медиальные контуры обычно четкие, но могут быть и неров
ны м и вследствие поверхностных спаек. Для диагностики плевритов, осум-

Рис. 227. Схема осумкованных парамедиастинальных плевритов.
1, 2, 3 — верхний передний; 4 — правый и левый верхние задние; 5 — правый и левый верх
ние и нижний передний; 6 — правый и левый передние нижние; 7 — правый и левый задние 
нижние; 8 — правый и левый задние нижние; 9 — медиастинально-интерлобарный верхний 
передний и левый; 10 — медиастино-интерлобарно-диафрагмальный правый и левый нижние 
передние; 11 — правый нижний передний, задний левый передний и интерлобарный; 12  — 
правый передний верхний и нижний левый медиастино-диафрагмально-маргинальный; 13 — 
правый и левый нижние передние; 14 — правый верхний передний и нижний задний и ле
вый верхний задний и маргинальный; 15 — правый верхний передний и левый задний верх
ний и нижний; 16 — плеврит перипульмональный правый и левый.

кованных у  передней или задней стенки, необходимо применять полипо- 
зиционное исследование, так  как  в одной прямой проекции они могут быть 
приняты  за легочные процессы.

Парамедиастинальный плеврит в раннем детском возрасте следует 
дифференцировать с вилочковой железой, гипертрофированными лимфа
тическими узлами, ателектазом прилегающих к средостению участков 
легких. Выпотные парамедиастинальные плевриты (рис. 227) встречают
ся главным образом при заболеваниях органов средостения: при гнойных
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медиастинитах, ожогах и травме пищевода, некротических процессах в 
гортани и трахее.

Вплочковая ж елеза в отличие от парамедиастинита имеет полицикли- 
ческие контуры, выступающие по обеим сторонам средостения. Параме- 
диастинальная ш варта имеет вид неширокой полосы, расположенной па
раллельно средостению, несколько загибающейся вверху латерально и 
заканчиваю щ ейся нижним плоским краем и тонкой линией междолевой 
щели. Однако и правый край вилочковой железы  может доходить только 
до междолевой щели, тем самым напоминая плевральную шварту. Лево
сторонний верхний парамедиастинальный плеврит дает такую же неши
рокую параллельную средостению полосу.

Диафрагмальный плеврит. Различаю т два типа диафрагмального плев
рита. В одном случае в диафрагмальное пространство проникает жидкость 
из пристеночного пространства и возникает комбинированный реберно
диафрагмальный плеврит. В другом случае возникает истинный диафраг
мальный плеврит, когда диафрагмальный выпот скапливается между па
риетальной и висцеральной плеврой вследствпе воспалительного процесса 
в самой диафрагмальной плевре. Диафрагмальный выпот поднимает ба
зальные отделы легкого в виде выпуклой кверху границы, имитирующей 
конфигурацию диафрагмы. Создается ложное впечатление о высоком сто
янии диафрагмы. Однако рентгенологическое исследование в латеропо- 
зиции раскрывает истинную сущность этого заболевания: у  латерального 
края грудной клетки появляется выпот, параллельный краю ребер, а ку
пол диафрагмы принимает нормальное положение. Отлив жидкости из 
диафрагмального в свободное пространство возможен только при отсут
ствии спаек, препятствующих оттоку жидкости.

Междолевой или интерлобарный плеврит — один из самых частых в 
детском возрасте. Особенно часты фибринозные междолевые плевриты. 
Частота междолевых плевритов объясняется близостью междолевых щ е
лей к  корневым лимфатическим узлам, которые в детском возрасте пора
ж аю тся чаще, чем у  взрослых. Гораздо реже междолевой плеврит воз
никает вследствие затекания плевральной жидкости в междолевую щель. 
Из-за близкого соприкосновения долей междолевой плеврит обладает 
склонностью к образованию спаек. Особенно часты сращ ения на месте 
смыкания главной и дополнительной щелей правого легкого. Проекции 
междолевых плевритов на стенки грудной клетки приведены на рис. 228. 
Ввиду особенностей топографического расположения долей — наклады 
вания их друг на друга — необходимо полипозиционное исследование.

Плеврит в правой дополнительной щели между верхней и средней доля
ми наиболее доступен для распознавания. Он имеет вид линзы, расш иряю 
щейся медиально, если процесс начинается в корневых отделах, пли лате
рально, если имеется затек со стороны реберного пространства. Выпот в до
полнительной щели лучше выявляется в положении крайнего лордоза. В бо
ковой проекции выпот представляется в виде линзы с большей или меньшей 
округленностью в зависимости от количества жидкости. На протяжении 
плевральной полоски могут быть перемычки, соответствующие плевраль
ным сращениям. Плеврит в главной междолевой щели имеет различный 
вид в зависимости от его локализации, величины и соотношения с приле
гающими долями легких.

Плеврит может осумковаться в верхней половине главной щели до ме
ста соединения с дополнительной щелью; тогда он представлен косо рас
положенной тенью с расплывчатыми контурами. При наличии инфильт
ратов в прилегающих отделах легкого тень значительно расш иряется и 
занимает большую часть верхней половины легочного поля, сохраняя, од
нако, косое направление. Особенно отчетливо верхний плеврит выявляется 
в боковой проекции в виде полосы или двояковыпуклой линзы. Контуры 
междолевого выпота достаточно четкие, если не имеется значительных ин- 
фильтратпвпых изменений в прилегающих отделах легкого.

16 Заказ № 8 241



Плеврит, осумкованный в нижней части главной междолевой щ ели, 
в прямой проекции дает облаковидную тень в нижне-медиальной части 
правого легкого и на фоне сердечной тени в левом легком. Н а эту тень 
проецируются бронхососудистые разветвления, н образование имеет сход
ство с инфильтратом в средней доле или в язычковых сегментах левого 
легкого. В боковой проекции видна овальная тень с выпуклой нижне-зад
ней границей, расш иряю щ аяся книзу в виде косого треугольника, при
легающего к средней части диафрагмы.

Рис. 228. Схема осумкованных менадолевых плевритов (по Кэффи).

Плеврит в нижней части главной щ ели следует дифференцировать с вос
палительным инфильтратом или ателектазом передне-нижних сегментов 
легких. В отличие от косо лежащего выпуклого треугольника плевраль
ного экссудата ателектаз имеет вид стоячего треугольника со втянутыми 
боковыми сторонами, сквозь массивную тень которого все ж е просвечива
ют элементы легочной структуры в противоположность бесструктурной 
тени плеврита. Плеврит в нижней части главной щ ели необходимо диф
ференцировать с воспалительным инфильтратом и ателектазом средней 
доли правого легкого и  язычковых сегментов верхней левой доли. Ателек
тазы  в наружном п внутреннем сегментах средней доли в прямой проек
ции вы глядят как  образования с довольно отчетливой верхней и расплыв
чатой ниж ней границей, расположенные в ниж ней части правого легоч
ного поля. В боковой проекции ателектаз представляет собой треугольник, 
косо расположенный над передней частью диафрагмы. Однако в противо
положность выпотному плевриту он имеет вогнутые контуры. Верхняя 
доля легкого вздута, средняя доля смещена книзу.

Эмпиема у детей раннего возраста развивается быстро. Возникает гной
но-фибринозный плеврит. Фибринозные наложения в виде плотного фиб-
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рпнозного плащ а («плащевидный» плеврит) окутывают легкое, отодви
гая его от реберной поверхности грудной клетки. Рентгенологически 
(рис. 229) эмпиема определяется в виде плотной широкой полосы вдоль

Рис. 229. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Левосторонний 
«плащевидный» плев
рит.

боковой стенки грудной клетки. Кверху полоса несколько суживается и 
заходит в виде шапочки на верхушечную часть. Прозрачность остальной 
части легочного поля такж е понижена за счет распространения фибри
нозных масс.

ПНЕВМОТОРАКС

Спонтанный пневмоторакс новорожденных (рис. 230) возникает при 
родовой травме, при форсированном применении искусственного дыхания, 
в результате различных пороков развития, при прорыве напряж енных 
легочных кпст, при напряж енной долевой эмфиземе и т. д. Пневмоторакс

Рис. 230. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Правосторонний 
спонтанный пневмо
торакс у новорожден
ного ребенка.
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встречается у 1—2% новорожденных детей. Причиной прорыва воздуха 
в плевральное пространство могут быть такж е гнойные процессы в лег
ких — абсцедирующая пневмония, абсцессы и т. д.

Пневмоторакс протекает по-разному. Он может возникать без каких- 
либо клинических симптомов и обнаруживается при рентгенологическом 
исследовании в виде воздушной пристеночной полоски в боковой и верхней 
частях грудной клетки. Краевую пристеночную полоску пневмоторакса

Рис. 231. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Правосторонний 
напряженный пнев
моторакс. Воздух в 
плевральной полости 
поджимает легкое к 
корню.

необходимо дифференцировать у грудных детей с кожной складкой, ко
торая образуется при положении ребенка на спине. Л иния кожной склад
ки обычно выходит за пределы грудной клетки, чем и отличается от пнев
моторакса.

Пневмоторакс у  новорожденных может протекать как клапанный, при 
котором воздух быстро нагнетается в плевральное пространство и поджи
мает легкое к его корню. Т акая форма пневмоторакса (рис. 231) дает 
клинические симптомы тяжелой дыхательной и сердечно-сосудистой не
достаточности при смещении органов средостения в противоположную 
сторону. Внезапно возникают одышка, усиливающийся цианоз, наруш а
ется сердечная деятельность. Определяются выраженный тимпанит, сме
щение сердца в здоровую сторону, глухость его тонов.

Рентгенологически можно проследить быстрое накопление воздуха в 
плевральной полости с коллапсом легкого и образованием так называемых 
медиастинальных грыж, т. е. пролабированием легкого через верхний от
дел средостения. Диафрагма на пораженной стороне значительно упло
щ ается и  почти не участвует в дыхании. Средостение перемещается в здо
ровую сторону, причем сердце и большие сосуды совершают поворот вок
руг оси. Такое смещение органов средостения может повлечь за собой 
наруш ение глотания, дыхания, сердечно-сосудистой деятельности и ги
бель ребенка, если не применить своевременно пункцию плевральной 
полости.

Пиопневмоторакс протекает у новорожденных тяжело и требует в боль
шинстве случаев срочного хирургического вмешательства. Клинически 
шиопневмоторакс определяется по резкому ухудшению состояния ребен
ка, и без того тяжелого вследствие септического процесса. Рентгенологи
чески в плевральной полости вы является горизонтальный уровень ж ид
кости.
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Особенно важное значение имеет рентгенодиагностика осумкованных 
пневмотораксов и ппопневмотораксов (рис. 232). Их необходимо диффе
ренцировать от внутрплегочных полостей.

Различают закрытый и открытый пневмоторакс. При закрытом пнев
мотораксе количество воздуха в плевральной полости относительно неве
лико. Спавшееся легкое изменяет свой объем при дыхании, причем средо
стение во время вдоха смещается в противоположную сторону. Обращают 
на себя внимание быстрые и глубокие сокращения сердца ( «взрывная

Рис. 232. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Левосторонний 
гидропневмоторакс.
Большое количество 
воздуха слева с гори
зонтальным уровнем 
жидкости. Средосте
ние смещено вправо.

пульсация»). При открытом пневмотораксе количество воздуха в плев
ральной полости значительно больше, поэтому и средостение смещается 
в здоровую сторону значительно больше, чем при закрытом. Спавшееся 
легкое мало меняет свой объем при глубоком дыхании. Пульсация серд
ца выражена сильнее. Может отмечаться неравномерное спадение отдель
ных долей легких, так называемое многоэтажное легкое. Такая неравно
мерность объясняется плевральными спайками, которые выявляются 
только исследованием грудной клетки в различных положениях больного. 
Спайки, расположенные в глубине грудной полости, лучше определяются 
на томограммах. Благодаря наличию спаек смещение средостения может 
быть небольшим или вовсе отсутствовать. При нарастании пневмоторакса 
и отсутствии спаек воздух может занимать всю половину грудной полости, 
отодвигая средостение за тень позвоночника. При этом легкое спадается 
до небольшого комочка, который скрыт в тени позвоночника.

ОПУХОЛИ ЛЕГКИХ И БРОНХОВ

В легких у детей, хотя и редко, могут встречаться все виды доброка
чественных опухолей: аденомы, фибромы, миомы, хондромы, остеомы.

Аденомы — это опухолевидные разрастания бронхиальных слизистых 
желез. Чаще встречаются в бронхах крупного и среднего калибра. Разра
стаясь в просвет бронха, аденома обтурирует частично или полностью его 
просвет, вызывая связанные с обтурацией нарушения его проходимости 
(ателектазы и гипопневматоз), которые способствуют возникновению 
воспалительного процесса. Аденомы легких хорошо определяются при 
бронхоскопии и бронхографии. При заполнении бронха контрастной мас
сой выявляется дефект наполнения на месте выступания аденомы в про^ 
свет бронха (Л. С. Розенштраух и 3. А. Ш улаева).
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Хондрома развивается из хрящевых зародышевых клеток и содержит 
обызвествленные включения. Рентгенологически видно обызвествленное 
образование с неровными контурами. Хондрому следует дифференциро
вать с очагами Гона, гамартомой и др.

Фиброма — мягкотканное образование с четкими неровными контура
ми, клинически бессимптомное. Рентгенологически распознается как дли

тельно существующее и не- 
изменяющееся образова
ние, которое может давать 
время от времени наруше
ния бронхиальной прохо
димости и воспаления.

К доброкачественным 
опухолям причисляют ге- 
мангиомы и гамартомы. 
По современным воззрени
ям, они являются яе бла- 
стоматознымп процессами, 
а пороками развития лег
ких.

Первичные злокачест
венные опухоли легких 
(рак, саркома) у  детей 
встречаются крайне редко. 
Метастазы опухолей в лег
кие встречаются несколько 
чаще. Основными источни
ками метастазов являют- 

Рис. 233. Органы переднего средостения ребенка с я  опухоли почек, надпо- 
(по Н. К. Лысенкову). чечников, костей. Наибо-
1 — долька вилочковой железы; 2 — верхушка левого лег- тгяртп тгятт чртягфячт.ткого; з  — вилочковая железа (левая доля); 4 — перикард; Ad lu l  JYieictoiddbi
5 — диафрагма; 6 и 8 — линии плевры; 7 —  вилочковая ад е Н О С а р К О М а  П О Ч еК  ( о п у -
железа (правая доля); 9 — верхняя полая вена; 1 0 — о  \ е:
правое легкое; 11 — подключичная вена; 12 и 1 3 — под- ХОЛЬ о И Л Ь М С а ) , Н е в р О О Л а с -
н™Чартерияартерии’ 14 ~  трахея; 15 ~ левая общая сои- тома И остеогенная сарко

ма. Метастазы обычно мно
жественные, появляются в 

различных отделах легких, преимущественно в нижних. На рентгено
грамме они представлены гомогенными четко очерченными образо
ваниями округлой или овальной формы. Метастазы опухолей над
почечника (гипернефромы) дают обычно множественные более мелкие об
разования, метастазы остеогенной саркомы — одиночный крупный мета
стаз, мало отличимый от первичной опухоли. Метастазы в легких обнару
живаются нередко только рентгенологически, так как клиническая 
картина может быть продолжительное время негативной.

В диагностике метастазов играют роль все рентгенопульмонологические 
методы: томография, ангиопульмонография, бронхография. Каждый из 
этих методов позволяет детально изучить структуру опухоли и отношение 
ее к окружающей легочной ткани. Метастазы в плевру встречаются редко 
и маскируются выпотом, содержащим клетки опухоли.

ЗАБОЛЕВАНИЯ СРЕДОСТЕНИЯ

Средостением называется пространство, расположенное в средней части 
грудной полости между плевральными листками (медиастинальная плев
ра), граничащее спереди с грудиной, сзади с позвоночником, снизу с диа
фрагмой, сбоку с плевральными мешками, содержащими легкие. Верхней 
границей средостения условно считают линию, проходящую горизонтально 
по верхнему краю рукоятки грудины. Средостение условно делят на пе
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реднее и заднее. Границей между ними считают фронтальную плоскость, 
проходящую по задней стенке трахен. Также условно делят средостение 
на верхнее и нижнее. Граница между ними — плоскость, проведенная от 
нижнего края IV грудного позвонка до места соединения рукоятки с телом 
грудины. В переднем средостении (рис. 233) расположены сердце с около
сердечной сумкой, отходящие от сердца крупные сосуды (восходящая 
аорта, главный ствол легочной артерии и его главные ветви), входящие 
в сердце крупные сосуды (верхняя полая 
вена, легочные вены), трахея, главные 
бронхи, вилочковая железа. В заднем сре
достении расположены пищевод, грудная 
часть аорты, непарная и полунепарная ве
ны, нижняя полая вена, грудной лимфати
ческий проток. Органы средостения окута
ны рыхлой соединительнотканной клетчат
кой, вследствие чего средостение, особенно 
в раннем детском возрасте, весьма податли
во при давлении со стороны соседних ор
ганов. В местах наибольшего расположе
ния клетчатки имеются так называемые 
слабые места средостения. Одно слабое ме
сто расположено в верхнем отделе перед
него средостения, между основанием серд
ца и верхним краем рукоятки грудины, 
другое — в нижней части заднего средосте
ния, на уровне задних концов V I—V III ре
бер. В слабых местах образуются грыжи 
средостения при давлении соседних орга
нов, например при напряженных легоч
ных кистах, при резком вздутии лег
кого и т. д.

Рентгенологическая картина в прямой проекции дает суммарную тень 
всех органов средостения. Полное представление об этих органах можно 
иметь только при многоосевом рентгенологическом исследовании.

Вилочковая железа (зобная железа, thymus) — эндокринная железа 
детского возраста. Расположена она в переднем средостении, но в 7% слу
чаев часть ее проникает в заднее средостение. Верхний край железы иног
да доходит до щитовидной железы, нижний опускается по переднему 
краю сердца, передняя выпуклая сторона обращена в сторону грудины, 
задняя вогнутая прилегает к  большим сосудам сердца; по бокам находятся 
плевральные мешки, содержащие легкие (рис. 234).

Форма железы разнообразная, чаще конусовидная, с широким нижним 
■основанием и раздвоенной в виде вилки верхушкой. Величина железы 
весьма вариабельна. Так, например, у  детей до 1 года длина железы бы
вает 2,9—9 см, ширина 1—6,5 см, толщина 0,6—3,2 см (JI. К. Желобов). 
На величину железы влияют конституциональные особенности, зрелость 
организма, перенесенные заболевания и пр.

Особое значение имеет рентгенодиагностика вилочковой железы. Нор
мальная вилочковая железа в прямой проекции обычно не определяется. 
Она проступает с одной или обеих сторон при следующих условиях:
1) дистопии железы; 2) у  некоторых детей при глубоком выдохе; 3) при 
гипертрофии железы (рис. 235).

Обязательно рентгенологическое исследование железы в боковой про
екции. Для лучшего выявления железы и дифференциальной диагности
ки с другими патологическими образованиями — парамедиастинал;,пым 
плевритом, опухолями и кистами переднего средостения — применяют 
оневмомедиастинографшо и томографию.

Рис. 234. Схема топографии ви
лочковой железы.
1—5 — различные варианты располо
жения железы.
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Пороки развития. Помимо пороков развития отдельных органов средо
стения, встречаются пороки развития самого средостения. Они выража
ются в грыжевидных выпячиваниях органов средостения в соседние орга
ны, например в легкое, или легкого в атрофированные отделы средостения.

Рис. 235. Изображе
ние вилочковой же
лезы на рентгено
граммах в прямой 
проекции. Контуры 
вилочковой железы 
видны с обеих сторон
(а ) и только справа
( б ) .

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (МЕДИАСТИНИТЫ)

Воспалительные процессы в клетчатке средостения возникают в резуль
тате распространения процесса с ретрофарингеальных абсцессов, гнойных 
флегмой, параэзофагеальных абсцессов (после ожога пищевода), прободе
ния пищевода и трахеи инородным телом.

Чаще поражается заднее средостение. Воспалительный процесс в средо
стении может носить разлитой характер, но может вести и к образованию 
локального абсцесса. В процесс вовлекаются соседние органы, возникает 
парамедиастинальный плеврит или перикардит.

Медиастинит — тяжелое заболевание с высокой температурой, резкими 
загрудинными болями, сильным надрывным кашлем, болезненными ощу
щениями при прохождении пищи по пищеводу. Рентгенологическая кар-
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тина диффузного медиастинита выражается в расширении верхнего от
дела медиастинальной тени, которая нередко принимает бочкообразную 
форму. На томограммах эти изменения определяются большей частью в 
заднем средостении. В неясных случаях необходимы дополнительные ис
следования в виде контрастирования пищевода, пневмомедиастинографии.

Абсцессы средостения могут определяться по смещению трахеи или 
пищевода или по наличию полостей с горизонтальным уровнем жидкости, 
расположенных среди клетчатки средостения. Абсцессы лучше распозна
ются на усиленных снимках и на томограммах в вертикальном положении 
больного.

ОПУХОЛИ И КИСТЫ СРЕДОСТЕНИЯ

Дизэмбриомы (кисты) средостения разделяются на две основные груп
пы: гетеропластические и гомопластические. К гетеропластнческим ки
стам относятся дермоидные кисты и тератомы.

Рис. 236. Тератома. 
а  — рентгенограмма лег
ких. Видна округлой 
формы тень с характер
ными плотными вклю
чениями; б — томо
грамма. Более отчетли
во выявляются элемен
ты опухоли.

Дермоидные кисты возникают из одного зародышевого листка эктодер
мы. Стенка дермоидной кисты напоминает кожу с ее дериватами—волоса
ми, сальными и потовыми железами и т. д. Содержание дермоидной кис
ты — слизеобразная или салоподобная масса, слущенный, ороговевший 
эпителий, волосы, кристаллы холестерина и т. д.



Тератомы происходят из трех листков: энто-, мезо- ж эктодермы — и в 
них находят элементы трех листков: мышечную, нервную, костную ткань 
и даже целые органы — зубы, челюсти и т. д.

Дермоидные кисты и тератомы вначале, при незначительной их вели
чине, не выявляются клинически; только постепенно, по мере их увели
чения, появляются признаки давления растущих кист на соседние органы, 
боли в груди, одышка, кашель. Рост кист медленный, но несколько уско
ряется в период полового созревания. Быстрый рост может быть показа
телем их озлокачествления. Кисты — солитарные образования. Обычная 
их локализация — переднее средостение. Они встречаются и в заднем сре-

Рис. 237. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Справа к сердеч
ной тени прпмыкает 
больших размеров 
опухолевидное обра
зование овальной 
формы с четкими 
слегка полицикличсс- 
кими контурами. Дер- 
моидная киста.

достении, но обязательно соединяются ножкой с передним средостением. 
Они имеют одностороннее расположение, чаще справа. Форма их оваль
ная, причем длинник расположен косо под углом к вертикальной линии 
тела. Контуры их волнистые, полициклические. Характерным для дермо- 
идных кист является наличие известковых включений, а для тератом — 
наличие теней зубов, рудиментов трубчатых костей и т. д. Иногда эти 
образования бывают видны только на усиленных снимках и на томограм
мах (рис. 236, 237).

К гомопластическим кистам средостения относятся целомические ки
сты, бронхогенные и энтерогенные кисты, медиастинальная гигрома.

Целомические кисты перикарда являются следствием неправильного 
развития целомы — первичной полости тела, из которой формируется пе
рикардиальная полость. Различают врожденный дивертикул перикарда и 
целомическую кисту перикарда. Однако такое разграничение вряд ли це
лесообразно, так как разницу между обеими формами определяют только 
по характеру связи выпячивания с перикардиальной полостью. Целомиче
ская киста имеет тонкую стенку и содержит прозрачную бледно-желтова- 
тую жидкость. Клиническая картина целомических кист не имеет харак
терных черт. Только при значительной величине кисты могут возникать 
боли в боку, одышка, кашель. Решающее значение имеет рентгенологи
ческое исследование (рис. 238).

Целомическая киста представляет собой округлое образование, распо
лагающееся в переднем средостении в правом или левом сердечно-диаф
рагмальном углу. Образование сливается медиально с тенью сердца, и 
лишь в косом положении между краем сердца и кистой образуется тупой 
угол с полукруглой выемкой, как бы отображающей переход медиасти-
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нальной плевры на кисту и документирующей расположение кисты вне 
легкого. Контуры кисты ровные, при наличии плевральных сращений— 
волнистые. Для лучшего определения целомической кисты применяют 
томографию, которая позволяет более точно определять положение, фор
му и взаимосвязь кисты с сердцем. Рентгенокимография позволяет уста-

Рис. 238. Рентгено
грамма (а )  и кимо- 
грамма (б )  грудной 
клетки. На область 
левого желудочка 
сердца проецируется 
патологическое обра
зование овальной 
формы. Целомичес
кая киста перикарда.

навливать отсутствие или передачу пульсаторных движений на месте 
расположения кисты. Пневмоторакс помогает определять ножку, связы
вающую кисту с перикардиальной сумкой.

Кистозные гигромы средостения образуются вследствие избыточного 
роста лимфатических сосудов и представляют собой множественные кис
товидные образования, которые располагаются в самом верхнем отделе 
•средостения, у верхнего отверстия грудной клетки. Гигромы могут выпя
чиваться в подключичную область в виде мягких податливых образова
ний. Смещение при дыхании указывает на связь их со средостением. Рент
генологическая картина гигром не всегда типична; иногда она позволяет 
лишь констатировать расширение верхнего участка срединной тени. На 
томограммах можно различить кистовидные выпячивания.
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Бронхогенные кисты локализуются преимущественно на уровне бифур
кации трахеи или несколько выше. Бронхогенные кисты средостения ра
стут медленно и при отсутствии инфекции редко дают выраженные симп
томы. Симптомы, обусловленные сдавлением окружающих органов, воз
никают поздно и относятся в основном к респираторным нарушениям 
вследствие давления на трахею и бронхи (одышка и кашель). Более тя
желые симптомы возникают, когда киста нагнаивается. Рентгенологически 
киста представлена полусферической тенью, расположенной в средостении. 
Она лучше выявляется в боковых и косых проекциях. Отсутствие какой- 
либо связи с позвоночником и тесное прилегание к трахее позволяют диф
ференцировать эти кисты с невриномами.

Неврогенные опухоли происходят из самых разнообразных клеточных 
элементов оболочек нервов и нервных узлов, причем исходные клетки, из 
которых развиваются опухоли, могут находиться на различных этапах 
дифференцировки. У детей наиболее часто встречаются ганглионевромы,. 
невробластомы и симпатогониомы, причем последние поражают детей 
преимущественно на первом году жизни.

Клинические симптомы неврогенных опухолей различные в зависимо
сти от их происхождения, локализации и размеров. Неврогенные опухо
ли могут длительное время оставаться бессимптомными. Симптомы более- 
выражены при опухолях, растущих из корешков спинного мозга. Такая 
опухоль при своем росте как бы выдавливается из суженного места, при 
этом меньшая часть располагается в спинномозговом канале, а большая— 
в реберно-позвоночном углу. Обе части соединены перешейком в межпоз
вонковом углу, в результате чего образуется опухоль в форме песочных 
часов. Растущая опухоль давит на прилегающие отделы позвонков и ре
бер, вызывая их узурацию. Большие неврогенные опухоли у детей сме
щают органы средостения, вызывая затруднение дыхания, глотания, рас
стройства сердечной деятельности.

Рентгенологическое исследование является основным методом диагно
стики неврогенных опухолей. Опухоли имеют вид гомогенных округлых 
тел с ровными четкими контурами. Они определяются при рентгеногра
фии в реберно-позвоночном углу. На рентгенограммах и томограммах 
обычно у нижнего полюса выявляются треугольные тени, соответствую
щие плевре, отслоенной опухолью. Этот симптом помогает распознаванию 
неврогенных опухолей.

Иногда в неврогенных опухолях находят обызвествления, хрящевую и 
костную ткань. При помощи томографии и пневмомедиастинографии вы
является, что неврогенные опухоли расположены экстраплеврально и ин
тимно связаны с позвоночником.

Озлокачествление неврогенных опухолей определяется по быстроте ро
ста опухоли. Однако нужно иметь в виду, что в детском возрасте невро
генные опухоли вообще растут быстрее, чем у взрослых.

Н е в р о ф и б р о м а  средостения может быть одним из проявлений си
стемного заболевания — неврофиброматоза или болезни Реклингаузена. 
Наряду с опухолью средостения при этом заболевании имеются множест
венные мягкотканные узлы на коже, опухолевидные разрастания по ходу 
нервов, пигментные пятна на коже.

М е н и н г о ц е л е  — образование, расположенное в заднем средостении, 
непосредственно у позвоночника. Распознается при рентгенологическом 
исследовании по интимной связи с позвоночником.

РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ  
И ВНУТРИГРУДНЫ Х ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ

В настоящее время наблюдается снижение заболеваемости туберкулезом 
легких и других органов среди всех возрастных групп населения. Удель
ный вес туберкулеза в общей смертности стал сравнительно небольшим.
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Резко сократились следующие фазы остротекущих форм туберкулеза у 
детей: казеозные пневмонии, диссеминированные процессы, формы легоч
ных процессов с распадом. Следовательно, выраженные локальные фор
мы туберкулеза, хорошо знакомые рентгенологам, встречаются в настоя
щее время все реже. Снижение смертности детей от туберкулеза нача
лось в результате организационных мероприятий по борьбе с этой 
инфекцией. Еще в 1925 — 1932 гг. летальность у детей раннего возраста 
от острых процессов (менингитов, диссеминированных и казеозно-кавер- 
нозных форм) достигала 60%.

Но уже в 1955—1956 гг., по данным клиники туберкулеза раннего дет
ского возраста Института педиатрии АМН СССР, отмечается снижение 
тяжелых форм туберкулеза до 6%; У 33,4% детей были формы туберку
леза без явно выраженной локализации (ранняя туберкулезная инток
сикация). Летальность в эти годы составляла 0,47% (С. В. Рачинский). 
К этому времени к средствам борьбы с туберкулезом прибавились специ
фическое лечение антибактериальными препаратами и профилактическая 
вакцинация.

Однако и теперь раннее выявление заболевших среди взрослых 
и детей остается еще основой борьбы с туберкулезом, несмотря на 
•большое значение в этой борьбе профилактических мероприятий — вак
цинации новорожденных и ревакцинации более старших детей. Выявле- 
.нию инфицированных детей помогают систематически проводимые тубер
кулиновые пробы и рентгенологическое исследование органов дыхания 
и внутригрудных лимфатических узлов. До настоящего времени остается 
-актуальным раннее распознавание клинической картины начального пе
риода первичной туберкулезной инфекции у детей.

Доказано, что развитие локальных форм туберкулеза наблюдается ча
ще в течение первых (6 месяцев после выявления положительных тубер
кулиновых проб (вираж а). В наше время особенно важно раннее выявле
ние заболевания туберкулезом у детей раннего возраста, так как совре
менные антибактериальные средства позволяют не только лечить 
выраженные формы заболевания, но и предупреждать развитие тяжелых 
его форм, т. е. проводить профилактическое лечение туберкулеза у детей 
в период от виража туберкулиновых проб до развития локального процес
са. Часть инфицированных дает вспышку в виде лихорадки и мало отли
чается от детей, у которых имеется явный локальный процесс. Чаще 
такой процесс на первых этапах его развития выявляется лишь добавоч
ными методами углубленного исследования. Дополнительные методы ис
следования позволяют получить биохимические и иммунологические по
казатели, которые оказываются более чувствительными, чем показатели 
периферической крови и РОЭ; по ним можно судить об изменении реак
ции ребенка.

Известно, что степень инфицпрованности как показатель заболеваемо- 
'сти туберкулезом меняется с возрастом. Она является наибольшей в ран
нем возрасте и оценивается прежде всего по наличию положительных ту
беркулиновых проб. Правда, в настоящее время оценка положительной 
туберкулиновой пробы стала значительно труднее в связи с широко про
водимой вакцинацией новорожденных и ревакцинацией более старших 
.детей, что сопровождается развитием у некоторых из них положитель
ной реакции Манту дагке при вакцинации перорально. С введением в 
практику внутрикожной вакцинации у отдельных детей появляется по
ложительная проба Пирке, что необходимо учитывать при постановке 
диагноза туберкулеза. При положительной туберкулиновой пробе, опре
деляющей инфицированность детей, необходимо произвести подробное 
клипическое, а затем рентгенологическое исследование органов грудной 
клетки, так как стетоакустические данные очень бедны.

Рентгенологический метод исследования в изучении патогенеза, кли
ники и лечения легочного и внутригрудного железистого туберкулеза у
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детей представляет исключительно ценные данные для диагноза. Он дал 
возможность проследить эволюцию легочного туберкулеза за последние 
50 лет. Методики рентгенологического исследования расширились и углу
бились. В настоящее время используются: 1) рентгенография; 2) рентге- 
нокимография; 3) томография; 4) бронхография; 5) пневмомедиастино- 
графия; 6) ангиопульмонография; 7) диагностический пневмоторакс, при
меняемый в отдельных случаях перед хирургическим вмешательством. 
Все перечисленные виды исследования имеют свои особенности и приме
няются выборочно по строгим показаниям с учетом максимального сокра
щения уровня излишнего облучения растущего организма.

Рентгенография, томография и бронхография помогают судить прежде- 
всего о состоянии трахеобронхиального дерева и лимфатических узлов, 
а также о характере легочных поражений, ангиопульмонография выявля
ет состояние легочного кровообращения, пневмомеднастинография — со
стояние органов средостения, вилочковой железы, медиастинальных и 
прикорневых лимфатических узлов, пневмоторакс — состояние плевраль
ных полостей и легких. Эти методы в комплексе с клиническими данны
ми помогают оценивать в динамике результаты лечения, а также вовремя 
их корригировать.

Хотя смертность от туберкулеза в раннем детском возрасте упала почти 
до нуля, однако функция легких в процессе лечения после специфических 
поражений далеко не всегда восстанавливается в должной мере из-за на
личия трудно поддающихся лечению остаточных изменений в органах 
дыхания. Их необходимо ликвидировать, так как они дают вспышки про
цесса в дальнейшем.

Аэрогенный путь туберкулезной инфекции у детей признан домини
рующим. Инфицирование туберкулезом через желудочно-кишечный тракт,, 
слизистые оболочки и кожу занимает очень скромное место. Следователь
но, ответная патологическая реакция при внедрении микобактерий ту
беркулеза разыгрывается в легочной ткани и внутригрудных лимфатиче
ских узлах. Вокруг внедрившегося инфекционного начала в альвеолах 
развивается экссудативное воспаление. Этот очаг и составляет первич
ный туберкулезный фокус. Попутно с развитием первичного очага прге 
прогрессировании процесса идет воспалительная реакция в прилежащих 
тканях, отводящих лимфатических путях и в регионарных внутригруд
ных лимфатических узлах с вовлечением одной, двух или всех групп 
лимфатических узлов корней легких и средостения, что зависит от ха
рактера первичного очага. Воспалительные изменения в первичном очаге- 
и в регионарных лимфатических узлах тесно связаны между собой и со
ставляют первичный комплекс.

БРОНХОАДЕНИТ

В связи с тем что выраженные локальные формы туберкулеза у детей 
встречаются все реже, от рентгенолога требуется выявление самых на
чальных признаков локального туберкулеза. Так как обычно прежде всего- 
поражаются внутригрудные лимфатические узлы (бронхоаденит), рент
генодиагностике бронхоаденита мы уделяем особое внимание.

По существующей классификации туберкулеза у детей бронхоадениту 
по праву отведено первое место. Значение бронхоаденита стало правильно- 
расцениваться лишь после того, как сталп пользоваться новейшими мето
дами исследования. Известно, что до настоящего времени топическая диа
гностика пораженных туберкулезом внутригрудных узлов и связанных с 
ними поражений бронхов является очень трудной задачей, так как изме
нения корней легких встречаются при многих заболеваниях легких, сре
достения, сердечно-сосудистой системы. Даже в норме корень легкого 
имеет много вариантов строения и переход его в патологическое состоя
ние при бронхоадените очень трудно дифференцируется.
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При рентгенологических поисках бронхоаденита у взрослых использу
ется весь комплекс рентгенодиагностическпх методов —■ рентгенография, 
томография, ангиография, томоангиография, ангиопульмонокинематогра- 
фия и рентгенокпмография для исследования сосудов корня. Однако да
леко не все эти методы могут быть использованы у больного ребенка, осо
бенно раннего возраста. Поэтому у детей применяют более простые мето
ды. Общепринятыми методами остаются рентгенография корней легких в 
двух проекциях, жесткие снимки для выявления обезвествлений и томо
графия.

Рентгенологически бронхоаденит выявляется чаще по расширению кор
ня, который имеет сливной, недифференцированный характер, с размыты
ми контурами и усилением сетчато-тяжпстого рисунка легких, что соот
ветствует инфильтративному бронхоадениту. В такой тени не удается 
выявить контуры лимфатических узлов в отдельности или группы их. 
В начальной фазе бронхоаденита без местных реактивных изменений лим
фатические узлы редко выявляются, что затрудняет своевременное выяв
ление бронхоаденита. По стихании воспалительных изменений узлы могут 
четко определяться, но любая вспышка процесса, особенно у больного 
ребенка с аллергическими реакциями, снова вызывает перифокальные 
изменения в области корней в виде тени различной интенсивности; в этой 
тени скрываются лимфатические узлы. Такое тенеобразование в корне 
должно анализироваться всесторонне, так как оно может помочь выявить 
расположение группы увеличенных узлов и место расположения первич
ного очага в легком, не выявляемого в момент рентгенологического ис
следования (К. В. Помельцов, 1965).

При стихании процесса прикорневая тень, покрывающая тень лимфати
ческих узлов, теряет четкость очертаний, отчетливее выступают просвет
ления стволовых бронхов и грубый рисунок корней легких в результате 
перибронхиальной, периваскулярной и перилобулярной организации сое
динительной ткани, вовлеченной в местный воспалительный процесс. 
Доказано, что внутригрудные лимфатические узлы могут срастаться с ок
ружающими тканями и органами, могут, расплавляясь, прорываться в 
бронхи, пищевод, сосуды, грудную полость, околосердечную сумку и т. п. 
Все это обусловливает развитие разнообразных тяжелых патологических 
состояний.

Для диагноза бронхоаденита в настоящее время всесторонне исследу
ется состояние бронхиального дерева с помощью бронхоскопии, бронхогра
фии и томографии. Бронхоскопия и бронхография возможны только при 
использовании специального инструментария и помощи анестезиологов, 
а потому в повседневной практике чаще применяются у более старших 
детей. Томография применяется более широко.

Первичный очаг в легочной ткани типа ограниченного альвеолита, рас
положенного под плеврой, может проделать быструю эволюцию, не давая 
клинических и рентгенологических симптомов. Даже при наличии уплот
нения и фиброзной его организации выявить рентгенологически неболь
шой периферический очажок очень трудно, особенно при расположении 
его вблизи ребер, субплеврально. Лишь увеличенные регионарные лим
фатические узлы могут свидетельствовать о природе процесса. Чем рань
ше выявлен специфический бронхоаденит и чем раньше начато современ
ное специфическое лечение, тем больше надежд на полное излечение.

Рентгенологический метод распознавания бронхоаденита является 
весьма эффективным. При этом большое значение имеет точное знание 
нормального рисунка корней легких и расположения лимфатических уз
лов. При наличии первичного очага в легких в процесс прежде всего 
вовлекаются регионарные узлы, т. е. бронхопульмональные, ближе рас
положенные к патологическому очагу в легких. Лишь при нарастании 
процесса последовательно вовлекаются вышележащие лимфатические уз
лы — трахеобронхиальные, бифуркационные и паратрахеальные.

255



Микроскопические изменения могут возникнуть быстро и во всех уз
лах лимфатической системы (не только внутригрудных, но и забрюшии- 
н ы х).

На схеме (рис. 239) показано, что при локализации первичного очага в 
основании верхней доли левого легкого в процесс вовлекаются не только 
лимфатические узлы левого корня, левые шейные и подчелюстные узлы, 
но и подключичные, а также лимфатические узлы правой стороны. Одно
временно включаются в процесс и забрюшинные узлы в области подже
лудочной железы, что говорит о широком вовлечении в процесс лимфа

тической системы даже при 
малом, ограниченном очаге 
туберкулезной инфекции в 
одном легком.

Клинические симптомы 
бронхоаденита далеко не всег
да позволяют поставить диа
гноз. Положительные тубер
кулиновые пробы при нали
чии рентгенологически выяв
ленного бронхоаденита по
зволяют немедленно назна
чить соответствующее лече
ние больному ребенку и пред
упредить возможный пере
ход от бронхоаденита к гене
рализации процесса и возник
новение менингита, что часто 
наблюдается у детей.

У неинфицированного ре
бенка легочный рисунок со
храняет правильный харак
тер при вдохе и выдохе. При 
плаче и глубоком дыхании в 
фазе выдоха получается рав
номерное усиление легочно
сосудистого рисунка. Про- 

глубоком вдохе, что свиде
тельствует о полноценной дыхательной функции легкого в живой реак
ции сосудов и бронхов. Контуры средостения на фоне хорошо расправля
ющейся легочной ткани четко очерчены на всем протяжении, сосуды и 
стволовые бронхи также хорошо дифференцируются. При развитии вос
палительных изменений даже в начальной фазе бронхоаденита четкость 
контуров всех перечисленных выше образований теряется, так как в об
ласти бронхопульмоиальных узлов образуется нечеткое, неинтенсивное 
затемнение, что свидетельствует о развитии инфильтративного бронхоаде
нита. Тень увеличенных лимфатических узлов корней легких может не 
выявляться четко па фоне инфильтративных изменений в корнях. Увели
ченные лимфатические узлы в таких случаях лучше определяются при 
стихании острых инфильтративных изменений.

При вовлечении в процесс бронхопульмональных, трахеобронхиальных, 
паратрахеальных и бифуркационных лимфатических узлов патологиче
ские тенеобразования располагаются вдоль крупных бронхов, трахеи, об
разуя волнистые контуры по ходу иногда резко увеличенных узлов 
(рис. 240). Развивается так называемый опухолевидный бронхоаденит, 
хорошо выявляемый рентгенологически.

В норме бронхи в области бифуркации трахеи расходятся под острым 
углом. При бронхоадените увеличенная группа бифуркационных лимфати
ческих узлов неравномерно раздвигает угол бифуркации трахеи, что мо-
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Рис. 239. Схема поражения лимфатических уз
лов. Первичный очаг туберкулеза в левом лег
ком. В процесс вовлечены внутригрудные, шей
ные и верхние забрюшинные лимфатические 
узлы.

яснение легочных полей наблюдается при



жет быть документировано на рентгенограмме (рис. 241). Опухолевид
ный бронхоаденит может быть односторонним и двусторонним.

Рентгенологически тень увеличенных лимфатических узлов при опухо
левидном бронхоадените не всегда имеет четкие контуры. Иногда видны 
тяжистые тени, что свидетельствует об изменении рисунка прикорневой

Рис. 240. Рентгено
грамма грудной клет
ки ребенка одного 
года. Двусторонний 
опухолевидный брон
хоаденит.

легочной ткани в результате уплотнения прилежащей соединительной 
ткани стенок бронхов и сосудов, а также перегородок между дольками 
в связи со стиханием воспалительного прикорневого инфильтрата. Эти 
изменения часто уже не поддаются воздействию современных мощных ле-

Рис. 241. Рентгенограмма и 
схема грудной клетки. Ту
беркулез легких и лимфа
тических узлов. Увеличен
ные бифуркационные узлы 
оттесняют правый главный 
бронх (стрелка) и раздви
гают угол бифуркации.

чебных препаратов и сохраняются у больного годами. На фоне массивно 
увеличенных бронхопульмональных лимфатических узлов рисунок ле
гочной ткани часто не выявляется даже справа; слева вся эта область 
оказывается закрытой тенью сердца, особенно массивной у ребенка ран
него возраста, у  которого средостение приподнято высокостоящим куполом 
левой диафрагмы, а сердце оказывается лежащим, широким.

Увеличенные верхние группы лимфатических узлов — трахеобронхи
альные, паратрахеобронхиальные лимфатические узлы, располагающиеся
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вдоль трахеи и в углу трахеи в ооласти отхожденпя главных оронхов, 
дают волнообразные линии тенеобразований вдоль этих воздушных тру
бок, деформируя тень средостения.

Чем меньше возраст ребенка, тем чаще бронхоаденит оказывается дву
сторонним. Это объясняется наличием обширных анастомозов в лимфати
ческой системе между корнями легких. При нарастании процесса, пере

ходе в казеоз и расплав
лении форма узлов мо
жет меняться — теряет
ся четкость контуров от
дельных групп узлов, 
патологическое содер
жимое их разрушает пе
регородки между ними и 
способствует образова
нию мешка. Величина и 
расположение такого уз
ла могут изменяться 
при перемене положе
ния ребенка. В дальней
шем возможно прободе
ние стенок соседних ор
ганов. Разрушение стен
ки соседнего бронха спо
собствует обсеменению, 
а на месте конгломерата 
узлов образуется по
лость — железистая ка
верна (рис. 242). При 
большом увеличении 
конгломерата лимфати
ческих узлов с вырав
ненными, закругленны
ми контурами требуется 
дифференциальная диа
гностика бронхоаденита 
с морфологически сход
ными образованиями, 
например с лимфограну
лематозом, с лейкозом, а 
у детей раннего возра
ста — с увеличенной ви- 
лочковой железой, кото
рая часто бывает види
мой у них и нередко 
ошибочно расценивается 
как бронхоаденит. Иног
да увеличенная доля вп- 
лочковой железы скры
вает группу увеличен
ных внутригрудных

лимфатических узлов. В этих случаях требуется применение дополнитель
ных методов рентгенологического исследования — томографии, а в особо 
неясных случаях — пневмомедиастинографии.

За бронхоаденит может быть ошибочно принят ателектаз переднего или 
заднего сегментов верхних долей легких. Ателектаз указанных сегментов 
имеет четко очерченный прямой или даже несколько втянутый наружный 
контур, в то время как контуры увеличенных лимфатических узлов дают,

Рис. 242. Рентгенограммы и схема грудной клеткп ре
бенка 2 лет.
а — правосторонний опухолевидный бронхоаденит; б — пос
ле прорыва казеозного узла из группы правых паратрахе- 
альных лимфатических узлов образовалась железистая ка
верна.

258



как правило, полицпклический выбухающий наружный контур. Раньше 
считали, что в пользу диагноза туберкулезного бронхоаденита говорит вы
являемый рентгенологически верхний парамедиастинальный плеврит, 
дающий добавочную тень на стороне увеличения лимфатических узлов. 
Наблюдениями доказано, что иногда у детей увеличенная вилочковая же
леза заканчивается в области корня легкого вытянутым контуром, кото
рый морфологически ничем не отличается от парамеднастинального плев
рита со швартой в малой междолевой щели справа. Такая рентгенологи
ческая картина требует от фтизиатра активных лечебных действий, 
поэтому точность диагноза особенно важна.

Рис. 243. Рентгенограммы грудной клетки.
а — в прямой проекции; б — в косой проекции. Увеличение вилочковой железы.

Истинное положение выясняется прежде всего путем функционального 
исследования патологической тени средостения. Известно, что при вдохе 
вилочковая железа у  ребенка уменьшается в размерах, как бы сокраща
ется в поперечнике. Это объясняется тем, что увеличенная вилочковая 
железа свободно лежит в рыхлой клетчатке переднего средостения. Во 
время вдоха, при увеличении передне-заднего диаметра грудной клетки 
и расширении при этом переднего средостения, она занимает освобожда
ющееся пространство за грудиной, уменьшаясь в поперечнике. Этот симп
том бывает выражен только при больших размерах вилочковой железы.

При многоосевом рентгенологическом исследовании можно выявить ло
кализацию вилочковой железы, которая всегда располагается в переднем 
средостении, за грудиной (рис. 243) и в зависимости от величины спуска
ется в большей или мепыпей степени вниз, что встречается, правда, лишь 
при чрезвычайном ее увеличении. Туберкулезный бронхоаденит, доступ
ный рентгенологическому выявлению, по своему . расположению отлича
ется от одностороннего увеличения вилочковой железы, во-первых, тем, 
что не достигает таких размеров и не дает четких, ровных контуров (обыч
но они полицикличны), во-вторых, тем, что вокруг увеличенных патоло
гических лимфатических узлов при туберкулезе образуются спайки с ок
ружающей клетчаткой. Рентгенологически при этом выявляется измене
ние прикорневого рисунка легких на соответствующей стороне, чего не 
наблюдается при увеличении вилочковой железы. Кроме того, при бронхо
адените лимфатические узлы оказываются неподвижными при вдохе и вы
дохе.
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При лечении современными антибактериальными препаратами плев
ральный процесс быстро рассасывается. Это документируется рентгеноло
гически как уменьшение выпота (междолевого и в области парамедиасти- 
нальной плевры), чего не наблюдается при увеличенной вилочковой же
лезе, которая, напоминая междолевой выпотной плеврит или шварту, в то 
же время не дает изменения контуров патологической тени. Лишь при 
массивной терапии гормональными препаратами, например при лейкозе, 
вилочковая железа временно уменьшается в размерах, а по окончании 
курса лечения может вернуться к исходной форме и величине.

Рис. 244. Обызвествленные лимфатические узлы в области бифуркации. 
и — прямая томограмма; б — те же узлы, лучше видимые на боковой томограмме.

Не менее важно помнить и о другой редкой, но иногда вводящей в заб
луждение при диагностике бронхоаденита аномалии развития легких — о 
верхней добавочной доле правого легкого, которую иногда принимают, 
например, за увеличение группы паратрахеальных лимфатических узлов.

Разграничить степень увеличения отдельных групп лимфатических уз
лов помогает томография, особенно при использовании симультанной 
кассеты, когда по нескольким срезам, полученным одновременно на раз
ной глубине патологического образования, можно проследить глубину 
залегания узлов, их форму, связь с окружающими узлами и тканями 
и т. д. При экономном томографировании достаточно получить снимки че
рез центр корня и на 1 см кзади (Р. С. Левин).

Как известно, образование очагов обызвествления в первичном легочном 
комплексе облегчает диагноз туберкулеза. Если раньше кальцпнаты об
наруживались (при комплексном рентгенологическом исследовании, вклю
чая томографию) в 82,5% (К. В. Помельцов), то в настоящее время они 
встречаются гораздо реже, так как при современном специфическом ле
чении процесс обычно не доходит до казеоза, в котором чаще откладыва
ется известь. Иногда очаги обызвествления распознаются только томогра- 
фически (рис. 244). Кальцинаты у детей в области внутригрудных лим
фатических узлов имеют самый разнообразный вид. Чаще это неправильной 
формы мелкоочаговые включения внутри лимфатического узла и его кап
сулы. Очень редко встречаются массивные обызвествления в обоих эле
ментах первичного комплекса, как это наблюдалось до лечения антибио
тиками.

Расположение лимфатических узлов в области средостения, их интим
ная связь с бронхами влияют при увеличении какой-либо группы этих 
узлов на функцию бронхов (рис. 245). На первый план при этом высту
пают функциональные нарушения бронхиальной проходимости
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(С. А. Рейнберг). Это изменение воздухонаполнения сегмента, доли, иног
да всего легкого у ребенка наблюдается вследствие: 1) закупорки бронха 
грануляциями или распадающимся казеозным лимфатическим узлом; 
2) сдавления бронха прилежащими увеличенными лимфатическими узла
ми; 3) перегиба бронха. Даже механическое сдавление воспалительным 
инфильтратом перибронхиальной клетчатки может нарушить вентиля
цию. Вовлеченный в воспалительный процесс бронх (часто III порядка) 
не в состоянии в должной степени 
расширяться и пропускать нормаль
ное количество воздуха.

Таким образом, понижается возду- 
хоносность соответствующего отдела 
легких, что иногда вызывает смеще
ние средостения при вдохе в сторону 
поражения. Так удается выявить кос
венный симптом начального увели
чения определенной группы лимфати
ческих узлов в средостении, который 
еще не обнаруживается при рентгено
графическом исследовании. При ри
гидности стенки бронха с увеличени
ем воспалительного перибронхитиче- 
ского процесса теряется способность к 
расширению ого стенок при вдохе 
и сужению при выдохе, возможен пе
региб. При выдохе патологически из
мененный бронх не спадается п воз
дух остается в альвеолах. Так возни
кает вздутие части легкого — ограни
ченная эмфизема. При увеличении 
размеров вздутого участка создаются 
условия для смещения средостения 
при вдохе в здоровую сторону, где 
легкое эластично и податливо. Этот Рис. 245. Сдавление бронха средней до- 
косвенный симптом невидимого брон- -''и справа группой казеозных лимфати

ческих узлов и ателектаз ее (анатоми- хоаденита и изменения в стенках веских препарат).
бронхов воспалительного характера 
при наличии положительной туберку
линовой пробы заставляют тщательно наблюдать за ребенком Динами
ческие функциональные изменения в легких при нарушении бронхиаль
ной проходимости лучше выявляются при рентгенокинематографии или 
при обычной рентгеноскопии (с использованием электронно-оптического 
преобразователя).

Для выявления бронхоаденита у детей раннего возраста особенно пер
спективен метод томографии. Возможность с помощью симультанной кас
сеты получать сразу до 5—7 срезов органов грудной клетки на разной 
глубине помогает выявить скрытый бронхоаденит, составить полное рент
генологическое представление о локализации выявленных лимфатических 
узлов, их размерах, отношении к соответствующему бронху, вьтявпть со- 
стояпие прилежащего бронха, его просвет и стенки.

Большое значение имеет также выявление бронхолегочных осложне
ний бронхоаденита или первичного комплекса, зависящих от поражения 
бронхиального дерева и прилежащих лимфатических узлов. В этих слу
чаях бронхография позволяет более точно изучить степень участия лим
фатических узлов и бронхов в формировании бронхолегочных поражений.

Рентгенологически в недалеком прошлом этп изменения часто расцени
вались как междолевой плеврит, реже как ателектаз. Более половины 
бронхолегочных поражений рассасывается через 3—6 месяцев от начала
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их возникновения; при более долгих сроках существования бронхолегоч
ных поражений редко наблюдается восстановление. В возникновении брон
холегочных осложнений ведущая роль принадлежит поражению внутри- 
грудных лимфатических узлов и бронхов и поражению вслед за этим 
легочной ткани по типу ателектаза бронхолегочного сегмента как самосто
ятельного участка с бронхом III порядка и соответствующей ветвью ле
гочной артерии.

Рентгенологически такое поражение имеет четкий сегментарный или 
долевой характер. Бронхоскопия прп этом выявляет поражение бронхов 
приблизительно у 7з исследуемых детей.

Томография и бронхоскопия помогают выявить характер деформации 
бронхов — их сужения, расширения, перегибы. В 60—70% сегментарных 
поражений наблюдается переход их в фиброз и сморщивание даже при 
лечении современными антибиотиками (С. В. Рачинский, В. К. Таточенко,
О. А. Споров, М. Б. Масловская). В 62,3% бронхолегочные поражения 
локализуются в правом легком, причем верхняя доля поражается в 42,3% 
случаев, средняя — в 20%; чаще поражаются вентральные сегменты.

В прежние годы, помимо выраженных экссудативных процессов (часто 
с неблагоприятным исходом), наблюдались случаи благополучного тече
ния первичного легочного процесса, так называемого эпитуберкулеза. 
Дети имели все клинико-рентгенологические признаки ателектаза, однако 
легочные изменения редко исследовались морфологически, так как обыч
но такие дети выздоравливали. Прижизненное исследование морфологи
ческой сущности таких очагов, как правило, не проводилось. Единствен
ное такое исследование с помощью пункции, как известно, было сделано 
в 1928 г. Г. Р. Рубинштейном. Пункция проводилась по поводу подозре
ния на междолевой плеврит. Однако полученный субстрат и дальнейшее 
наблюдение позволили поставить диагноз ателектаза.

Быстрое течение легочного туберкулеза у детей раннего возраста до 
лечения их современными антибиотиками позволило наблюдать динами
ку процесса рентгенологически. Обычно у больного ребенка через 3—8 
месяцев после заражения после бессимптомного периода появлялся ка
шель, нарастающий до битонального, что свидетельствовало о вовлече
нии в процесс лимфатических узлов и бронхов; в последних развивался 
воспалительный процесс по типу эндобропхпта.

Бронхоаденит начинался с экссудативного воспаления, переходил по
степенно в творожистый некроз с развитием перифокального воспаления 
и сопровождался сужением просвета бронхов. Местное воспаление в лим
фатических узлах и в стенке бронха без лечения нарастало, переходило 
постепенно в творожистый некроз и давало перфорацию в стенке бронха 
в области прилежания лимфатических узлов. Такого рода изменения стен
ки бронха без грубой деструкции обнаружены в 50% бронхов и легких, 
исследованных патогистологически (А. И. Струков и Н. П. Соловьева).

Просвет бронха закрывался в большей или меньшей степени воспали
тельным субстратом и обусловливал нарушение его проходимости. Рент
генологически у таких детей удавалось наблюдать смещение средостения, 
кашлевой толчок средостения в сторону поражения, вентильную ограни
ченную эмфизему и т. п., т. е. симптомы, аналогичные тем, какие встре
чаются при инородном теле в бронхе.

Прорыв лимфатических узлов в бронхи наблюдается в области различ
ных групп внутригрудных узлов и прилежащих к ним бронхов. Напри
мер, лимфатические узлы паратрахеальной группы повреждают боковую 
стенку трахеи или внутреннюю стенку восходящей ветви правого верхне
долевого бронха; трахеобронхиальные лимфатические узлы повреждают 
главный или промежуточные бронхи; бронхопульмональные узлы нару
шают стенки передних ветвей правого верхнедолевого бронха, среднедоле
вого бронха и латеральную стенку правого главного бронха. Слева чаще 
встречается перфорация нижнедолевого и язычкового сегментов.
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Внутрилегочные лимфатические узлы по ходу сегментарных бронхов 
везде могут дать перфорацию. Считается, что чаще встречаются перфора
ции в пульмональных узлах справа с прорывом в верхнедолевой и средне
долевой бронхи, слева — в нижнедолевой и язычковые бронхи.

Рис. 246. Ателектаз сред
ней доли справа и языч
кового сегмента слева 
а — обычная прямая рент
генограмма; б — прямая 
рентгенограмма, выполнен
ная в положении лордоза. 
Отчетливо выявляется ате
лектаз средней доли.

Характер последующего развития долевых и сегментарных поражений 
легких при первичном туберкулезе, т. е. бронхолегочных поражений, за
висит от объема легочного поражения, характера изменений в сопутст
вующих бронхах, количественного наслоения неспецифического процесса 
на имеющиеся изменения в стенках бронхов, от количества и качества 
очагов обызвествления в легочной ткани и лимфатических узлах и от 
степени вовлечения и нарушения структуры местной сосудистой сети.

Степень сосудистых поражений зависит от степени цирротических из
менений. Чем длительнее и глубже процесс, тем больше нарушения сосу
дов: изменения их формы, калибра, длины. Они могут сближаться или 
раздвигаться и давать перегибы. Все нарушения тканей вокруг изменен
ных сосудов понижают питание соответствующих участков пораженного 
легкого, способствуют развитию гипоксии.
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В результате развития этих сложных патоморфологических изменений 
в области бронхолегочных поражений обратному развитию, даже при спе
цифическом лечении, подвергаются 2/з поражений; */з переходит необра
тимый процесс деформации всех элементов пораженного участка легкого 
с образованием бронхоэктазов. Для устранения их требуется хирургиче
ское лечение. Этот ответственный у ребенка раннего возраста метод ле
чения проводится только после всестороннего клинико-рентгенологическо
го исследования с использованием всех указанных выше рентгенологи
ческих методов по показаниям.
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Рис. 247. Рентгенограмма и бронхограмма правого легкого.
а — ателектаз средней и нижней долей; б — через год при бронхографии на месте ателекта 
за обнаружены бронхоэктазы.

Около половины сегментарных и долевых легочных поражений подвер
гается фиброзной организации и сморщиванию с развитием стойких де
формаций бронхов. Такой исход в сморщивание чаще встречается в вен
тральных сегментах (В. К. Таточенко). Ателектазы у детей с первичным 
туберкулезом наблюдаются чаще, чем об этом думали. У детей раннего 
возраста этому способствуют особенности строения бронхов, которые 
способны спадаться из-за отсутствия развитого хрящевого каркаса. Еслп 
у ребенка рентгенологически выявляется гомогенное затемнение легкого, 
то надо всегда думать об ателектазе. Последний развивается как ослож
нение туберкулезного бронхоаденита, нередко даже на фоне современного 
специфического лечения.

В порядке профилактики развития ателектазов необходимо ранпее рас
познавание и лечение бронхоаденита у детей. Прп выявлении тени уве
личенных внутригрудных лимфатических узлов надо выяснить их при
роду, так как внутригрудные лимфатические узлы дают реакцию и на 
неспецифическую инфекцию. Стойкое увеличение узлов при наличии кли
нических данных указывает на туберкулезную природу заболевания.

Интимное расположение патологически увеличенных лимфатических 
узлов вокруг бронха средней доли при наличии периаденита может спо
собствовать нарушению функции бронха не только в результате меха
нического сдавления, но и в  силу неизбежно развивающегося вос
палительного процесса в его стенках. Туморозный бронхоаденит и ателек
таз доли или сегмента легкого у детей раннего возраста — нередкое яв
ление. Для рентгенологического выявления ателектаза обязательно 
требуется исследование больного в двух проекциях (прямой и боковой), 
а также в положении лордоза. Особенно ценно исследование в положении 
лордоза для выявления ателектаза средней доли и язычковых сегментов 
слева (рис. 246).
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Развитие изменений бронхов на фоне ателектаза формируется посте
пенно. Ателектаз средней и нижней долей справа дает довольно массив
ное затемнение в сердечно-диафрагмальной области. Бронхографическое 
исследование четко выявляет характер и распространение бронхоэктазов 
в этих долях (рис. 247). При хроническом течении ателектаза выступает

Рис. 248. Рентгенограммы (а, б) и томо
грамма (в )  правого легкого. Ателектаз 
шестого сегмента нижней доли и вздутие 
нижних сегментов; через 6 лет на томо
грамме сморщивание шестого сегмента 
(стрелки).

более резко грыжевое выпячивание другого легкого, компенсаторно взду
того и хорошо видимого на боковых снимках (рис. 248). Нередко ателек
таз развивается в том сегменте или доле легкого, где локализовался пер
вичный очаг, не распознанный вначале из-за малых размеров и обнару
женный позднее благодаря образованию в нем обызвествления. После 
расправления ателектаза он может быть выявлен как самостоятельное об
разование.

ПЕРВИЧНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗНЫЙ КОМПЛЕКС

Первичный туберкулезный комплекс у детей отличается большим мно
гообразием. Первичный очаг, обычно субплеврально расположенный, мо
жет иметь различную величину и форму. Он представляет внутриальвео-
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лярный воспалительный 
фокус, окруженный 
лимфоцитарным валом, 
часто с центральным 
некрозом и казеозом, ко
торый обызвествляется 
у детей и редко у взрос
лых. В свежей стадии 
это обычно очаг эксеу- 
дативно - пролифератив- 
ного воспаления; альве
олы при этом выполне
ны серозным экссуда
том. Клеточный состав в 
острой фазе разнообра
зен — это лимфоциты, 
сегментоядерные лейко
циты, десквамирован- 
ный эпителий, эпители- 
ондные и гигантские 
клетки. Такой очаг, как 
правило, сопровождает
ся вовлечением в про
цесс плевральных лист
ков (висцерального и 
париетального), даю
щих слипчивое более 
или менее ограниченное 
воспаление.

При рентгенологиче
ском исследовании пер
вичный очаг малой ве
личины теряется в ле
гочной ткани, но регио
нарные лимфатические 
узлы могут выявляться, 
так как иногда они зна
чительно увеличены и 

не соответствуют малому размеру первичного очага в легком. Именно уве
личение лимфатических узлов в корне прежде всего дает указание на на
личие вблизи первичного очага. В начальной фазе развития этот инфиль- 
тративный легочный очаг можно выявить при рентгеноскопии и 
рентгенографии. Если это не помогает, прибегают к томографии. Развитие 
вокруг первичного малого очага иерифокальной реакции — альвеолярного 
экссудата, отека способствует выявлению очага.

Ипфильтративные легочные процессы различной протяженности, выяв
ляемые рентгенологически, обычно встречаются у детей раннего возра
ста (от 3 месяцев до 6 лет) и расцениваются как первичная специфиче
ская пневмония (А. И. Кудрявцева, М. П. Похитонова, И. В. Цимблер). 
Клинически легочные инфильтрации сопровождаются температурой, симп
томами гриппозной инфекции. Наблюдается снижение аппетита, измене
ние поведения, утомляемость, раздражительность, сухой кашель, одышка. 
Физикально определяется укорочение перкуторного звука над поражен
ным участком легкого, а также ослабленное бронхиальное дыхание и ча
сто бронхит. Это состояние сопровождается изменением состава крови, 
а именно лейкоцитозом и сдвигом влево формулы белой крови, ускоренной 
РОЭ (в среднем 20 мм в час, редко до 50 мм). В мокроте находят мико
бактерии туберкулеза.

266



Р и с . 249. Р азв и ти е  
первичного  к о м п л е к 
са в легких . 
а — инфильтрат» вный 
очаг слева в основании 
нижнего сегмента верх
ней доли, увеличение 
лимфатических узлов 
корня и двусторонняя 
диссеминация; б — би
полярность первичного 
комплекса слева в фазе 
уплотнения; в — об
ызвествление первично
го комплекса; г — по
степенное рассасыва
ние элементов первич
ного комплекса.

Первичный туберкулезный комплекс в легком у ребенка в острой фазе 
может напоминать неспецифическую пневмонию, тем более что не всегда 
он имеет типичную округлую форму и связан с узлами корня легкого 
«дорожкой». Диагноз оказывается еще труднее, если в процесс вовлека
ется какой-нибудь сегмент или субсегмент легкого. Например, у ребенка 
1Уг лет, присланного в клинику с диагнозом неспецифической пневмонии, 
рентгенологически выявлено затемнение соответственно аксиллярному 
субсегменту верхней доли левого легкого и массивная пнфильтративная 
тень в области корня того же легкого. Наличие в обоих легочных полях 
мелкоочаговой, необильной диссеминации заставило предположить тубер
кулез легких. Туберкулиновая реакция оказалась резко положительной, 
а в анамнезе выявлен контакт с больным туберкулезом. Учитывая тяже
лое состояние больного, назначено лечение комплексом антибиотиков.

За время наблюдения за больным в течение 2 '/г лет при современном, 
но поздно начатом лечении наблюдалась медленная динамика обратного 
развития легочного процесса у ребенка. В июле 1965 г. отмечался пер
вичный комплекс в левом легком с вовлечением в процесс левого аксил- 
лярного субсегмента, инфильтративным левосторонним бронхоаденитом 
и двусторонней мелкоочаговой диссеминацией (рис. 249, а). В июле 
196)6 г. обозначились четко очерченный округлый очаг в аксиллярном 
субсегменте верхней левой доли, конгломерат лимфатических узлов в ле
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вом корне и диссемннация в обоих легких, значительно меньше выражен
ная, чем в июле 1965 г. (рис. 149, б). Первичный комплекс находится в 
фазе организации. В декабре 1966 г. определяется массивное обызвест
вление кольцевидной формы как в периферическом очаге слева, так и в 
конгломерате регионарных лимфатических узлов левого корня с инкру
стацией известью бронхопульмональных и трахеобронхиальных лимфати
ческих узлов. Выявляются мелкие очаги диссеминации в правой подклю
чичной области (рис. 249, в).

Рис . 250. Рентгено
грамма грудной клет
ки ребенка 5 лет. 
Первичный комплекс 
верхней левой доли в 
фазе обызвествления.

Рис. 251. Рентгено
граммы верхней по
ловины левого лег
кого.
а — обызвествленный 
первичный очаг и ре
гионарные лимфатиче
ские узлы левого кор
ня; б — очаг умень
шился после обостре
ния процесса и выкаш- 
ливлния мокроты с ку
сочками извести.

Еще через 9 месяцев определяется значительное уменьшение ннкруста- 
ции известью в первичном комплексе слева, постепенная нормализация 
легочной структуры на месте исчезнувших очагов диссеминации 
(рис. 249, г). Состояние больного ребенка в связи со специфическим ле
чением значительно улучшилось и он стал практически здоров, хотя следы 
перенесенного массивного туберкулезного процесса в легких в виде фиб
роза н обызвествлений еще хорошо выявляются рентгенологически. Та
кой ребенок нуждается в охранительном режиме и регулярном клинико
рентгенологическом контроле.

Рентгенологически первичный комплекс у детей нередко выявляется 
уже в фазе обызвествления (рис. 250) у незаметно переболевшего ребен
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ка. Однако наличие обызвествления не всегда говорит о затихшем про
цессе. Так, мы наблюдали обызвествление первичного комплекса у прак
тически здоровых детей, у которых в дальнейшем наступали обострения. 
Обызвествленный очаг иногда постепенно распадается , и выкашливается 
в виде крупинок извести. Когда клинические признаки обострения и каш
ля прекращаются, рентгенологически можно видеть, что первичный очаг

Рис. 252. Туберкуло- 
ма прикорневой зоны 
правого легкого с 
обызвествлением. 
а — рентгенограмма в 
прямой проекции; б — 
косой проекции.

уменьшился в размерах (рис. 251). В таких случаях бактериологическое 
исследование кусочков выкашливаемой извести выявляет наличие в них 
живых микобактерий. Инфильтративные легочпые процессы у детей при 
неблагоприятном течении могут иногда быстро переходить в казеоз с 
большим или меньшпм распространением его и в распад — каверну. Ка- 
зеозное превращение указывает на тяжелое течение процесса, а каверна 
завершает этот неблагоприятный переход. На секции каверна у детей 
выявляется чаще, чем при жпзни.

В настоящее время свежие процессы в легких и лимфатических узлах 
при поступлении в клинику наблюдаются лишь у 'Д всех принятых на ле
чение детей, так как правильное распознавание легочно-железистых из
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менений очень запаздывает из-за трудностей выявления специфических 
процессов. Лишь 'U детей, попавших в клинику, имеет давность процес
са до 6 месяцев, */г детей имеет давность заболевания больше года. Из 
всех детей, больных туберкулезом, лишь 40% начинают лечение еще в 
активной фазе процесса, 60% имеют уже хроническое течение, что за
трудняет их лечение. У 7г детей имеется поражение внутригрудных узлов.

Рис. 253. Туберкулома 
слева в области сердеч
но-диафрагмального си
нуса с обызвествлением. 
а — фрагменты рентгено
граммы в прямой проек
ции; б — в косой проекции.

У них наблюдаются бронхосегментарные процессы, ателектазы, чистые и 
осложненные пневмонией, а также фиброзная организация легочных оча
гов различной давности. Реже встречаются распады.

В результате в практике лечения детей по поводу легочных заболеваний 
имеют место такие факты. Ребенок длительно и с малым успехом лечится 
от хронической неспецифической пневмонии, затем на каком-то этапе 
болезни попадает на исследование в противотуберкулезное учреждение, 
и там выясняется, что ребенок болен туберкулезом легких с волнообраз
ным течением процесса уже в фазе развития фиброза. Квалифицирован
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ное противотуберкулезное лечение в таком случае может дать некоторый 
положительный эффект, но не в запущенном состоянии у ослабленного 
болезнью ребенка. Разумеется, что распознавание таких процессов дол
жно проводиться своевременно.

Однако и осложнения первичного туберкулеза у детей при лечении 
современными антибиотиками и химиопрепаратами лучше поддаются 
упорному лечению, чем в прежние годы, не дают прогрессирования и ге
нерализации процесса, а переходят в локальную форму. По-видимому, 
интенсивным лечением первичного туберкулеза в наше время можно 
объяснить чаще встречаемые у детей туберкуломы, что раньше считалось 
редкостью. Часто туберкулома выявляется только рентгенологически, так 
как клинические симптомы могут отсутствовать. Четко очерченная интен
сивная тень ее рентгенологически определяется легко (рис. 252, 253).

Но при обострении процесса, при развитии перифокальной инфильтра- 
тивной реакции туберкулому трудно отличить от первичного очага с рас
падом, если структура ее неоднородна, т. е. дает очаги просветления. 
В таком случае помогает томографическое исследование. В связи с успеш
ным развитием легочной хирургии туберкуломы можно легко удалять. 
Известно, что у детей даже вторичные формы легочного туберкулеза, не
редко дающие распад и бронхогенные отсевы, при современной терапии 
также имеют более благоприятное течение. Часть больных с фиброзными 
изменениями в легких, с образованием мешотчатых бронхоэктазов и на
гноений, несомненно, требуют хирургического лечения во избежание ин
фицирования соседних участков легкого и дальнейшего развития про
цесса.

КАВЕРНОЗНЫЙ ЛЕГОЧНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ

Большинство каверн выявляется в раннем возрасте, в 2—3 года. Мы 
наблюдали кавернозный легочный процесс у ребенка 2 месяцев, родивше
гося от матери с активным легочным туберкулезом и погибшего от мили-

Рис. 254. Рентгенограм
ма грудной клетки ре
бенка 6 месяцев. Кавер
на в средней доле пра
вого легкого (стрелка), 
быстро исчезнувшая пос
ле лечения антибиоти
ками.

арного туберкулеза. Семейные контакты со взрослыми среди таких боль
ных были выявлены в 31% случаев, по материалам довоенных лет. При 
современном лечении такие формы встречаются редко и обычно при ле
чении заканчиваются быстро и благоприятно (рис. 254). Дети, имеющие 
легочную каверну, могут поступать в клинику с диагнозом абсцедирующей 
пневмонип, с поликистозом легких, плевритом с пневмотораксом, диафраг
мальной грыжей и т. п. Нечетко выраженная клиника у детей данного 
возраста требует дополнительных методов рентгенологического исследо
вания.
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В предвоенные годы кавернозный легочный туберкулез в раннем дет
ском возрасте, в отношении которого не проводилось специфическое ле
чение, обладал большой изменчивостью течения и имел ряд особенностей. 
Быстро наступающий распад давал «немые» каверны, при которых по
лость распада заполнялась отторгнувшимся казеозом, отводящий бронх 
закупоривался; такая каверна не давала аускультативных явлений («не

мая каверна»). Некоторое время такие полости остаются без воздуха и не 
видны рентгенологически («слепые» каверны). Прогрессирование очага 
распада в легком без специфического лечения обычно вело к образованию 
иногда крупной ландкартообразной каверны с неровными стенками, с ку
сочками казеоза в бухтах полости (рис. 255). Лишь у отдельных детей, 
например у вакцинированных (рис. 256), удавалось наблюдать четко очер-

i

Рис. 256. Рентгенограм
ма грудной клетки вак
цинированного ребенка 
5 месяцев. Четко очер
ченная каверна в верх
ней доле правого легко
го с плотными стенками 
и милиарный туберку
лез легких (секция).

ченную капсулой каверну. Обычно эти дети погибали от милиарного ту
беркулеза и менингита. Кровотечение, кровохарканье при развитии ка
верны у детей раннего возраста встречалось редко. Так, из 218 детей ран
него возраста, наблюдаемых в клинике с тяжелым кавернозным 
процессом, оно было отмечено только у 2 детей. Раньше в 73,3% случаев 
инфильтративные процессы в легких заканчивались активной секвестра
цией и образованием полостей распада. Большинство каверн на секции 
имело жидкое творожисто-гнойное содержимое. Признаки генерализации 
процесса у таких детей устанавливались в виде ацинозной и ацинозно-
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нодозной диссеминации, которая наблюдалась у 57,8% (И. С. Дергачев, 
И. В. Цимблер, К. А. Москачева и А. Е. Гурвич).

Опыт показывает, что каверна у детей раннего возраста трудно выявля
ется рентгенологически при следующих условиях: 1) в центре массивного 
инфильтрата на фоне крупноочаговой диссеминации и вздутия легких;
2) при наличии мелких каверн на фоне первичного организующегося ком-

Рис. 257. Рентгено
грамма грудной клет
ки ребенка одного 
месяца. Врожденная 
киста верхней доли 
правого легкого на 
фоне ателектаза, на
поминающая полость 
распада (секция).

плекса или фиброзно-казеозных изменений с очагами просветления в ле
гочной ткани; 3) при бронхоэктатическом расширении бронхов и нали
чии кисты. Иногда врожденные кисты периодически сопровождаются 
ателектазом и напоминают полость распада на фоне массивного инфильт
рата (рис. 257). Динамическое клинико-рентгенологическое наблюдение 
за такими детьми помогает диагностике.

Рис. 258. Рентгено
грамма (а )  и томо
грамма (б ) правого 
легкого ребенка 8 ме
сяцев. Внутрплегоч- 
ная булла, образовав
шаяся на фоне лече
ния антибиотиками 
двустороннего диссе
минированного ту
беркулеза и бронхо
аденита.

Лечение кавернозного процесса современными антибактериальными 
средствами улучшает течение болезни: снимает интоксикацию, способст
вует рассасыванию инфильтративных явлений, значительно уменьшает 
местный процесс, как бы «подсушивая» каверну. Однако в отдельных 
случаях при антибактериальной терапии трудности диагностики возра
стают, так как в последнее время стало отмечаться образование полостей
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у больных, получающих такое лечение. Развитие буллы происходит на фо
не явно перенесенного, доказанного легочного туберкулеза, оканчиваю
щегося в ближайшее время благополучно. Это явление может быть расце
нено только как новая, необычная, видоизмененная реакция легочной тка
ни при туберкулезе под влиянием антибиотиков. Это не похоже на 
образование полостей, которые встречаются при современных стафилокок
ковых пневмониях, дающих типичную острую клинику. Развитие булл 
может происходить на фоне клинически легкого течения туберкулезного 
процесса у ребенка.

Такую полость мы наблюдали при диссеминированном процессе в лег
ких у ребенка 8 месяцев (рис. 258) в фазе рассасывания и уплотнения

Рис. 259. Томограммы и схемы 
левого легкого мальчика 12 
лет. Булла на фоне излечива
ющегося туберкулеза легких.

очагов, при развитии интерстициальных изменений, хотя отдельные лим
фатические узлы (правые паратрахеальные) оставались еще увеличен
ными. Общее состояние ребенка, получившего полноценное лечение анти
биотиками, в том числе и фтивазпдом, оставалось вполне удовлетворитель
ным, и тем неожиданнее было обнаружение у него увеличивающейся 
полости справа в верхней доле по типу полости с вентильной закупоркой. 
Процесс восстановления в легочной ткани продолжался. Постепенно со
кратилась и исчезла полость. Ребенок выздоровел.

Мы наблюдали за динамикой развития такой полости у мальчика, стра
давшего бронхоаденитом и ателектазом переднего сегмента левой верх
ней доли, на фоне вполне удовлетворительного состояния при отсутствии 
температуры; в индурационном поле на месте ателектаза стали образо
вываться и исчезать тонкостенные полости. Выявлять их удавалось только 
при рентгенологическом исследовании (рпс. 259). В результате динами
ческого наблюдения удалось констатировать сначала полное исчезновение 
полостей, а через 8 месяцев постепенное уменьшение интерстициальных 
местных изменений.

В настоящее время это явление отмечается везде, где проводится лече
ние туберкулеза антибиотиками и, в частности, изониазидом. В отечест
венной литературе такие случаи еще мало публикуются. Так, К. К. Ва
сильева среди 180 детей в возрасте от 6 месяцев до 18 лет, наблюдаемых 
ею в клинике туберкулеза, встретила такие буллы у 5 детей. Только тща
тельное клинико-рентгенологическое исследование и динамическое на
блюдение за больными помогло решить вопрос правильно. Это объясняют 
развитием дистрофии соединительной ткани в области туберкулезного 
очага. В таких случаях массивное лечение антибиотиками и особенно фти- 
вазидом считается протпвопоказанным, так как может привести к скле
розу легочной ткани с дальнейшим развитием булл в легких. Реже легоч-

274



пая киста или булла встречается после обратного развития каверны, 
содержимое которой рассосалось или удалено через бронх.

Известно, что после лечения деструктивных форм туберкулеза может 
сохраняться остаточная полость, которая потеряла как клинические, так 
и бактериологические проявления активности. Такая «пустая» каверна 
тоже может быть принята за буллу, не требующую лечения. Однако ее 
течение без лечения может быть иным, так как в стенках ее находят спе
цифические туберкулезные изменения (К. В. Помельцов). Такая полость 
на фоне легочной ткани без очаговых или инфильтративных изменений 
может представить диагностические трудности. Надо рентгенологически 
установить характер ее стенок — являются они свежими или склеротиче
скими. У взрослых применяют пробу Мюллера и по изменчивости стенок 
полостп в фазе вдоха и выдоха определяют их состояние. Этот метод допол
няют томографией и даже бронхографией. Такая рентгенодиагностика дос
тупна лишь у более старших детей.

Остаточная полость может дать обострение специфического процесса не 
только вскоре после его затихания, но и через 5—10 лет. Следовательно, 
полостные образования в легких, возникающие в процессе лечения, требу
ют правильной оценки их происхождения для выработки соответствующей 
лечебной тактики.

ДИССЕМИНИРОВАННЫЕ ФОРМЫ ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ

Большинство детей при этой форме легочного туберкулеза раньше поги
бало от менингита. Как известно, гематогенные проявления диссеминации 
занимают в детском возрасте большое место среди других форм первично
го туберкулеза, так как первичная туберкулезная инфекция у них протека
ет с выраженными гиперергическими реакциями, что определяет тенден
ции к генерализации. Удельный вес гематогенно-диссеминированных форм 
туберкулеза у детей, по данным различных авторов, колеблется от И д о  
50%, причем до 50% таких детей погибало от присоединившегося тубер
кулезного менингита. Хронически текущие формы диссеминированного 
легочного туберкулеза, конечно, существовали и раньше, но их плохо диа
гностировали. Рентгенологический метод исследования при этих формах 
всегда имел решающее значение.

Клинические симптомы диссеминированного легочного туберкулеза бед
ны из-за отсутствия характерных черт и симптомов. Кашель, повышение 
температуры, одышка обычно трактуются как признак неспецифического 
легочного заболевания. Ценные сведения о диссеминированных формах 
туберкулеза были получены патологоанатомами, обнаружившими острые 
формы милиарного туберкулеза с вовлечением всех органов и систем, окан
чивающихся чаще всего менингитом.

Пути распространения микобактерий туберкулеза неизменно наклады
вают свой отпечаток на характер распространения очагов в легких. Было 
доказано, что существует гематогенный и бронхогенный тип диссеминации.

Гематогенный туберкулез по классификации 1948 г. делится на: 1) ост
рый милиарный туберкулез; 2) подострый; 3) хронически текущий диссе
минированный туберкулез легких.

Острый милиарный туберкулез чаще встречается у детей раннего воз
раста. Клинические симптомы: тяжелое состояние, высокая температура, 
одышка, цианоз губ и щек, нарастающая интоксикация, адинамия — не 
всегда позволяют заподозрить пстинное заболевание, тем более что тубер
кулиновые пробы у таких детей могут быть отрицательными.

Рентгенологически очаговые изменения у таких больных выявляются 
поздно, часто уже при развитии менингита. В легких в начале болезни 
отмечается только понижение дыхательной функции, нарастающее взду
тие и отсутствие дифференцированного рисунка, как сосудистого, так и 
бронхиального, по-видимому, в связи с острым набуханием межуточной
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ткани. Милиарные бугорки, имеющие экссудативный характер, рентгено
логически выявляются не сразу и бывают неотчетливыми. Об этом необхо
димо помнить и следить за разницей легочных полей на рентгенограмме 
при вдохе и выдохе. Если при плаче и вдохах пониженная прозрачность 
легочных полей сохраняется, то на рентгенограммах легких, сделанных с 
короткой экспозицией, выявляется начало диссеминации.

Различают две группы гематогенно-диссеминированных процессов: све
жие равнобугорковые формы и хронические гематогенные генерализации 
с неравнобугорковым характером высыпаний. При мелкоочаговой диссе
минации высыпания распределяются в области мелких сосудов — капилля
ров, вокруг которых расположены туберкулезные бугорки. Легочное поле 
как бы усеяно равномернымп, раздельными очажками, без перифокальной 
реакции. Расположение их симметрично до самой периферии легких и осо
бенно густо распределено в средних и нижних участках легких. Тени 
корней легких неотчетливы. Иногда выявляется и первичный комплекс.

В прежние годы такой легочный процесс чаще заканчивался менингитом, 
от которого ребенок, как правило, погибал. В наше время, при современном 
массивном лечении антибиотиками, и такие процессы диссеминированного 
легочного туберкулеза стали поддаваться лечению. Очаги уменьшаются 
в размерах и в количестве, легочная ткань как бы проясняется, очаги уп
лотняются, а затем исчезают совсем. В благоприятных случаях хроничес
кая гематогенная днссемпнация легких рентгенологически дает большое 
разнообразие очагов и их расположения, оставаясь двусторонней, но не
равномерной. До применения антибиотиков наблюдалось постепенное рас
сасывание п уплотнение очагов в течение месяцев и даже лет. Сначала 
исчезали очаги в нижних отделах легких, хотя в верхних отделах еще ос
тавались достаточно плотные и даже обезвествленные очаги. В последую
щие месяцы и годы можно было наблюдать достаточное количество этих 
очагов в верхних отделах при полном их отсутствии в нижних. В конце 
наблюдения (через 3—4 года) эти очаги в верхних отделах легких без 
знания динамики процесса могли быть приняты за симоновские очаги у 
взрослых, а у  детей — остатками бывшего грозного генерализованного ге- 
матогенно-дпссеминированного процесса.

При всех фазах диссеминации ребенок остается больным, но причина 
этого выявляется не сразу. Тщательное повторное рентгенологическое ис
следование при неясной клинике в настоящее время стало особенно необ
ходимым, так как оно обеспечивает правильный диагноз иногда еще до 
развития менингита, тяжело осложняющего течение болезни, и позволяет 
приступить к массивному лечению современными антибиотиками. Клини
ческое улучшение в общем с о с т о я н и и  при лечении антибиотиками наблю
дается в первые недели почти у всех детей. Ребенок делается активнее, 
бодрее, снимаются функциональные расстройства.— одышка, цианоз, улуч
шаются самочувствие, сон н аппетит. Температура иногда снижается до 
'нормы.
• Рентгенологически в легких наблюдается следующее. Сначала исчезают 
экссудативные явления вокруг очагов диссеминации и корней легких, от
мечается просветление и более отчетливая очаговость легочных полей. За
тем изменяется форма очагов в связи с нх уплотнением, уменьшается их 
количество на фоне репарации воспалительных изменений в межуточной 
ткани, которая сначала имеет вид грубой сетки, а затем постепенно убы
вает в пнтенсивности и совсем исчезает у большинства детей в разные сро
ки от начала лечения (рис. 260).

Хронически текущий диссеминированный туберкулез легких у детей 
хорошо выявляется рентгенологически по наличию в легочных полях до
вольно равномерных по размеру и характеру очагов при нетипичной кли
нике общего тяжелого заболевания. Позднее определяются различного рода 
внелегочные проявления хронического туберкулеза: со стороны глаз — ке
ратит, нрит; на коже — туберкулиды, узловатая эритема и т. п. Такие фор
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мы легочного туберкулеза часто наблюдаются у детей младшего возраста 
при одновременном развитии и остром течении первичного комплекса или 
вслед за его возникновением, в то время как у более старших детей и 
взрослых милиарный туберкулез легких иногда выявляется после сформи
ровавшегося и законченного первичного комплекса, при вспышке этого 
основного процесса. Наблюдение за течением и исходом гематогенно-дпс- 
семинпрованных форм ту
беркулеза показало, что 
форма, размеры и количе
ство очагов не решают во
проса об исходе заболева
ния.

До введения антибиоти
ков генерализованные ту
беркулезные процессы с 
гематогенными очаговыми 
изменениями в легких про
текали длительно и остав
ляли следы в виде фпброз- 
ных изменений, костных 
процессов (например, 
спондилита) и множество 
петрифпцированных оча
гов в периферических лим
фатических узлах и по ор
ганам. Следовательно, важ
но раннее и правильное 
распознавание процесса 
для предупреждения всех 
видов пагубной генерали
зации туберкулеза по орга
нам. Своевременное выяв
ление такого активного 
процесса позволяет прове
сти успешное лечение, пре
дупредить развитие менин
гита — грозного осложне
ния гематогенных форм 
диссеминированного ту
беркулеза у детей раннего 
возраста, и развитие ту
беркулезного процесса дру
гих локализаций.

Прп бронхогенной дис- 
семинацпп наблюдается 
местное, часто односторон
нее развитие неравномерных по величине и форме очагов в отличие от 
генерализованного гематогенного распространения процесса, при котором 
высыпание очагов количественно и качественно остается довольно равно
мерным в обоих легких, так как идет по сосудистым путям.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ

В острой фазе как очаговые, так и интерстициальные изменения в легких 
при туберкулезе, наблюдаемые впервые, требуют дифференциальной диаг
ностики со следующими заболеваниями: 1) с мелкоочаговой пневмонией, 
которая рентгенологически обычно дает более обильные очаговые измене
ния в нижних полях и паравертебрально, более острую клиническую кар

Рис. 260. Двусторонняя диссеминацпя у ребенка 4 
месяцев (а); вздутие верхней доли левого легкого, 
двусторонний бронхоаденит. Через год после лече
ния (б ); остаточные интерстициальные изменения 
в нижне-медиальных отделах легких.
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тину с выраженными аускультативными данными и быструю динамику 
обратного развития процесса, что определяется как клинически, так н рент
генологически. Очаги имеют разнообразную форму, непнтенснвны, нечетко 
очерчены, часто сливаются между собой;

2) с грибковыми заболеваниями легких, при которых в мокроте имеются 
наряду с пневмококком и стрептококком грпбки, дающне клиническую 
картину, сходную с таковой при мелкоочаговых изменениях в легких с 
последующим обызвествлением их; в этих случаях диагностике помогает 
исследование выделений на наличие грибков;

3) с выраженными интерстициальными изменениями при гемосидерозе 
легких; клинически при этом наблюдается кровохарканье, типичные клет
ки в мокроте, цикличность течения и другие признаки;

4) с мелкоочаговыми поражениями при обменных ретикуло-гистноцитозах 
типа болезни Леттерера — Зиве в фазе появления очагов в легких н раз
вития интерстициальных изменений в впде сетки; диагностике помогают 
другие симптомы заболевания, такие, как клиническая триада в виде эк
зофтальма, несахарного диабета и костных поражений;

5) с изменениями в легких при лейкозах, которые сходны с очаговыми 
изменениями туберкулезного характера, но обусловлены развитием пато
логических очагов кроветворения в легочной ткани. При лейкозе они пос
тепенно сливаются в более крупные узлы, не склонные к уплотнению, так 
как основной процесс при наличии легочных очагов оказывается острым и 
быстро прогрессирующим.

Кроме перечисленных форм, нарастающий фиброз при обратном разви
тии очагового туберкулеза легких напоминает застойные изменения при 
сердечно-сосудистой недостаточности, однако при застое конфигурация 
сердца уже оказывается измененной, что помогает поставить диагноз.

Практика показывает, что в настоящее время возникают большие труд
ности в дифференциальной диагностике между туберкулезом легких, пе
решедшим в хроническую фазу течения, и неспецпфической пневмонией. 
Как известно, под влиянием современных средств лечения изменилась 
клиническая картина туберкулеза, стал иным характер легочных пораже
ний, туберкулиновые же пробы (реакция Пирке) стали отрицательными. 
В отдельных трудных случаях лишь дополнительная проверка больного на 
инфицированность туберкулезом с помощью внутрикожной пробы Манту 
и подкожной пробы Коха позволяет определить у больного ребенка 
инфицированность туберкулезом. Такие дети до тщательной проверки 
считаются неинфицированиыми и лечатся в детских учреждениях об
щей сети.

Наличие «амбулаторных» форм туберкулеза, когда ребенок не кашляет 
и у него при рентгенологическом исследовании не выявляется никаких 
изменений в легких, также затрудняет своевременное выявление и лечение 
заболевания у детей. Обычно хрипы в легких у ребенка с отставанпем в 
развитии и сниженным питанием заставляют думать о наличии туберку
леза. Такого ребенка обычно направляют в стационар для туберкулезных 
детей, где выявляется истинная сущность заболевания — чаще неспецпфн- 
ческая пневмония.

Лечение антибиотиками изменило клиническое течение туберкулеза лег
ких у детей. Рентгенологическое исследование также показывает совер
шенно новые пути репарации процесса, которые надлежит изучать в 
сопоставлении с прежними данными для правильного их распознавания 
и соответствующего контроля за лечением, тем более что в настоящее вре
мя формы и методы лечения быстро совершенствуются. Рентгенологиче
ский контроль за развитием процесса при этом играет большую роль, а 
потому требует знания особенностей теченпя современного туберкулеза у 
детей, его дифференциальной диагностики.

В последние годы увеличилось количество трудно распознаваемых слу
чаев заболеваний легких, когда клинические и лабораторные данные ока
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зываются стертыми, нетипичными н отличить неспецифическую пневмо
нию от туберкулеза легких оказывается не всегда возможным на первых 
этапах заболевания.

Применение антибиотиков и химиопрепаратов изменяет течение болезни, 
но не вносит достаточной ясности в отношении диагностики. При туберку
лезе антибиотики снимают острые воспалительные изменения, однако ос
таточные явления в легких приобретают сходство с изменениями при дли
тельно текущих неспецифических хронических пневмониях.

Для клинико-рентгенологического распознавания этих двух процессов 
играет большую роль анализ особенностей течения этих разных по этиоло
гии процессов. Если легочное поражение развилось после виража туберку
линовых проб у ребенка, до того не болевшего пневмониями, то это 
свидетельствует о туберкулезном поражении легких. Локализация хро
нических легочных изменений также помогает дифференциальной диагно
стике. Распространенность заболевания с преобладанием поражений 
базальных сегментов при двусторонней локализации свидетельствует в 
пользу неспецифпческой пневмонии. Выявление явно увеличенных лим
фатических узлов в корнях легких или очага обызвествления в них указы
вает на наличие в прошлом туберкулезного процесса.

Следует учитывать, что при современном лечении туберкулеза процент 
обызвествлений в лимфатических узлах и первичном очаге снизился 
вдвое, они стали менее выраженными и выявляются иногда только томо- 
графически, поэтому различать эти процессы надо по характеру легочных 
изменений.

Добавочные методы исследования — бронхоскопия и бронхография — 
позволяют получить ценные данные: бронхоскопия при неспецифиче
ском процессе выявляет катаральный эндобронхит, часто двусторонний, 
диффузный в противовес специфическому, туберкулезному, при котором 
отмечается утолщение и гиперемия слизистой оболочки бронха на ограни
ченном участке; могут выявляться свищи, казеозные массы в бронхе, раз
растания грануляционной ткани, выпячивание стенок бронхов и смещенпе 
их в результате механического сдавления увеличенными лимфатически
ми узлами. Данные бронхографии могут быть правильно оценены только 
в свете учета патоморфологических изменений в легких.

В отличие от неспецпфпческих процессов в легких при прогрессирую
щем туберкулезном процессе поражаются все элементы корня и окружаю
щие ткани: лимфатические, бронхиальные и сосудистые стволы, а также 
рыхлая клетчатка. Увеличенные лимфатические узлы прикорневой зоны 
легкого усиливают лпмфостаз и создают сетчатый рисунок с тенями в ви
де очагов в местах перекреста сосудов. При обратном развитии процесса 
вокруг лимфатических узлов образуется сетка из тяжей в связи с разви
тием склероза, который обильнее и раньше развивается вдоль стенок 
бронхов.

Такого рода изменения развиваются и при неспецифических измене
ниях: при кори, коклюше, скарлатине, при гриппозных пневмониях и т.д., 
но при этих процессах изменения в структуре легочного интерстиция ча
ще бывают двусторонними, при туберкулезе же наблюдается наличие спе
цифического одностороннего бронхоаденита, обусловливающего односто
ронность поражения легочной ткани.

Оба вида процессов сопровождаются поражением всех слоев стенки 
бронха и ведут к нарушению кровоснабжения пораженного участка лег
кого (чаще сегмента) за счет структурных нарушений сосудистой сети 
из-за склероза.

Отличие заключается в разной степени вовлечения в процесс лимфа
тических узлов: при туберкулезе лпмфатическпе узлы вовлекаются в про
цесс органически, проходя через стадию инфильтрации, организации, уп
лотнения и кальцинации; в зоне пораженных узлов развивается 
перифокальный, чаще односторонний, воспалительный процесс с типпч-
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ной организацией соединительной ткани, что отличает туберкулезный про
цесс от неспецифического.

Необходимо учесть, что легочные изменения при туберкулезе развива
ются часто в результате перехода воспалительного процесса из лимфати
ческих узлов в бронхи через прорыв или ограниченную инфильтрацию — 
прорастание грануляционных масс в стенку бронха. Это способствует об
разованию ателектаза сегмента, доли в зависимости от распространенно
сти процесса. Нарушенная стенка бронха может терять тонус и деформи
роваться с образованием бронхоэктазов. При неспецифическом процессе 
образование бронхоэктазов происходит чаще, на большем протяжении 
бронха, с развитием более глубоких бронхоэктатпческих изменений. Ме
шотчатые бронхоэктазы можно считать особенностью неспецифических 
процессов, при туберкулезе их можно встретить в основном при комбина
ции специфического и неспецифического процессов. Можно допустить, 
что склероз легочной ткани на почве туберкулеза как бы сдерживает стен
ку бронха, не давая ей возможности расширяться мешкообразно.

Кроме того, при туберкулезе основные бронхолегочные поражения за
нимают вентральные сегменты: передние сегменты верхней п нижней 
долей справа и сегменты средней и язычковой долей. Средняя доля спра
ва прп туберкулезе поражается чаще, чем левая. Сосудистая сеть тоже 
поражается часто, причем характер поражения при неспецифическпх 
процессах и туберкулезе различен: при неспецифических процессах по
ражение сосудов соответствует степени поражения пневмосклерозом со
ответствующего участка легочной ткани; при туберкулезе зона поражения 
сосудов может превышать зону бронхиальных поражений, т. е. наруше
ние кровотока оказывается более обширным, чем поражение легочной 
ткани. Распространение указанных процессов также различно: при ту
беркулезе чаще наблюдается односторонний процесс, обычно с пораже
нием 1—2 сегментов; прп неспецифпческом заболевании нередко имеет 
место двусторонний процесс, причем поражается доля или ее большая 
часть. Нередко базой для развития неспецифического процесса служит 
врожденный поликистоз легкого, на фоне которого развивается пневмо
ния. Бронхография при туберкулезе выявляет деформацию, изломанность 
стенок бронхов, при этом небольшие локальные расширения чередуются 
с участками сужения. При неспецпфпческих процессах отмечается чаще 
цилиндрическое эктазирование бронха на всем видимом при контрастиро
вании протяжении и стенки бронха могут быть неровными. Деформирую
щие бронхиты сходны при обоих процессах, но неспецифпческпй процесс 
не дает столь выраженных склеротических изменений в легочной ткани, что 
может быть выявлено ангиопульмонографией по отсутствию нарушений в 
картине кровообращенпя. Лимфатические узлы корня прп туберкулезе 
более четко выявляются томографпчески, при неспецифпческом процессе 
они обычно не обнаруживаются. Наличие кальцинатов при туберкулезе 
также помогает дифференцированию этих процессов.



Г  л  а  в а  I I I
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ОРГАНОВ КРОВООБРАЩЕНИЯ

МЕТОДЫ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ СЕРДЦА  
И БОЛЬШИХ (МАГИСТРАЛЬНЫХ) СОСУДОВ

При рентгенологическом исследовании сердца и больших (магистраль
ных) сосудов у детей применяются все современные рентгенокардиологи
ческие методы.

Рентгенологическое исследование сердца обычно начинают с простых 
методов — рентгеноскопии и рентгенографии. В практической работе 
применение этих методов бывает достаточным. Сложные методы — томо
графия, рентгенокнмография, электрокимография, зондирование, ангио
кардиография и ангиопульмонография — применяют по особым показа
ниям.

Р е н т г е н о с к о п и я  — основной метод рентгенодиагностики заболева
ний сердца и магистральных сосудов, позволяющий определять как анато
моморфологическое, так и функциональное состояние этих органов. С по
мощью этого метода можно выявить иоложеппе, форму, размеры сердца, 
расположение отдельных сердечных камер, смещаемость сердца при пере
мене его положения и при дыхании, пульсацию сердца и больших сосудов. 
Рентгеноскопия дает возможность произвести общую оценку состояния 
легочного кровообращения путем применения пробы Вальсальвы (повы
шение внутригрудного давления) и Мюллера (понижение внутригрудного 
давления).

Обязательна рентгеноскоппя в трех проекциях: прямой, правой и левой 
косых.

Для исследования каждой сердечной камеры и каждого магистрального 
сосуда применяются оптимальные проекции: левый желудочек — прямая 
и левая косая проекции; левое предсердие — прямая, правая и левая 
косые проекции; правый желудочек — правая и левая косые проекции; 
правое предсердие — прямая и левая косая проекции; аорта — левая ко
сая проекция; главные стволы легочной артерии — прямая и левая косая 
проекции; верхняя полая вена — прямая проекция.

Для определенпя состояния отдельных сердечных камер применяются 
дополнительные процедуры. Так, для исследования левого предсердия 
применяется методика заполнения пищевода контрастной бариевой 
взвесью. При этом пищевод, тесно прилегающий к задней стенке сердца, 
где расположено левое предсердие, обрисовывает задний контур послед
него. Ребенка поворачивают перед экраном так, чтобы правое грудино-клю
чичное сочленение было расположено на 3—4 см кпереди от переднего 
края позвоночника (М. А. Иваницкая, 1963). Для контрастирования пи
щевода дают 1—2 чайные ложкп контрастной взвеси (из расчета 10 г ба
рия на 8 мл воды). Исследование проводят при спокойном дыхании ре
бенка, так как глубокий вдох или выдох искажают положение сердечных 
камер и соотношенпе их с пищеводом.

Все виды просвечивания сердца и магистральных сосудов проводят при 
вертикальном (стоячем) положении ребенка, что устраняет искажающее
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влияние диафрагмы на расположение сердца и больших сосудов, наблю
даемое при горизонтальном положении. Кроме того, вертикальное поло
жение позволяет легче п быстрее совершать все необходимые повороты 
ребенка, а при рентгеноскопии грудных детей применять вспомогательные 
приспособления.

Рентгеноскопию сердца и больших сосудов при горизонтальных поло
жениях проводят у ослабленных или недоношенных детей и у новорож
денных с токсикозом.

В настоящее время у этих детей рентгеноскопия сердца большей частью 
заменяется рентгенографией.

Рентгеноскопию сердца в лежачем положении ребенка проводят также 
по отдельным показаниям. Так, Kjellberg (1949), Frankel (1956) и др. 
рекомендуют исследование левого предсердия проводить в горизонтальном 
положении, так как при этом кровенаполнение сердца, в частности и лево
го предсердия, увеличивается и отчетливее выступают патологические 
дилятации сердечных камер.

В настоящее время в хороши оборудованных рентгеновских кабинетах 
просвечивание проводится с помощью электронно-оптического усилителя 
(ЭОУ) и телевизионной камеры. ЭОУ уменьшает лучевую нагрузку по 
сравнению с обычной рентгеноскопией во много раз. Благодаря значитель
ной яркости свечения флюоресцирующего экрана рентгеноскопия может 
проводиться в незатемненном рентгеновском кабинете, что пмеет большое 
значение в детской практике.

Р е н т г е н о г р а ф и я  уточняет контуры сердца, расположение, форму 
и величину краевых отделов сердечных камер, а также детали строения 
легких и их сосудистых разветвлений.

Рентгеновский снимок делают в вертикальном положении ребенка. 
У грудных детей рентгеносъемка проводится с помощью специаль
ных вспомогательных приспособлений, при отсутствии которых при
меняется ручная фиксация вспомогательным персоналом (сестры, 
•санитарки).

Рентгеносъемку сердца и больших сосудов рекомендуется проводить на 
средней высоте вдоха при спокойном дыхании. У грудных детей рентгено
графия проводится при помощи прибора для автоматической рентгено
съемки грудной клетки в определенной фазе дыхания и на определенной 
высоте вдоха.

Рентгенограммы сердца у детей должны проводиться при технических 
условиях, определяемых для каждого рентгеновского аппарата. Однако 
непременным условием для съемки сердца во всех случаях должна быть 
минимальная выдержка, не превышающая сотых долей секунды. Приме
нявшиеся раньше так называемые усиленные снимки для определения 
просвечивающих сквозь сердечную тень левого предсердия или легочных 
сосудов в настоящее время потеряли свое значение в связи с введением 
в практику томографии сердца.

Т о м о г р а ф и я  используется для послойного изучения сердца, боль
ших сосудов и сосудистых разветвлений в легких. Прямая продольная 
томография служит для определения дилятированных сердечных камер, 
например левого предсердия, для диагностики обызвествлений в сердеч
ных клапанах и в перикарде. Различные проекции служат для определе
ния различных отделов сердца и больших сосудов. Так, прямая проекция 
применяется для изучения левого предсердия, правого предсердия, левого 
желудочка, верхней полой вены, нисходящей аорты и некоторых крупных 
ветвей легочной артерии. В правой косой проекции определяют левое 
предсердие и впадающие в него правые легочные вены, отчасти нижнюю 
поверхность сердца, нисходящую аорту. В левой косой проекции изучают 
левый и правый желудочки, легочную артерию и ее левую ветвь (JI. Е. Ке- 
веш и JI. Д. Лпнденбратен, 1961). Аорта особенно хорошо определяется 
в левой косой проекции. В этой же проекции отчетливо выявляется и ар
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териальный проток. Глубина залегания оптимальных слоев зависит от 
размеров грудной клетки у детей в различные возрастные перподы.

В настоящее время большое значение приобретает поперечная (акси
альная) томография сердца (Lassrich, 1955). На аксиальных томограм
мах выявляется боковое расширение сердца, а также соотношение диля- 
тированного кзади левого предсердия с позвоночником.

Широкое применение получила симультанная томография сердца, 
больших сосудов и сосудов легких. Она проводится при помощи много
слойных симультанных кассет и позволяет делать 7 срезов прп одном ка
чании трубки. Таким путем сокращается время исследования, снижается 
лучевая нагрузка и получаются томограммы при одинаковых технических 
условиях.

Р е н т г е н о к п м о г р а ф н я  применяется для определения функцио
нального состояния сердца и больших сосудов в физиологических (физ
культура, спорт) и патологических (пороки сердца, миокардиты) услови
ях, а также для изучения воздействия терапевтических средств на 
функциональное состояние сердца при ревматизме и адаптационной спо
собности сердца после хирургического вмешательства при врожденных и 
приобретенных пороках. Кроме того, рентгенокимография применяется 
для дифференциальной диагностики между самостоятельно пульсирую
щими органами средостения (сердце, входящие и выходящие сосуды) и 
другими органами, входящими в состав средостения, обладающими так 
называемой передаточной пульсацией.

Рентгенокимография позволяет определить ритм, форму, величину 
сердечных сокращений, которые регистрируются в виде кривой на рентге
новской пленке. По рентгенокимограммам можно судить о функции мио
карда и о работе клапанного аппарата. В настоящее время рентгенокимо
графия широко используется в детской практике при заболеваниях сердца 
и магистральных сосудов.

У детей грудного возраста рентгенокимографию производят в лежачем 
положении в целях лучшей фиксации ребенка, у детей более старшего 
возраста — в вертикальном положении. Технические условия снимка 
вырабатываются в соответствии с применяемой рентгеновской аппарату
рой. Обязательной является выдержка 2 секунды в связи с необходимо
стью устанавливать возможные нарушения ритма.

Применяются два вида рентгенокпмографии: обзорная (непрерывная) 
и прицельная (ступенчатая). Для получения обзорной рентгепокимограм- 
мы приводят в движение решетку рентгенокимографа. На рентгенокимо- 
грамме получается движение всех точек краев сердца и больших сосудов, 
которые попали в щели кимографа. Прп этом варианте каждая точка 
имеет одно отображение. Для получения прицельной рентгенокпмограммы 
приводят в движение кассету с пленкой. Прп этом варианте регистриру
ются движения отдельных точек краев сердца и больших сосудов. В ре
зультате появляется реитгенокпмограмма, составленная пз отдельных 
ступенек, расположенных последовательно друг за другом.

Э л е к т р о к п м о г р а ф п я  — метод регистрации при помощи фото
элемента деятельности сердца и больших сосудов. Принцип электрокимо- 
графии состоит в том, что сцинтилляционный датчик, в который включен 
фотоэлемент, дает электрические колебания, амплитуда которых пропор
циональна интенсивности рентгеновского излучения. Электрические коле
бания передаются на фотоусилитель, а от него на регистрирующее приспо
собление, где п проводится запись в виде кривой на движущейся бумажной 
ленте.

При электрокимографии (на электрокимографе ЭКС-60 отечественного 
производства) ребенка усаживают позади рентгеновского просвечиваю
щего экрана на подъемную скамейку. К экрану монтируют кпнедатчпк 
электрокимографа. К ребенку присоединяют провода электрокардиографа, 
вмонтированного вместе с электрокимографом в общий блок. Щель кине-
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датчика устанавливают перпендикулярно к исследуемым точкам сердца 
и больших сосудов, пучок излучения диафрагмируют до размеров 
25X25 мм. Затем включают ток и производят запись пульсации сердца и 
больших сосудов. Скорость движения ленты на электрокимографе 25 мм 
в секунду. Всего записывают 5—6 сердечных сокращений.

З о н д и р о в а н и е  (катетеризация) сердца и больших сосудов приме
няется для определения внутренней топографии сердца и магистральных 
сосудов, для записи давления в полостях сердца и в магигстральных сосу
дах, а также в легочных сосудах, для записи электрокардиограмм и фоно- 
кардиограмм п для определения газового состава крови в различных 
камерах сердца и больших сосудов.

Под неглубоким наркозом местным обезболиванием 0,25% раствором 
новокаина делают разрез кожи и подкожной клетчатки в области локтевой 
вены левой рукн, отведенной в сторону на 90°. Вену отпрепаровывают и 
под нее подводят две лигатуры. Периферический конец вены перевязыва
ют, центральный приподнимают и вену надсекают на протяжении 5—6 мм. 
В вену вводят зонд с просветом 2—3 мм и продвигают его по направлению 
к сердцу через подкрыльцовую, подключичную, безымянную и верхнюю 
полую вены. При прохождении зонда могут возникнуть спастические яв
ления или механические препятствия. Во избежание разрыва вен реко
мендуется переждать некоторое время и продолжать продвижение без 
нажима под контролем просвечивания. Прп прохождении зонда по под
ключичной вене может возникнуть кашель, а прп проникновении в правое 
предсердие — аритмия. При некотором оттягивании зонда и его переме
щении эти явления проходят.

Зондирование служит прежде всего для определения состояния правого 
предсердия — его расположения и объема, для определения путей притока 
и оттока правого желудочка. При этом по расстоянию между концом 
зонда и наружным контуром сердечной тени можно судить о толщине 
сердечной мышцы. Затем через пульмональное отверстие зонд вводят в 
ствол легочной артерии и дальше в одну из легочных артерий и ее развет
влений. При пороках развития перегородок предсердий или желудочков 
зондирование служит для определения характера отверстия, а прп пороках 
трикусппдального или пульмонального клапана — для выявления формы 
и степени нарушения клапанного аппарата и предсердно-желудочкового 
отверстия. Кроме того, прп помощи зонда определяют аномалии впадения 
и выхода сосудов в правом предсердии.

Зондированпем определяют последовательно давление в верхней полой 
вене, правом предсердпп, правом желудочке, стволе легочной артерии и 
в различных отделах легочных сосудов. Путем сравнения полученных 
данных делают выводы о нарушении сердечного кровотока, а также о 
нарушениях в артериальных, капиллярно-артериальных и венозных отде
лах легочного кровообращения. Каждая камера сердца и каждый отдел 
легочных сосудов имеют свою форму и характерную величину давления. 
Измерение давления проводят обычно в сочетании с электрокпмографией, 
электрокардиографией, фонокардпографией и измерением пульса. При 
зондировании берут пробы крови для анализа ее газового состава. В на
стоящее время зондирование проводят с применением электронно-оптиче- 
ского усилителя и телевизионной камеры.

После зондирования ребенок должен лежать 2—3 часа в спокойном 
состоянии, так как у него в результате процедуры могут возникать фи
брилляции, экстрасистолия и другие нарушения сердечной деятельности, 
которые обычно быстро проходят п не дают последствий.

Зондирование применяют также при избирательной ангиокардиогра
фии и ангиопульмонографип. В целях избирательной ангиокардиографии 
левых полостей сердца и аорты применяют зондирование непосредствен
но левых камер сердца, используя одну из существующих методик, ко
торые определяют состояние левожелудочковой камеры, мптрального и
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аортального клапанов и различных отделов аорты. Существует несколько 
методик зондирования левых полостей сердца.

1. Ретроградное зондирование по А. Н. Бакулеву и Е. Н. Мешалкину 
(1954). Под местной анестезией обнажают левую плечевую артерию, 
выше и ниже предполагаемого разреза накладывают два эластических 
зажима и вскрывают артерию на протяжении приблизительно 5 мм.

2. Зондирование левого сердца через септальный дефект (Cournand, 
1947).

3. Транссептальное зондирование левого предсердия (Ross, 1959). 
Под местной анестезией обнажают большую подкожную вену правого 
бедра и вводят зонд, устанавливая его напротив овальной ямки межпред- 
сердной перегородки, и здесь делают пункцию. И. X. Рабкин (1967) и 
другие авторы считают эту методику весьма удобной, так как она позво
ляет исследовать п правые и левые сердечные камеры и пункция не дает 
внутрпсердечного кровотечения. Применение этой методики показано 
при комбинированных пороках сердца п при митральных пороках.

А н г и о к а р д и о г р а ф и я  — метод заполнения контрастным вещест
вом полостей сердца и больших сосудов с последующей рентгенографией. 
Это исследование проводят утром натощак. Для уменьшения воздействия 
контрастного вещества на интерорецепторы сосудов за полчаса до про
цедуры применяют внутрикожно 1 мл 1% раствора пантопона или 1 мл 
2% раствора промедола.

У детей ангиокардиографию проводят под местной анестезией. Лишь 
у беспокойных детей приходится прибегать к тиопенталовому наркозу. 
В качестве контрастного вещества применяется 50% раствор кардиотрас
та, дпйодона, из расчета 1 мл на 1 кг веса ребенка. Контрастное вещество 
вводят в течение 1—1 */2 секунд. Снимки делают с выдержкой в 0,01 се
кунды с интервалом в 0,1—0,2 секунды в двух проекциях одновременно.

Реакция ребенка на введение контрастного вещества может выраягать- 
ся в ощущенпп жара в теле, стеснения в груди, в головокружении, тош
ноте, рвоте. Обычно неприятные ощущения возникают в первые секунды 
введения контрастного вещества. После ангиокардиографии рекомендует
ся суточный постельный режим.

Помимо общей, или обзорной, ангиокардиографии, когда заполняются 
все камеры сердца, все магистральные сосуды и все сосуды легких, при
меняют селективную, или избирательную, ангиокардиографию. Она за
ключается в заполнении контрастным веществом отдельных камер сердца 
и используется для диагностики септальпых п клапанных пороков. К  се
лективным ангиографиям следует отнести также заполнения отдельных 
сегментарных сосудов легких (сегментарная, илп селективная, ангпопуль- 
монография).

Обычная венозная илп артериальная ангиокардиография не всегда дает 
достаточно ясное изображение левых полостей сердца. Для этих целей 
применяется методика ангиокардиографии путем прямой пункцпп полос
тей левого сердца. Для контрастирования левого желудочка ребенка ук
ладывают в левой косой проекцпп и производят пункцию на уровне пято
го межреберья между переднеакспллярноп и среднеключичной линиями 
вблизи верхушки сердца, где имеется меньшее количество сосудов. Иглу 
вводят под прямым углом. Появление алой крови указывает, что конец 
иглы находится в сердечной полости. Иглу соединяют с мингографом п 
уточняют проникновение ее в левый желудочек. Контрастное вещество 
вводят дозпрованно при помощи автоматического шприца.

А о р т о г р а ф и я  проводится или непосредственно путем пункции аор
ты, или ретроградно через периферическую артерию. При первом способе 
делают парастернальную пункцию под общим или местным обезболива
нием. Ребенок лежит на спине. На коже под контролем рентгеновского 
экрана определяют проекцию самой высокой точки дуги аорты. Иглу 
вводят над правой ключицей рядом с наружной стороной правой сонной
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артерии и направляют параллельно безымянной артерии вниз, влево ш 
кзади позади первого ребра. Таким образом доходят до стенки аорты и 
делают пункцию.

Прп ретроградном способе обнажают общую сонную артерию, блоки
руют отдел артерии к периферии от предполагаемого разреза, для того  ̂
чтобы не допустить попадания контрастного вещества в сосуды мозга. 
Контрастное вещество необходимо вводить очень быстро, так как оно 
может смешиваться с встречным током крови из аорты.

Применяют также методику введения контрастного вещества через 
зонд, введенный через бедренную артерию непосредственно в аорту. 
При этом может быть произведено заполнение аорты на любом ее уровне..

Аортографпю используют при аномалиях и пороках развития аорты 
(коарктацпя аорты, открытый артериальный проток, аномалии отхожде- 
ния сосудов из аорты) п для диагностики поражений аортальных кла
панов.

Р е н т г е н о к и н е м а т о г р а ф и я .  Этот метод известен давно. Он был 
предложен еще в конце прошлого века. Однако широкое применение- 
рентгенокинематографии стало возможным только после внедрения в. 
рентгенодпагностическую практику электронно-оптических усилителей 
рентгеновского изображения.

Современная рентгеновская аппаратура, оспащенная электронной о п т и 
к о й  и  киносъемочной камерой, позволяет производить рентгенокинема- 
тографпю с частотой кадров 24—48 в секунду при лучевых нагрузках на' 
псследуемого, не превышающих допустимых норм. Рентгенокинематогра- 
фпя с частотой 24 кадра в секунду применяется без предварительного- 
искусственного коптрастирования сердца и крупных сосудов с целью ис
следования характера пульсации, а также для распознавания инородных: 
тел и внутрнсердечных обызвествлений. При ангиокардиографии приме
няется обычно рентгенокпносъемка с частотой 48 кадров в секунду. Она 
используется для изучения состояния отдельных полостей сердца и из
менений характера кровотока прп врожденных и приобретенных заболе
ваниях сердца.

РЕНТГЕНОВСКОЕ ИЗОБРАЖЕНИЕ НОРМАЛЬНОГО ДЕТСКОГО 
СЕРДЦА И БОЛЬШИХ СОСУДОВ

Рентгенологическая картина детского сердца и больших сосудов зави
сит от топографии и анатомо-физиологических особенностей сердца и 
больших сосудов в различные периоды детского возраста (рпс. 261).

Форма сердца новорожденного ребенка приближается к шаровидной. 
По Н. П. Гундобину, ширина сердца (4 см) превосходит длину (3,1 см). 
Такое соотношение размеров сердца обусловлено величиной отдельных, 
сердечных камер (большие предсердия и относительно большой правый 
желудочек). Верхушка сердца округлена вследствие участия в ее обра
зовании правого желудочка. Верхушка сердца отдалена от диафрагмы, 
и сердце расположено на ней горизонтально. Болыппе сосуды представ
ляются укороченными и расширенными вследствие дорсального отодвига
ния их вилочковой железой.

Правый край сердечно-сосудистой тени у новорожденных детей состоит 
из двух дуг. Верхняя, относительно уплощенная, является отображением 
верхней полой вены. Правый сердечно-сосудистый угол мало выражен. 
Нижняя дуга, образованная правым предсердием, выпукла и удлинена- 
вследствие относительно больших размеров правого предсердия и попереч
ного расположения сердца на диафрагме. Левый край сердечно-сосудис- 
той тени также состоит из двух дуг. Верхняя, довольно плоская, принад
лежит левому колену дуги аорты. Она переходит в виде углубленной i 
сердечной талпп в нижнюю округленную дугу левого желудочка.
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С возрастом сердце растет в основном в длину н меньше в ширину и- 
в толщину. При этом рост предсердий и желудочков идет не параллельно. 
На первом году жизни предсердия растут быстрее желудочков, на 2— 
3-м году темп роста предсердий п желудочков сравнивается, затем пред
сердия начинают отставать в росте. Соответственно этому изменяется и 
рентгенологическое изображение сердца п больших сосудов.

Начиная со 2—3-го года жизни изображение сердца п больших сосудов: 
начинает все больше приближаться к полулежачему типу сердца — вер
хушка сердца удлиняется и опускается книзу, делаясь менее округлен-

Рис. 261. Схема вариантов рентгенологического изображения сердца и больших со
судов новорожденных п грудных детей.

ной; в образовании верхушки все большее участие принимает левый же
лудочек; сердечная талия становится менее углубленной, выпрямляется; 
в ней начинает дифференцироваться легочная артерия; становится более 
выпуклой дуга аорты; правый край сердца делается менее округленным.

В 6—8-летнем возрасте сердце приобретает своеобразную конфигура
цию; благодаря опусканию диафрагмы и повороту сердца влево легочная 
артерия все больше выступает в виде округленной выпуклой дуги. Такая 
форма изображения сердца может дать повод к ошибочной диагностике, 
иапрпмер открытого артериального (боталлова) протока и др.

В 12—14 лет начинает формироваться так называемое юношеское серд
це. Вследствие физиологической гипертрофии сердечной мышцы сердце 
принимает округленную форму, напоминающую конфигурацию при де
фекте межжелудочковой перегородки.

У некоторых детей сердце развивается медленно, отстает от общего 
развития. Прп этом сердце узкое, со слабо округленными сердечными 
дугами, расположено вертикально, с соответственно узким диаметром ле
гочной артерии и аорты. Это так называемое гнпопластическое сердце, 
которое в своем максимальном варианте носпт название капельного 
сердца.

Рентгеновское изображение сердца и больших сосудов зависит, таким 
образом, от возрастного анатомического строепия, конституционального 
типа ребенка и его грудной клетки, от топографического соотношения с
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окружающими органами и прежде, всего с легкими п диафрагмой. В удли
ненной грудной клетке с низким стоянием диафрагмы сердце занимает 
более вертикальное положение, прп широкой грудной клетке и высоком 
стоянии диафрагмы — поперечное положение, прп среднеразвитой груд
ной клетке — косое положение. Сердце весьма подвижно и у одного и 
того же ребенка под влиянием различных физиологических условий мо-

1

Рис. 262. Рентгенограмма и схема 
изображения сердца и больших со
судов в прямой проекции.
1 — правая подключичная вена; 2  — 
верхняя полая вена; 3 — непарная вена; 
4 — правая легочная артерия; 5 — пра
вые легочные вены; 6 — правое пред
сердие; 7 — трехстворчатое отверстие; 
8 — правый желудочек; 9 — ниж няя по
лая вена; 10 — дуга аорты; 11 — арте
риальная связка; 12 — левая легочная 
артерия; 13 — ствол легочной артерии;
14 — левые легочные вены; 15 — пульмо
нальное отверстие; 1 6 — левое сердечное 
ушко; 17 — аортальное отверстие; 18 —  
митральное отверстие; 19 — левый ж е
лудочек.

жет значительно менять свою конфигурацию. Большое и постоянное влия
ние на положенпе сердца и на конфигурацию сердечно-сосудистого изоб
ражения оказывает диафрагма. Расположенпе диафрагмы зависит от 
многих физиологических воздействий, в первую очередь от состояния 
брюшных органов, напрпмер от газового пузыря желудочка; метеоризма 
кишечника и пр.

Рентгеновское изображение сердца и больших сосудов у  детей среднего 
и старшего возраста в прямой проекции (рис. 262). Первый верхнпй сег
мент на левом крае сердечно-сосудистого изображения принадлежит ле
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вому колену дуги аорты и переходу ее в нисходящую аорту. Форма и 
величина аортального сегмента зависят от типа сердца и больших сосудов. 
Нисходящий отдел аорты виден у худеньких детей (или на усиленных, 
суперэкспонированных снимках) вдоль левого края позвоночника. Аор
тальный сегмент расположен в первом левом межреберном промежутке.

Второй левый сегмент образован левой главной ветвью легочной арте
рии. Основной ствол величиной в 1—1,5 см расположен в глубине сердеч-

Рис. 263. Зондирование 
сердца. Зонд проходит 
через левую подключич
ную артерию, левую 
безымянную артерию, 
верхнюю полую вену, 
правое предсердие, пра
вый желудочек, легоч
ную артерию и входит 
в разветвление легочной 
артерии.

но-сосудистой тени. Форма и величина пульмонального сегмента, так же 
как и аортального, зависят от типа сердца. Пульмональный сегмент 
расположен во втором межреберье. Третий сегмент образован ушком лево
го предсердия. Он дифференцируется по уплощенной площадке, типичной 
для наружного края левого ушка. Площадка расположена у места перехо
да сердечной талии в сегмент левого желудочка. Чаще предсердный сег
мент распознается по пульсаторным движениям, более слабым, чем сосед
ние легочная артерия и левый желудочек.

Четвертый, самый нижний сегмент принадлежит левому желудочку. 
Форма сегмента в основном округленная и зависит от расположения 
сердца на диафрагме; при приподнятой диафрагме сегмент еще больше 
округляется, при опущенной — уплощается. Эти изменения формы сег
мента необходимо учитывать прп дифференциальной диагностике с пато
логическими формами сердца. Левожелудочковый сегмент расположен на 
уровне третьего — пятого межреберий. Левожелудочковый сегмент, округ
ляясь, переходит в верхушечную часть сердца, которая при среднележачей 
форме сердца может проецироваться ниже верхнего края левой половины 
диафрагмы на фоне желудочного воздушного пузыря. Иногда бывает 
видна и левая половина нижнего края сердца.

На правом крае сердечно-сосудистого изображения верхний сегмент 
представляет латеральный край верхней полой вены. В нижней части 
сегмент уплощен, а в верхней переходит в правую безымянную вену и в 
правую подключичную вену, которая изгибается по направлению к сере
дине правой ключицы.

При высоком стоянии диафрагмы и при развернутых коленах аорты 
ниже сегмента верхней полой вены бывает заметен сегмент восходящей 
аорты. Он имеет вид уплощенно-выпуклой дуги, уходящей в сердечную
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тень и различимой по более выраженной пульсации, чем верхняя полая 
вена. “*

Нижний сегмент — правый край сердца — имеет округленную форму; 
степень округленности зависит от расположения сердца на приподнятой 
или опущенной диафрагме. В настоящее время зондирование и ангиокар
диография показали, что весь правый край сердца образован в норме

Рис. 264. Ангиокардио
грамма.

правым предсердием. В вертикально расположенном «узком», гипопласти- 
ческом сердце самый нижний участок дуги может быть образован правым 
желудочком.

Внутренняя топография сердечных камер выявляется путем зондирова
ния и введения контрастного вещества. Зондирование показывает 
(рис. 263), что правое предсердие доходит до самого нижнего правого 
сердечного края. Передняя часть желудочковой перегородки заходит до
вольно далеко за левый край тени позвоночника, пульмональный конус 
правого желудочка и ствол легочной артерии лежат на некотором расстоя
нии от левого края сердечной ткани.

Ангиокардиография (рис. 264, 265) дает еще более точные топографи
ческие сведения. Обычно сначала изучают заполнение правых сердечных 
камер (правограмма), потом левых (левограмма). На правограмме 
(рис. 265, а) видна верхняя полая вена (1), в виде широкой прямолиней
ной тени, слегка суживающейся у места впадения в правое предсердие
(2). Правое предсердие (3) в фазе диастолы имеет вид вертикально 
поставленного овала, нижний край которого доходит до самого нижнего 
края сердца. Латеральный край предсердия имеет более выпуклый край, 
чем медиальный. У верхне-медиального края (4) виден небольшой утол
щенный выступ, соответствующий ушку правого предсердия. Небольшое 
углубление (5) по нижнему краю сердца отделяет правое предсердие от 
правого желудочка, т. е. соответствует расположению правого предсердно- 
желудочкового (трехстворного) отверстия. Правый желудочек находится 
в фазе систолы. Виден горизонтально расположенный путь притока (6) к
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вертикально расположенный путь оттока (7), контуры которого с меди
альной стороны (межжелудочковая перегородка) нечеткие, неровные 
вследствие систолического сокращения мышц. Небольшая просветленная 
полоса (5) на верхнем конце пути оттока указывает на местоположение 
пульмонального отверстия. Над последним расположен короткий округ
ленный ствол легочной артерии (9). Поворачивая направо, ствол переходит

Рис. 265. Ангиокардиография сердца и больших сосудов. Схемы 
правограмм и левограмм (а, б, в, г) (объяснение в тексте).

непосредственно в правую ветвь легочной артерии ЦО), которая, входя 
в правое легкое, слегка закругляется, давая дальнейшие сосудистые 
разветвления (11). Левая вегвь легочной артерии (12) отходит от ствола 
под углом, поворачивая в левое легкое.

Правограмма в момент систолы правого предсердия и диастолы правого 
желудочка представляется в следующем виде (265, б). Верхняя полая 
вена впадает в правое предсердие (1), которое, уменьшаясь в размерах, 
делается менее округленным. В систолической фазе нижний полюс пред
сердия немного не доходит до нижнего края сердца, оставляя некоторое 
пространство для правого желудочка (2). Выступ в верхне-медиальном 
углу предсердия п углубление в нижнем крае сердца не определяются. 
Небольшое предсердие плотно прилегает к большому правому желудочку 
(3), находящемуся в фазе диастолы. Своим удлиненным нижним концом 
желудочек доходит до верхушечной части сердца (4), межжелудочковая 
перегородка направляется сверху справа сзади книзу влево и вперед. 
Передняя часть правого желудочка, примыкая к передней части межже- 
лудочковой перегородки, занимает наиболее медиальное положение и 
имеет прямолинейную границу (5). Пульмональное отверстие, ствол ле-
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точной артерии и ее ветви с дальнейшими разветвлениями выглядят так 
же, как и на предшествующей ангиокардиограмме.

Левограмма в момент диастолы левого предсердия п систолы левого 
желудочка показана на рис. 265,в. Левое предсердие (1) в виде широкой

Рис. 266. Рентгенограмма и схема изоб
ражения сердца и больших сосудов в 
первой (правой) косой проекции.
1 — правая подключичная вена; 2 — перед
ний край верхней полой вены; 3 — трахея; 
4 — непарная вена; 5 — верхняя полая 
вена; 6 — правая легочная артерия; 7 — 
нисходящая аорта; 8 — левые легочные 
вены; 9 — левое предсердие; 10 — правое 
предсердие; 11 — ниж няя полая вена; 12 — 
левая подключичная вена; 13 — дуга аор
ты; 1 4 — левая медиастинальная плевра;
15 — легочная артерия; 16 — ствол легоч
ной артерии; 17 — левый верхнедолевой 
бронх; 18 — пульмональное отверстие; 19 — 
аортальное отверстие; 20 — трехстворчатое 
отверстие; 21 — митральное отверстие; 22  — 
правый желудочек; 23 — левый желудочек.

овальивй тени расположено в средней части верхнего отдела сердца. Спра
ва оно не доходит до правого края сердца (2). При этом на фоне правого 
предсердия видны правые легочные вены, впадающие в левое предсердие
(3). В левом верхнем углу левого предсердия выявляется площадка ушка
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левого предсердия (4). Левый желудочек в фазе систолы содержит неко
торое количество контрастного вещества у основания и отчасти вдоль 
полости. Ясного отграничения левого предсердия от левого желудочка не 
отмечается (5). Края полости неровные вследствие сокращений мыщц

Рис. 267. Рентгенограмма и схема изо
бражения сердца и больших сосудов во 
второй (левой) косой проекции.
1 — задняя стенка верхней полой вены; 
2 — передняя стенка верхней полой вены;
з  — правая легочная артерия; 4 — передняя 
стенка восходящей аорты; 5 — правый 
бронх; 6 — правый корень; 7 — пульмональ
ное отверстие; 8 — аортальное отверстие; 
9 — правое предсердие; 1 0 — трехстворча
тое отверстие; 11 — правый желудочек; 
12  — левая подключичная артерия; 13 — 
аортальный треугольник; 14 —переход ре
берной плевры в меднастинальную; 15 — 
трахея; 16 — дуга аорты; 17 — артериальная 
связка; 18 — левая легочная артерия; 19 — 
левый бронх; 20  — нисходящая аорта; 21 — 
левое предсердие; 22  — правые легочные 
вены; 23 — митральное отверстие; 24 — ле
вый желудочек; 25  — задняя стенка нижней 
полой вены.

желудочковых стенок (6). Расстояние между контрастированной полостью 
и краем сердца показывает толщину мышечной стенки левого желудочка 
в момент систолы (7). Видны аортальное отверстие, колено дуги аорты и 
нисходящая аорта (8).
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На левограмме во время систолы левого предсердия и диастолы левого 
желудочка (265, г) виден левый желудочек (1 ), расположенный косо 
сверху справа книзу, влево, задняя часть желудочковой перегородки (2), 
левое предсердие (3 ) и аорта на всем протяжении(4).

Рентгеновское изображение сердца и больших сосудов в первой (пра
вой) косой проекции. На переднем крае сердечно-сосудистого изображения 
расположены следующие сегменты (рис. 266): верхний сегмент, относя
щийся к выпуклому переднему краю восходящего отдела и дуги аорты; 
второй сегмент, отделенный от верхнего плавным переходом и принадле
жащий выпуклому краю пульмонального конуса правого желудочка; 
третий сегмент, несколько уплощенный, относящийся к переднему краю 
правого желудочка; четвертый сегмент в виде несколько уплощенной дуги, 
принадлежащий левому желудочку.

На заднем крае сердечно-сосудистого изображения вверху расположена 
правая подключичная вена, переходящая книзу в верхнюю полую вену. 
На уровне бифуркации трахеи начинается задний край сердца, верхняя 
часть которого образуется левым предсердием, а нижняя — правым 
предсердием.

Рентгеновское изображение сердца и больших сосудов во второй (левой) 
косой проекции (рис. 267). На переднем крае сердечно-сосудистого изо
бражения верхний сегмент — восходящая аорта — переходит в дугу аорты. 
Кверху от последней прямолинейно идет верхняя полая вена и пучок 
сосудов, входящих в верхнюю полую вену и выходящих из аорты. Средний 
сегмент — правое предсердие — имеет несколько уплощенную форму, 
отделяется от аорты небольшой сердечно-сосудистой выемкой. Нижний 
сегмент — правый желудочек — имеет выпуклую форму и доходит до 
диафрагмы, с которой он образует угол; величина угла зависит от высо
ты стояния диафрагмы.

На заднем крае сердечно-сосудистого изображения ниже бифуркации 
трахеи расположено левое предсердие. Верхний заостренный угол левого 
предсердия расположен между светлыми полосками правого и левого 
бронхов. Задний край левого предсердия обращен к заднему средостению 
п занимает приблизительно 7з■—'Д всей задней поверхности сердца. 
Предсердие отделяется небольшой выемкой от левого желудочка, зани
мающего остальную пижнюю часть задней поверхности сердца. При пово
роте на 50—60° при среднем стоянии диафрагмы и средней высоте вдоха 
левый желудочек не доходит до переднего края позвоночника. Сегмент 
дугообразно направляется к диафрагме, составляя с ней глубокий и ост
рый угол, срезанный у самой вершины бледной тенью нижней полой вены.

На фоне сердечно-сосудистой тени, особенно на усиленных (суперэк- 
спонироваиных) снимках и на томограммах видны стволы бронхов и тени 
сосудов. При некотором повороте ниже бифуркации трахеи видно отхож- 
дение от правого главного бронха верхнедолевого бронха, который идет 
кпереди и вверх и «просвечивает» тень больших сосудов. Правее бифурка
ции располагается тень правой легочной артерии и ее ветвей. Левая легоч
ная артерия разветвляется в ретрокардиалыюм пространстве на много
численные сосудистые разветвления. В центре сердечной тени видны 
правые легочные артериальные разветвления. Левые легочные вены рас
положены по заднему краю левожелудочкового сегмента. Нисходящая 
аорта видна в виде широкой полоски у позвоночника.

РЕНТГЕНОМЕТРИЯ ДЕТСКОГО СЕРДЦА 
И МАГИСТРАЛЬНЫХ СОСУДОВ

В настоящее время рентгенометрия детского сердца не имеет столь 
широкого распространения, которое она имела в 20—30-е годы. Теперь 
основная рентгенологическая оценка морфолого-физиологического состоя
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ния детского сердца проводится по топографическому соотношению 
отдельных сердечных камер и больших сосудов, по характеру фор
мы и величины отдельных сердечных камер и их функционального со
стояния.

Тем не менее необходимость сопоставлять клинические и рентгенологи
ческие показатели величины сердца и больших сосудов позволяет приме-

Рис. 26S. Рентгенометрия серд
ца в прямой проекции по Мо- 
рицу.

Рис. 269. Рентгенометрия серд
ца в боковой проекции но 
Рореру.

пять некоторые измерения сердца и магистральных сосудов при рентгено
логическом исследовании. Наиболее употребительным является 
сопоставление бокового края левого желудочка с левой среднеключичной 
линией, определяемой створкой вертикальной диафрагмы. Как правило, 
левая граница сердца не должна доходить до названной линии па 1— 
1,5 см. Правая граница сердца заходит на 0,5—1 см за правый край тени 
позвоночника.

Среди различных методов измерения сердца в детском возрасте наибо
лее употребительным является рентгенометрический метод по Морицу 
(рис. 268).

Исходной линией измерения является середина позвоночника. От этой 
линии откладывается два перпендикуляра: Ме — от наиболее вышестоя
щего пункта на левом крае сердца и Мг — на правом крае сердца. Сумма 
этих двух лпнпй Тг составляет по
перечник сердца. От правого сер
дечно-сосудистого угла до верхуш
ки сердца (а не до левого сердеч- 
но-днафрагмального угла!) откла
дывают линию L —длинник сердца. 
От линии L откладывают два пер
пендикуляра: от О до наиболее вы
ступающего пункта на верхне-ле- 
вом крае сердца и uQ—на нижне
правом крае сердца. Сумма двух 
линий oQ +uQ  составляет ширину 
сердца. Перпендикуляр, опущен
ный из правого сердечно-сосудис
того угла книзу до горизонтальной 
линии, проведенной влево от вер
хушки сердца, называется высотой 
сердца. Угол между длинником 
сердца L п продольным диаметром 
грудной клетки называется углом 
склонения сердца. Умножая длин-

Т а б л и ц а  3
Средние абсолютные размеры сердца 

(в сантиметрах) в различные периоды 
детского возраста (сводная таблица 

по данным различных авторов)

Возраст в годах Тг L
Поверх
ность
сердца

Новорож
денные 5,3 5,7 15,0

1 7 ,3 7 ,6 30,0
2 7 ,6 8 ,0 32,0
3 8,0 8 ,5 35,0
4 8 ,3 8 ,7 37,0
5 8 ,5 9,1 44,0
6 8,6 9,1 54,0
7 9,1 9,5 63,0
8 9 ,4 10,2 65,0
9 9 ,8 10,6 65,0

10 10,0 10,6 74,0
11— 12 10,2 11,1 78,0
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ник на ширину сердца, получают приблизительный размер площади перед
него силуэта сердца.

Помимо измерения переднего силуэта измеряют боковой сердечный 
силуэт по Рореру (рис. 269). От наиболее выступающего пункта на пе
реднем крае сердца до такого же пункта на заднем крае проводят ли
нию Т. От поперечного сечения легочной артерии на верхне-заднем крае 
сердца до верхушки сердца проводят линию D — диагональный попереч
ник сердца. От диагонального поперечника опускают два перпендикуля
ра: Т \ — до наиболее выступающей точки на переднем и Тг — на заднем 
крае сердца. Сумма этих двух измерений составляет абсолютный глубин

ный поперечник сердца. Умножая площадь 
переднего силуэта сердца на абсолютный глу
бинный поперечник сердца, получают объем 
сердца (приблизительный).

В детской практике наиболее часто пользуют
ся поперечником сердца, поскольку его удобно 
сопоставлять с клиническими (перкуторными) 
измерениями. При сопоставлении обычно отме
чается расхождение в размерах: данные, полу
ченные при перкуссии, превышают рентгеноло
гические на 0,5— 1 см. Такое расхождение объяс
няется особенностями каждого метода измере
ния: рентгенологически определяется передняя 
поверхность сердца, перкуторно определяются 
также и боковые стороны сердца ввиду кривиз
ны передней стенки грудной клетки. Лишь при 
вздутии легких, при частичном прикрытии по

верхности сердца вздутыми участками легких размеры, полученные при 
перкуссии, могут быть меньше, чем полученные при рентгенометрии.

Поперечник сердца изменяется у одного и того же ребенка в зависимо
сти от физиологических условий (например, опускание или поднятие ди
афрагмы прп метеоризме кишечника, большой воздушный желудочный 
пузырь и т. д.). Поэтому рентгенометрию сердца при повторных рентге
нологических исследованиях рекомендуется проводить при одном и том 
же уровне стояния диафрагмы.

Абсолютные размеры сердца сами по себе недостаточны для оценки со
стояния сердца. Их необходимо сопоставлять с соматометрическими ве
личинами: ростом, весом ребенка, поперечником грудной клетки. Отно
шение поперечника грудной клеткп к поперечнику сердца (показатель 
Мартина — Гределя) у новорожденных равно 1,7—1,8, у детей более 
старшего возраста— 1,9.

Методы измерения отдельных сердечных камер. Из всех предложенных 
измерений желудочков сердца наиболее употребительны измерения по 
Фрею (рис. 270). Ребенка устанавлявают в левое косое положение с по
воротом на 40—50°. При таком повороте оба желудочка в норме имеют 
одинаковый поперечный диаметр (ширину). Для получения более точ
ных данных измерения рекомендуется следующий прием. От правого края 
трахеи проводят горизонтальную линию до правого края ребер — АС. От 
той же точки откладывают линию СВ, равную АС. Точка В  находится 
кнаружи от позвоночника. Измеряют отрезок, заходящий за позвоночник. 
У детей он равняется 0,8—1 см. Проводят линию на уровне желудочков 
от края позвоночника до правого края ребер и к ней добавляют указан
ный отрезок. Получается линия ED. Ее делят пополам и в средней 
точке восстанавливают перпендикуляр, соответствующий проекции 
межжелудочковой перегородки. Перпендикуляры вправо и влево к 
наиболее отдаленным точкам правого и левого желудочков определяют 
их ширину.

Рис. 270. Рентгенометрия 
сердца по Фрею.
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Измерение правого предсердия имеет лишь относительное значение it 
обычно не применяется, равно как и измерение левого предсердия. Dedic 
предлагает измерять степень выпуклости задней стенки левого предсер
дия расстоянием между задней стенкой сердца и позвоночником в боковой 
проекции. В норме это расстояние равняется 1 —1,2 см. Измерение можно- 
проводить в левой косой проекции по рентгенокимограммам пищевода, 
прилегающего к левому предсердию.

Для рентгенометрии аорты применяют левую косую проекцпю, при 
которой восходящая аорта отходит от нисходящей. Измерение проводят 
на месте перехода восходящей аорты в колено дуги аорты. Ширина аорты 
левой косой проекции у новорожденных равна 0,8—1 см, у  детей 4—5 лет— 
1,2—1,3 см, у  детей 5—12 лет—1,4—1,5 см.

Непосредственное измерение ствола легочной артерии невозможно, та!С 
как он прикрыт основанием сердца и не может быть выведен ни при од
ной проекции. Ствол выявляется только при зондировании и ангиокардио
графии. О величине легочной артерии судят по ее главным ветвям — пра
вой и левой. Обычно измеряют правую легочную ветвь на месте перехо
да ее горизонтальной части в вертикальную. Ширина правой легочной: 
артерии составляет 1,5—1,8 см.

МОРФОЛОГО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЦА  
И БОЛЬШИХ СОСУДОВ

У ребенка оценка морфологического состояния сердца не может про
водиться в отрыве от его функционального состояния ввиду их взаимо
влияния. Поэтому следует говорить только о морфолого-функциональном: 
состоянии сердца и больших сосудов. Сердечная деятельность оказывает 
воздействие на впутрисердечную гемодинамику и на кровообращение- 
большого и малого круга. Это проявляется в функционировании комби
нированного клапанного аппарата и мышечной стенки сердца. Этот слож
ный механизм и создает морфологический облик сердца и больших сосудов,, 
который и выявляется в рентгеновском изображении.

Морфологическое строение сердца и его больших сосудов вполне соот
ветствует выполнению сложных физиологических задач сердечно-сосуди- 
стой системы. По данным анатома Кирха, желудочки по своему строению- 
вполне приспособлены для внутрисердечного кровотока. В каждом желу
дочке имеется путь притока и путь оттока крови. В левом желудочке путь- 
притока идет от двустворчатого (мптральпого) клапана к верхушке, а 
путь оттока от верхушки к аортальному отверстию. В правом желудоч
ке путь притока идет от трехстворчатого клапана к верхушке, а путь от
тока от верхушки к пульмональному клапану. Стенки пути притока имеют 
трабекулярное строение, соответствующее функциональному назначению- 
приспосабливаться к изменчивому объему крови, поступающему в желу
дочки при разных физиологических условиях. Стенки путей оттока име
ют гладкое строение соответственно основной задаче — быстро и энергич
но выбрасывать кровь из желудочковой камеры. К сожалению, Кирх не 
показал анатомических особенностей строения предсердий, которые не- 
имеют дифференцированных путей притока и оттока крови.

Б. М. Кудиш дал рентгенологическое описание путей притока и оттока- 
желудочков (рис. 271). Путь притока левого желудочка расположен меж
ду задней стенкой желудочка и дорсальным отделом межжелудочковой 
перегородки и идет от митрального отверстия кпереди влево книзу по< 
направлению к сердечной верхушке. Путь оттока левого желудочка рас
положен между передней стенкой желудочка и вентральным отделом пе
регородки и идет от верхушки сердца кверху, вправо и кзади. Путь прито
ка правого желудочка прилегает к задней стенке желудочка и к заднему 
отделу перегородки и направлен справа — сверху вниз. Путь оттока пра
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вого желудочка прилегает к передней стенке желудочка и к переднему от
делу перегородки и направляется почти вертикально снизу вверх.

При бесконтрастном исследовании отображением морфолого-функцио- 
нального состояния сердца являются его краевые сегменты. Хотя краевые 
сегменты являются только частичным отображением сердечных камер,

Рис. 271. Пути притока и оттока 
желудочков сердца. 
а  — прямая проекция; б — правая 
косая; в — левая косая; 1 — путь 
притока правого желудочка; 2 — 
путь оттока правого желудочка; 3 —• 
путь притока левого желудочка;
4 — путь оттока левого желудочка.

«они все же могут служить некоторыми показателями аиатомо-физиологи- 
ческого состояния сердечных камер, тем более что сердечные камеры иссле
дуются в различных проекциях. Под влиянием физиологических условий, 
влияющих на работу клапанного аппарата и мускулатуры сердца, в сер
дечных камерах создаются определенные тонизирующие состояния, ко
торые поддерживают определенную форму и определенную величину ка
меры, их взаимодействие. Таким образом, величина каждой сердечной 
камеры зависит от объема крови и тонуса сердечной мышцы.

Особым показателем функционального состояния сердца служит пуль- 
саторная деятельность сердца и больших сосудов. Деятельность сердца 
ребенка подвергается многосторонним физиологическим влияниям кон
ституционального, эндокринного, эмоционального и других факторов в 
большей степени, чем у взрослых.

Все типы пульсации сердца могут быть сведены к следующим: нормаль
ный, усиленный и ослабленный. При этом отмечается частота пульса
ц и и — учащение ее или урежение (Ю. И. Аркусский). Пульсация сердца 
и больших сосудов отмечается при рентгеноскопии, однако фазовый ана
лиз пульсации сердца рекомендуется проводить на рентгенокимограммах 
(рис. 272). При рентгенокимографии выявляется тип, ритм и амплитуда 
пульсации сердца и больших сосудов, определяется протяженность от
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дельных сегментов сердца. Это уточняет морфологическую картину серд
ца и магистральных сосудов.

Сердечный силуэт на рентгенокимограмме имеет зубцевидные очер
тания, отражающие пульсаторную деятельность в течение определен
ного времени (рентгенокимо- 
грамма обычно производит
ся в течение 2 секунд). Каждый 
зубец состоит из восходящей фа
зы  (диастолы) н нисходящей 
(систолы). Однако характер фаз 
различен у желудочков, пред
сердий и больших сосудов 
(рис. 273).

Ж е л у д о ч к о в ы й  т и п .
Восходящее, диастолическое, ко
лено выпуклое, состоит из двух 
частей, разделенных небольшим 
надломом — диастазом. Цент
ральная часть отображает быст
рое наполнение желудочка, пос
ле диастаза наблюдается более 
медленное наполнение желудоч
ка. В норме вершина зубца ост
рая, т. е. переход диастолы в си
столу происходит без паузы. Си
столическая фаза имеет круто 
ниспадающее колено, показыва
ющее быстрое опорожнение же
лудочка. Чем быстрее происхо
дит наполнение и опорожнение 
желудочков, тем уже зубец, ме
нее выражен диастаз, зубец ста
новится еще более остроконеч
ным — появляется тахикарди- 
ческий зубец. Наоборот, бради- 
кардический зубец — широкий 
со значительно выраженным 
диастазом, уплощенным верх
ним подъемом дпастолической 
фазы.

П р е д с е р д н ы й  т п п .  Вер
хушка зубца рассечена. Одна 
вершина соответствует движе
нию самого предсердия, дру
гая — передаточной пульсации 
близлежащего более мощного 
желудочка.

Расстояние между обоими 
компонентами равно времени 
предсердно-желудочковой прово
димости.

Характер пульсаций желудоч
ков одинаков, только амплитуда 
пульсации левого желудочка 
больше, чем правого.

Рис. 272. Нормальные рентгепокимограммы в 
прямой (а )  и левой косой (б ) проекциях.

С о с у д и с т ы й  т ип.  Диастолическая фаза в соответствии с быстрым 
наполнением кровью сосуда имеет ровную восходящую линию. Систоличе
ская фаза имеет ступенеобразную форму: сначала отмечается быстрое,
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потом более медленное опорожнение сосуда. Так же как и желудочковый 
зубец, сосудистый зубец имеет варианты: тахикардический (более узкие- 
н заостренные зубцы) и брадикардическнй (более широкие, с утолщенной 
верхушкой зубцы).

Рентгенокимограмма дает возможность, помимо ритма и формы, узнать 
амплитуду движений сердца, которая опрделяется перпендикуляром, 
опущенным от верхушки к основанию зубца. В норме отмечается следую
щая амплитуда: аорта — 1,5—2 мм, ле
гочная артерия — 1—1,2 мм, ушко ле
вого предсердия — 0,3—0,5 мм, левый 
желудочек у основания — 4—7 мм, ле
вый желудочек у верхушки 2—4 мм, 
верхняя полая вена — весьма поверх
ностная, восходящая аорта — 2—2,5 мм, 
правое предсердие •— 0,5—0,7 мм, пра
вый желудочек у основания — 3—3,5 
мм, у верхушки — 1,5—2,5 мм.

?
Рис. 273. Типы рентгеноки- 
мографичеекой кривой серд
ца и больших сосудов.
1 — нормокардический; 2 — Рис. 274. Фаза электрокимографи-

ческой КРИВ0Й ееРДЧа б) (0бъ"
5 — предсердный. яснение в тексте).

Рентгенокимография у детей и подростков применяется не только для 
целей диагностики, но и для определения влияния на сердечно-сосудистую 
систему физкультуры и спорта. Делают три рентгенокимограммы: первую 
до нагрузки, вторую после нагрузки (10 приседаний в течение 5 секунд), 
третью через 5 минут. У здорового ребенка третья рентгенокимограмма 
должна совпадать с исходной. Необходимо отметить, что непосредственно 
после нагрузки в отдельных сердечных камерах могут наблюдаться адап
тивные изменения. Так, левожелудочковый сегмент на прямой рентгено- 
кимограмме может увеличиваться на 1—17г полосы. Однако через 5 минут 
на контрольных рентгенокимограммах это увеличение исчезает и величи
на дуги левого желудочка возвращается к исходной. На такую же велпчи-
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я у  и с тем же быстрым возвращением к исходным данным может увеличи
ваться и правый желудочек. Предсердия изменяются еще менее заметно и 
изменения в них исчезают еще быстрее.

В настоящее время все большее значение в оценке функционального 
состояния сердца и особенно его пульсаторной деятельности приобретают 
электромикографпческие исследования (рис. 274). Нормальная электрокп- 
мографическая кривая левого желудочка состоит из диастолического 
(восходящего) колена и систолического (нисходящего) колена. Диастоли
ческое колено имеет более пологое направление и состоит из отдельных 
подъемов и спусков. Колено начинается со сравнительно небольшого 
подъема, который соответствует начальному так называемому протодиа- 
столическому расширению левого желудочка (1). Затем наступает не
большой спуск (2),  отражающий открытие предсердпо-желудочковых 
клапанов. Спуск сменяется быстрым п крутым подъемом кривой (3), со
ответствующим быстрому наполнению желудочковой камеры. Крутой 
подъем заканчивается на некотором расстоянии от вершины небольшим 
плато или углублением, которое объясняется влиянием систолы предсер
дий (4). После плато или углубления начинается новый, более короткий 
подъем (5) до самой вершины кривой (6). Вершина имеет небольшие 
инцизуры, которые объясняются обратным током крови в момент закры
тия аортальных клапанов. Систолическое колено кривой имеет сначала 
крутой, затем более замедленный спуск (7).

Для оценки пульсаторных движений сердца особое значение имеет 
электрокимографпческая кривая левого предсердия. Во время предсердной 
систолы после зубца Р  на электрокардиограмме имеется небольшой спуск. 
Затем имеется короткая горизонтальная часть, за которой следует не
большой подъем. Начало подъема соответствует началу изометрического 
напряжения желудочка. Кривая снова начинает спуск, когда наступает 
фаза изгнания. Спуск бывает различной продолжительности. Он появля
ется, поскольку предсердия пассивно следуют за желудочковым систоли
ческим сокращением и поскольку предсердно-желудочковая перегородка 
движется по направлению к верхушке. Соответственно периоду зубца Т 
кривая круто поднимается в продолжение нескольких сотых долей секун
ды. Этот период соответствует изометрическому расслаблению желудоч
ка. Кривая падает быстрее во время быстрого притока. В период медлен
ного притока (диастаза) кривая предсердий начинает более или менее 
быстро подниматься. Соответственно этому объем предсердия в эту часть 
диастолы растет.

ВРОЖ ДЕННЫ Е ПОРОКИ СЕРДЦА И БОЛЬШИХ СОСУДОВ 

КЛАССИФИКАЦИЯ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА И БОЛЬШИХ СОСУДОВ

1. Аномалии положения сердца:

а) эктопия сердца,
б) декстрокардия.

:2. Пороки развития перегородок сердца:
А. Пороки развития перегородки предсердий:

а) открытое овальное окно,
б) дефект перегородки предсердий,
в) дефект перегородки предсердий со стенозом митрального отвер

стия (болезнь Лютамбаше).

Б. Пороки развития перегородки желудочков:

.а) дефект перегородки желудочков.

В. Общее предсердно-желудочковое отверстие.
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а) изолированный стеноз легочной артерии,
б) стеноз аортального отверстия,
в) стеноз правого атриовентрикулярного отверстия,
г) синдром Эбштейна, i
д) врожденный митральный стеноз.

■4. Пороки развития больших сосудов:

а) триада, тетрада и пентада Фалло,
б) синдром Эйзенменгера,
в) аорто-пульмональпый свищ,
г) открытый артериальный (боталлов) проток,
д) общий артериальный ствол,
е) транспозиция больших сосудов,
ж) сужение перешейка аорты (коарктацпя),
з) дистопии п другие аномалии больших сосудов.

5. Аномалии кровоснабжения сердца.
6. Аномалии развития стенок сердца.

Клинико-рентгенологическая схема врожденных пороков сердца и 
больших сосудов представлена на рис. 275.

АНОМАЛИИ ПОЛОЖЕНИЯ СЕРДЦА

Эктопия сердца. Во время эмбрионального развития сердце, находяще
еся в шейной области, опускается в грудную клетку. Если оно задержи
вается в шейной области, образуется шейная форма эктопии. Если оно ос-

3 . Пороки развития клапанов:

Рпс. 276. Декстрокар
дия.

танавлпвается в каком-нибудь месте грудной клетки, то имеется грудная 
форма эктопии. Если оно через дефект диафрагмы опускается в брюшную 
полость, возникает брюшная эктопия. Наконец, сердце может выйти через 
дефект грудины и располагается вне грудной клетки. Прп последнем ва
рианте сердце определяется по интенсивной пульсации опухолевидной
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массы, выпирающей через грудину. Дистопия сердца хорошо распознает
ся рентгенологически.

Декстрокардия (рис. 276). Различают три типа правостороннего распо
ложения сердца: собственно декстрокардию, декстроверзпю и декстропози
цию.

Д е к с т р о к а р д и я  развивается в результате изгиба первоначальной 
сердечной трубки не в левую, как нормально, а в правую сторону. В ре
зультате при декстрокардии все камеры сердца расположены в зеркальном 
по отношению к норме отображении: верхняя и нижняя полые вены распо
лагаются слева от позвоночника и впадают в предсердие, расположенное 
слева. Венозный желудочек лежит слева и прилегает к грудине. Артери
альный желудочек, наоборот, лежит справа, ближе к позвоночнику. Аорта 
отходит левее легочной артерии и, изгибаясь, перекидывается через пра
вый бронх. Декстрокардия встречается или в изолированном виде, или в 
комбинации с другими пороками сердца, или в комбинации с перемещением 
других внутренних органов. При последнем типе декстрокардия входит как 
компонент в комплекс situs viscerum inversus totalis: сердце, селезенка и 
желудок находятся на правой стороне, печень — на левой.

Клинически декстрокардия определяется по перемещению сердечной 
тупости и сердечных тонов в правую половину грудной клетки. Рентгено
логически декстрокардия диагностируется по зеркальному расположению 
сердца и больших сосудов в грудной клетке. Хорошо распознаются также 
все компоненты situs viscerum inversus totalis.

От декстрокардии следует отличать д е к с т р о в е р з и ю  сердца. При 
декстроверзни искривление первичной трубки совершается обычным об
разом, но ось сердца во время эмбриогенеза перемещается вправо. При
чина декстроверзни не выяснена. Считают, что она связана с неправиль
ными топографическими соотношениями во время эмбриогенеза между 
сердцем п печенью. При декстроверзни расположение больших сосудов не 
изменено, повернута вправо лишь ось сердца. Декстроверзня не сопро
вождается какими-либо нарушенпями кровообращения, если только она 
не сочетается с другими пороками развития сердца. Перкуссией выявля
ется, что сердце смещено вправо, однако значительно меньше, чем при 
декстрокардии. Сердечный толчок расположен у правого края грудины, 
однако все сердечные тоны сохраняют свое топографическое расположе
ние. Электрокардиограмма нормальна. Рентгенологическое исследование 
показывает смещение сердца вправо при топографически правильном со
отношении всех сердечных камер и сосудов.

От декстрокардии и декстроверзни следует отличать д е к с т р о п о з и 
ц и ю  с е р д ц а .  Она может вызываться различными внутриутробными 
воспалительными процессами и заключается в перемещении сердца еще 
в эмбриональный период в правую сторону. В противоположность декст
рокардии декстропозиция может сопровождаться сердечно-сосудистой и 
дыхательной недостаточностью. Рентгенологическое исследование обна
руживает этиологию декстропозиции по обширным изменениям в легких 
врожденного происхождения. Декстропозиция сердца встречается при 
врожденной агенезии и аплазии легкого.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ПЕРЕГОРОДОК СЕРДЦА 

Пороки развития перегородки предсердий

Открытое овальное окно. Овальное окно в перегородке предсердий слу
жит во внутриутробной жизни для прохождения тока крови из правого 
в левое предсердие для снабжения большого круга, минуя малый круг 
кровообращения. В первые дни внеутробной жизни оно закрывается кла
паном со стороны левопредсердной камеры, затем отверстие постепенно 
зарастает тонкой перепонкой. По данным Kjellberg (1954), у 20—25%
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детей такого заращения не наступает. Однако открытое овальное окно не 
вызывает какого-либо нарушения кровообращения, так как давление в 
левом предсердии в норме превосходит давление в правом и клапан плот
но прикрывает отверстие. Незаращение овального окна в этих случаях не 
имеет клинического значения и рентгенологически не определяется.

Рис. 277. Ренгенограмма сердца (а ) при дефекте межпред- 
сердной перегородки; анатомический препарат (б).

При патологическом повышении давления в правом предсердии, напри
мер при выраженном стенозе митрального отверстия, при выраженной 
гппертензин в малом круге кровообращения, незаращенный клапан оваль
ного окна может раскрываться, и тогда неартериализованная кровь из пра
вого предсердия проникает в левое предсердие. В этих случаях открытое
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овальное окно приобретает клиническое значение наравне с другими по
роками межпредсердной перегородки. Клинические симптомы те же, что 
и при дефекте межпредсердной перегородки другой локализации (см. 
ниж е). Обычно превалируют симптомы того порока, который вызывал от
крытие клапана овального окна. Обнаружению открытого окна помогает 
зондирование, а при широком раскрытии клапана — также ангиокардио
графия, прп которой наблюдается проникновение контрастного вещества 
из правого предсердия в левое, минуя малый круг.

Дефект перегородки предсердий (рис. 277). Изолированный дефект 
межпредсердной перегородки принадлежит к числу наиболее частых 
врожденных пороков сердца и составляет в среднем 12—25% всех врож
денных пороков сердца (М. А. Иваницкая и В. С. Савельев, 1960). Как 
компонент сложных пороков, дефект межпредсердной перегородки встре
чается в 45% (Lind, 1953) и даже в 85% (Brown, 1956).

Дефект перегородки предсердий представляет собой незаращение эм- 
бриально существующих первичного (низкого) отверстия и вторичного 
(высокого) отверстия. Дефект первого типа встречается в 15—20%, вто
рого типа — в 65% (И. X. Рабкин, 1967). Дефект может быть различной 
величины и занимать даже всю перегородку. Тогда возникает трехкамер
ное сердце предсердного типа — одно предсердие и два желудочка 
(рис. 278).

Направление сброса крови через дефект перегородки зависит от разни
цы в давлении в предсердиях сердца, которая в свою очередь зависит от 
состояния резистентности в малом и большом круге кровообращения. При 
большем давлении в левом предсердии имеется лево-правосторонний шунт с 
перегрузкой камер правого сердца и возникновением легочной гипертензии. 
В результате получается недогрузка левого предсердия, левого желудочка 
и аорты с ее разветвлениями. Отношение размеров легочной артерии и 
аорты равно 3 :2  (Boesler). С увеличением резистентности легочных сосу
дов и повышением давления в правом предсердии направление шунта мо
жет измениться.

Клиническая картина дефекта межпредсердной перегородки характе
ризуется следующими особенностями. При лево-правостороннем шунте 
цианоз у ребенка не развивается, при длительной гипертензии легочных 
сосудов появляется цианоз и начинают развиваться «барабанные пальцы».
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Частым симптомом является затруднение дыхания, отмечаемое родите
лями при нагрузке, и одышка, наблюдаемая у более старших детей. От
мечается усиленный верхушечный толчок сердца, который объясняется 
гипертрофией правого желудочка. Прослушивается систолический шум 
над легочной артерией и диастолический над верхушкой, на ЭКГ -— пра^ 
вограмма. Вследствие уменьшенного аортального и артериального крово
тока в большом круге дети растут слабо, плохо развиваются.

Наиболее характерными рентгенологическими симптомами дефекта 
межпредсердной перегородки являются увеличение правых камер сердца 
и легочной артерии и усиленная их пульсация. Увеличен правый желу
дочек. Он отодвигает и приподнимает кверху увеличенное правое пред
сердие, отодвигая также влево сравнительно небольшой левый желудочек. 
Верхушка сердца округляется и отходит от диафрагмы. Значительно вы
ступает и резко пульсирует левая легочная артерия на левом крае сосу
дов сердца. Заметно расширена и резко пульсирует правая легочная ар
терия ■— «танец корней». Аорта узка и отодвинута расширенной легочной 
артерией вправо. При дефекте перегородки предсердий имеется расшире
ние артерий и вен. При этом отмечается слабый периферический рисунок 
легких. Наличие обедненного периферического сосудистого рисунка при 
расширении центральных артерий и вен И. X. Рабкин (1967) объясняет 
переполнением венозного русла через обходные анастомозы.

При диагностике дефекта перегородки предсердий существенное зна
чение пмеет зондирование сердца. Оно прежде всего указывает на наличие 
сообщения между предсердиями. Однако при этом нужно иметь в виду 
возможность проникновения зонда через открытое овальное окно. Боль
шое значение имеет зондирование и для определения давления в поло
стях предсердий и в малом круге. Зондирование показывает разницу си
столического давления в правом желудочке и в легочной артерии. Электро- 
кимографические исследования показывают быстрое заполнение кровью 
правого желудочка и медленное ее изгнание в легочную артерию. Возни
кающий относительный стеноз легочной артерии является своего рода за
щитным механизмом, предохраняющим малый круг от перегрузки 
(И. X. Рабкин, 1967).

Введение контрастного вещества обнаруживает «смыв» его из правого 
предсердия и повторное контрастирование последнего из левого пред
сердия при лево-правостороннем шунте. Особенно доказательно проник
новение контрастного вещества в правое предсердие прп непосредствен
ном введении контрастного вещества в левое предсердие. При заполнении 
сосудов легких характерна «обрубленность» легочных сегментарных вет
вей. В дифференциально-диагностическом отношении дефект межпредсерд
ной перегородки необходимо отличать от открытого артериального прото
ка и синдрома Эйзенменгера (см. ниже).

Дефект перегородки предсердий со стенозом митрального отверстия 
(болезнь Лютамбаше) составляет, по статистике Brown, 5% всех пороков 
межпредсердной перегородки. В литературе, однако, приводятся лишь еди
ничные наблюдения. Вследствие препятствия со стороны стенозированно- 
го митрального отверстия сброс крови через дефект в перегородке выра
жен еще больше, чем при изолированном дефекте. В результате этого 
правые камеры сердца расширяются еще в большей степени.

На рентгеновском снимке в прямой проекции правые камеры сердца 
занимают почти всю переднюю поверхность. Левый желудочек смещен 
влево п кзади, вследствие чего верхушка сердца представляется округлен
ной и отстоящей от диафрагмы, как и при изолированном дефекте. Легоч
ная артерия выступает в виде аневризматическп расширенной резко пуль
сирующей дуги. Отличием от изолированного дефекта является расши
рение левого предсердия, которое увеличивается, несмотря на сброс крови 
в правое предсердие. Впрочем, величина дилятацин левого предсердия во 
многом зависит от размеров суженного митрального отверстпя. Левый же
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лудочек ввиду малого поступления крови через левое атриовентрикуляр
ное отверстие атрофируется и делается малым. Соответственно этому ста
новится узкой и аорта. В легких видно расширение и резкая пульсация 
корней легких — «танец корней». В легочных сосудах отмечается выра
женная легочная гипертензия. Зондирование выявляет наличие сообщения 
между предсердиями, а взятие проб — проникновение артериализованной 
крови в правое предсердие.

Ангиокардиография показывает затруднение кровотока через митраль
ное отверстие, а также затекание контрастного вещества из левого в пра
вое предсердие.

Пороки развития перегородки желудочков

Дефект перегородки желудочков — один из наиболее частых пороков 
развития — составляет 22% (Р. И. Маоголис, 1940; С. А. Колесников, 
1962).

Рис. 279. Дефект меж- 
желудочковой пере
городки. Болезнь То- 
лочинова — Роже.

М. А. Иваницкая и В. С. Савельев (1960) делят пороки межжелудоч- 
ковой перегородки на два типа: небольшой дефект в мышечной части 
перегородки (болезнь Толочинова — Роже) и относительно большой де
фект в верхне-заднем мембранозном отделе перегородки непосредственно 
под аортальными клапанами. И. X. Рабкин (1967) делит пороки межже^ 
лудочковой перегородки на два типа: дефекты, расположенные на пути 
оттока правого желудочка непосредственно под клапанами легочной арте
рии, причем они разделяются на надгребешковые и подгребешковые (пе
редние и задние), и дефекты, расположенные на пути притока правого 
желудочка в мышечной части межжелудочковой перегородки рядом с 
трехстворчатым клапаном.

Клинико-рентгенологическая картина при этом пороке может быть 
весьма разнообразной — от незаметных, трудно различимых изменений 
до резко выраженных, напоминающих сложные пороки сердца. При бо
лезни Толочйнова — Роже дефект перегородки (рис. 279) обычно неболь
шой, лево-правосторонний сброс незначительный и не влияет существен
но на внутрисердечный и легочный кровоток. При большем дефекте 
О. С. Антонов (1959) выделяет три стадии. В первой стадии систолическое 
и диастолическое давление в левом желудочке выше, чем: в правом; сброс 
крови идет слева направо. Во второй стадии в покое отмечается сброс 
крови слева направо; при повышении давления в правом желудочке на
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блюдается перемежающийся сброс: в период диастолы — справа налево, 
в период систолы — слева направо. В третьей стадии имеется цианоз 
вследствие сброса крови справа налево.

Клиническая картина порока характеризуется следующими симптома
ми. Сердечный толчок усилен вследствие гипертрофии главным образом 
правого желудочка. Слева от грудины — систолическое дрожание на уров
не третьего —• четвертого межреберья. Там же грубый систолический шум, 
распространяющийся по всей грудной клетке и иногда выслушиваемый 
на спине и в левом межлопаточном пространстве. На ЭКГ — правограмма.

Рентгенологическая картина прп этом пороке может не указывать на 
какие-либо изменения в сердце и больших сосудах, в легочном кровообра
щении, и диагноз ставится исключительно на основании клинических дан
ных. Необходимо иметь в виду, что изменения как в камерах сердца, так 
и в легочных сосудах могут развиваться постепенно, и тогда изображение 
сердца принимает форму, типичную для дефекта желудочковой перего
родки. Рентгенологическая картина на первый взгляд может походить 
на таковую при дефекте межпредсердной перегородки. Отмечается уве
личение правого желудочка со значительным выступанием пульсирую
щей легочной артерии. Имеется разница в левом сердечном крае: левый 
желудочек заметно увеличен, верхушка сердца опущена книзу. Легочное 
кровообращение может быть не изменено или возникает легочная артери
альная гипертензия, причем величина ее зависит от размеров дефекта. 
Стволы артерий и вен расширены, периферические разветвления могут 
быть, наоборот, малозаметны. Степень обеднения периферического сосу
дистого рисунка зависит от величины гипертензии.

Зондирование сердца позволяет определять давление на всей трассе — 
в верхней полой вене, правом предсердии, правом желудочке и в легоч
ной артерии — и устанавливать величину легочной гипертензии.

При ангиокардиографии происходит одновременное заполнение легоч
ной артерии и аорты, однако интенсивность контрастирования легочной 
артерии больше, чем аорты. Контрастирование ввиду лево-право
стороннего шунта бывает затруднительно, поэтому контрастное вещество 
должно вводиться через зонд в левый желудочек, и тогда оно проникает 
и в легочную артерию и в аорту.

ОБЩЕЕ ПРЕДСЕРДНО-ЖЕЛУДОЧКОВОЕ ОТВЕРСТИЕ

Порок заключается в дефекте предсердной и желудочковой перегоро
док, который сливается в одно общее отверстие. Одновременно отсутству
ет и предсердно-желудочковая перегородка между дву- и трехстворча
тым клапанами. Таким образом, оба предсердно-желудочковых отверстия 
сливаются в одно и оба предсердия через эти отверстия сообщаются с же
лудочками. Величина дефекта перегородки может быть различной, в край
них случаях — рудиментарной и образовывать одно предсердие п один 
желудочек (cor biloculare).

Из клиническпх симптомов наибольшее значение имеет цианоз. Однако 
у новорожденных цианоз может отсутствовать и возникать только в груд
ном возрасте, главным образом после легочных заболеваний (Schmid, 
1952).

Рентгенологически отмечается значительное увеличение правого пред
сердия и правого желудочка. Вследствие этого верхушка сердца округля
ется и отходит от диафрагмы. Изменения в левых камерах менее за
метны.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ КЛАПАНОВ СЕРДЦА

Изолированный стеноз легочной артерии. В настоящее время этот по
рок распознается значительно чаще, чем раньше, благодаря уточненной 
клинической п рентгенологической диагностике. Он составляет 5—10%
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всех врожденных пороков (Linder, 1965). Различают три типа стеноза 
легочной артерии (рис. 280): клапанный (1), инфундибулярный (2) и 
надклапанный (3).

Прп клапанном пороке створки легочной артерии утолщены и спаяны 
в виде диафрагмы с отверстием, расположенным в центре пли эксцент
рично. Одним из основных симптомов стеноза легочной артерии до послед
него времени считался цианоз (М. С. Маслов, 1952). Однако недавно 
выяснилось, что стеноз легочной артерии может протекать и без цианоза 
(С. III. Харнас, 1962; Fowler, 1962). Цпапоз скорее указывает на наличие 
какого-то добавочного порока. Наблюдается одышка даже при небольшом

t

Рис. 280. Стеноз ле
гочной артерии.

физическом напряжении, быстрая утомляемость, сердцебиение. Симптома 
«барабанных палочек» нет. Верхушечный толчок может быть усилен; 
во втором межреберье отмечается систолическое дрожание (Н. Г. Зер
нов, 1961); имеет место ослабление или отсутствие второго тона па легоч
ной артерии; наблюдаемое иногда усиление второго тона объясняется про
ведением второго тона с аорты (В. Ионаш, 1962). Длинный дующий шум 
слева во втором межреберье проводится кверху. На ЭКГ — правограмма.

Рентгенологическим симптомом порока является постстепотическое рас
ширение легочной артерии, причем расширение левой легочной артерии 
выражается в резкой округленности левого пульмонального сегмента, до
стигающей иногда аневризматической степени. Отмечается также диля- 
тация и правой легочной артерии, входящей в состав правой корневой 
тени. Особенно типичным для порока является бледный легочный рису
нок п его несоответствие с центральными широкими корневыми сосудами 
легких. При пороке имеется значительная дилятация правого желудочка, 
которая доминирует во всей рентгенологической картине сердца.

Характерна рентгенокимограмма: она показывает усиленную пульса
цию правого желудочка и относительно слабую пульсацию легочной арте
рии. Прп зондировании отмечается резкая разница между давлением в 
правом желудочке, которое может достигать 100 мм рт. ст. и больше, и 
давлением в легочной артерии — 15—20 мм. Ангиокардиография показы
вает расширение верхней полой вены, правого предсердия и правого же
лудочка н медленное проникновение контрастного вещества в легочную 
систему.

Инфундибулярный стеноз встречается в 5% пороков (В. И. Пипия, 
1965). При инфундибулярном стенозе имеется расширение в пульмональ
ном конусе правого желудочка — образуется так называемый третий же
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лудочек. Расширение правого желудочка может быть столь же значи
тельным, как и при обычном стенозе. В то же время подклапанного рас
ширения не бывает или оно мало выражено. Ангиокардиография и 
зондирование демонстрируют наличие стеноза, дифференцируя его лока
лизацию. Надклапанный стеноз — гипоплазия основного ствола легочной 
артерии. Характерны для стеноза — бедный легочный рисунок и дилята- 
ция правого желудочка.

Стеноз аортального отверстия. Стеноз может быть клапанным и над- 
клапанным.

К л а п а н н ы й  с т е н о з  заключается в спаянии створок в виде диа
фрагмы с отверстием в середине. Для клинической картины характерно 
несоответствие между усиленным верхушечным толчком и малым и ред
ким периферическим пульсом с медленным подъемом пульсовой волны. 
Во втором правом межреберье прослушивается грубый систолический 
шум. Для порока характерно пониженное систолическое и повышенное 
диастолическое давление. На ЭКГ — левограмма.

При рентгенологическом исследовании (рис. 280) отмечается гипер
трофия и умеренная дилятация левого желудочка, выявляемые в прямой 
и в левой косой проекции. Верхушка сердца округлена и отстоит от диа
фрагмы. Постстенотический отдел восходящей аорты дилятирован. Восхо
дящая аорта значительно развернута и выступает в виде весьма округ
ленной дуги на правом крае сосудистой тени. Заметно выступает и округ
ляется аортальный сегмент и на левом крае сосудистой тени. Сердечная 
талия представляется углубленной. Общая конфигурация сердца напо
минает порок Фалло.

При рентгеноскопии и на рентгенокимограммах видна характерная 
пульсация левого желудочка и аорты: глубокая, с замедленной систолой 
пульсация левого желудочка («напряженная» пульсация по Кудишу); не
глубокая пульсация на аорте, отражающая слабое ее наполнение.

Н а д к л а п а н н ы й  с т е н о з  образуется фиброзной складкой, пред
ставляющей остаток эмбриональной бульбарно-желудочковой перегород
ки. При этом варианте возникает расширение подклапанного простран
ства левого желудочка. Расширение аорты может быть умеренным или 
отсутствовать.

Для диагностики стеноза аорты применяются селективная ангиокардио
графия и аортография.

Стеноз правого атриовентрикулярного отверстия. Различают следующие 
типы атрезии правого атриовентрикулярного отверстия: 1) с инфундибу- 
лярным и «клапанным» стенозом пульмонального конуса правого желу
дочка и дефектом межпредсердной и межжелудочковой перегородок; 
2) с дефектом межпредсердной и межжелудочковой перегородок; 3) с ат- 
резией устья легочной артерии, дефектом межжелудочковой перегородки, 
открытым овальным окном и открытым боталловым протоком; 4) с де
фектом межпредсердной и межжелудочковой перегородок и открытым 
боталловым протоком. Таким образом, трикуспидальный порок встречает
ся только как компонент сложных пороков. Поэтому клиническая и рент
генологическая картина его весьма разнообразна.

Клинические симптомы зависят от той или иной комбинации сложного 
порока. Обязательными симптомами являются цианоз, одышка, венный 
пульс в увеличенной печени, расширенные и сильно пульсирующие ве
нозные сосуды шеи. Аускультативные явления весьма разнообразны и 
зависят от дополнительных пороков. Наиболее постоянен ослабленный 
второй тон на легочной артерии. Для порока характерно несоответствие 
между цианозом и левограммой на ЭКГ.

На рентгенограмме (рис. 281) правое предсердие имеет гигантские раз
меры и занимает большую часть переднего изображения сердца. Правый 
желудочек по схеме кровообращения должен бы быть уменьшен, однако 
в результате корригирующих пороков он может быть даже увеличен.
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В левой косой проекции правый желудочек без коррекции выглядит упло
щенным и на нем как бы верхом в передне-верхнем углу сидит расширен
ное ушко правого предсердия.

Характерна ангиокардиограмма. При заполнении правого предсердия 
контрастным веществом отмечается рефлюкс в нижнюю полую вену и пе
ченочные вены, а также в безымянную и яремную вены. Заметно прохож
дение контрастного вещества через отверстие в межпредсердной перего-

Рис. 281. Стеноз пра
вого атриовентрику
лярного отверстия.

родке в левое предсердие. На месте промежутка между предсердиями 
остается светлое пространство («окно» по М. А. Иваницкой). Этот про
межуток соответствует незаполненному правому желудочку. Если имеется 
межжелудочковое отверстие, то часть контрастного вещества может по
падать из левого желудочка в правый, имеющий небольшие размеры. 
Правый край сосудистого пучка составляется расширенной верхней по
лой веной. Сосудистый рисунок легких суженный, бледный.

Синдром Эбштейна. Порок заключается в неправильном развитии трех
створчатого клапана, створки которого формируются не на фиброзном 
кольце, как обычно, а книзу от него на мышечной стенке правого желу
дочка. Вследствие плохого смыкания утолщенных створок образуется 
недостаточность клапана, реже встречается спаяние створок с образова
нием стеноза.

Клинические симптомы такие же, как и при других формах трикуспи- 
дального порока. Помимо симптомов, относящихся к трикуспидальному 
пороку, отмечаются симптомы других пороков, входящих в состав слож
ного порока.

Рентгенологическая картина показывает расширенное по всем направ
лениям шаровидное сердце. В передней проекции большую часть сердеч
ного силуэта занимает гигантское правое предсердие. Правый желудочек 
относительно мал. Пульсация сердца относительно слабая, однако при не
достаточности может быть и выражепной ввиду перемещения больших 
масс крови пз правого предсердия в правый желудочек и обратно. Легоч
ное кровообращение значительно снижено.
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Ангиокардиография показывает большое расширение правого пред
сердия с остановкой контрастного вещества в середине атой камеры. 
Слабое заполнение контрастной массой типично для этого порока.

Врожденный митральный стеноз встречается относительно редко. Он 
сочетается с коарктацпей аорты, открытым артериальным протоком и вхо
дит как компонент в болезнь Лютамбаше. Врожденный стеноз может ле
жать в основе приобретенного порока ревматической этнологии. Клини
чески отмечается одышка, явления дыхательной и сердечной недоста
точности. На верхушке сердца прослушивается диастолический шум и 
дрожание.

Рентгенологически выявляется характерное увеличение тех камер серд
ца, которые обычно увеличиваются и прп ревматическом митральном 
стенозе, — левого предсердия и правого желудочка. В легких явления ги
пертензии и склонность к отекам.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ БОЛЬШИХ СОСУДОВ

Триада Фалло. Триадой Фалло называется комплекс пороков: дефект 
межпредсердной перегородки, стеноз легочной артерии и гипертрофия пра
вого желудочка. Прп триаде одышка сильнее, цианоз меньше, чем при тет
раде, или совсем отсутствует (см. ниже). На ЭКГ — правограмма. При 
рентгенологическом исследовании правое предсердие и правый желудочек 
равномерно расширены, в легочной артерии определяется иостстенотиче- 
ское расширение. Легочный рисунок ослаблен. При зондировании кате
тер проникает в левое предсердие. Давление в правом желудочке высо
кое, в легочной артерии — низкое. При ангиокардиографии видно преж
девременное заполнение левых сердечных камер. Через некоторый про
межуток времени наступает вторичное заполнение левых камер (поздняя 
левограмма).

Тетрада Фалло — комплекс пороков: сужение или атрезия легочной 
артерии, верхом сидящая аорта, дефект межжелудочковой перегородки, 
гипертрофия правого желудочка. Впервые порок описан в 1777 г. Sandiford. 
■Однако наименование дано по имени патологоанатома Fallot (1888), ко
торый подробно описал этот сложный порок. Клиническое описание этого 
порока дано нашими отечественными педиатрами — К. А. Раухфусом 
(1869) и А. А. Киселем (1887).

Тетрада Фалло составляет 14% всех пороков сердца (Abbott, 1936). 
В основе порока лежит неправильная закладка первичного бульбуса. Пе
регородка смещается в правую сторону. В результате легочная артерия 
■оказывается узкой, аорта, наоборот, широкой. Перегородка бульбуса во 
время своего развития не встречается с растущей снизу перегородкой же
лудочков и не сливается в общую перегородку. Перегородка располагает
ся одновременно и над правым и над левым желудочком. Соотношение 
между количеством крови, поступающей из того и другого желудочка, 
зависит от степени декстропозиции аорты. Различают смещение на 25— 
50—75% от обычного расположения. Поток артериальной крови из левого 
желудочка устремляется в аорту, поток венозной крови из правого же
лудочка делится, причем в зависимости от степени смещения аорты в ле
гочную артерию устремляется либо большая, либо меньшая часть крови. 
Остальная часть венозной крови направляется в аорту, где она смешива
ется с артериализованной кровью и понижает насыщение кислородом 
большого круга кровообращения. Сужение легочной артерии может быть 
различным в разных участках. Более редкой формой (10—40%) является 
«клапанный» стеноз легочной артерии — спаяние клапанообразующих 
мембран в центральном отверстии. Более частая форма — инфундибуляр
ный стеноз, располагающийся в области пульмонального конуса.

Напболее ярким клиническим симптомом тетрады Фалло является циа
ноз. На первом году жизни цианоз может отсутствовать и появляться
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лишь при физической нагрузке, когда ребенок начинает ходить. Степень 
цианоза зависит как от понижения насыщения кислородом артериальной 
крови, так и от количества редуцированного гемоглобина. С увеличением 
количества эритроцитов (до 6—10 млн.) возрастает процент гемоглобина 
(до 150%). Насыщение кислородом в тяжелых случаях составляет 30— 
430%. Наряду с цианозом появляется симптом «барабанных палочек» и 
«часовых стекол».

Рис. 282. Тетрада Фал- 
л  о.

Одышка при пороке может приобретать пароксизмальный характер. 
При одышке ребенок принимает характерную позу: садится на корточки, 
поджимает колени, наклоняет верхнюю половину тела вперед. Получаемое 
лри этом облегчение объясняется усилением притока венозной крови. 
При аускультации выслушивается громкий систолический шум парастер- 
лально во втором — третьем левом межреберье. В связи с различной сте
пенью стеноза легочной артерии имеется полиморфизм в тембре и ин
тенсивности шума. Второй тон на легочной артерии ослаблен. В некото
рых случаях он может быть усилен вследствие присоединения второго 
аортального тона. На ЭКГ — правограмма.

Рентгенологическое исследование (рис. 282) является основным в диа
гностике тетрады Фалло. Сердце выглядит в виде овала, расположенного 
на диафрагме. Вследствие гипертрофии правого желудочка верхушка серд
ца округлена и приподнята над диафрагмой. Ввиду гипоплазии легочной 
-артерии сердечная талия углублена. Правый край сердца округлен. В ле
вой косой проекции появляется «открытое пульмональное окно» между 
аортой и позвоночником, на месте, обычно занятом легочной артерией. 
Корневые тени узки, мало контрастны. Легочные поля повышенной про
зрачности, со слабо выраженным легочным рисунком. Во многих случаях 
кровоснабжение легких компенсируется коллатералямп из бронхиальных 
артерий. Рентгенокпмограмма показывает усиленную пульсацию аорты и 
правого желудочка при ослабленной пульсации легочной артерии.

Ангиокардиограмма характерна: аорта и легочная артерия наполняют
ся контрастным веществом одновременно из правого желудочка, однако 
в легочную артерию попадает меньшее количество контрастного вещества, 
чем в аорту.

Пентада Фалло — комбинация тетрады с дефектом межпредсердной 
■перегородки. Сердце значительно увеличено, начальная часть легочной 
артерии расширена, в то же время легочный рисунок ослаблен.
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На ангиокардиограмме имеется картина, сходная с триадой, отсутству
ет только поздняя левограмма.

Синдром Эйзенменгера. Порок состоит из следующих компонентов: де
фект желудочковой перегородки, «сидящая верхом» аорта, дилятация ле
гочной артерии и гипертрофия правого желудочка. Помимо этого типич
ного варианта, различают атипичный, когда высоко расположенный де
фект межжелудочковой перегородки прикрывается одной из створок 
трехстворчатого или аортального клапана. В результате отверстие в пе-

Рис. 283. Болезнь Эй
зенменгера.

регородке уменьшается п порок в какой-то степени компенсируется 
(И. X. Рабкин, 1967). Происхождение порока не совсем ясно. Эйзенмеигер 
(1897) находил в стенках легочной артерии склеротический процесс.

Характерным клиническим симптомом при этом пороке является позд
нее наступление цианоза, иногда только в школьном возрасте. Однако прп 
физических напряжениях пли после перенесенных заболеваний он может 
наступить раньше. Во всяком случае цианоз прп пороке Эйзенменгера не 
бывает столь выражен, как при болезни Фалло. Отмечается одышка, уси
ливающаяся при напряжении. При аускультации грубый систолический 
шум во втором—третьем межреберье, по левому краю грудины и сзади 
в межлопаточном пространстве. У основания сердца наряду с громким 
вторым тоном — диастолический шум. В крови повышенное количество 
эритроцитов — до 6,5 млн. и 100—115% гемоглобина. На ЭКГ чаще право- 
грамма.

При рентгенологическом исследовании (рис. 283) общая конфигурация 
сердца у детей раннего возраста округленная, у более старших детей — 
отмечается более вертикальное расположение. Правый желудочек диля- 
тирован, он смещает левый желудочек кзади и выступает больше на ле
вом крае сердца, который дает округленную и отстоящую от диафрагмы 
верхушку. Резко выступает, округлен и пульсирует сегмент легочной ар
терии на левом крае сосудистой тени. Корни легких резко пульсируют 
(«танец корней»). Околокорневые сосуды также увеличены. В то же время 
периферические сосуды сужены. Сужены п венозные стволы. Сужение 
легочных вен И. X. Рабкин считает важным дифференциально-диагности
ческим симптомом, типичным для данного порока.
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При зондировании определяется проникновение катетера через пред
сердное отверстие в аорту, что обычно бывает при высоком расположе
нии дефекта и праводеленности аорты. В легочной артерии определяется 
высокое давление, в то время как легочно-капиллярное давление остается 
нормальным.

Ангиокардиография отображает все анатомические и функциональные 
особенности при синдроме Эйзенменгера. Расширены правое предсердие 
и правый желудочек. Признаков сужения в выходной части правого же
лудочка или в области пульмональных клапанов нет. Происходит одно
временное контрастирование легочной артерии и аорты, причем в про
тивоположность тетраде Фалло контрастирование аорты выражено слабее, 
~чем легочной артерии. Несмотря на то что в аорту поступает дополни
тельное количество крови из правого же
лудочка, аорта не расширяется.

Аорто-пульмональный свищ. Первое со
общение об этом пороке сделал в 1930 г.
Elliotson. Аорто-пульмональный свищ — 
эмбриональный свищ в аорто-пульмональ- 
ной перегородке. Свищ имеет овальную 
форму, размеры от 10 до 30 мм, располо
жен вблизи полулунных клапанов. Аорта 
и легочная артерия непосредственно Со
прикасаются друг с другом, никакого со
суда, подобного артериальному протоку, 
между ними не бывает. При свище имеется 
лево-правосторонний сброс крови, более 
значительный, чем при открытом артери
альном протоке, так как ширина свища 
больше, чем протока. В связи со значитель
ным сбросом крови развивается легочная гипертензия, иногда значитель
ная. Если гипертензия достигает очень большой степени, то возможен пра
во-левосторонний сброс крови с развитием цианоза. Систоло-диастоличе- 
ский шум при свище выслушивается в третьем межреберье, а не во вто
ром, как при открытом артериальном протоке, ЭКГ дает весьма разнооб
разные нетипичные данные.

При ангиокардиографии наблюдается хорошее коптрастирование легоч
ной артерии с разведением контрастного вещества в правой и левой вет
вях и их разветвлениях. При аортографпи катетер вводят в проксималь
ный отдел восходящей аорты. Контрастное вещество поступает из 
аорты в легочную артерию сразу над полулунными клапанами. Непосред
ственная пункция левого желудочка с введением контрастного веще
ства особенно наглядно демонстрирует наличие аорто-пульмонального 
свища.

Открытый артериальный (боталлов) проток. Артериальный проток слу
жит в эмбриональной жизни для сообщения между большим и малым кру
гом кровообращения. Его функционирование прекращается в первые ми
нуты п часы жизни. Анатомически он облитерируется в течение первой 
недели внеутробной жизни. Облитерация может задерживаться и окончить
ся  к концу первого года жизни (Н. Я. Галкин, 1951).

Артериальный проток (рпс. 284) представляет собой полый ствол, ко
торый исходит из верхнего края общего ствола легочной артерии и вхо
дит в нижний край дуги аорты напротив или несколько дистальнее левой 
подключичной артерии. У плода ширина протока равна 4—7 мм, дли
на — 10—12 мм. В постэмбрионалыюм периоде иметь ширину проток мо
жет 2—3 см. Проток имеет цилиндрическую, иногда воронкообразную 
форму, иногда бывает аневризматически расширен. Облитерация прото
ка начинается с середины и распространяется сначала в направлении ле
гочной артерии, а затем аорты.

Рис. 284. Схема расположения 
артериального боталлова протока.
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О. С. Антонов (1962) выделяет три стадии в развитии порока. В пер
вой стадии сброс крови из аорты в легочную артерию происходит как при 
систоле, так и при диастоле, во второй стадии — только в систоле, в треть
ей стадии происходит сброс крови из легочной артерии в аорту.

Постоянный сброс крови из аорты в легочную артерию приводит к пе
регрузке легочного кровообращения, так как в кровяное русло легочных 
сосудов поступает кровь и из правого желудочка, и из аорты. Постепенно 
диастолическое давление в легочной артерии повышается и сравнивается 
с диастолическим давлением в аорте. Поэтому сброс крови совершается 
только при систоле. Затем повышается систолическое давление в легоч
ной артерии, которое сравнивается и даже превосходит систолическое дав
ление в аорте. При этом происходит сброс крови из легочной артерии в: 
аорту. Все этапы прогрессирования процесса важно своевременно распоз
навать и принимать соответствующие меры хирургического порядка.

При анализе состояния легочного кровообращения необходимо иметь в: 
виду, что увеличение давления в легочной артерии объясняется не только 
величиной сброса через проток, но и рефлекторным влиянием, которое- 
предохраняет от возникновения в легких отека. Однако постоянное по
вышение давления в малом круге ведет к развитию склероза в легочных 
сосудах с последующим развитием пневмосклероза (А. А. Кешишева, 
1957).

Основным клиническим симптомом порока является так называемый 
машинный шум, который выслушивается во втором левом межреберьег 
продолжается по направлению к левому плечу и слышен над левой лопат
кой. Шум усиливается прп систоле и ослабевает при диастоле. Этот- 
«незатихающий» шум на фонограмме характерен для открытого артери
ального протока. Вследствие повышенного легочного давления второй тон 
на легочной артерии резко акцентирован. Типичным для порока счита
ется полоса Гергардта — зона нритупленпя слева от грудины на палец 
выше тупости сердца, доходящая до II ребра. Однако этот симптом встре
чается не всегда, так как выступание пульмонального сегмента непосто
янно.

Прп зондировании определяется, что насыщение кислородом крови в 
легочной артерии больше, чем в правом желудочке, так как в легочную 
артерию поступает артерпализованная кровь из аорты.

Открытый артериальный проток может выявляться прп рентгенологи
ческом исследовании в левой косой проекции наличием тонкой полоски,, 
идущей от легочной артерии к дуге аорты в верхней части заднего сре
достения. Проток выявляется на томограммах, но особенпо четко — при 
аортографип, которая определяет расположение, длину п ширину неза
росшего протока.

В прямой проекции наиболее характерным симптомом считается высту
пание сегмента легочной артерии (рис. 285). Степень расширения легоч
ной артерии зависит от ширины протока и величины легочной гипертен
зии. Так, при ширине протока в 1,5 см и больше ствол и главные ветви 
легочной артерии значительно расширены. По мере усиления легочной 
гипертензии расширяется и легочная артерия.

Отмечая проступание пульмонального сегмента, необходимо иметь в 
виду, что у детей (6—10 лет) проступание легочной артерии является 
физиологическим состоянием, которое обусловлено поворотом сердца в этом 
возрастном периоде. Поэтому одного проступания пульмонального сег
мента недостаточно для определения расширения легочной артерии. Рас
ширение легочной артерии должно определяться по ширине главных легоч
ных артерий (особенно правой), входящих в состав корневых теней.

У многих детей, несмотря на клинически установленный порок, рентге
нологически не определяется какого-либо проступания пульмонального 
сегмента. Это преимущественно дети раннего возраста; в виду возрастных 
топографо-физиологических условий у них имеется углубленная сердеч
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ная талия, в которой не различается пульмональный сегмент. Кроме того, 
в этом возрасте гипертензия в легких может быть еще недостаточно вы
сокой. При открытом артериальном протоке сосудистый рисунок легких:

Рис. 285. Открытый артериальный (боталлов) проток. 
а — рентгенограмма грудной клетки; б — анатомический препарат.

расширен и прослеживается до самой периферии. Легочные вены расши
рены. Однако по мере увеличения гипертензии периферический легочный 
рисунок может ослабевать, бледнеть, легочные же вены остаются расши
ренными.
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Следующим симптомом является увеличение правого желудочка, кото
рому приходится проталкивать в легочные сосуды повышенное количество 
-крови. Увеличиваясь, правый желудочек смещает левый желудочек влево 
и кзади, принимая все большее участие в образовании верхушки, кото
рая округляется и отстает от диафрагмы. Левый желудочек, получая боль
шее количество крови, тоже увеличивается в размерах. Вследствие по
вышенного сброса крови из левого желудочка в аорту последняя может 
заметно расширяться.

Обычно кардинальным симптомом открытого артериального протока 
•считается усиленная пульсация пульмонального сегмента п корневых 
•сосудистых стволов. Однако наблюдения показывают (М. А. Иваницкая,

И. А. Панов, 1965), что пороки от
крытого артериального протока мо
гут протекать с умеренно усиленной 
и даже нормальной легочной пульса
цией. Этой особенностью порок арте
риального протока отличается от де
фекта межпредсердной перегородки, 
синдрома Эйзенменгера и др., т. е. от 
пороков, при которых имеется резко 
выраженная пульсация. Другой осо
бенностью является усиленная пуль
сация аорты (М. А. Иваницкая). 
Этим симптомом порок отличается от 
вышеназванных пороков, при кото- 

ты (коарктация аорты). рых пульсация аорты, наоборот, ос
лаблена.

Наблюдения при ангиокардиографии лучше проводить в левой косой 
шроекции. Тогда заметно, как контрастное вещество одновременно попа
дает в аорту и в легочную артерию. Рекомендуется применять аортогра- 
фию. Тогда проникание контрастного вещества в легочную артерию и ее 
разветвления можно проследпть со всеми деталями.

Сужение перешейка аорты (коарктация аорты). Перешеек аорты распо
ложен между впадением в аорту артериального (боталлова) протока и 
отхождением из аорты левой подключичной артерии. Название — коарк
тация — связано с тем, что находящиеся прокспмальнее и дистальнее 
участки аорты изгибаются к месту сужения в виде дуги (рис. 286). Коарк
тация аорты была описана впервые Morgagni в 1760 г.

Сужение перешейка аорты составляет 22% всех врожденных пороков 
сердца (М. А. Скворцов, 1950). Различают два типа порока (Bonnet, 
1903): детский тип, когда сужение находится в промежутке между отхож- 
дением левой подключичной артерии и впадением артериального протока, 
и взрослый тип, когда сужение находится у самого места впаденпя про
тока или тотчас выше или ниже впадения. В настоящее время считают 
(М. А. Иваницкая, Н. А. Панов), что такого рода разграничения не должно 
■быть, так как оба типа генетически относятся к эмбриональному периоду 
и встречаются как у детей, так и у взрослых. Длина стенозированного уча
стка бывает от 0,5 до 7 см. Диаметр перешейка в норме (по М. А. Скворцо
ву) у детей до 1 года равен 2,5 см, от 1 года до 3 лет — 3 см. Диаметр аор
ты  при сужении (по Й. А. Панову): до 1 года — 1—2 см, от 2 до 3 лет —
1 — 2,5—3 см.

Препятствие току крови при сужении аорты приводит к повышению дав
ления в восходящей аорте и левом желудочке; ниже сужения кровоток в 
аорте недостаточен. Поэтому давление в сосудах, снабжающих верхнюю по
ловину тела, выше давления в сосудах, снабжающих нижнюю половину. 
Клинически определяется гнпертоипя в верхней половине н гипотония в 
нижней. В зависимости от места сужения давление в правой и левой поло
винах может быть различное. Если сужение расположено к периферии от

Рис. 286. Схема стеноза перешейка аор-
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места отхождения левой подключичной артерии, то давление в обеих по
ловинах одинаковое. Если сужение находится ниже этого места, то может 
произойти сужение левой подключичной артерии и на левой стороне дав
ление будет нпзкое.

Большое значение имеет комбинация с открытым артериальным прото
ком, которая встречается, по Abbott, в 9% всех случаев коарктации. Имеет 
значение расположение протока — проксимально или дистально от места 
сужения. При первом варианте ток крови идет из аорты в легочную арте

рию. При втором варианте направление тока крови зависит от состояния 
коллатералей, соединяющих артерии верхней и нижней половин тела.

Клиническими симптомами порока являются одышка, носовое кровоте
чение, похолодание конечностей. При пальпации грудной клетки выявля
ются пульсирующие, извитые сосуды, которые издают своеобразное «мур
лыкание». При аускультации выслушиваются характерные шумы. Сонные, 
и подключичные артерии сильно пульсируют, артерии на нижних конеч
ностях едва прощупываются или вовсе не прощупываются. Сердечный тол
чок усилен и прощупывается часто в седьмом межреберье. В верхней трети 
грудпны выслушивается резкий систолический шум и ощущается систо
лическое дрожание. Второй тон акцентирован вследствие повышения дав
ления в верхней части дуги аорты.

У детей грудного возраста, у которых еще недостаточно функционирует 
коллатеральное кровообращение, сердечно-сосудистые расстройства ведут 
к значительному расширению сердечных полостей, ослаблению их функ
циональной деятельности, в легких — к явлениям застоя. У детей с более 
выраженным коллатеральным кровообращением или при менее выражен
ном сужении выявляется гипертрофия левого желудочка и расширение 
начальной престенотпческой части восходящей аорты (рис. 287). В то же 
время постстенотический отдел аорты уменьшен и аортальный сегмент на 
левом крае сосудов не выявлен или уплощен. На месте левосторонней дуги 
аорты виден небольшой выступ, образованный расширенной левой подклю
чичной артерией. Самого стеноза ни в прямой, ни в левой косой проекции 
выявить обычно не удается. Иногда он выявляется на томограммах в левой 
косой проекции. Так как сила напора в восходящей аорте не столь зна
чительна, как это бывает при стенозе аортального клапана, постстенотиче- 
ское расширение прп коарктации аорты менее сильно выражено.
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Одним из характерных для коарктации симптомов при значительно вы
раженных и длительно существующих коллатералях являются узуры ре
бер. Они имеют вид-то отдельных вдавлений, то сплошной волнистости, рас
полагаясь по нижнему краю ребер. Следует обратить внимание и на симп
том Фишера (Fischer, 1955) — своеобразный пятнистый рисунок теней рас
ширенных коллатеральных сосудов на фоне мягких тканей в подмышечной 
области и книзу от нее. При контрастировании пищевода можно определить 
вдавление на его контурах от расширенных пищеводных артерий (Рге- 
vot, 1954).

На рентгенокимограмме отмечается резкое несоответствие амплитуды 
пульсации в правоаортальном (10—12 мм) и левоаортальном (1,5—2 мм) 
сегментах. Иногда пульсация в верхней части левого края сосудов бывает 
выражена, но она относится к расширенной и сильно пульсирующей левой 
подключичной артерии.

Ангиокардиография позволяет точно определять локализацию, протяжен
ность и степень сужения перешейка. Однако исчерпывающие данные о су
жении перешейка дает аортография. Abrams и Kaplan (1957) считают, что 
у  детей до 4 лет показана ретроградная брахиальная аортография, у де
тей старше 4 лет — аортография через зонд, введенный в аорту. П. Н. Ма- 
заев (1957) считает, что ретроградная аортография бывает во многих слу
чаях безуспешной из-за спазма сосудов и сопротивления тока крови. Обыч
ная внутривенная ангиокардиография позволяет определять состояние 
сердечных камер и легочного кровообращения. Особенно расширенным мо
жет быть сердце в раннем детском возрасте. Легочные сосуды представля
ются расширенными, особенно в корневых и прикорневых отделах легких.

Общий артериальный ствол (truncus arteriosus communis persistens). 
Порок заключается в том, что не развивается перегородка, которая в эм
бриональной жизни делит общий артериальный ствол на аорту и легочную 
артерию. Таким образом, из сердца выходит один общий сосудистый ствол. 
Порок комбинируется с дефектом межжелудочковой перегородки, посколь
ку последняя не смыкается с перегородкой, делящей общий артериальный 
ствол. Общий артериальный ствол составляет 2% всех врожденных поро
ков сердца (В. С. Савельев, 1961).

Различают два типа общего артериального ствола: 1. Истинный, кото
рый в свою очередь встречается в двух видах: а) легочная артерия выходит 
из общего ствола отдельным стволом, который затем делится на правую и 
левую ветви; б) из общего ствола выходят раздельно правая и левая вет
ви легочной артерии (кровоснабжение легких при этом достаточное), 
2. Ложный общий артериальный ствол (легочная артерия атрофирована ж 
кровь проникает в легкие через бронхиальные артерии, при этом варианте 
кровоснабжение легких недостаточное).

При истинном общем артериальном стволе кровь поступает из обоих 
желудочков, но, несмотря на это, цианоз бывает умеренно выражен, так как 
кровоснабжение легких достаточное; лишь прп увеличении гипертензии в 
легочных сосудах цианоз начинает усиливаться и у более старших детей 
появляются признаки гипоксии в виде симптома «барабанных палочек».

При общем ложном артериальном стволе цианоз п одышка бывают резко
выражены. Систолический шум в области общего ствола проводится на 
верхушку и на сосуды шеи. Акцент второго тона — на основании сердца. 
ЭКГ при обоих типах без существенных особенностей.

При рентгенологическом исследовании (рис. 288) сердце имеет вид овала, 
лежащего на диафрагме. Желудочки гипертрофированы. Верхушка сердца 
округлена и отстоит от диафрагмы. Сердечная талия углублена, дуга ле
гочной артерии не определяется. На месте аорты виден широкий сосуд, 
несколько изогнутый и смещенный вправо. В левой косой проекции видно 
расширение обоих желудочков и выгиб кпередн широкого общего ствола..

Легочный рисунок при обоих типах различен. При первом типе, т. е. прл 
переполнении легких кровью, корни полнокровны,  широки, расположены
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несколько выше, чем обычно, иногда видна усиленная пульсация. При вто
ром типе, т. е. при недостаточном снабжении легких кровью, на месте кор
невых стволов легочной артерии видны тени расширенных бронхиальных 
артерий. Легочный рисунок имеет своеобразный узловатый вид, отражаю
щий расположение разветвлений бронхиальных артерий.

При зондировании катетер проникает в общий артериальный ствол и 
иногда в отходящую от него легочную артерию. Насыщение кислородом 
крови в желудочках и в общем стволе одинаковое, в особенности если де
фект межжелудочковой перегородки достаточно велик.

Рис. 288. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Общий артериаль
ный ствол.

При ангиокардиографии сразу после правого желудочка заполняется 
широкий сосуд, который, поднимаясь кверху, постепенно уменьшается в 
калибре. Затем от широкого сосуда отделяется ствол, который делится на 
две ветви, входящие в легкие, — правую и левую легочные артерии. Это 
истинный общий артериальный ствол типа «а». От общего ствола могут 
непосредственно отделяться обе легочные артерии. Это истинный общий 
ствол типа «б» (см. выш е). Наконец, видны широкие извилистые тени 
бронхиальных артерий, отходящих от дистального отдела дуги или из нис
ходящей аорты. В левой косой проекции контрастированные бронхиаль
ные артерии выявляются на фоне «аортального окна».

Транспозиция больших сосудов (рис. 289). Это порок развития, кото
рый выражается в изменении топографических соотношений больших со
судов и сердечных камер.

Различают следующие типы транспозиции: 1. Полная транспозиция — 
большие сосуды меняют свое расположение таким образом, что аорта ле
жит спереди, а легочная артерия — сзади. Отношение транспонирован
ных магистральных сосудов к сердечным камерам может быть различным. 
При этом различают два основных варианта: а) истинная транспозиция— 
впереди лежащая аорта выходит из правого (венозного) желудочка, а ле
жащая сзади легочная артерия — из левого (артериального) желудочка, 
б) корригированная транспозиция — наряду с транспозицией больших со
судов изменяется положение желудочков таким образом, что правый ле
жит спереди слева, а левый — сзади справа и вследствие этого аорта вы
ходит из левого (артериального) желудочка, а сзади лежащая артерия 
из правого (венозного) желудочка. 2. Неполная транспозиция. Оба сосу
да выходят из одного желудочка — правого или левого, а при отсутствии 
перегородки — из общего желудочка.
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Дети о полной истинной транспозицией выживают только в том случае, 
если имеется коррекция порока — открытое овальное окно, открытый ар
териальный проток, дефект межпредсердной или межжелудочковой пере
городки. Однако даже при наличии коррекции дети погибают в раннем воз
расте. Так, по статистике Keith (1952), из 44 детей с этим пороком 28 
умерли в первые 6 месяцев жизни.

Транспозиция больших сосудов — нередкий порок. По данным Keith, 
он составляет 10%, по данным Abbot — 7,4% всех пороков сердца.

Одним из основных клинических симптомов является цианоз. Taussig 
считает доказательным для порока наличие более интенсивного цианоза 
верхней половины тела и менее интенсивного цианоза нижней половины. 
Такая разница объясняется тем, что в верхнюю половину тела поступает 
венозная кровь через сосуды, выходящие из аорты после отхождения ар-

Рис. 289. Транспозиция 
больших сосудов. 
а — рентгенограмма; б г— 
схема.

термального протока, а в нижнюю половину — смешанная кровь из сосу- 
дов, выходящих из аорты после отхождения артериального протока. Через 
артериальный проток из легочной артерии при транспозиции поступает 
артериализованная кровь.

При пороке шум может не выслушиваться. Выслушиваемые шумы от
носятся к корригирующим порокам. Наблюдаются одышка и другие рас
стройства дыхательной деятельности. Отмечается отставание в физическом 
развитии. У грудных детей имеется полиглобулия (до 10—11 млн. эрит
роцитов) .

Так как транспозиция больших сосудов — всегда сложный порок, вклю
чающий в себя, помимо того или иного перемещения больших сосудов и 
сердечных камер, такие пороки, как дефект межпредсердной или межже
лудочковой перегородки или открытый, артериальный проток, то рентгено
логическая картина сердца и больших сосудов при этом пороке бывает 
весьма разнообразной. Тем не менее она имеет некоторые характерные 
особенности.

Характерно взаимное расположение больших сосудов. Если оба сосуда 
расположены параллельно друг другу, то в прямой проекции тень больших 
сосудов представляется расширенной, а в левой боковой проекции — су
женной. Если аорта лежит впереди легочной артерии, то в прямой про
екции тень сосудов представляется суженной, а в левой боковой проек
ции — расширенной.
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Сердце во всех случаях представляется расширенным за счет увеличе
ния всех сердечных камер и имеет округленную, часто шаровидную фор
му. Сосуды легких, как артериальные, так и венозные, расширены. Лишь 
в отдельных случаях, например при комбинации со стенозом легочной ар
терии, сосудистый рисунок может быть ослаблен.

Зондирование важно для определения деталей сложного порока и для 
взятия проб газов крови в различных отделах сердечных камер и больших 
сосудов.

Ангиокардиография подробно указывает топографические соотношения 
сердечных камер и больших сосудов.

ДИСТОПИИ И ДРУГИЕ АНОМАЛИИ БОЛЬШ ИХ СОСУДОВ

Правостороннее высокое расположение аорты. Аорта перекидывается 
через правый бронх — и дуга аорты и нисходящая аорта расположены 
справа. При таком расположении аорты трахея и пищевод смещены 
влево.

Двойная дуга аорты. Аорта де
лится на правую и левую ветви, 
которые затем соединяются на ле
вой стороне в нисходящую аорту.
Двойная дуга аорты определяется 
при ангиокардиографии.

Аномалии ветвей аорты. При пе
реднем типе правой аортальной 
дуги дуга аорты лежит впереди 
трахеи, а нисходящая аорта рас
положена вблизи средней линии 
или на правой стороне. Контра- 
стированный пищевод показывает 
вдавление на правой стороне. Пи
щевод и трахея могут быть смеще
ны влево. Аномалия комбинирует
ся с транспозицией сосудов. При 
заднем типе правой аортальной 
дуги имеются вдавления на пра
вой и задней стенке контрастиро- 
ванного пищевода. Эктопирован
ные ветви аорты могут давать ко
сые дефекты на заднем крае пище
вода (левая подключичная арте
рия) и на передней стенке трахеи 
(левая общая сонная артерия).
Все эти аномалии распознаются 
при ангиографии (рис. 290).

Аномалии вен. Аномалии круп
ных вен бывают двух типов: ано
малии в области так называемых 
кардиальных и аномалии в обла
сти больших легочных вен. Наиболее частой аномалией является перси- 
стирующая левая полая вена, причем обе верхние полые вены могут со
существовать или облитерируется правая верхняя полая вена. При этой 
аномалии рентгенологически определяется неопределенное расшпрение 
тени больших сосудов и диагноз ставится только на основании ангиогра
фии. Одна из двух полых вен или обе вливаются не в правое, а в левое 
предсердие. В этих случаях кровь, выброшенная из левого желудочка в 
большой круг кровообращения, возвращается частично или полностью в 
левую половину сердца. Окисление крови при этом возможно лишь тогда,

Рис. 290. Аномалии аорты (схема). 
а — нормальная дуга аорты; б — двойная дуга 
аорты; в — правая дуга аорты; г — правая 
подключичная артерия; 1 — нисходящая аорта; 
2 — левая подключичная артерия; з  — правая 
подключичная артерия; 4 — дуга аорты; 5 — 
внутренняя сонная артерия; 6 — наружная 
сонная артерия; 7 — легочная артерия.
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когда она из левого предсердия или желудочка через дефект перегородки 
предсердий или желудочков попадает в правые сердечные камеры.

Легочные вены могут впадать или непосредственно в правое предсер
дие или в сосуды, несущие кровь в правое предсердие — в правую верх
нюю полую вену, в коронарный синус и др. Различают две формы ано
малий: полную, когда в правое предсердие или в его вены впадают все 
вены, или частичную, когда впадает только часть вен. Прп полной анома
лии жизнеспособность ребенка возможна только при наличии дефекта 
межпредсердной перегородки, открытого овального окна, открытого ар
териального протока.

Аномалии крупных легочных вен принадлежат к числу трудно диагно
стируемых пороков. Клинико-рентгенологическая диагностика указывает 
в основном на изменения в сердце, выражающиеся в перегрузке правого 
предсердия и правого желудочка двойной порцией крови из большого кру
га кровообращения и из легочных вен. Вследствие этого возникает расши
рение ствола легочной артерии и всего малого круга кровообращения. 
В результате оттока крови из малого круга через легочные вены в правое 
предсердие объем крови в левых камерах сердца уменьшается. Аорта от
носительно узка.

Если легочные вены впадают в нерсистирующую левую верхнюю полую 
вену, то тень сосудов расширена за счет дшштации верхних полых вен; 
расширение вен происходит кпереди и в стороны, иногда с преобладанием 
левой стороны. Тень расширенных полых вен может покрывать аорту и 
легочную артерию и лежать над тенью сердца, составляя с ней «вось
мерку» (М. А. Иваницкая).

При бесконтрастном рентгенологическом исследовании определение ано
мальных венозных стволов представляет большие трудности. Мало помо
гает в этих случаях и томография. Признак несоответствия расширенных 
стволов вен и относительно малого левого предсердия (И. X. Рабкин) не
надежен.

Зондирование имеет большое диагностическое значение, когда зонд, 
введенный в правое предсердие, попадает по наружной его стенке в ано
мально расположенную вену.

Ангиокардиографическая картина весьма разнообразна в зависимости от 
характера комбинации частичной или полной аномалии впадения вен, со
стояния верхних полых вен (правой и левой персистпрующей), правых 
и левых камер сердца и состояния их перегородок.

АНОМАЛИИ КРОВОСНАБЖЕНИЯ СЕРДЦА

Аномалии кровоснабжения сердца заключаются в неправильном отхож- 
дении и направлении коронарных сосудов сердца. Левая или правая илн 
обе артерии вместе отходят вместо аорты от легочной артерии. Если пра
вая коронарная артерия отходит от легочной артерии, то дети могут 
жить продолжительное время. Если левая коронарная артерия отходит 
от легочной артерии, то стенка левой половины сердца получает мало 
кислорода, мышца становится гипоксичной, как при angina pectoris. По
этому данную аномалию называют angina pectoris новорожденных.

Патологическое отхождение левой коронарной артерии во внутриутроб
ной жизни не вызывает никакого нарушения. После рождения кровоснаб
жение левого желудочка нарушается, стенка его истончается, мышца 
дегенерирует, эндокард утолщается, наступает гипертрофия правого же
лудочка вследствие недостаточности левой половины сердца. При ано
малии у новорожденных наблюдаются явления общего недоразвития, дети 
не прибавляют в весе, наблюдается одышка. Сердце значительно расши
рено (так называемая кардпомегалия), но шумы не прослушиваются. 
Живот вздут, печень увеличена, конечности отечны.
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При рентгенологическом исследовании сердце расширено, особенно 
влево, вследствие миокардитических изменений в левом желу
дочке и гипертрофии в правом. В левой косой проекции отмечается важ
ный симптом: резкая разница между усиленной пульсацией правого же
лудочка и ослабленной пульсацией левого.

АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ СТЕНОК СЕРДЦА

Гликогенная болезнь сердца — разновидность гликогенной болезни. 
Гликоген откладывается в стенках обоих желудочков и в межжелудочко
вой перегородке. Предсердия обычно не поражаются. Заболевание начи

нается вскоре после рождения и характеризуется общей мышечной сла
бостью, снижением рефлексов, появлением цианоза во время еды. Рентге
нологически сердце больших размеров, шаровидной формы, относящееся 
к типу так называемых кардиомегалий. Дети погибают в течение первого 
полугодия жизни.

Фиброэластоз сердца — эндокардиальный фиброэластоз, врожденная 
идиопатическая гипертрофия сердца, диффузный фиброз эндокарда. Впер
вые описан Lancizi (1740).. Большинство исследователей считает, что фиб
роэластоз сердца — это порок развития, другие считают его следствием фе
тального эндокардита. В. М. Афанасьев с соавторами (1961) высказывают, 
что фиброэластоз — это компенсаторная гипертрофия эндокарда в ответ 
на утрату сократительной субстанции миокарда вследствие перенесенного 
миокардита.

По клиническому течению различают три формы: молниеносную, острую 
и подострую. Молниеносная форма начинается в первые дни и недели 
жизни внезапно в виде одышки, кашля, цианоза, обморочного состояния. 
Сердце быстро увеличивается особенно влево. Рентгенологически отмеча
ется резко уменьшенная, малозаметная пульсация левого желудочка. Яв
ления сердечной недостаточности быстро нарастают, ребенок погибает че
рез несколько часов илп дней. Острая форма проявляется между 3-м и 6-м 
месяцем жизни возникновением приступов одышки и мучительного кашля 
со рвотой, цианоза, тахикардии. В дальнейшем нарастают явления сердеч
ной слабости и ребенок погибает через 2—3 недели после начала заболе
вания. При подострой форме процесс начинается в начале второй поло
вины года. Ребенок становится беспокойным, теряет аппетит, границы
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сердца расширяются, особенно влево, тоны сердца глухие. Рентгенологи
чески (рис. 291) сердце резко расширено, особенно влево, сокращения 
почти незаметны. Длительность заболевания несколько недель или меся
цев.

ПРИОБРЕТЕННЫ Е ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЦА И БОЛЬШИХ 
СОСУДОВ

РЕВМАТИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЦА И БОЛЬШИХ СОСУДОВ

Основным заболеванием сердца в детском возрасте является ревматизм. 
Рентгенологические методы исследования (рентгеноскопия, рентгеногра
фия, томография, зондирование, ангиокардиография, рентгенокимогра
фия, рентгенокинематография, электрокимография) позволяют определять 
патологические процессы во всех структурах сердца и широко использу
ются как для научного исследования, так и для практической диагностики 
многообразных форм ревматического поражения сердца.

Приоритет в обнаружении начальных ревматических симптомов пора
жения сердца несомненно принадлежит клиническим, иммунобиологиче
ским, биохимическим методам исследования. Сердце ребенка является 
весьма адаптивным органом, и оно продолжительное время компенсирует 
нарушения сердечной гемодинамики, которые возникают в результате 
поражения его ревматическим процессом.

Наиболее ранним симптомом ревматического поражения сердца явля
ется учащение сердечной пульсации, сопровождаемое неправильным рит
мом, что следует отнести к  токсико-аллергическому воздействию ревма
тического возбудителя на эндомиокард.

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ДВУСТВОРЧАТОГО (МИТРАЛЬНОГО) 
КЛАПАННОГО АППАРАТА

По неизвестной до настоящего времени причине первым при ревмати
ческом процессе поражается двустворчатый (митральный) клапанный ап
парат. В результате ревматического воспалительного процесса в компонен
тах клапанного аппарата — створках, в фиброзном кольце, к которому 
прикрепляются створки, хордах, которые регулируют движение створок, 
возникает дисфункция митрального клапанного аппарата. Дисфункция вы
ражается в неправильном смыкании створок клапана, в результате чего 
возникает обратный ток крови (регургитация) из левого желудочка в ле
вое предсердие во время систолического цикла левожелудочковой каме
ры. Когда острый воспалительный вальвулит переходит в стадию склеро
за, возникает митральный порок (недостаточность клапана).

Недостаточность митрального клапана — наиболее частый приобретен
ный порок сердца в детском возрасте. По клиническим данным, он состав
ляет 80—85% всех пороков ревматического происхождения (А. Б. Воло
вик), но секционным данным (М. А. Скворцов) — 80%.

Маятникообразный сброс крови то в левый желудочек, то в левое пред
сердие создает перегрузку то в левом желудочке во время диастолы, то в 
левом предсердии во время его диастолы. Во время систолы опорожнение 
левого желудочка происходит в двух направлениях — в левое предсердие 
и в аорту. Величина притока и оттока крови из левого желудочка зависит 
от степени смыкания и размыкания створок клапана. Повышенное крове
наполнение влечет за собой дилятацию левожелудочковой камеры, снача
ла в виде ее удлинения, а затем и бокового расширения.

Удлинение левожелудочковой камеры, которое сказывается в опущении 
и некотором вытягивании книзу верхушки сердца, является первым рент- 
геноморфологпческим симптомом недостаточности митрального клапана 
(рис. 292).

328



Определение опущения верхушки сердца является одним из самых труд
ных моментов в диагностике митральной недостаточности! Дело в том, что 
тупой левый сердечно-диафрагмальный угол, который образуется при уд
линенной верхушке, может иметь место в случае приподнятой, высоко рас
положенной диафрагмы. Поэтому рентгенологическая оценка опущения

Рис. 292. Рентгено
грамма. Митральная 
недостаточность. Уд
линение левого желу
дочка. Опущение вер
хушки сердца книзу.

Рис. 293. Митральная 
недостаточность. Рас
ширение левого же
лудочка влево (кна
ружи и кзади).

верхушки, так же как и последующая констатация расширения левого же
лудочка влево, должна проводиться при средней высоте вдоха и нормаль
ном уровне стояния диафрагмы (рис. 293). Особое значение имеет рент
генологическое исследование в левой косой проекции, так как левый же
лудочек выявляется в этой проекции наилучшим способом. В норме 
задняя стенка сердца в этой проекции не доходит до позвоночника на 
1—0,5 см или даже доходит до позвоночника, смотря по высоте располо
жения диафрагмы.

329



В левом предсердии происходит завихрение крови, поступающей из ле
гочных вен и из левого желудочка. Вследствие регулярных толчков пор
ций крови во время регургитации о стенки предсердной камеры она рас
ширяется. Расширение камеры может достигать значительных размеров 
и носить аневризматический характер.

Рентгенологическое исследование имеет первенствующее значение в 
определении состояния левого предсердия при митральной недостаточно
сти. Оно дает уточненное топографо-морфологпческое представление о

левом предсердии. Основной проекцией в определении состояния левого 
предсердия при митральной недостаточности является правая косая про
екция. При точной установке ребенка и даче ему бариевой взвеси опре
деляется форма и величина патологического дорсального выгиба контра- 
стированного пищевода (рис. 294), Обычно это дуга с большой хордой. 
Более точное определение зоны, занимаемой на этой дуге левым предсер
дием, может быть сделано с помощью рентгенокпмографпи.

Рентгенологическое исследование в левой косой проекции позволяет 
определять как степень увеличения левого предсердия, так и топографи
ческие соотношения с окружающими органами. Вершина левого предсер
дия, расширяясь, раздвигает прилегающие к ней бронхи, которые прини
мают более пологое направление, особенно левый. Отчетливо заметно 
проступание левого предсердия в верхней части задней стенки сердца: 
оно начинает «нависать», над левым желудочком.

Рентгенологическое исследование в прямой проекции помогает опреде
лять латеральную дилятацию левого предсердия (рис. 295). Левое пред
сердие, переполненное кровью, дает более 'интенсивную тень, чем в нор
ме, и вырисовывается как более плотная тень на фоне общей суммарной 
сердечной тени. Особенно хорошо левое предсердие выявляется на томо
граммах (рис. 296) и на-усиленных снимках. Увеличиваясь вправо, левое 
предсердие не только доходит до правого края сердца, но начинает все
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больше принимать участие в его образовании, раздваивая правый край на 
две дуги: верхнюю — левого предсердия и нижнюю — правого предсердия. 
В дальнейшем левое предсердие, как бы нависая, выходит за пределы 
правого края сердца, образованного правым предсердием.

Рис. 295. Схема (а ) рас
ширения левого пред
сердия при митральной 
недостаточности и рент- 
.генограмма (б).

Менее определенно диагностируется дилятация левого предсердия вле
во. Выступание сначала ушка, а затем и самого левого предсердия на 
левом крае в области сердечной талии бывает демонстративно лишь при 
значительной степени расширения левопредсердной камеры.

Величина зоны левого предсердия лучше определяется п о . пульсатор- 
ной деятельности этой зоны, в связи с чем следует уделять внимание симп
тому «коромысла» (М. А. Иваницкая), выражающемуся в том, что на ле
вом контуре сердца видны маятникообразные движения левопредсердной 
гоны и зоны левого желудочка.
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Особенно четко определяется увеличение зоны левого предсердия на 
левом крае сердца на рентгенокимограммах и электрокимограммах по ха
рактеру пульсации.

Изменения в камерах сердца (рис. 297) тесно связаны с легочным кро
вообращением. Совершенно естественно, что неправильный ритм работы 
левого предсердия должен сказаться на легочном кровотоке. Прежде всего 
расширяются легочные вены. Что касается артерий, то зондирование по
казывает, что недостаточность не протекает с выраженной артериальной

гипертензией. В результа
те этого при митральной 
недостаточности измене
ния в стволе легочной ар
терии и в правом желудоч
ке могут носить незначи
тельный и большей ча
стью транзиторный харак
тер.

Характерны пульсатор- 
ные изменения левого- 
предсердия при митраль
ной недостаточности (рис. 
298). На электрокимограм
мах предсердия, помимо- 
трех нормальных волн —  
пресистолической, систо
лической и диастоличе
ской — появляется боль
шой зубец, характеризую
щий регургитацию. Чем

п опгу выше зубец, тем большеРис. 297. Рентгенограмма. Митральная недостаточ
ность. Расширение левого и правого желудочков регургитация. 
при митральной недостаточности в сочетании с мио- Нарушение сердечного 
кардитом. кровотока при митральной

недостаточности в детском 
возрасте во многом зависит от сочетания митральной недостаточности с 
миокардитом. Миокардит может резко изменять описанную выше карти
ну митральной недостаточности.

Сердечная мышца теряет тональную упругость стенок, сердечные поло
сти растягиваются, и сердце приобретает форму, типичную для миокарди
та, —  сглаженность сердечных контуров, оседание сердца на диафрагму.. 
При этом расширяются камеры не только левого сердца, но и правого. 
Расширяются и предсердные камеры. Левое предсердие принимает анев
ризматический вид и в прямой проекции может опускаться до диафрагмы. 
Пульсация сердца также приобретает другой характер: сокращения серд
ца становятся неправильными, поверхностными, как при миокардите (см. 
ниж е).

Таким образом, анализируя рентгенологическую картину митральной 
недостаточности, необходимо дифференцировать симптомы, относящиеся 
к митральному пороку и к ассоциированному миокардиту.

СТЕНОЗ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДНО-ЖЕЛУДОЧКОВОГО ОТВЕРСТИЯ

Стеноз левого предсердно-желудочкового (митрального) отверстия 
встречается в детском возрасте реже, чем надостаточность митрального 
клапана. Частота порока увеличивается к подростковому возрасту. Так, по 
данным 3. И. Эдельман, 14% случаев приходится на детей в возрасте до 
10 лет и 86% на детей старше 10 лет. Так называемый первичный мит-
332



ральный стеноз наблюдается преимущественно после 13 лет (А. Б. Во
ловик) .

Детский возраст — период формирования митрального стеноза. У части 
больных это формирование может протекать скрыто и стеноз трактуется 
как первичный, т. е. без предварительной стадии недостаточности. Воспа
лительный ревматический процесс может наслаиваться на врожденный 
митральный стеноз. Темпы формирования порока зависят от развития 
склероза митрального кла
пана, обострений ревмати
ческого процесса и т. д.
Для формирования мит
рального стеноза требует
ся в среднем от 2 до 5 лет 
(М. А. Скворцов, В. Т. Та
ла лаев).

Степень сужения зави
сит от распространенности 
склеротического процесса 
в каждом компоненте кла- 
ланного аппарата. Наи
большее значение имеют 
протяженность и характер 
спаяния створок клапана.
Поэтому стеноз митрально
го отверстия весьма мно
гообразен.

Митральный стеноз —
■это сложный патоморфо
логический и патофизио
логический синдром, зави
сящий не только от мест
ного процесса, но и от ас
социированного взаимо
действия всех сердечных 
камер И всего легочного Рис. 298. Рентгенокимограмма при митральной не- 
кровообращения. достаточности.

Клинико-рентгенологи
ческие симптомы митрального стеноза возникают при уменьшении диа
метра митрального отверстия на 30 —40%. Менее выраженное сужение 
отверстия дает афонический порок и негативную рентгенологическую 
картину. Рентгенологические симптомы появляются, по данным Garlotti, 
■прп сужении диаметра отверстия до 2 см (в норме 3—4 см).

Основные изменения при митральном стенозе протекают в левом пред
сердии. При рентгенодиагностике митрального стеноза выявляется различ- 
лая  картина при так называемом чистом стенозе и при комбинации мит
ральной недостаточности и митрального стеноза. Изучение левого пред
сердия при митральном стенозе проводят в правой косой проекции, 
применяя контрастирование пищевода, в прямой проекции, в левой косой 
проекции, в левой боковой проекции. Некоторые авторы считают, что 
расширение левого предсердия лучше определяется в лежачем положении 
ребенка (Hall, Nice, 1955). Kjellberg (1949) объясняет преимущество ис
следования в горизонтальном положении тем, что в этой позиции возра
стает венозный приток к сердцу. Левое предсердие наполняется в боль
шей мере и расширение левого предсердия выявляется более отчетливо. 
Увеличение левого предсердия определяется также на продольных и по
перечных томограммах.

Типичным для митрального стеноза считается (М. А. Иваницкая, 1963) 
расширение левого предсердия в правой косой проекции в виде дуги

333



(хорды) малого радиуса в противоположность дуге с большим радиусолг 
при митральной недостаточности. В известном проценте случаев этот сим
птом имеет место, однако необходимо учитывать, что расширение левого 
предсердия зависит не только от стенозирующего эффекта, но и от мио
кардита предсердных стенок. Поэтому расширение левого предсердия при 
стенозе может быть очень большим, приобретая аневризматический ха
рактер, так же как и при митральной недостаточности.

Патоморфологические и патофизиологические изменения в левом пред
сердии связаны с нарушениями легочного кровообращения. Необходимо

отметить, что полного па
раллелизма в этих процес
сах в левом предсердии и 
в легочном кровотоке мо- 
может не быть: иногда уже- 
в начальной стадии пора
жения левого предсердия 
наступают выраженные 
нарушения легочного кро
вотока, и наоборот, при 
длительном процессе в ле
вом предсердии эти изме
нения бывают слабо выра
жены.

Патологический про
цесс может отражаться на 
легочном кровообращении 
по-разному, но в основном 
наблюдается или преиму
щественно артериальная 
гипертензия, или преиму
щественно венозная гипер

тензия. При этом выявляется различная рентгенологическая картина. При 
артериальной гипертензии отмечается расширение ствола легочной ар
терии, гипертрофия и расширение пульмонального конуса и правого же
лудочка. Пульсация этих отделов резко усиливается. Правый желудочек 
начинает занимать большую часть передней поверхности сердца. Такое 
расположение правого желудочка объясняется, помимо увеличения его 
размеров, еще двумя причинами: поворотом сердца вокруг продольной оси 
влево с отодвиганием левого желудочка и истинным уменьшением его с 
атрофией стенок вследствие уменьшенного объема крови, поступающей 
через суженное митральное отверстие.

Вследствие увеличения ствола легочной артерии и ее ветвей пульмо
нальный конус выступает все больше и больше. Выступание зависит так
же и от левостороннего поворота сердца, которое в конце концов принимает 
конфигурацию легочного сердца (рис. 299). Сердце расположено верти
кально. На правом крае сердца заметно различной величины проступание 
левого желудочка. Резко выступает пульмональный сегмент. Ниже за
метно проступание левопредсердного сегмента. Левожелудочковый сег
мент уплощен и переходит в вытянутую слабо выраженную верхушку. 
В то время как центральные отделы легочных сосудов значительно рас
ширены, периферические сосуды становятся малозаметными.

При преимущественно венозной гипертензии наблюдается несколько 
иная картина. Имеется большее расширение левого предсердия, которое 
выступает на обоих краях сердца. Контуры левого желудочка более округ
ленные. Правый желудочек, расширяясь, отодвигает левый желудочек 
влево и выступает своим пульмональным конусом на левом крае сердца. 
Проступание пульмональной артерии умеренное. Корни легких не столь 
мощны и густы, как при артериальной гипертензии. При умеренной ле-

Рис. 299 Рентгенограмма грудной клетки. «Легоч
ное сердце» при митральном стенозе.
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точной гипертензии могут быть расширены и верхние и нижние вены. 
При большой гипертензии верхние вены расширяются, нижние сужены. 

В большинстве случаев в детском возрасте стеноз формируется на фо

рме. 300. Рентгенограм
мы (а и б) митральной 
недостаточности и мит
рального стеноза при 
преобладании митраль
ной недостаточности.

не митральной недостаточности (рис. 300, 301). В этих случаях рентгено
диагностика возникновения митрального стеноза представляет затрудне
ния. Симптом «коромысла», типичный при митральной недостаточности, 
может наблюдаться и при стенозе, особенно в начальных стадиях. Растя
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нутое при недостаточности левое предсердие остается таким и при стено
зе. Увеличенный левый желудочек постепенно уменьшается в объеме, но 
это уменьшение происходит постепенно и малозаметно. К тому же умень-

Рис. 301. Сочетание мит
ральной недостаточнос
ти (а ) и митрального 
стеноза (б ) при преоб
ладании митрального 
стеноза.

шение левого желудочка может произойти и в результате стихания мио- 
кардитического процесса.

По мере нарастания артериальной гипертензии увеличивается гипер
трофия и расширение правого желудочка. Расширение правого желудочка 
особенно выражено при сопутствующем миокардите. Легочный артери
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альный ствол начинает все больше выступать в области сердечной талии, 
становясь все более явным показателем стеноза. Правый желудочек на
чинает все больше доминировать на переднем изображении сердца, сме
щая и отодвигая левые камеры.

Для определения артериальной гипертензии применяют измерение ши
рины правой корневой тени. Так, при увеличенни артериальной гипертен
зии до 50—60 мм ширина правого корня легких достигает 3 см и более 
(рис. 302). Как проявление легочной гипертензии при митральном стено
зе в легких появляются так называемые линии Керли (Kerley, 1951). Они 
(рис. 303) отражают интерстициальный отек, возникающий, по мнению

Рис. 302. Рентгенограмма грудной клетки. Легочная гипертензия при митральном 
стенозе.

Рис. 303. Рентгенограмма «линии Керли» при митральном стенозе.

одних (М. А. Иваницкая, B runer), при венозном застое, по мнению других 
(И. X. Рабкин, Davies), при высокой артериальной гипертензии. Линии 
Керли — горизонтальные линии шириной 1—2 мм и длиной 30 мм, рас
положенные в нижне-боковых отделах легких, больше справа. Количество 
их 10—15, промежутки между ними 0,5—1 см. На рис. 303 они обозначе
ны буквой Б. Такие же горизонтальные линии, располагающиеся вблизи 
легочных корней, обозначены буквой А.

Наряду с рефлекторно-механическим воздействием на легочную струк
туру необходимо иметь в виду воздействие на легочные сосуды самого рев
матического процесса. Повышается сосудистая проницаемость, повышает
ся транссудация через стенки сосудов, усиливается отечность легочных 
структур. У части больных с гиперергической реакцией возникают явле
ния так называемой ревматической пневмонии. В то же время возникают 
глубокая гистологическая перестройка структур мелких венул, капилля
ров и мелких артериол, ведущая к склерозированию легочной ткани. Вы
сокая артериальная гипертензия, явления отека в интерстициальной, 
а затем и в альвеолярной ткани легких, явления нарастающего скле
роза легких следует считать клинико-рентгенологическими симпто
мами глубоких расстройств в легочном кровообращении при митральном 
стенозе.

Одним из рентгенологических методов, помогающих определять появ
ление и нарастание стеноза на фоне недостаточности, является электроки- 
мография. Прп «чистом» стенозе имеется диастолическое плато на вер
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шине предсердной кривой. При сочетании пороков зубцы приобретают 
седловидную форму, диастолическое плато имеет меньшую протяжен
ность, виден зубец регургитации. По мере увеличения стеноза зубец ре- 
гургитации уменьшается, а затем исчезает.

Рис. 304. Аортальная не^ 
достаточность. Рентгено
грамма в прямой (а )  и 
в левой косой (б )  про
екции.

Я

Ангиокардиография показывает формирование стеноза на фоне недо
статочности. Зондирование следует проводить только при затихшем рев
матическом процессе, так как возможен отрыв воспалительных наложе
ний на створках митрального клапана со всеми вытекающими из этого* 
опасными последствиями.
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ПРИОБРЕТЕННЫЕ ПОРОКИ АОРТАЛЬНОГО КЛАПАННОГО АППАРАТА

У детей изолированный порок аортального клапана ревматического про
исхождения встречается редко. Комбинированный митрально-аортальный 
порок составляет 20—25% всех приобретенных пороков (А. Б. Воловик).

В начальной стадии ревматического поражения аортального клапанного 
аппарата основные нарушения кровотока возникают в области артери
ального конуса левого желудочка и в начальной части аорты. В началь-

Рис. 305. Рентгенокимо- 
грамма при аортальной 
недостаточности.

ной части артериального конуса происходит завихрение токов крови — 
физиологического из левожелудочковой камеры и обратного через незам
кнутое аортальное отверстие, откуда кровь поступает во время диастолы 
желудочка. Образование большого количества остаточной крови объясня
ет значительное расширение левожелудочковой камеры, которое харак
терно для аортальной недостаточности (Ю. И. Аркусский).

Вторым обязательным симптомом аортальной недостаточности является 
расширение восходящего отдела аорты, куда во время систолы левого же
лудочка поступает избыточный объем крови.

Сердце при аортальной недостаточности (рис. 304, 305) принимает 
характерную «аортальную» конфигурацию. Аортальный сегмент на пра
вом крае сосудистой тени заметно выступает, округляется и резко пульси
рует. Колена аорты расходятся, и левое колено, изгибаясь, образует более 
выпуклый аортальный сегмент на левом крае сосудистой тени. Сердце име
ет вид овала, расположенного на диафрагме, с округленной и отстоящей 
от диафрагмы верхушкой. Такой же выступающий назад и округленный 
задний край сердца виден в левой косой проекции.

При длительном прогрессировании аортального порока наблюдаются 
явления «митрализации» сердца. Дилятация левого желудочка, достигаю
щая больших размеров при аортальном поражении, особенно при комби
нации с миокардитом, ведет к  расширению фиброзного кольца левого 
предсердно-желудочкового отверстия и неполному смыканию митральных 
створок. Возникает относительная недостаточность митрального клапана.
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Она сопровождается расширением левого предсердия. В противополож
ность органической митральной недостаточности относительная недоста
точность не дает особых изменений в легочном кровообращении, хотя н при 
этом может отмечаться в некоторых случаях легочная гипертензия. Рент
генологически — «митрализация» выражается, помимо типичных, «аор
тальных» изменений, также и в некоторых изменениях в левом предсер
дии, которые выявляются в правой косой проекции по выгибу контрасти- 
рованного бариевой известью пищевода.

Рис. 306. Рентгено
грамма грудной клет
ки. Комбинация аор
тальной и митраль
ной недостаточности.

При комбинации митральной и аортальной недостаточности (рис. 306) 
возникает сложное нарушение сердечной гемодинамики. Во время систо
лы кровь изгоняется из левого желудочка как через митральное, так и че
рез аортальное отверстие. Во время диастолы левый желудочек наполня
ется и через митральное и через аортальное отверстие. Встречные токи 
крови дают большое завихрение, что увеличивает остаточный объем кро
ви и еще больше способствует расширению левых камер сердца. При этом 
аортальный компонент сложного порока определяется по увеличению вос
ходяще:; дуги аорты и по характерной пульсации левого желудочка и 
аорты, особенно четко отмечаемой на рентгенокимограммах. Кривая ревт- 
генокимографической аортальной волны имеет удлиненное со сглажен
ным диастазом колено, остроконечную верхушку, такое же удлиненное 
систолическое колено. Амплитуда желудочкового зубца достигает 8—10 мм 
и более. Аортальная кривая имеет следующий вид. Верхнее диастоличе
ское колено ровное, горизонтально направленное, что отражает быстрое 
наполнение аорты большой массой левожелудочковой крови. В то же вре- 
м я  систолическое колено имеет вид уступа: сначала фаза более быстрого, 
затем более медленного опорожнения содержимого аорты. Таким образом, 
рентгенокимограмма отображает быстрый и высокий пульс (p u lsu s  celer 
.et a ltu s).

Присоединение аортальной недостаточности к митральному стенозу име
ет другие патоморфологические и патофункциональные черты. Складыва
ются антагонические отношения между митральным стенозом и аор- 
таКЬвой недостаточностью. В левый желудочек поступает уменьшенное 
количество крови, которое не способствует его расширению. Однако вих
ревые токи крови, наблюдающиеся у выходного отдела левого желудочка
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вследствие несмыкания аортальных створок, влекут за собой расширение 
и дилятацию левого желудочка, хотя и в меньшей степени, чем при ком
бинации митральной и аортальной недостаточности.

Присоединение аортальной недостаточности к комбинированному мит
ральному пороку создает еще более сложную рентгенологическую карти
ну (рис. 307). Аортальный компонент распознается по расширению на
чальной части аорты и по 
пульсации сердца, типич
ной для аортальной недо
статочности.

Стеноз аортального от
верстия в изолированном 
виде при ревматическом 
заболевании в детском 
возрасте встречается ред
ко. Сущность порока за
ключается в проникнове
нии под большим давле
нием левожелудочковой 
крови через суженное аор
тальное отверстие. Вслед
ствие большого напора на
чальная часть восходящей 
аорты расширяется, левый 
желудочек гипертрофиру
ется, отмечается его ок
ругленность. Начальная 
часть аорты расширяется 
вправо (в прямой проек
ции) и выгибается кпере
ди (в левой косой проек
ции). Типична пульсация сердца: при рентгеноскопии и на рентгеноки- 
мограммах отмечаются малые и редкие сокращения (pulsus paryus et 
ta rdus).

Рис. 307. Рентгенограмма грудной клетки. Комбина
ция митральной, аортальной и трикуспидальной 
недостаточности.

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ТРЕХСТВОРЧАТОГО КЛАПАННОГО АППАРАТА

Изолированные ревматические пороки трехстворчатого клапанного ап
парата в детском возрасте не встречаются. Они комбинируются с митраль
ными и аортальными пороками. Комбинация пороков встречается, по дан
ным М. А. Скворцова, в 42% секционных случаев пороков у детей. Этот 
процент показывает, что поражение трикуспидального клапанного аппа
рата принадлежит к числу тяжелых пороков, ведущих к летальному ис
ходу. Клинико-рентгенологическая диагностика трикуспидального порока 
принадлежит к числу трудных, однако, по данным Wood (1959), прижиз
ненная диагностика в 80% оказывается правильной при условии приме
нения всех современных рентгенологических методов, включая зондиро
вание сердца.

Различают два типа порока трехстворчатого клапана: органический 
при ревматическом поражении самого трехстворчатого клапанного аппа
рата и функциональный (относительный) при расширении отверстия 
вследствие дилятации правого желудочка например при митральных 
пороках.

Основной патофизиологический процесс при пороке заключается в об
ратном забросе крови из правого желудочка в правое предсердие во время 
систолы желудочка. В результате регургитации в правом предсердии и в 
правом желудочке возникают те же патологические процессы, которые 
наблюдаются в левых камерах сердца при митральной недостаточности.
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Наиболее показательны изменения в правом предсердии: оно резко диля- 
тируется, округляется, удлиняется кверху. Правый сердечно-сосудистый 
угол углубляется. В левой косой проекции правое предсердие вы
глядит как выступающий округленный сегмент на верхне-переднем углу 
поверхности сердца. Правопредсердный сегмент отделяется от ниже
лежащего правожелудочкового сегмента заметной выемкой или «на
сечкой».

Вторым симптомом трикуспидальной недостаточности является расши
рение верхней полой вены и впадающих в нее вен — безымянных, под
ключичных и др. Расширяется нижняя полая вена. Пульсация всех на
званных вен резко усиливается, что особенно заметно в отношении верх
ней полой вены, слабо пульсирующей в норме. Правый желудочек также 
резко расширяется. Все сердце представляется резко расширенным впра
во. Но так как трикуспидальный порок комбинируется с другими порока
ми сердца, то сердце расширяется и влево. При обычной комбинации с 
миокардитом вся сердечная тень представляется широко распластанной 
на диафрагме.

Поскольку трикуспидальный порок часто ассоциируется с острым рев
матическим процессом, проведение зондирования и ангиокардиографии 
обычно не рекомендуется.

Легочное кровообращение при трикусппдальном пороке довольно харак
терно, в противоположность большой перегрузке малого круга при мит
ральных пороках, при трикуспидальном таковой не отмечается, порок 
как бы разгружает легочный кровоток и получается диссоциация между 
огромным сердцем и отсутствием артериальной гипертензии. Могут быть 
расширены вены как в пределах корня, так и на периферии.

СТЕНОЗ ПРАВОГО ПРЕДСЕРДНО-ЖЕЛУДОЧКОВОГО ОТВЕРСТИЯ

В детском возрасте изолированный стеноз не встречается. Наиболее ча
сто он встречается в комбинации с митральным стенозом.

Клинические симптомы трикуспидального стеноза: шейные сосуды рас
ширены п пульсируют, сердце значительно расширено в поперечнике, осо
бенно вправо; на верхушке сердца громкий первый тон, над трикуспи- 
дальным клапаном первый тон также усилен; самостоятельный систоли
ческий и диастолический шум. На ЭКГ — правограмма, отмечается 
мерцательная аритмия.

Рентгенологическое исследование показывает резкое расширение пра
вого предсердия, верхней полой вены и вен шеи. Расширенное правое 
предсердие значительно доминирует над правым желудочком. Однако 
вследствие стеноза левого предсердно-желудочкового отверстия пульмо
нальный конус правого желудочка и ствол легочной артерпп могут быть 
расширены. Левое предсердие увеличено.

Зондирование сердца, как и при других ревматических пороках у де
тей, не рекомендуется.

Очень характерна ангиокардпографпческая картина. Контрастное ве
щество длительно задерживается в правом предсердии и в верхней полой 
вене, медленно проникает в правый желудочек. Между правым предсер
дием и правым желудочком имеется отчетливая разграничительная 
линия.

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПУЛЬМОНАЛЬНОГО КЛАПАННОГО АППАРАТА

Ревматическая недостаточность пульмонального клапанного аппарата в 
изолированном виде встречается редко. Обычно этот порок присоединяет
ся к другим порокам. Различают два типа пульмональной недостаточно
сти: органическую и функциональную. Функциональная, или относитель
ная, недостаточность является следствием расширения фиброзного кольца,
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к которому прикрепляются створки клапана. Такое расширение возникает 
при повышении внутриполостного давления в правом желудочке или при 
резко выраженной легочной гипертензии. Наиболее часто функциональ
ная недостаточность возникает при сужении левого предсердно-желудоч- 
кового отверстия (симптом Стиля).

Главным симптомом недостаточности является расширение ствола ле
гочной артерии. Диагностика расширения основного ствола рентгенологи
чески (без контрастирования) невозможна: нет такой проекции, при ко
торой основной ствол выступает изолированно (Ю. И. Аркусский). Поэто
му представление о недостаточности пульмонального клапана базируется 
на расширении главных ветвей ствола. Расширение левой леточной арте
рии определяется по выступанию пульмонального сегмента. Выступание 
измеряется по формуле Мура.

Р А Х  100 >
1/3 диаметра грудной клетки

где РА — расстояние от средней линии до точки наибольшей выпукло
сти дуги легочной артерии. Рекомендуется измерение правой легочной 
артерии на месте перехода горизонтального отдела в вертикальный в пра
вом корне легкого. Ширина артерии может достигать 2 см и больше. Ам
плитуда пульсации легочной артерии на рентгенокимограммах равна 
7—10 мм.

МИОКАРДИТЫ

Острые миокардиты встречаются у детей всех возрастов, в том числе 
я  у  новорожденных и грудных (М. С. Маслов, 1952; Фанконп, 1960; 
Е. И. Семенова, 1961). Острые миокардиты в детском возрасте могут 
быть самого разнообразного происхождения — вирусного (грипп, полио
миелит, вирус Коксаки и др.), бактериального (сепсис, пневмонии, анги
ны и т. д.). Встречаются миокардиты, в этиологии которых предполагают 
цитомегалпю, токсоплазмоз (В. М. Афанасьева, 1961). Наконец, бывают 
так называемые идионатические миокардиты, происхождение которых 
точно не установлено.

Миокардиты у новорожденных и грудных детей рентгенологически ха
рактеризуются быстрым увеличением размеров сердца, которое сохраня
ет округлую форму с выраженными сердечно-диафрагмальными углами. 
У детей могут появляться шумы в сердце, которые иногда трактуются как 
шумы врожденного происхождения. Однако по миновании острых воспа
лительных изменений в сердце такие шумы быстро исчезают. Границы 
сердца возвращаются к нормальным.

Показательными симптомами для миокардита у детей грудного возра
ста являются нарушения функциональной деятельности сердца. Пульса- 
сация сердца ослабляется, ритм нарушается, на рентгенокимограммах 
обнаруживаются аритмии, экстрасистолия.

Рентгенодиагностика ревматических миокардитов в детском возрасте 
представляет значительные трудности, которые объясняются тем, что рев
матические миокардиты, как правило, сочетаются с клапанными пораже
ниями сердца. Основными рентгенологическими методами выявления мио
кардитов являются рентгеноскопия и рентгенокимография (рис. 308). 
Электрокимографпя при миокардите изучена еще недостаточно.

В начале ревматического заболевания сердечная мышца находится в 
состоянии резкой возбудимости, что и регистрируется при рентгенологи
ческом исследовании по усиленной пульсации с достаточной амплитудой 
систоло-дпастолического размаха. Затем сокращения сердца, сохраняя до
статочную амплитуду, становятся неправильными. На рентгенокимографи- 
ческой кривой появляются нарушения ритма, неправильности фаз в виде

343



пнцизур, зазубрин и т. д. Постепенно нарастает слабость сократительной 
функции сердца. Сокращения становятся мелкими, поверхностными, ме
стами малозаметными.

Большое значение для определения функционального состояния серд
ца имеют рентгенокимографические исследования с нагрузкой. Примене
ние нагрузки (приседания и клино-ортостатическая проба у более тяже
лых больных) при рентгенокимографических исследованиях позволяет 
объективно определять функциональное состояние сердца и степень его 
нарушения. Оценка проводится по сравнительному анализу ритма, ам-

Рис. 308. Рентгенограм
ма сердца при миокар
дите.

плитуды и формы кривых до нагрузки и через 5 минут после нее. Прп 
миокардите в связи с нагрузкой появляется еще более учащенная пульса
ция и более выраженные аритмия и экстрасистолия.

По мере ослабления тонуса в сердце наступают рентгеноморфологиче
ские изменения. Сердечные сегменты теряют свою округлость, межсег
ментные переходы становятся неясными, контуры сердца сглаживаются. 
Оно начинает как бы оседать на диафрагме, острые сердечно-диафрагмаль- 
ные углы сглаживаются. Эти особенности конфигурации отличают сердце 
при миокардите от расширенного сердца при его пороках, когда контуры 
отдельных сердечных камер остаются достаточно округленными, а пере
ходы между сердечными сегментами достаточно выраженными.

При высоком стоянии диафрагмы, например при метеоризме кишечни
ка, при раздутом воздушном пузыре желудка и др., сердце может также 
выглядеть как бы распластанным на диафрагме. Однако при средней вы
соте вдоха такое сердце принимает нормотоническую форму в противо
положность миокардитическому сердцу, которое и при вдохе сохраняет 
свое распластанное положение.

При стихании острого миокардитического процесса сердечные камеры 
могут сокращаться. Однако говорить о затихании процесса можно только 
на основании нормализующейся рентгенокимографической кривой.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕРИКАРДА

Аномалия развития перикарда. Встречается полное или частичное не
доразвитие перикарда. Дефект перикарда дает необычную рентгенологи
ческую картину. При частичном дефекте по левому краю сердца впдно 
изолированно лежащее ушко левого предсердия. При полном левосторон
нем дефекте картина левого края сердца выглядит еще более необычно.
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Аорта, левая легочная артерия, ушко левого предсердпя лежат как бы 
изолированно и отделяются друг от друга светлыми легочными промежут
ками. Распознаванию дефекта помогает пневмоторакс с проникновением 
воздуха в перикардиальное пространство.

Воспалительные заболевания перикарда. Воспалительные заболевания 
перикарда возникают в результате общих инфекций (сепсис, ревматизм, 
туберкулез п т. д.) или вследствие перехода воспалительного процесса с 
соседних органов — плевры, легких, средостения и т. д.

Различают фибринозный, серозный, гнойный и слипчивый перикардит. 
Кроме того, необходимо различать экссудативный и транссудативный пе

рикардит. Транссудативный перикардит — проявление аллергического по
лисерозита, например, при ревматизме. Дифференциальная диагностика 
проводится на основании быстрого накопления жидкости при транссудате 
и одновременного возникновения транссудации в плевре, в перитонеаль
ной полости и т. д. Первоначально выпот скапливается в базальных от
делах перикардиальной полости. Однако при накоплении жидкости сер
дечно-диафрагмальные углы не сглаживаются, а, наоборот, делаются еще 
более глубокими, так как жидкость натягивает перпкардиальиую сумку. 
По мере увеличения жидкости перикардиальная сумка все больше натя
гивается и сердце принимает характерную шаровидную форму с некото
рым превалированием левой стороны (рис. 309). Тогда большие сосуды 
выглядят, как узкое горлышко на широкой фляге.

У детей раннего возраста экссудативный перикардит необходимо диф
ференцировать с шаровидной формой сердца при миокардите и с неко
торыми врожденными пороками, например транспозицией больших сосу
дов. Быстрота возникновения и ликвидации характерна для перикардита, 
однако и токсический миокардит может иметь быструю динамику.

У детей среднего и старшего возраста при значительном скоплении экс
судата применяют исследование с переводом ребенка из вертикального в 
горизонтальное положение. При таком перемещении жидкость перелива
ется в верхние отделы перикардиальной сумки и сердечно-сосудистая тень 
принимает конфигурацию, близкую к большому овалу, что доказывает 
наличие свободного экссудата.

Рентгенодиагностика ревматического перикардита затруднена, когда на
копление жидкости происходит при наличии деформированного сердца. 
Появление жидкости в различных, преимущественно нижних, отделах 
перикардиальной сумки сопровождается изменением сердечной пульса
ции, которая может давать на рентгенокимограмме характерную кри
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вую в виде своеобразного систолического колебания. При небольшом пери
кардиальном выпоте кривая может отражать пульсацию измененного 
сердца.

Перикардит нередко сопровождает воспалительные процессы в приле
гающих участках плевры (медиастинальный плеврит), в легких (нагно- 
ительные процессы), в средостении (ожоги, абсцессы пищевода и др.). 
В этих случаях важно выяснить первичный источник воспалительного 
процесса.

Перикардит сопровождается нарушением легочного кровообращения, 
застойными явлениями в корневых и прикорневых отделах легких. Быст
рое расширение перикардиальной сумки влечет за собой сдавление и кол- 
лабирование прилегающих участков легких.

В результате фибринозного или экссудативного перикардита может 
возникать слипчивый, или адгезивный, перикардит. Перикардиальные 
спайки бывают двух видов: между листками перикарда (concretio pericar
dii) и между сердечной сорочкой и медиастинальной плеврой . (accretio 
pericardii).

Прямым рентгенологическим симптомом слипчивого перикардита явля
ются неровности, зазубрины, угловатости и другие нарушения очертаний 
сердечного силуэта. Иногда эти изменения выявляются при вдохе. К  пря
мым симптомам относятся и обызвествления перикарда, т. е. отложение 
извести между его листками. Обызвествление может иметь вид тонкой по
лоски, окаймляющей с боков сердечный силуэт, но может достигать иног
да и значительной величины. Отложения извести в перикарде следует 
отличать от отложений ее в сердечной мышце и в области предсердно-же
лудочковых отверстий. Обызвествления в сердце лучше распознаются 
на томограммах и большею частью встречаются у детей старшего воз
раста.

К непрямым рентгенологическим симптомам относятся изменения кон
фигурации сердца при дыхании и перемене положения тела. При вдохе 
центральная часть диафрагмы соответственно месту прикрепления перп- 
карда остается неподвижной. При сращении перикарда в области верхуш
ки отмечается систолическое приподнимание диафрагмы.

Следует обращать внимание на перемещение сердца при исследовании 
ребенка в горизонтальном положении то на одном, то на другом боку. 
Респираторно не изменяющаяся форма сердца при сохранении респиратор
ной подвижности средостения в обоих положениях указывает на concretio 
percardii, респираторно не изменяющаяся форма сердца при отсутствии 
респираторной подвижности средостения — на accretio pericardii.

Рентгенокимографпя дает ценные данные для диагностики ограничен
ных и распространенных сращений в виде неровностей, нечеткостей и да
же «немых» зон. Перикардиальные сращения могут постепенно ликвиди
роваться и контуры сердечно-сосудистого силуэта становятся ровными, 
отчетливыми. Однако гладкость контуров еще не говорит против наличия 
перикардита в так называемом сдавливающем состоянии. Клинически эта 
форма перикардита может давать тяжелые расстройства сердечной дея
тельности, большое увеличение печенп и т. д. Рентгенокимографпческая 
кривая при этом малозаметная, поверхностная.

Прп прорыве в перикардиальную полость воздуха из гнойных поло
стей, расположенных в легких, в средостении и т. д„ возникает пиопневмо- 
перикардит. Рентгенологически сердечная сорочка определяется в виде 
сферической теневой полоски между воздушной прослойкой, окружающей 
сердце, и легочными полями. При перемене положения больного 
воздух и жидкость также перемещаются, причем воздух занимает наи
более высокое положение, а жидкость (гной) сохраняет горизонталь
ный уровень, который волнообразно колеблется соответственно пульса
ции сердца.
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ОПУХОЛИ СЕРДЦА

Среди опухолей сердца у детей наиболее часто встречаются миксомы. 
Они локализуются в 75% случаев в левом предсердии и в 25% — в пра
вом. Миксома обычно располагается у края овального окна; миокард при 
этом не поражается, в связи с чем аритмии, столь типичной для митраль
ного стеноза, прп миксоме не наблюдается. Рентгенологически отмечает
ся дилятация левого предсердия. Особенно показательны ангиокардио
граммы: на месте опухоли в левом предсердии выявляется дефект напол
нения. Миксомы сердца представляют опасность возможностью отрыва 
кусочков опухоли с последующей эмболией мозговых сосудов, сосудов 
легких, почек и других органов.

Рабдомиомы сердца обнаруживаются рентгенологически только при на
личии крупных узлов, которые вдаются в просвет сердца, и на ангиокар
диограммах дают, так же как и при миксомах, дефекты наполнения.

Редко встречающиеся у детей первичные саркомы сердца рентгеноло
гически и клинически обычно не распознаются.



Г л а  в а I V
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ И БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

С первым криком новорожденного воздух выполняет не только его ды
хательные пути, но также пищевод и желудок, а в течение последующих 
12—24 часов — весь кишечный тракт до анального отверстия. Для детей 
первого года жизни характерно содержание большого количества воздуха 
в желудке и кишечнике. Гладкая мускулатура кишечника и мышцы брюш
ного пресса у грудного ребенка еще недоразвиты, поэтому большое ко
личество газов растягивает петли кишок и вызывает боли. Метеоризму 
способствуют также вскармливание грудным молоком и процессы бро
жения. Большое количество воздуха в желудочно-кишечном тракте являет
ся естественной контрастной средой, которая в некоторых случаях позво
ляет распознать ряд врожденных заболеваний: атрезню тонкой, прямой 
кишки, анального отверстия.

Патологические состояния желудочно-кишечного тракта многообразны 
и их диагностика без рентгенологического исследования весьма трудна. 
Боли в животе у детей являются одной из частых причин обращения к 
врачу. Эти боли вызываются различными патологическими состояниями 
(воспалительными процессами, кишечной непроходимостью, язвенной 
болезнью, пороками развития желудка и кишечника, глистной инвазией 
н др.), а также вздутием кишечника и усиленной перистальтикой при 
неправильном вскармливании.

Особенно важно рентгенологическое исследование органов брюшной по
лости у детей раннего возраста. Боли в животе у них возникают рефлек- 
торно при пневмониях в нижних долях легких и плевритах. Показания
ми к рентгенологическому исследованию, кроме болей, являются срыгн- 
вания и рвота, а также кровь в стуле. Перечисленные симптомы не всегда 
являются патогномоничными для заболеваний органов пищеварения и 
проявляются в детском возрасте при некоторых общих заболеваниях, на
пример при геморрагическом диатезе, родовой травме, острых инфекци
ях, абдоминальном синдроме, ревматизме и других патологических состо
яниях.

Показанием к рентгенологическому исследованию органов брюшной по
лости являются также обнаруживаемые при пальпации и осмотре пато
логические образования (опухоли, кисты, гидронефроз). У грудных детей 
нервных, быстро и жадно сосущих срыгивания и рвота могут быть вызва
ны аэрофагией. Рентгенологическое исследование необходимо проводить 
при генерализованном поражении лимфатических узлов брыжейкн, ки
шечника (лимфогранулематозе, лимфосаркоме).

Заболевания брюшной полости у детей, по данным М. Б. Коссюра, рас
пределяются следующим образом: на первом месте болезни кишечника 
(61,1% ), на втором — болезни печени и желчевыводящих путей (29,3% ), 
на третьем — болезни желудка.

Рентгенологическое исследование органов брюшной полости детей всех 
возрастов следует проводить как в вертикальном, так и в горизонталь
ном положении ребенка. В зависимости от возраста ребенка и характера 
заболевания применяется соответствующая методика исследования. Осо-
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€ые трудности представляет рентгенологическое исследование органов 
пищеварения в раннем детском возрасте, в связи с тем что желудок сме
щен кверху и расположен горизонтально, частично в подреберье, а складки 
слизистой оболочки желудка и тонкой кишки выявляются с трудом.

У ребенка при токсикозе любой этиологии, не связанном с заболева
нием желудка и кишечника, возникает парез кишечника с множествен
ными горизонтальными уровнями жидкости в петлях кишок, симулирую
щими кишечную непроходимость. Когда ребенок выходит из токсическо
го состояния, уровни жидкости в кишечнике исчезают. Вследствие 
недоразвития мышц в кишечной стенке горизонтальные уровни жидкости 
у детей грудного возраста пмеют одинаковый поперечник и высоту в тол
стой и тонкой кишках.

После ознакомления с анамнезом п историей заболевания, объективны
ми данными клинического исследования и лабораторными анализами 
намечают план исследования.

На первом этапе рентгенологического исследования нужно установить 
топический дпагноз, выяснить, к какому органу относится патологическое 
образование, где оно расположено (в брюшной полости, забрюшинном 
пространстве) и каковы его взаимоотношения с соседними органами, а за
тем уже на основании клинико-рентгенологических данных устанавлива
ют дпагноз. Рентгенологическое исследование органов пищеварения нуж
но начинать с обзорного снимка грудной и брюшной полостей. При 
•необходимости проводится рентгеноскопия. При этом исследовании изуча
ют состояние куполов диафрагмы (форму, положение, экскурсию и др.). 
На фоне газов у грудного ребенка хорошо видны тени печени, селезенки 
и наполненные газами петли кишечника. При этом иногда выявляются 
патологические образования брюшной полости. Тщательное изучение рас
пределения воздуха в кишечнике позволяет установить их проходимость 
.-на всем протяжении. При обзорном исследовании органов брюшной поло- 
•сти хорошо контурируется тень желудка и удается установить его форму, 
величину и положение. При диафрагмальной грыже у грудных детей уже 
•обзорная рентгеноскопия органов грудной и брюшной полостей позволяет 
увидеть петли кишок, перемещенные в грудную полость.

Детям грудного возраста перед рентгенологическим исследованием не 
проводят специальной подготовки кишечника, а лишь пропускают одно 
кормление. Последнее кормление грудью мать проводит в 12 часов ночи. 
В 9 часов утра ребенка доставляют в рентгеновский кабинет и после об
зорного просвечивания органов брюшной и грудной полостей кормят 
■сцеженным грудным молоком в смеси с прокипяченным сернокислым 
•барием (густая взвесь). Грудное молоко берут в количестве, высасывае
мом ребенком за одно кормление. При этом надо учитывать индивиду
альные особенности ребенка. Например, если при пилоростенозе ребенок 
не в состоянии высосать за одно кормление более 40—50 мл, то этим ко
личеством и следует ограничиться. На каждые 50 мл молока добавляют
2 чайные ложки приготовленной бариевой взвеси и во время кормления 
градуированную бутылку со смесью периодически взбалтывают, чтобы 
.барий не осел на дно.

Ю. Р. Левин предлагает следующую методику гастроэнтерографии для 
детей грудного возраста. После обзорной рентгенографии брюшной поло
сти ребенку вводят через нос катетер и отсасывают содержимое желудка. 
Затем с помощью этого же катетера вводят 15 мл контрастной взвеси. 
В момент введения дополнительной порции бариевой взвеси делают сни
мок при положении ребенка на кассете лицом вниз, в первом косом поло
жении. После снимка ребенка можно кормить. Третий снимок производят 
в положении ребенка на животе через V /г—2 часа после введения контра
стной взвеси. При описанной методике хорошо выявляются складки сли
зистой оболочки желудка, пилорический канал и, что особенно важно, 
двенадцатиперстная кишка.
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Детям старшего возраста для исследования желудочно-кишечного трак
та водную бариевую взвесь разводят фруктовым киселем в следующей 
пропорцпн: 2/з части взвеси барпя и ’/з киселя. На одно исследование при
меняют 1 стакан этой смеси. Дети охотно пьют барий с киселем и ведут- 
себя спокойно, что обеспечивает успех рентгенологического исследования. 
Подготовку детей старшего возраста к рентгенологическому исследованию’ 
желудочно-кишечного тракта проводят так же, как у взрослых (две очис
тительные клизмы: накануне и за 2 часа до начала исследования).

ПИЩЕВОД

В эмбриональном периоде пищевод и трахея представляют одну общую- 
трубку. На 10-й неделе внутриутробной жизни плода происходит деленпе 
общей трубки на дыхательную и пищеварительную. К  рождению ребенка 
пищевод почти полностью сформирован, имеет воронкообразную форму 
и делится на шейный, грудной и брюшной отделы. Пищевод расположен 
вблизи передней поверхности позвоночника. Чем моложе ребенок, тем вы
ше уровень пищевода. В грудном возрасте пищевод начинается на уровне- 
тела IV шейного позвонка, в 2-летнем возрасте — на уровне V, в 12 лет— 
на уровне VI, а у взрослого человека—на уровне VI, VII шейных позвон
ков. Нижняя граница пищевода находится на уровне IX, X грудных позвон
ков. Длина пищевода у новорожденного равна 10 см, в возрасте 1 года — 
12 см, в 5 лет — 16 см, в 10 лет — 18 см и в 15 лет — 19 см. Ширина про
света пищевода у новорожденного равна 5—8 мм, в 2 года — 10 мм, в- 
6—12 лет — 12 мм. Длина пищевода у ребенка составляет '/2 длины туло
вища, у  взрослого — часть.

В пищеводе различают три физиологических сужения: первое — на уров
не перехода глотки в пищевод, второе — на уровне дуги аорты и третье—• 
над входом в желудок. Пищевод образует S-образный изгиб. В верхнем 
отделе он отклоняется влево, в среднем — вправо и в нижнем — снова вле
во. Брюшной отрезок пищевода короткий, отклоняется влево и косо впа
дает в желудок. Длина этого отдела 1—2 см. Мышечные и эластические- 
волокна в пищеводе новорожденного недоразвиты, а физиологические су
жения плохо выражены.

В спавшемся состоянии пищевод рентгенологически не виден и выявля
ется только во время глотания вследствие прохождения по пищеводу 
проглоченного воздуха; при этом нижняя треть пищевода расширяется 
до 3—4 см. Просвет пищевода меняется в зависимости от состояния его- 
тонуса и характера пищевого комка.

Верхняя треть пищевода прикрыта вилочковой железой, которая у но
ворожденных имеет большие размеры, чем у детей старшего возраста.

У ребенка органы средостения эластичны, поэтому пищевод, как и дру
гие органы средостения, легко смещается. Закрытие пищевода осуществля
ется сокращением кольцевидной мускулатуры, а также сокращением диа
фрагмы. Раскрытие кардии происходит легко у грудных детей, в некото
рых случаях сочетаясь с актом дыхания.

По данным Л. П. Вербицкой, время прохождения жидкой контрастной 
взвеси по пищеводу равно 0,2—0,8 секунды. Среднее время для всех воз
растных групп детей составляет обычно 1,2 секунды. Полужидкая смесь- 
проходит в течение 1,6—3,2 секунды.

Показаниями к рентгенологическому исследованию пищевода у детей 
являются повторная рвота, срыгпванпя, а также заболевания органов груд
ной полости, сердца, средостения, сосудов, если необходимо установить 
взаимоотношения этих органов с пищеводом. Рентгенологическое исследо
вание пищевода начинают с обзорного снимка и просвечивания органов; 
грудной клетки и брюшной полости. Пищевод исследуют в вертикальном 
положении, он лучше виден в косых проекциях. В первом косом положе
нии пищевод определяется в ретрокардиальном пространстве — между
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тенью сердца и позвоночника. Под контролем рентгеновского экрана ре
бенка устанавливают в оптимальное для обозрения пищевода положение,, 
а затем дают несколько глотков бариевой взвеси. Контрастная взвесь,, 
проходя по пищеводу, задерживается в физиологических сужениях на не
сколько секунд. У грудных детей эти сужения плохо выражены.

Перистальтика пищевода лучше определяется при исследовании боль
ного в горизонтальном положении со сметанообразной бариевой взвесью; 
когда ребенок кричит, виден пассаж бария из пищевода в желудок. В ниж
ней трети пищевода видны пульсаторные движения, синхронные с сокра
щениями сердца. С каждым глотком в пищевод попадают пузырьки возду
ха, которые при быстром проглатывании бариевой взвеси могут походить 
на дефекты наполнения, но в отличие от них воздух из пищевода быстро 
исчезает, увеличивая газовый пузырь желудка. Рельеф слизистой оболоч
ки пищевода состоит из 2—3 продольных складок, которые сходятся по- 
направлению к  кардии и переходят на малую кривизну желудка.

ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ПИЩЕВОДА

Отсутствие просвета пищевода на всем его протяжении. Пищевод пред
ставляет собой мышечно-соединительнотканный тяж. Встречается подоб
ный порок крайне редко п сочетается обычно с отсутствием легких, же
лудка.

Ж

Рис. 310. Схема врожденных атрезий пищевода.
А — верхний отрезок пищевода заканчивается слепым мешком, нижний соединен с трахеей; 
В — верхний отрезок пищевода соединен с трахеей, нижний заканчивается слепым мешком; 
д  — оба отрезка пищевода заканчиваются слепыми мешками; Г  — оба отрезка пищевода-, 
соединены с трахеей; Д  — пищеводно-трахеальпый свищ; Е  —  верхний отрезок пищевода: 
заканчивается слепым мешком, нижний отрезок представляет собой соединительнотканный 
тяж ; Ж — стеноз пищевода в средней трети.

Атрезии пищевода. Нередкий порок развития, встречается в одном слу
чае на 2500—3500 новорожденных (Г. А. Баиров). По отношению к по
рокам развития пищеварительного тракта атрезии пищевода составляют 
13,5% (В. М. Державин и А. А. Булетова)'. В настоящее время атрезии 
пищевода успешно лечатся хирургически. Успех операции во многом за
висит от своевременности диагностики. Дети с атрезией пищевода обычно 
родятся доношенными, физически хорошо развитыми. Атрезия пищевода 
может сочетаться с другими пороками развития: с атрезией или стенозом 
кишок, пороком сердца, мозговыми грыжами, косорукостью. Клиническая 
картина атрезии пищевода характеризуется повышенным выделением 
слюны и сли'зй из носа и рта. При первом же прикладывании ребенка к- 
груди высосанное молоко в неизмененном, не створоженном виде вылива
ется через рот и нос. Ребенок хрипит, тяжело дышит. Вдох затруднен, от
мечается цианоз. Молоко и слизь аспирируются, появляется сильный ка
шель и развивается аспирацнонная пневмония.
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Различают несколько видов атрезии пищевода (рис. 310): 1. Верхний 
отрезок пищевода заканчивается слепым мешком, а нижний, слепой, сое
динен с дыхательной трубкой (рис. 310, А) .  Этот вариант составляет 
86—90% всех атрезий. 2. Верхний отрезок пищевода сообщается с трахе
ей, а нижний, слепой конец, находится на расстоянии 1—2 см от верхнего 
(рис. 310, В) .  Встречается в 1—2%. 3. Оба конца пищевода заканчивают
ся слепыми мешками на расстоянии нескольких миллиметров друг от дру
га (рис. 310, В) .  Встречается в 7—10%. 4. Оба отрезка пищевода соеди-

Рис. 311. Рентгенограммы грудной клетки и брюшной полости ребенка 26 часов от 
рождения. Воздух в желудке и кишечнике отсутствует. Верхний отрезок пищевода 
заканчивается слепым мешком, он выполнен йодолиполом. Трахея не сообщается с 
пищеводом.

нены с трахеей (рис. 310, Г).  Встречается в 0,5—1%. Имеется пигце- 
водно-трахеальный свищ, который не является истинной атрезией 
пищевода. Пищевод соединен с трахеей фистулой (рис. 310, Д) .  Отверстие 
находится между задней стенкой трахеи и передней стенкой пищевода. 
В таком случае при кормлении ребенка возникает кашель, поперхивание, 
особенно если ребенок при кормлении лежит на той стороне, где в стенке 
пищевода имеется свищ. При кормлении ребенка в вертикальном положе
нии или па противоположном фистуле боку осложнений не возникает. Рас
познается свищ с помощью рентгенологического исследования с контраст
ной массой (йодолиполом) путем заполнения трахеобронхиального свища и 
бронхов. 6. Верхний отрезок пищевода представляет собой слепой мешок, 
а нижний облитерирован в виде соединительнотканного тяжа (рис. 310, Е ) .

При врожденном стенозе пищевода (рис. 310, Ж )  проксимальный конец 
пищевода всегда шире дистального, диаметр его 1—1,5 см. Пищеводно- 
трахеальный свищ может быть расположен на уровне любого отрезка 
трахеи. Диаметр пищеводно-трахеального свища не превышает 1 см.

Несмотря на яркую клиническую картину атрезии пищевода, рентгено
логическое исследование необходимо для выявления характера, уровня
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атрезии, состояния органов грудной и брюшной полостей. При обзорной 
рентгенографии следует обратить внимание на газонаполнение желудка 
и кишечника. Отсутствие воздуха в желудочно-кишечном тракте указыва
ет на то, что дистальный слепой отрезок пищевода не сообщается с тра
хеей и бронхами. Если при рентгенологическом исследовании в желудке 
и кишечнике обнаруживается воздух, то это доказывает наличие сообще
ния между дыхательной трубкой и пищеводом. Для выяснения состояния 
верхнего отрезка пищевода в него вводят резиновый катетер, который при 
наличии атрезии изгибается в сле
пом мешке пищевода, что определя
ется рентгенологически. Так можно 
избавить ребенка от введения кон
трастного вещества.

Однако исследуя пищевод только 
катетером, не всегда удается соста
вить представление о состоянии верх
него слепого отрезка пищевода. В та
ких случаях прибегают к введению 
контрастного вещества. Так как у 
новорожденного глотательный реф
лекс ослаблен и он аспирирует йодо- 
липол, последний лучше вводить с 
помощью шприца через катетер в ко
личестве не более 1 мл. При этом кон
трастное вещество выполняет слепой 
конец пищевода в форме капли или 
конуса (рис. 311). При отсутствии со
общения между пищеводом и трахеей 
воздух в желудочно-кишечном трак
те отсутствует. При наличии пище
водно-трахеального свища воздух вы
полняет желудочно-кишечный тракт 
(рис. 312). Во избежание аспираци- 
оиной пневмонии после исследования 
пищевода йодолипол надо немедлен
но отсосать. Введение взвеси серно
кислого бария новорожденным с ат
резией пищевода противопоказано, 
так как она легко аспирируется, а 
выводится из дыхательных путей с 
трудом, что может явиться причиной 
возникновения тяжелых пневмоний.
Нераспознанная атрезия пищевода в 1-е или 2-е сутки жизни приводит к 
гибели ребенка. Единственное возможное лечение врожденных атрезий 
пищевода — хирургическое. Операция заключается в отделении пищевода 
от трахеи и восстановлении проходимости между слепыми отрезками 
пищевода. На 3—4-й день после операции проводят рентгенологиче
ское исследование. В области анастомоза наблюдается слабая перистальтика 
пищевода. Если возникает недостаточность анастомоза, то образуются 
свищи. Контрастное вещество из пищевода может попадать в средостение 
и плевральную полость. Наблюдаются и другие осложнения, а именно 
дивертикулы и сужения пищевода. При этом в узких участках начинают 
задерживаться кусочки пищи, которые ведут себя, как инородные 
тела, и дети погибают от медиастинита.

Сужения пищевода обусловлены наличием мембран, перегородок, ча
стично или полностью закрывающих просвет пищевода. Мембраны возни
кают в тех случаях, когда не происходит полного рассасывания эмбрио

Рис. 312. Рентгенограмма грудной клет
ки и брюшной полости ребенка в воз
расте одних суток. В желудке и кишеч
нике имеется воздух. Верхний отрезок 
пищевода заканчивается слепым меш
ком. наполненным йодолиполом. Трахея 
сообщается с нижним слепым отрезком 
пищевода.
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нальных эпителиальных клеток. Врожденные стенозы формируются на 
1—2 месяце эмбриональной жизни, когда пищевод еще соединен с трахе
ей. Они могут быть на любом отрезке пищевода, но чаще возникают в его 
нижней трети, а протяженность сужения обычно не превышает 2—3 см. 
Заболевание проявляется, когда ребенка переводят на питание более гу
стой и твердой пищей. При этом возникают дисфагия, срыгпвания, рвота 
пищей. В некоторых случаях отмечают цианоз и стридорозное дыхание. 
Различают следующие виды сужений. 1. Циркулярное сужение просвета

Рис. 313. Врожденные стенозы пищевода в средней трети. В стенозпро- 
ванных участках задерживается контрастная масса.

пищевода на ограниченном участке различной степени вследствие возник
новения фиброзного или хрящевого кольца или ограниченной гипертрофии 
мышечного слоя. В половине случаев сужение локализуется в средней 
трети пищевода, затем в кардиальном отделе. 2. Перепончатая форма су
жения, при которой просвет пищевода частично закрыт слизистой обо
лочкой, мембраной, частично суживающей просвет пищевода изнутри в 
дистальном его отделе. 3. Обтурацпонное сужение вследствие разрастания 
слизистой оболочки желудка в стенке пищевода.

Р е н т г е н о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е .  При циркулярном 
сужении пищевода выявляется ограниченный узкий участок с ровными 
контурами (рис. 313). Пищевод имеет форму песочных часов, наблюда
ется небольшое супрастенотическое расширение пищевода в проксималь
ном отрезке. Само сужение имеет обычно длину в 1,5—2,5 см и 0,5—0,7 мм 
в диаметре (Г. А. Банров). Дифференцировать стеноз пищевода следует 
с рубцовыми стенозами, при которых рельеф слизистой оболочки дефор
мирован, а супрастенотическое расширение более выражено. При рубцо
вых стенозах обычно имеется соответствующий анамнез.

Врожденное сужение кардиального отдела пищевода с дистопией хря
щевых колец возникает вследствие нарушения эмбриогенеза. При микро
скопическом исследовании узкой части пищевода в подслизистом слое 
вместо мышечного слоя находят гиалиновый хрящ, окруженный соедини
тельной тканью, хрящ расположен в виде колец трахеи с перерывом на 
передней поверхности. Сужение пищевода может быть следствием нали-
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чин фиброзного кольца или частичной мембраны. Это заболевание иногда 
неправильно диагностируется как кардиоспазм.

При рентгенологическом исследовании обнаруживают, что суженная 
часть пищевода стойкая, постоянная, имеет вид узкой трубки с неровными 
краями (рис. 314). При кардиоспазме узкая часть имеет форму конуса 
с гладкими стенками. Контрастная масса медленно отдельными порциями 
проходит по пищеводу. При кардиоспазме взвесь бария задерживается в 
пищеводе в течение длительного времени и в какой-то момент быстро про
валивается в желудок. При врожденном стенозе диаметр пищевода над 
сужением расширен (JI. А. Ворохобов). Лечение хирургическое.

Рис. 314. Рентгено
граммы пищевода ре
бенка 2 лет. Стеноз 
кардиального отдела. 
а  — до операции; барие- 
ва взвесь поступает уз
кой струей; б — после 
операции; пищевод нор
мально проходим.

Расширения пищевода на всем протяжении его по типу megaoesopha
gus или на ограниченном участке встречаются редко.

Дублпкатуры пищевода возможны на всем протяжении его и на любом 
отрезке. Они могут быть различной величины н формы. В некоторых слу
чаях дубликатуры полностью отделяются от пищевода. Локализуются 
дубликатуры в заднем и переднем средостении и могут быть ошибочно 
приняты за опухоли. Сдавливая пищевод, дубликатуры вызывают нару
шения акта глотания. Расстройство глотания может зависеть от поражения 
самого пищевода или возникать вторично в связи с поражением централь
ной и периферической нервной системы, а также вследствие сдавления 
сосудами при двойной дуге аорты или правостороннем положении ее. 
Пищевод смещается кпереди и влево. Клинически выражены стридор, ка
шель, рвота, цианоз. Обзорное рентгенологическое исследование показы
вает, что в желудке и кишечнике мало газов. Контрастная масса медленно 
продвигается по пищеводу в желудок.

Короткий пищевод, или «грудной неопустившийся желудок». При этом 
пороке часть желудка располагается в грудной полости над диафрагмой. 
У больных наблюдается упорная рвота, в некоторых случаях с примесью 
крови, кровотечения. Этот порок развития следует дифференцировать с 
грыжей пищеводного отверстия. Рентгенологическое исследование позво
ляет выявить укороченный пищевод, а над диафрагмой обнаружить склад
ки слизистой оболочки желудка. Прп этом нижний, кардиальный сфинктер 
пищевода находится выше обычного. Короткий пищевод может заканчи
ваться в нижней половине грудной клетки, несколько ниже второго фи
зиологического сужения пищевода. При обычном контрастном рентгено
логическом исследовании не всегда выявляется «грудной желудок». 
В этих случаях надо исследовать больных в горизонтальном положении с
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приподнятым тазом и умеренной компрессией в эпигастральной области. 
При этом желудок, смещенный в заднее средостение, выполняется конт
растной массой. В прямой проекции соответственно нижней трети пище
вода имеется цилиндрическое расширение грудного отдела желудка. 
Пищевод не доходит до диафрагмы. В области перехода пищевода в же
лудок имеется перетяжка с гладкими контурами в виде восьмерки или 
песочных часов. Пищеводное отверстие широкое. В горизонтальном по
ложении больного содержимое желудка переходит в пищевод (рис. 315, 
а, б ) .

Рис. 315. Короткий пищевод. Грудной желудок у ребенка 2 лет. Часть 
желудка находится в грудной полости.
а  — рентгенограмма в горизонтальном положении ребенка; б — в вертикаль
ном положении.

Кардно-эзофагеальная недостаточность — халазия. Известно, что у детей 
грудного возраста часто наблюдаются срыгивання и рвота, которые зави
сят от многих причин. Одной из них является особенность анатомо-фпзио- 
логического строения кардиального отдела пищевода. Рвота возникает 
вследствие недостаточной функции нервно-мышечного аппарата кардии, 
от механического переполнения желудка, прп большом газовом пузыре, 
быстром кормлении у аэрофагов. Для такого состояния Neuchauser впер
вые ввел термин «халазия». Стенки пищевода в кардиальном отделе ис
тончены, кардиальный отдел пищевода зияет, и содержимое желудка за
брасывается обратно в пищевод. Перистальтика пищевода в этом участке 
неравномерна. Обратное забрасывание пищп пз желудка в пищевод про
исходит только прп кормлении жидкой пищей. После перевода на кормле
ние более густой пищей, напрпмер 10% манной кашей, рвоты не наблю
дается. Зияние пищевода с обратным забрасыванием ппщн из желудка в 
пищевод прослеживается рентгенологически (рис. 316, а, б).  Прп надав
ливании на желудок можно искусственно вызвать забрасывание его содер
жимого в ппщевод.

Astly подверг тщательной ревизии описанные в литературе случаи кар- 
дио-эзофагеальной недостаточности и на основании рентгенологического 
анализа нашел, что у этих больных имеются различные пороки развития 
пищевода (короткий пищевод, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы,
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язвы слизистой оболочки пищевода). Отсюда следует, что кардио-эзофаге- 
альная недостаточность .может быть подтверждена только в том случае, 
когда после тщательного клинико-рентгенологического исследования бу
дут исключены органические поражения пищевода.

Ахалазия пищевода (кардиоспазм, идпопатическое расширение пище
вода) — порок развития пищевода, прп котором нарушена проходимость 
пищи из-за значительного закрытия пищеводно-желудочного перехода 
кардии и надкардиальных сегментов пищевода. Выше кардиального от
дела на всем остальном протяжении пищевод расширен. Ахалазия возни-

Рис. 316. Рентгенограммы пищевода и желудка ребенка 3 месяцев, 
а — в вертикальном, б — в горизонтальном положении ребенка. Часть содержимого желудка 
обратно забрасывается в пищевод. Халазия.

кает вследствие нарушения иннервации кардиального отдела пищевода. 
В настоящее время существует точка зрения на кардпоспазм как на аган- 
глиозы, т. е. возникновение его вследствие отсутствия или дефицита нерв
ных узлов и сплетений в кардиальном отделе пищевода (Racke, 1927). 
Дефекты иннервации приводят к нарушениям сократптелыюй функции 
кардиального отдела пищевода, происходит дегенерация и фиброз стенки 
пищевода в этом участке и расширение вышележащих отделов. В грудном 
возрасте дети отказываются от груди, «давятся» во время еды, но в 2—3 
года наступают периодические затруднения глотания, рвота, регургита- 
ция п дисфагия. В рвотных массах — неизмененная пища. Дисфагия у 
старших детей проявляется как чувство остановки, задержки пищи за 
грудиной после глотания. Дети теряют в весе, анемизируются, наблюда
ется ночная регургитация, кашель, боли за грудиной. При эзофагоскопии 
кардия закрыта и имеет форму воронки, розетки или сомкнутой щели. 
Протяженность узкой части кардиального отдела пищевода от 1 до 
5 см.

Б. В. Петровский различает четыре стадии кардиоспазма: I стадия — 
временный спазм кардии, когда расширения пищевода нет и сохранена 
перистальтика стенок; II стадия — стойкий спазм кардии, — прохожде
ние ппщи замедленное, пищевод расширен, наблюдается усиленная пери
стальтика, тонус его сохранен; III стадия— наблюдаются фиброзно-руб
цовые изменения, пищевод расширяется; удлиняется и изгибается, .ппща
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в нем задерживается на длительное время; IV стадия — пищевод резко 
расширен и атоничен, наблюдается эзофагит и периэзофагит.

Hurst (1914) понимал под ахалазией нервно-мышечное нарушение 
функции пищеводно-желудочного перехода. Позднее А. 3. Моргенштерн 
(1963) доказал, что при ахалазии имеются более глубокие нарушения 
функции всего пищевода, включая пищеводно-желудочный и глоточно- 
пищеводный переходы.

Уже при обзорном рентгенологическом исследовании грудной клетки в 
некоторых случаях можно выявить расширение срединной тени за счет

Рис. 317. Ахалазия. Кардиальный отдел 
пищевода узкий. Контрастная масса 
задерживается в значительно расширен
ном отделе пищевода над кардией.

цилятированного пищевода, газовый 
пузырь желудка небольших разме
ров, с гипертрофированными стенка
ми, ппщевод расширен до нескольких 
сантиметров, имеет емкость 1—2 л и 
содержит горизонтальный уровень 
жидкости. Нижняя треть пищевода, 
наполненная бариевой взвесью, име
ет коническую форму, а кардиаль
ный отдел его значительно сужен, 

(Диаметр его не более 0,5 см на про
тяжении 2—3 см (рис. 317). Перно- 

|дически кардиальный отдел пищево
да раскрывается и содержимое его 
проваливается в желудок.

Ппщевод лучше выявляется при 
рентгеноскопии в косых проекциях 
в вертикальном положении больного.

[ Рентгенокинематография позволя
ет проследить последовательное про
движение контрастной массы по пи
щеводу и выявить раскрытие его кар
диального отдела. Лечение хирурги
ческое, бужированпе малоэффек
тивно.

ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ПИЩЕВОДА

Инородные тела, обнаруживаемые у детей в пищеводе, можно разделить 
на три группы: 1 ) металлические, 2) пластмассовые, 3) рыбьи и мясные 
кости. Наиболее часто проглатываются металлические инородные тела — 
монеты, значки, шурупы, болты, гайки, шарикоподшипники. Они либо сво
бодно проходят по пищеводу в желудок, либо задерживаются в первом фи
зиологическом сужении пищевода. Последнее наблюдается чаще. Наличие 
инородного тела в пищеводе вызывает обильную саливацию, затрудненное 
глотание и боли. Дети раннего возраста становятся очень беспокойными. 
Данные анамнеза не всегда точные. Дети старшего возраста обычно лока
лизуют боли в области, соответствующей нахождению инородного тела.

Инородные тела с точки зрения их рентгенологического распознавания 
делятся на контрастные и неконтрастные. В пищеводе они располагаются 
во фронтальной плоскости, а в трахее — в сагиттальной. Рентгенологиче
ское распознавание контрастных инородных тел несложно, они видны при 
обзорной рентгеноскопии и рентгенографии (рис. 318, б).

В последние годы среди инородных тел пищевода и дыхательных пу
тей все чаще встречаются предметы из пластмассы, как рентгеноконтра
стной, так и неконтрастной. При тщательном рентгенологическом иссле
довании узким пучком лучей иногда виден только слабый силуэт инород
ного тела. Надо сделать обзорный снимок пищевода, а затем исследование
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с густой бариевой взвесью. Жидкая взвесь свободно проходит по пищево
ду. не контрастируя инородное тело, что может привести к ошибочному 
заключению об отсутствии инородного тела. Густая бариевая взвесь обво
лакивает инородное тело и позволяет видеть его контуры и определять

Рис. 318. Инородные тела в пищеводе.
а — в первом физиологическом сужении пищевода у ребенка 2 лет находится инородное 
тело из пластмассы, обволакиваемое бариевой взвесью; б — металлическое инородное 
тело в пищеводе ребенка (монета) на уровне первого физиологического сужения.

величину (рис. 318, а).  Инородные тела из пластмасс, так же как и метал- 
лические, часто задерживаются в физиологических сужениях пищевода.

Наиболее трудно обнаружить ры
бьи и мясные кости, которые, как 
правило, задерживаются в шейном 
отделе пищевода. Исследование нуж
но начинать с рентгенографии шейно
го отдела ппщевода жесткими луча
ми по Г. М. Земцову. Ребенок сидит 
в боковом положении, шея вытянута, 
сагиттальная плоскость шеи парал
лельна кассете, подбородок припод
нят, плечи максимально опущены. 
Центральный луч направлен на щи
товидный хрящ: фокусное расстоя
ние 1,5—2 м, экспозиция 0,1 секун
ды, напряженпе 80 кв, сила тока 
100 ма. Для рентгенодиагностики 
инородных тел пищевода можно 
пользоваться методикой Ивановой- 
Подобед (1932). Больному дают 1 
чайную ложку густой бариевой взве
си, которая оседает на инородном те
ле, затем больной получает глоток 
воды. Бариевая взвесь смывается и 
остается только след ее в области 
инородного тела. Повторные задерж
ки контрастной массы на одном и том

Рис. 319. Рентгенограмма шейного отде
ла пищевода ребенка 8 лет. На уровне 
VII шейного позвонка видна рыбья 
кость.
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же уровне указывают на наличие инородного тела. При повреждении сли
зистой оболочки также наблюдаются «помарки» бариевой взвеси. У детей 
старшего возраста можно выявить симптом маятнпкообразного движе
ния инородного тела при глотании. При крупных неконтрастных инород
ных телах пищевода после приема бариевой взвеси выявляются дефекты 
наполнения и симптом обтекания инородного тела. На боковой рентгено
грамме шеп на фоне воздушного столба глотки и гортани удается обна
ружить тень инородного тела. Рыбьи и мясные плоские кости обычно име

ют вид линейной тени (рис. 319).
Если инородное тело малых разме

ров и не обнаруживается на обзор
ной рентгенограмме, то ребенка под
вергают просвечиванию в вертикаль
ном положении в боковой проекции с 
поднятой кверху головой. Просвечи
вают шейный отдел пищевода, а за
тем дают ребенку выпить ложку гу
стой бариевой взвеси, которая обво
лакивает внедрившееся в мягкие 
ткани инородное тело. Особенно труд
но обнаружить инородное тело, кото
рое внедрилось в стенку пищевода 
на уровне VII шейного позвонка. 
В этом отделе при боковом исследо
вании вследствие анатомических 
особенностей на ппщевод проециру
ются плечевой пояс, ключица, руко
ятка грудины, лопатки. Поэтому 
больного надо исследовать в косом 
положении с вытянутой кверху шеей 
и опущенными плечами. В первом 
физиологическом сужении пищевода 
обычно задерживаются крупные рыб
ные и мясные костн (рис. 320).

Осложнения при инородных телах 
пищевода. При повреждениях слизи
стой оболочки на месте бывшей трав
мы могут возникнуть дивертикулы. 
При перфорации стенки пищевода 
появляется пузырек воздуха в средо

стении илп в мягких тканях шеи, затем горизонтальный уровень жидко
сти, припухлость мягких тканей, увеличение объема предпозвоночного 
пространства. С присоединением воспалительного процесса возникает аб
сцесс стенки пищевода, эзофагит и периэзофагит, медиастинит и эзофаго- 
бронхиальный свищ с последующим вовлечением в воспалительный про
цесс легочной ткани и развитием пневмонии, абсцессов и плеврита. Для 
выявления перфорации стенки пищевода мы применяем йодолппол. 
Е. М. Каган рекомендует для этой цели трийодированные водораствори
мые препараты (45—60% растворы), так как они проникают в самые уз
кие перфоративные отверстия.

Рентгенологически воспалительный процесс в мягких тканях около пи
щеводной клетчатки характеризуется расширением объема мягких тканей 
между передней поверхностью тел шейных позвонков и воздушным стол
бом глотки и гортани. Если инородное тело обнаружено своевременно и 
правильно извлечено, осложнений не возникает. В некоторых учреждени
ях, к сожалению, еще практикуется удаление .инородных тел из пищево
да под контролем рентгеновского экрана, а не с помощью эзофагоскопии, 
что приводит к тяжелым травмам пшг.евода.

Рис. 320. Рентгенограмма шейного отде
ла пищевода ребенка 9 лет. Задержка 
бариевой взвеси в валлекулах. Инород
ное тело (кость) находится в первом 
физиологическом сужэнпи пищевода.
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ОЖОГИ ПИЩЕВОДА

У детей ожоги пищевода бывают химические и термические. Химиче
ские ожоги возникают вследствие проглатывания концентрированных 
растворов щелочей и кислот. Самым частым и опасным является ожог, 
вызванный едким натром (каустической содой), нашатырным спиртом, 
конторским клеем, техническими кислотами (серная, азотная), марган
цовокислым калием. Термические ожоги встречаются крайне редко. Чаще 
поражаются дети от 1 года до 7 лет. У детей старшего возраста ожоги про
текают тяжелее, так как они делают больший глоток.

Раствор обычно быстро проглатывается, поэтому в полости рта может 
быть только поверхностный ожог. Основная масса задерживается в фи
зиологических сужениях пищевода. При ожоге происходит пекроз слизи
стой оболочки, образуется струп, который не дает щелочи проникнуть в 
более глубокие ткани. Слизистые оболочки рта, языка, мягкого неба и 
глотки становятся отечными, набухшими. Через несколько дней некроз 
распространяется глубже, появляются язвенные дефекты в стенке пищ е' 
вода либо ее разрушение, возникает флегмонозное воспаление в клетчат- 
ке, окружающей пищевод. Примерно через 2 недели после ожога происхо
дит отторжение омертвевших тканей.

В остром периоде ожога состояние больного тяжелое: температура высо-- 
кая, наблюдаются токсикоз, рвота, иногда с примесью крови, цианоз, одыш
ка, слюнотечение и резкие боли в области шеи, дисфагия. В дальнейшем 
происходит отторжение некротических тканей в просвет пищевода, что 
вызывает его непроходимость. Появляется охриплость голоса. Вследствие- 
отека гортани и надгортанника пища попадает в дыхательные пути и ин
фицирует их. Этот период обычно длится 2—3 недели. В период воспа
лительного отека и закупорки просвета пищевода некротическими масса
ми наблюдается сужение пищевода. За острым периодом наступает так 
называемый период спокойствия (3—5-я неделя после ожога). Ребенок 
чувствует себя хорошо, по пищеводу проходит твердая ппща, создается 
впечатление, что больной выздоровел и лечение прекращается. Между тем 
язвенная поверхность постепенно покрывается грануляциями, образуется 
волокнистая соединительная ткань, бедная сосудами, которые облптери- 
руются, рубец сморщивается, уплотняется. По данным П. М. Рассудова, 
самый ранний срок формирования рубца 23 дня, средние сроки рубцева
ния пищевода 17г—2 месяца. Просвет пищевода уменьшается в 2 раза,, 
в тяжелых случаях происходит полная его облитерация. Над узким уча
стком образуется супрастенотическое расширение пищевода, где проис
ходит застой пищи. У детей старшего возраста начало периода рубцевания 
обнаруживается рано, так как они питаются твердой пищей. У детей 
младшего возраста, которые вскармливаются жидкой пищей, рубцовый сте
ноз выявляется позднее.

Нормальный пищевод имеет ширину просвета 8—10 мм. Если просвет 
суживается до 3—4 мм, в нем задерживается даже жидкая ппща. В руб- 
цово измененном пищеводе задерживается твердая ппща.

Рентгенологическое исследование проводится с целью установить 
степень ожога, уточнить его локализацию, протяженность, состояние 
окружающих тканей, а также для наблюдения за эффективностью 
терапии.

Исследование начинают с обзорной рентгенографии органов грудной 
клетки, чтобы определить состояние средостения. Контрастное исследова
ние пищевода начинают с жидким барием; если он свободно проходит, дают 
густую бариевую взвесь. Рентгенографию пищевода лучше производить 
при горизонтальном положении больного с поворотом на 3U- Пораженный 
участок пищевода у ребенка обычно имеет длину не более 7—8 см. Руб
цовые участки бывают единичными и множественными, но не более трех. 
В средней трети локализуется 69% всех ожогов пищевода, 22% ожогов
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приходится на нижнюю треть, а остальные 9 % — на верхнюю треть пище
вода (П. М. Рассудов).

Форма супрастенотического мешка зависит от локализации п сроков, 
которые прошли после ожога. В первые 6 недель после ожога пищевод 
имеет веретенообразную форму, а через 2—3 месяца он приобретает фор
му конуса или мешка. Затем пищевод деформируется в виде песочных 
часов, веретена или чаши (рис. 321, а, б, в).

Рис. 321. Схема (а ) и 
рентгенограммы (б, в) 
различных видов рубцо
вого сужения пищевода 
и супрастенотического 
расширения после ожо
га каустической содой; 
б — полный рубцовый 
стеноз пищевода в сред
ней трети; в — рубцовое 
сужение пищевода поч
ти на всем его протяже
нии.

О с л о ж н е н и я .  При ожогах пищевода каустической содой может 
наблюдаться перфорация стенки. В остром периоде перфорация является 
следствием некроза стенки пищевода, а в периоде рубцевания она возни
кает при бужировании и эзофагоскопии. При лечении рубцовых стриктур 
пищевода перфорации чаще возникают в средней трети пищевода, в груд
ном отделе, затем в нижней трети. Среди 898 детей с рубцовыми сужения
ми пищевода А. П. Ерохин обнаружил перфорации у 5,3%; чем моложе 
ребенок, тем чаще автор наблюдал перфорации. У детей до 3 лет они 
отмечались в 11,9%. Перфорации возникают в основном после ожогов 
пищевода каустической содой, при рубцовом сужении с извилистым хо
дом, а также вследствие значительного истончения стенки пищевода в су- 
прастенотическом отделе.

К тяжелым осложнениям, которые возникают при бужировании, надо 
отнести образование ложного хода в клетчатке средостения. Обычно пер
форации возникают в расширенной части пищевода, где стенка истончена. 
В момент перфорации возникают резкая боль и стеснение в груди. Затем 
появляется высокая температура, сиплый голос, страдальческое выраже
ние лица. Кожа бледная, дыхание поверхностное, хриплое, с затрудненным
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выдохом, подкожная эмфизема в области шеи и грудной клетки, физи- 
кальные данные скудные. При рентгенологическом исследовании наблюда
ется расширение тени средостения, проникновение контрастного вещества 
(масляные п водные растворы йода) в клетчатку средостения. У 80% 
больных наблюдается пневмомедиастинум (А. П. Ерохин), возникают пе
рикардиты.

Симптоматика зависит от локализации участка, где произошла перфо
рация. В шейном отделе пищевода перфорация осложняется развитием 
воспалительного процесса в око- 
лопшцеводной клетчатке — шея 
отекает, движения головы болез
ненны и ограничены, голова за
прокидывается на бок, иногда воз
никает подкожная эмфизема. Пер
форация в грудном отделе пищево
да проявляется стреляющими и 
тупыми болями с иррадиацией в 
позвоночник, грудину. Затруднено 
глотание. Воспалительный процесс 
может ограничиться параэзофагп- 
том или перейти на соседние ор
ганы и вызвать медиастинпт, гной
ный плеврит, пневмонию. У боль
ного появляются цианоз, затруд
ненное дыхание, вынужденное 
положение тела, высокая темпера
тура. Уже через несколько часов 
после перфорации при тщательном 
рентгенологическом исследовании 
органов грудной полости мы на
блюдали на проекции тени сердца 
или легкого, в нижне-медиальных 
отделах средостения, чаще слева, 
небольшой воздушный пузырь. Че
рез 2 —3 дня появляется уровень 
жидкости и пневмоническая инфильтрация. Одновременно с перфорацией 
пищевода повреждаются клетчатка средостения, трахея, иногда бронхи, 
плевра. Чтобы обнаружить свищи между пищеводом и дыхательной труб
кой, плеврой и средостением, проводят контрастное рентгенологическое 
исследование пищевода с йодолиполом.

Нами отмечено, что йодолипол в околопищеводную клетчатку поступа
ет не ровной струей, а разбрызгивается множеством струй в виде «пома
рок» по всему заднему средостению (рис. 322). Могут формироваться 
абсцессы с уровнем жидкости. Вокруг абсцесса иногда образуется плотная 
капсула, и в течение многих лет он протекает латентно. При прорыве мо
гут возникнуть метастатические абсцессы мозга и нагноительные процес
сы в легких. Лечение ожогов пищевода сводится к раннему бужирова- 
ншо. При подозрении на перфорацию немедленно прекращают питание 
через рот, накладывают гастростому, через которую больной питается. 
Впоследствии возникает пеобходимость пластики пищевода или создания 
его из тонкой или толстой кишки. В подобных случаях следует установить 
расстояние между верхним слепым отрезком пищевода и нижним отрез
ком. С этой целью в рентгеновском кабинете на трохоскопе производят 
исследование больного. Контрастное вещество, обычно бариевую взвесь, 
вводят с помощью гастроскопа в желудок и нижний отдел пищевода рет
роградно, а через рот выполняют верхний отрезок пищевода и производят 
снимки. Таким образом выявляется расстояние между двумя слепыми 
отрезками пищевода.

Рис. 322. Рентгенограмма грудной полости 
(в косой проекции) девочки 7 лет. Перфо
рация стенки пищевода и проникновение 
йодолипола в заднее средостение и в брон
хи. Симптом разбрызгивания.
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ВАРИКОЗНОЕ РАСШИРЕНИЕ ВЕН ПИЩЕВОДА

Заболевание возникает вследствие нарушения портального кровообра
щения при циррозе печени, тромбозе вен селезенки, болезни Банти, сдав
лении воротной вены. Варикозные углы чаще обнаруживаются в карди
альном отделе пищевода. Клинически они проявляются кровотечением:, 
кровавой рвотой и кровью в стуле. После кровотечения селезенка умень
шается в размерах, развивается анемия. Отмечается слабость, головокру
жение. Своевременное распознавание варикозно расширенных вен пище

вода позволяет принять меры — 
произвести операцию (порто-ка- 
вальный анастомоз, спленореналь
ный анастомоз, перевязка расши
ренных вен на протяжении).

Основными симптомами явля
ются тромбофлеботическая спле- 
номегалия, увеличение печени, ас
цит; стенки варикозно расширен
ных сосудов истончены и легко 
повреждаются. Г. Б. Фомин при 
рентгенологическом исследовании 
46 детей с гепато-лиенальным син
дромом у 24 обнаружил расшире
ния вен пищевода и верхнего отде
ла желудка. Arcari и Lyhn устано
вили, что в детском возрасте в 
70% наблюдается кровотечение из 
варикозно расширенных вен пи
щевода, но смертность от подоб
ных кровотечений у детей не вели
ка и наступает лишь после повтор
ных кровотечений, следовательно, 
диагноз должен быть своевремен
ным, а операция — ранней.

Рентгенологически в ранних ста
диях заболевания в дистальном 
отделе пищевода изменяется рель
еф слизистой оболочки, складки 
становятся утолщенными и изви- 

Рис. 323. Варикозное расширение вен пи- тыми. В дальнейшем группа вари- 
щевода у мальчика 7 лет. козно расширенных вен пищево

да обусловливает дефекты напол
нения, напоминающие полипы. Нередки сочетания поражения кардиально
го отдела желудка с варикозно расширенными венами пищевода.

Рентгенологическое последование больного при подозрении на варикоз
ное расширение вен пищевода проводят в горизонтальном и вертикаль
ном положениях. После приема сметанообразной контрастной взвеси ре
бенка поворачивают несколько раз с боку на бок. Это способствует обво
лакиванию контрастной массой варикозных узлов, которые при 
рентгенологическом исследовании выявляются как дефекты наполнения 
округлой или овальной формы не более 1—2 см в диаметре (рис. 323). 
У детей старшего возраста для лучшего выявления варикозно расширен
ных вен можно еще применить пробы Вальсальвы и Мюллера (при глубо
ком вдохе варикозные узлы набухают).

К более сложным методам исследования при нарушении портального 
кровообращеппя надо отнести спленопортографпю, прп которой выявля
ются вены пищевода, селезеночные и печеночные сосуды, воротная вена. 
Отрицательные рентгенологические данные не могут служить признаком!
364



отсутствия варикозно расширенных вен, так как у детей раннего возраста 
получить полноценные рентгенологические данные трудно, кроме того, не 
во всех случаях нарушения портального кровообращения возникают ва
рикозные узлы.

ОПУХОЛИ ПИЩЕВОДА

В детской практике опухоли пищевода встречаются редко и представ
ляют большие трудности для диагностики. Специфических клинических 
симптомов нет. Могут быть опухоли из элементов слизистой оболочки, 
подслизистого п мышечного слоев (папилломы, аденомы, миомы, нейро- 
-фибромы, гемангиомы, липомы). Полипы выявляются при рентгенологиче
ском исследовании в виде дефектов наполнения с ровными контурами, 
рельеф слизистой оболочки не изменен.

Н е в р и н о м ы  и п а р а г а н г л и о м ы  (вторичные злокачественные 
опухоли) растут в просвет пищевода и могут достигать больших разме
ров. Пищевод значительно увеличивается в диаметре, деформируется, воз
никают дисфагия, срыгивания, чувство тяжести за грудиной.

Мы наблюдали девочку 11 лет с параганглионевромой, которая поступила в ста
ционар с левосторонней пневмонией и резкой слабостью. Периодически наблюдалась 
дисфагия. При рентгенологическом исследовании обнаружэн ателектаз левого легко
го, обтурация левого главного бронха, возможно, опухолью. Пищевод значительно 
расширен и деформирован, выявлены значительные дефекты наполнения. Эти дан
ные позволили заключить, что имеется опухоль пищевода со вторичным поражением 
главного левого бронха, сдавление его увеличенными лимфатическими узлами и 
прорастание опухолью.

При эзофагоскопии в просвете пищевода обнаружэно большое количество некро
тических масс, такие же некротические массы обнаружены при бронхоскопии в просве
те главного левого бронха. Дисфагпя в последующие дни нарастала. Больная была 
■оперирована. На операции обнаружена опухоль больших размеров, мягкая, бурова
того цвета, которая основной массой располагалась в пищеводе, прорастая из его 
стенки в средостение: были поражены все лимфатические узлы. Опухоль проросла 
стенку a. pulmonalis, перикард п сердечную мышцу. При отделении опухоли от 

сердца возникло сильное кровотечение, от которого больная погибла. Микроскопи
ческим исследованием установлено, что опухоль представляет собой параганглиому 
(крупные клетки полигональной формы с зернистой протоплазмой и большим оваль

ным ядром.).

Параганглиомы могут иметь доброкачественное и злокачественное те
чение. Клинически они могут в течение длительного периода не прояв
ляться.

Ф п б р о м ы  развиваются пз соединительной ткани пищевода, растут 
медленно, приподнимают слизистую оболочку.

Л е й о м и о м ы  — наиболее часто встречающаяся форма доброкачествен
ных опухолей пищевода. Они пмеют плотно-эластическую консистенцию, 
располагаются внутристеночно, растут в просвет пищевода. Рентгеноло
гически лейомиома представляет собой ограниченное веретенообразное 
утолщенпе стенки пищевода, переходит без резких границ в нормальную 
стенку пищевода. Выявляется в виде полуовальной формы дефекта на
полнения с четкими контурами. Над опухолью нет супрастенотического 
расширенпя. Эластичность стенки пищевода сохранена.

Р а к  п и щ е в о д а  в детской практике наблюдается чрезвычайно редко. 
В течение 20 лет мы наблюдали только один случай рака пищевода у 
больной 13 лет. Опухоль образовалась через 10 лет после ожога каусти
ческой содой. Больная была крайне истощена и погибла от профузного 
кровотечения пз ппщевода. В литературе описаны единичные сообщения
о плоскоклеточном раке пищевода у детей.

Рентгенологически выявляется дефект наполнения и обрыв складок 
слизистой оболочкп пищевода, позднее могут возникнуть изъязвления с 
неровными полициклическими контурами.
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ДИАФРАГМА

У новорожденного диафрагма представляет собой тонкий мышечно-су
хожильный листок; у  грудного ребенка мышечная часть диафрагмы пре
обладает над сухожильной. Оба купола диафрагмы расположены относи
тельно высоко. С ростом ребенка сухожильная часть, которая находится 
в центре, становится больше. Диафрагма в детском возрасте принимает 
активное участие в дыхании, так как межреберные мышцы еще слабо 
развиты. Мышечная часть диафрагмы делится на три части: грудинную, 
реберную и поясничную. Грудинная часть отделена от реберной щелью 
Ларрея. Между поясничным и реберным отделом диафрагмы имеется тре
угольник Богдалака; чем старше ребенок, тем щель эта становится мень
ше. Кроме того, в диафрагме имеется ряд отверстий: для аорты, нижней 
полой вены и пищевода.

При рентгенологическом исследовании на фоне воздухоносных легких 
выявляются оба купола диафрагмы. Положение диафрагмы у детей груд
ного возраста изменчиво и зависит от состояния органов грудной клетки 
и брюшной полости. В течение первых 6 месяцев жизни ребенка левый 
купол диафрагмы обычно расположен выше правого, позднее правый ку
пол оказывается выше левого. У детей всех возрастов наблюдаются много
численные варианты расположения диафрагмы, равно как и характера 
ее экскурсий. В грудном возрасте плохо дифференцируются плевральные 
синусы. При расширении легких куполы диафрагмы уплощаются. Чрез
мерное наполнение газами желудка и кпшечника, а также увеличение 
размеров печени и селезенки вызывают смещение диафрагмы кверху. 
В грудном возрасте в правом куполе диафрагмы различают две дуги, в ле
вом ■— три дуги. Эти выпячивания являются результатом недоразвития 
мышечных пучков в определенных участках. Медиальное выпячивание 
лучше выявляется в боковой проекции. При гипертрофии нескольких мы
шечных пучков появляется несколько дуг, которые выявляются в виде 
небольших выпячиваний.

Диафрагма реагирует на некоторые патологические состояния в груд
ной и брюшной полостях. Одностороннее высокое стоянпе диафрагмы 
наблюдается при ателектазе нижней доли легкого, поддиафрагмальном 
абсцессе, гепато-спленомегалии. Двустороннее высокое положение диа
фрагмы отмечается прп болезни Гиршпрунга, асците. С помощью рентге
нологического исследованпя выявляется подвижность диафрагмы при ды
хании. У детей грудного возраста при родовой травме наблюдается 
парадоксальное движение диафрагмы и парез диафрагмы, который вы
ражается в ограничении ее подвижности. Паралич диафрагмального нер
ва приводит к полной неподвижности диафрагмы. Парезы п параличи 
диафрагмы наблюдаются прп полиомиелите. При этом пораженный купол 
диафрагмы смещается на несколько ребер кверху и увлекает за собой 
подлежащие органы. Печень перемещается до уровня IV и V ребер. 
Иногда детальное исследование диафрагмы требует применения пневмо- 
перитонеума.

ДИАФРАГМАЛЬНЫЕ ГРЫЖИ

При грыжах диафрагмы органы брюшной полости проникают в груд
ную полость через отверстие в диафрагме или вследствие чрезмерного ис
тончения купола дпафрагмы. Возникают грыжи там, где в диафрагме 
имеются «слабые» места, через нормальные отверстия прп пх патологиче
ском расширении. Различают истинные и ложные грыжи. Истинные врож
денные грыжи представляют собой выпячивания истонченной зоны диа
фрагмы, частичное или полное (релаксация дпафрагмы). Грыжи пище
водного отверстия диафрагмы, а также передние истинные грыжи 
выстланы изнутри брюшинным покровом, а снаружи парпетальной плев
рой. Ложные грыжи являются результатом дефектов дпафрагмы и не име
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ют грыжевого мешка. К ложным грыжам относят отсутствие купола 
диафрагмы или значительный дефект ее, а также задний щелевидный де
фект диафрагмы.

По локализации грыжи делятся на передние, задние, грыжп пищевод
ного отверстия, а также френико-перикардиальные грыжи. Правосторон
ние грыжи наблюдаются реже левосторонних, так как печень является хо
рошим барьером, препятствующим проникновению органов брюшной по
лости в грудную полость. Через дефект в диафрагме могут проникать 
различные органы: желудок, петли кишок, селезенка и редко почки. Ор
ганы брюшной полости смещаются в переднее и заднее средостения, в плев
ральную полость и в полость перикарда — френико-перикардиальная 
грыжа.

Клиническая картпна зависит от вида грыжи п количества органов, пе
реместившихся в грудную полость, а также от возраста ребенка, от сте
пени смещения органов средостения п коллабпрования легкого. Если име
ется большой дефект в диафрагме и большое количество органов проникло 
в грудную полость, порок развития обнаруживается уже при рождении 
ребенка. Органы средостения перемещаются в противоположную грыже 
сторону; легкое на больной стороне поджато, наблюдаются расстройства 
дыхания, сердечно-сосудистой деятельностп (цианоз, одышка и рвота). 
В грудной полости прослушиваются кишечные шумы и плеск жидкости. 
Обширные диафрагмальные грыжи в 75% случаев приводят к смерти но
ворожденных детей. Ребенок, страдающий диафрагмальной грыжей, от
стает в физическом развитии, грудная клетка его деформирована, данные 
перкуссии и аускультации непостоянны, что завпспт от перемещения 
различных органов брюшной полости в разные периоды исследования.

Клиническая картина диафрагмальной грыжи полиморфна. Отдельные 
виды грыж диафрагмы имеют свои характерные симптомы (С. Я. Долец- 
кий). По перечисленным симптомам можно только заподозрить наличие 
диафрагмальной грыяш. Окончательный диагноз ставится прп рентгеноло
гическом исследовании, которое начинается с обзорной рентгенографии 
органов брюшной и грудной полостей. В грудной клетке могут быть обна
ружены дополнительные патологические тени овальной, шаровидной фор
мы или кишечные петли, заполненные воздухом. Мелкопетлистый рису
нок относится к тонкой кпшке, крупнопетлистый с гаустрами — к тол
стой кишке и может напоминать кистозные образования. В некоторых 
случаях при обзорном просвечиванип удается проследить петли кишок в 
брюшной полости и их продолжение над диафрагмой. В перемещенном в 
грудную полость желудке часто определяется уровень жидкости. Если в 
грудную полость проникли плотные органы (печень, селезенка, почки), то 
эту тень иногда принимают за опухоль легкого или средостения.

Релаксация диафрагмы в настоящее время рассматривается как диа
фрагмальная грыжа, так как истончение мышечного слоя диафрагмы то
же приводит к перемещению органов из брюшной полости в грудную. 
Существует много рентгенологических симптомов для характеристики 
релаксации, описан ряд функциональных проб, но все эти симптомы не
достаточны для отличия релаксации от грыжп. При релаксации погра
ничная с легкпм линия ровная, купол диафрагмы продвигается кверху 
на несколько ребер и грыжевые ворота не определяются. Лучшим спосо
бом выявления релаксации диафрагмы является диагностический пневмо- 
перитонеум.

Грыжп пищеводного отверстия диафрагмы. Прп этих грыжах желудок 
или часть его через расширенное пищеводное отверстие проникает в зад
нее средостенпе. Возникновению этих грыж способствует наличие эмбрио
нальных карманов, непрочная фиксация пищевода и нарушения развития 
желудка в эмбриональном периоде. Грыжп пищеводного отверстия со
ставляют 25% всех грыж диафрагмы. Клинически отмечаются анемия, 
упорная рвота иногда с кровью, срыгивания и боли в эпигастральной об-
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Рис. 324. Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
у детей раннего возраста.
о, б, в — часть желудка проникла в грудную полость в 
заднее средостение; г — желудок разделен на две части, 
одна из которых находится в празой половин? грудной 
полости.

ласти и за грудиной. Вследствие 
забрасывания содержимого же
лудка в пищевод возникают яз
вы на слизистой оболочке пище
вода. Рентгенологическая кар
тина характерна. Желудок раз
делен на две части, из которых 
одна находится на своем обыч
ном месте (в левом подреберье), 
а другая перемещена в грудную 
полость над диафрагмой (рис. 
324).

На обзорной рентгенограмме 
в заднем средостении выявля
ется дополнительная тень — по-
хшштл Л 0СТЬ с  ГО рИ ЗО Н ТаЛ ЬН Ы М  

уровнем жидкости на фо
не сердечной тени или око
ло нее. Полость лучше вы
является в косом положе
нии больного, газовый пу
зырь желудка на обычном 
месте отсутствует. Необ
ходимо исследовать боль
ного в горизонтальном и 
вертикальном положении 
с различными поворотами. 
В области пищеводного от
верстия определяются 
складки слизистой оболоч
ки желудка.

Б. В. Петровский и 
Н. Н. Каншин приводят 
свою классификацию грыж 
пищеводного отверстия 
диафрагмы: 1. Скользящие 
грыжи пищеводного от
верстия без укорочения 
пищевода и с укорочени
ем ( I—II степени). В за
висимости от того, какой 
отдел желудка пролабиро- 
вал, различают кардиаль
ную, кардио-фундальную, 
субтотальную желудочную 
и тотальную желудочную 
грыжи. Параэзофагеаль-

Iя ные грыжи пищеводного 
отверстия, которые делят- 

f  ся на фундальные, ан- 
тральные, кишечные, ки
шечно-желудочные и саль
никовые.

Выявлению грыж пище
водного отверстия помога
ют дозированная компрес
сия эпигастральной обла
сти и поворот больного «в

368



3/4». Таких больных надо нсследовать в вертикальном и в горизонтальном 
положениях. Детям старшего возраста можно предложить активно на
прягать брюшную стенку. После обзорного рентгенологического исследо
вания производят контрастное исследование желудочно-кишечного трак
та. Перемещенная часть желудка в боковой проекции выявляется в зад
нем средостении, а большая кривизна желудка повернута кверху (см. 
рис. 324). В грыжевых воротах определяется перетяжка желудка. При 
этой форме грыжи петлп кишок редко проникают в грудную полость. 
Грыжп пищеводного отверстия надо 
дифференцировать с коротким пище
водом. В первом случае длина пище
вода обычная и он лишь изогнут в 
нижней трети.

Параэзофагеальная грыжа характе
ризуется выпячиванием стенки же
лудка сбоку от пищевода.

Грыжи переднего отдела диафраг
мы образуются в области грудино-ре
берного треугольника через щель 
Ларрея н являются истинными гры
жами. Локализуются они за груди
ной. По локализации эти грыжи де
лятся на правосторонние, левосторон
ние и центральные — двусторонние.
Без рентгенологического исследова
ния распознать их невозможно. От
мечается небольшое выпячивание 
грудины. Прп обзорном рентгенологи
ческом исследовании грудной клетки 
в переднем средостении определяют
ся патологические тени или полостп 
округлой формы, которые иногда со
держат жидкость. На передне-задней 
рентгенограмме органов грудной 
клетки в правом медиальном отделе 
определяется округлой формы пато
логическая тень различной интенсив
ности, а иногда воздухоносные петли 
кишок, напоминающие кисты легких.

Такие патологические образова
ния нередко трактуются как туберкулез, бронхоэктазы, врожденные кисты 
легких. Для выявления грыжи проводят контрастное рентгенологическое 
исследование, которое лучше начинать с контрастной клизмы. Петли ки
шок, наполненные бариевой взвесью, проникают в грудную полость, при 
этом выявляются грыжевые ворота, которые в виде узкого перешейка ох
ватывают кишку, как кольцо. В боковой проекции видно, что петли кишок 
находятся за грудиной (рис. 325).

Френико-нерикардиальная грыжа. Это передняя ложная грыжа, возни
кающая вследствие недоразвития сухожильного центра диафрагмы. Орга
ны брюшной полостп пронпкают через дефект в диафрагме в околосер
дечную сумку. Петли кишок насланваются на сердечную тень и ни при 
какнх поворотах не отделяются от нее. Френико-перпкардпальные грыжи 
встречаются весьма редко. Уже прп рождении выражены одышка, беспо
койство ребенка, цианоз, наблюдается рвота.

Задние грыжп диафрагмы возникают, когда расшпрена щель Богдала- 
ка, расположенная в пояснично-реберном углу. Проникающие в грудную 
полость органы сдавливают легкое и вызывают затрудненное дыхание и 
цианоз.

Рис. 325. Боковая рентгенограмма груд
ной и брюшной полостей ребенка 9 лет. 
Заполненные бариевой взвесью петлп 
кишок проникли нз брюшной полости 
в грудную через отверстие в диафрагме 
н располагаются в переднем средосте
нии. Передняя диафрагмальная грыжа.
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Клиническая картнна зависит от возраста ребенка. У новорожденных 
детей наблюдаются приступы цианоза, рвота, одышка. После первого ме
сяца жизни у детей отмечаются приступы цианоза, одышка при плаче, 
упорный кашель и рвота. В старшем возрасте детп жалуются на слабость, 
головокружения, плохой аппетит (С. Я. Долецкпй). При рентгенологиче
ском исследовании задние грыжи диафрагмы лучше распознаются с по-

Рис. 326. Прямая (а ) и боковая (б ) рентгенограммы грудной и брюшной 
полостей ребенка 1 года 2 месяцев. Задняя диафрагмальная грыжа.

мощью контрастной клизмы. Кишечные петли на обзорной рентгенограм
ме и прп контрастном исследовании располагаются кзади, у позвоночника 
(рис. 326).

Травматические грыжи диафрагмы возникают при значительных пов
реждениях (автомобильных и других транспортных травмах), при кото
рых происходит разрыв диафрагмы (у детей наблюдаются редко). Их 
можно разделить на острые и хронические, а также на ложные, когда 
имеется разрыв диафрагмы, и истинные, когда в результате травмы об
разуется выпячивание купола диафрагмы. В момент травмы наблюдаются 
одышка, цианоз, боли, смещение сердца. Чаще страдает левый купол диа
фрагмы.

Хронические грыжи являются результатом просмотренной или своевре
менно не оперпрованной грыжи.

После травмы появляются боли в верхнем квадранте живота, в грудной 
полости выслушивается шум плеска кишок. Состояние больного тяжелое, 
поэтому в момент травмы ограничиваются только обзорным рентгено
логическим исследованием. На пораженной стороне купол диа
фрагмы расположен высоко и экскурсия его ограничена или купол совсем 
неподвижен. При этом пограничная лпния имеет несколько дуг, что за
висит от различного уровня органов, проникших в грудную полость. 
Сердце и органы средостения смещены. В отличие от врожденной грыжи 
при травматической грыже дефекты в диафрагме бывают больших раз
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меров п располагаются вне топографии естественных щелей. Пролабиро- 
вавшпе в грудную клетку желудок и петли кишок могут напоминать ки
сты легких и пневмоторакс. Решающим в диагностике является контраст
ное исследование желудочно-кишечного тракта. В отдаленные после 
травмы сроки образуются плеврокостальные и плевроднафрагмальные на
ложения, спайки, ателектазы легких и хронические пневмонии.

Лечение всех форм диафрагмальных грыж хирургическое. После опе
рации, примерно через неделю, проводят рентгенологическое исследова
ние. В течение первых 2 недель после операции в нижнемедиальных от
делах грудной полости в области бывшего грыжевого ложа остается 
округлой и л и  овальной формы остаточная полость, которая иногда оши
бочно принимается за рецидив грыжи. Эта полость имеет тонкие стенки 
и примерно 6 см в диаметре. Постепенно она исчезает. После обзорного 
снимка необходимо произвести контрастное исследование, которое позво
ляет установить четкий контур купола диафрагмы и нормальное положе
ние органов в брюшной полости.

ЖЕЛУДОК

Как указывалось выше, в первые 24 часа жизни ребенка воздух выпол
няет весь желудочно-кишечный тракт. У мертворожденных воздух в же
лудке и кишечнике отсут
ствует. Емкость желудка у 
новорожденного равна 
25—30 мл, у  трехмесячно
го 100 мл, к 1 году — 250 
мл. У детей, находящихся 
на искусственном вскарм
ливании, емкость желудка 
больше. Слизистая оболоч
ка желудка толстая, бога» 
та кровеносными сосуда
ми, но бедна эластической 
тканью, мышечный слой 
плохо развит в кардиаль
ном отделе, но хорошо раз
вит в области привратника 
(Н. П. Гундобин). В пер
вом полугодии слизистая 
эболочка относительно тол
ще, чем у взрослого. Чем 
моложе ребенок, тем более 
выражен у него рельеф 
слизистой оболочки желуд
ка. Более интенсивный 
рост желудка происходит в 
первый год жизни ребенка. У новорожденных и грудных детей желези
стый аппарат недоразвит. Средняя цифра кислотности равна 7—8. Ж е
лудочный сок недостаточной концентрации.

Рентгенологическое исследование желудка начинают с обзорной рент
генографии грудной клетки и брюшной полости. У новорожденного же
лудок представляет собой вытянутую в длину трубку, расположенную вер
тикально. Мышечный слой тонкий, кардиальный и пилорические отделы 
плохо развиты и рентгенологически еще не дифференцируются. Газовый 
пузырь большой. В возрасте 2—3 месяцев выявляется пилорический отдел 
желудка, а после года определяется привратник. Выявить складки сли
зистой желудка в грудном возрасте нелегко, так как желудок расположен 
в подреберье горизонтально, из-за чего дозированная компрессия и паль

Рис. 327. Схема различных форм желудка в зависи
мости от концентрации пищи у  грудного ребенка 
(по А. Ф. Туру).

1 — плоская; 2 — ретортообразная; з  — грушевидная; 
4 — блюдцеобразная; 5 — овальная; б — округлая форма; 
7 — при наполнении молоком; 8 — густой кашей; 9 — 
густым картофельным пюре; 10 — гигантский желудок 
при кормлении белковым молоком; И  — тот же желудок 
после приема густой молочной каши.

24* 371



пация почти невозможны. При тугом наполнении желудка складки сли
зистой выпрямляются. В некоторых случаях на фоне большого газового 
пузыря видны складки слизистой желудка, в области дна они напомина
ют сетку.

У грудных детей складки слизистой желудка лучше выявляются через
2 часа после приема бария, когда остается небольшое его количество. 
После кормления бариевой взвесью ребенка укладывают на живот и кон
трастная масса проникает в углубления между складками слизистой же

лудка. С возрастом, когда ребенок на
чинает ходить, желудок опускается 
книзу и к 6 годам он принимает вер
тикальное положение, как у взрос
лых. У грудного ребенка стенки же
лудка податливы и его форма зависит 
от концентрации его содержимого. 
В зависимости от принятой пищи 
форма желудка меняется (рис. 327).

На форму желудка оказывает так
же влияние величина газового пузы
ря. Быстро и жадно сосущие, а также 
нервные дети, заглатывают большое 
количество воздуха; газовый пузырь 
увеличивается и растягивает желу
док. Для уменьшения количества воз
духа, проникающего в желудок ре
бенка во время кормления, М. С. Пет- 
лин рекомендует перед рентгеноло
гическим исследованием кормить ре
бенка из соски (бариевой взвесью в 
грудном молоке) с отверстием 2 мм 
в диаметре. При этом молоко вытека
ет со скоростью 2 капли в секунду.

Положение желудка зависит от на
полнения газами кишечника. Разду
тые петли кишок смещают его квер
ху. Пилорический отдел желудка луч
ше определяется в боковой проекции. 
Моторная функция желудка выяв
ляется уже в первые дни жизни ре
бенка, когда различаются тонические 
и волнообразные движения органа. 
На моторную функцию влияют тонус 

желудка и состав пшцп. У грудных детей наблюдается автоматическая 
деятельность желудка. Перистальтическая волна возникает в средней 
его части и усиливается по мере продвижения к пилорическому отделу. 
Газ, продвигаясь по желудку в тонкие кишки, активизирует их перисталь
тику.

Сроки пребывания пшцп в желудке зависят от ее состава. Грудное мо
локо задерживается в течение 2—3 часов, жирные смеси — в течение 6—7 
часов. Взвесь сернокислого бария задерживается в желудке дольше, чем 
молоко. Эвакуация содержимого желудка может наступить в первый мо
мент исследования или через 3—5 минут после приема бария. Контраст
ная масса неравномерно распределяется в тонкой кишке (рпс. 328). 
У детей старшего возраста, так же как и у взрослых, в желудке различа
ют дно, тело и пилорический отдел. Для исследования рельефа слизистой 
желудка у детей старшего возраста им дают 2—3 глотка бариевой взвеси 
и применяют умеренную компрессию. Светлые промежутки между кон- 
трастированными полосками соответствуют складкам слизистой, а тем-

Рис. 328. Рентгенограмма брюшной по
лости месячного ребенка через час пос
ле приема бариевой взвеси в грудном 
молоке. Б тонкой кишке множество 
скоплении бариевой взвеси. Нормальное 
положение желудка и кишечника, ха
рактерное для ребенка первых месяцев 
жизни.

372



ные — углублениям между ними. На большой кривизне желудка могут 
выявиться зубчики, которые обусловлены переходом складок с одной стен
ки на другую и выявляются при повышенном тонусе желудка.

После исследования рельефа слизистой оболочки больному предлагают 
выпить остальную контрастную взвесь (150—200 г) и под контролем эк
рана изучают форму, величину, положение желудка, состояние малой и 
большой кривизны, перистальтику. Заднюю стенку желудка исследуют в 
первом косом положении. У ребенка при увеличенной селезенке желудок 
смещен медиально и вытянут в виде узкой трубки. Большая селезенка 
обусловливает вдавление стенки желудка. Рентгенологическому исследо
ванию мешает перегиб желудка в виде каскада, что наблюдается у детей 
при метеоризме. При этом контрастная взвесь в верхнем отделе желудка 
образует горизонтальный уровень.

АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ И ЗАБОЛЕВАНИЯ ЖЕЛУДКА

Аномалии положения. Полное или частичное обратное расположение 
органов брюшной полости может выявиться при рентгенологическом ис
следовании. Внутренние органы зеркально перемещены: желудок нахо
дится справа, печень слева. Прп обратном расположении кишечника сле
пая кишка находится в левой подвздошной области и при операции на 
червеобразном отростке его надо искать слева.

Удвоение желудка встречается редко. В случае, описаппом С. Я. Долец- 
ким, А. М. Егоровой и Е. И. Драчевой, второй, менее развитый желудок 
находился па задней стенке основного желудка. Вообще локализация вто
рого желудка может быть различной. В редких случаях второй желудок 
находится в грудной полости. Клинические симптомы зависят от локали
зации и величины добавочного желудка и от того, как он сообщается с 
прилежащими органами. При локализации в брюшной полости добавочный 
желудок вызывает боли, рвоту, не связанную с приемом пшцп, анемию, 
истощение. При расположении в грудной полости он вызывает цианоз, 
одышку, пневмонии, ателектаз легкого и напоминает при рентгенологи
ческом исследовании кисту или абсцесс. Рентгенологическое распознава
ние возможно в тех случаях, когда второй желудок сообщается с основ
ным, на обзорной рентгенограмме брюшной полости возле желудка или 
кзади от него определяется полость с горизонтальным уровнем жидкости. 
При поворотах больного в горизонтальном положении в эту полость мо
жет проникнуть контрастная взвесь.

Атрезия желудка может наблюдаться в области привратника, что связа
но с наличием в нем перепончатой мембраны. При рентгенологическом 
исследовании выявляется больших размеров желудок и полное отсутствие 
воздуха в петлях кишечника. Лечение хирургическое.

Пилоростеноз — врожденное сужение привратника вследствие гипертро
фии циркулярных мышц и гиперплазии мышечных волокон. Толщина 
стенки пилорического канала, не превышающая в норме 0,3 мм, может 
достигать при пплоростенозе 0,7 мм. При этом наблюдается также деге
нерация нервных клеток и волокон. Патогенез пилоростеноза недостаточ
но ясен. У мальчиков эта патология встречается примерно в 4 раза чаще, 
чем у девочек. Клинические симптомы пилоростеноза проявляются на 
3—4-й неделе жизни ребенка обильной рвотой. В начале заболевания 
рвота возникает после каждого кормления, но затем желудок растягива
ется, наступает атония и 2—3 кормления проходят без рвоты. Рвота на
столько интенсивна, что в течение 7—10 дней приводит к резкому исто
щению ребенка, он обезвоживается и приобретает характерный для пи
лоростеноза внешний вид. Лпцо становится морщинистым, старческим, 
землисто-серого цвета, кожа сухая, глаза впалые, тусклые. Собранная в 
складки кожа туловища и конечностей тоже серого цвета. Наблюдаются 
запоры. Через истонченную стенку брюшной полости в эпигастральной
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области можно наблюдать сегментирующую глубокую перистальтику же
лудка в виде песочных часов или двух валов (рис. 329). У некоторых 
больных удается пальпировать утолщенный пилорус.

В выраженных случаях диагностика не представляет трудностей, но не
редко пилоростеноз невозможно отличить от пилороспазма, при котором 
тоже наблюдается рвота после кормления, но не столь обильная. Пери
стальтика желудка в виде песочных часов отсутствует, детп прибавляют

Рис. 329. Вид двухме
сячного ребенка, 
страдающего пило- 
ростенозом. В эпи
гастральной области 
видны два вала, отра
жающих глубокую 
перистальтику же
лудка по типу песоч
ных часов.

в весе. Кроме того, при пилороспазме рвота малыми порциями наблюдает
ся с первого дня рождения. При пилоростенозе к концу первого месяца 
жизни ребенка его вес может быть меньше первоначального.

Данные рентгенологического исследования являются решающими в 
дифференциальной диагностике между пилороспазмом и пилоростенозом. 
Г. Б. Фомин приводит таблицу рентгенологических симптомов, на основа
нии которых можно отличить пилоростеноз от пилороспазма.

Пилоростеноз
1. Заметное уменьшение газов в ки

шечнике
2. В желудке натощак жидкость

3. Перистальтические волны на кон
турах желудка, когда в нем име
ются газы

4. Размеры желудка увеличены
5. Перистальтика глубокая, сегмен

тирующая; желудок принимает 
форму песочных часов, иногда 
изменяется его форма и положе
ние

6. Привратник длительно закрыт 
(иногда от 2 до 5 часов). Кон
трастная масса небольшими пор
циями переходит в петли тонкой 
кишки

7. На рентгенограмме желудка часто 
виден суженный пилорический 
канал

8. Резко замедлена эвакуаторная 
способность желудка и часть ба
рия остается в нем через 24—72 
часа

Пнлороспазм
1. Газов в кишечнике много

2. Натощак жидкость в желудке от
сутствует

3. При наличии газов в желудке на
тощак перистальтика не опреде
ляется

4. Желудок обычных размеров
5 Перистальтика слаба или средней 

силы, редко глубокая, живая; 
форма п положение жзлудка ме
няются.

6. Привратник закрыт минимум 15— 
20 минут, а после открытая кон
трастная масса большими порция
ми переходит в петли тонкой 
кишки

7. Суженный пилорический канал 
виден крайне редко, период его 
сокращения не длительный

8. Желудок опорожняется через 3— 
6 часов и только при атонии ба
рий может длительно в нем за
держиваться

Длина пилорического отдела желудка достигает 1,5—2 см, он располо
жен кзади и лучше выявляется в правом косом положении (рис. 330). 
Отмечается замедленная эвакуация контрастной массы не только из же
лудка, но и пз кишечника, где барий может находиться несколько суток 
(рис. 331).
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Лечение пилоростеноза только хирургическое. После операции дети 
быстро поправляются, прибавляют в весе и развиваются нормально.

Прп рентгенологическом исследовании в отдаленные после операции 
сроки патологических изменений в желудке не отмечается.

Щщ * *

Рис. 330. Рентгенограммы желудка детей грудного возраста с врожденными стеноза
ми привратника.

Рис. 331. Рентгенограммы брюшной полости ребенка двухмесячного возраста, стра
дающего резко выраженной формой пилоростеноза.
с — через 24 часа; б — через 72 часа; в желудке и кишечнике все еще остается бариевая 
взвесь.

При дифференциальной диагностике между пилороспазмом и стенозом 
следует иметь в виду состояние ребенка при адреногенитальном синдро
ме, при котором наблюдается длительный спазм привратника (ложный
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стеноз) и замедленная эвакуация из желудка. У этих детей при операции 
в связи с ошибочным диагнозом, естественно, обнаруживается отсутствие 
пилоростеноза.

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

До недавнего времени язвенная болезнь у детей считалась редким за
болеванием, что объяснялось несовершенством диагностики, особенно 
рентгенологической: большое количество язв просматривалось и распоз
навалось только в далеко зашедших случаях. Я. И. Вольфсон в 0,5% слу

чаев при вскрытии 6737 трупов де
тей, умерших от различных заболе
ваний, обнаружил язвенную болезнь 
в 33 случаях, причем ни в одном из 
них язва не была распознана прижиз
ненно. У 9 детей была язва желудка, 
у 24 язва луковицы двенадцатиперст
ной кишки.

Преимущественную локализацию 
язвы на задней стенке луковицы две
надцатиперстной кишки отмечает 
М. Б. Коссюра (1968). Из 60 детей с 
язвенной болезнью у 54 выявлены 
язвы луковицы. В желудке наблю
дается преимущественная локализа
ция язв на малой кривизне.

Язвенная болезнь является поли- 
этиологичной. Патогенез ее у детей, 
так же как у взрослых, недостаточ
но изучен. Большинство авторов счи
тают, что язвы возникают вследствие 

Рис. 332. Рентгенограмма желудка ре- местного нарушения кровообращения 
бенка 13 лет. На малой кривизне вндна (спазм, эмболия, тромооз сосудов). 
ниша, заполненная барием. Существует пептическая теория, со

гласно которой язвенный процесс 
развивается в результате местного переваривания стенки желудка или 
двенадцатиперстной кишки. Воспалительный процесс в желудке и двенад
цатиперстной кишке также может привести к изъязвлению. Большое зна
чение придается нарушениям кортико-висцеральных координаций, воз
действия гормонов. Имеют, по-видимому, значение также наследственно- 
конституциональные факторы.

Клиническое течение язвенной болезни длительное, хроническое, с ре
миссиями и обострениями, при которых имеют место незначительные 
боли в животе неопределенной локализации, чаще вокруг пупка, пони
жение аппетита, рвота, запоры. Изжога и тошнота наблюдаются редко. 
У большого числа детей с язвенной болезнью отмечается повышенная нерв
ная возбудимость, отставание в физическом развитии, анемия. Язвенная 
болезнь у детей может наблюдаться при любой кислотности желудочного 
сока, но чаще протекает на фоне повышенной кислотности (М. Б. Кос
сюра) .

У новорожденных и грудных детей язвенный процесс чаще локализу
ется на слизистой оболочке желудка и проявляется кровавой рвотой; воз
можна перфорация стенки желудка. Описаны единичные случаи пептиче
ской язвы желудка у новорожденных. Мы наблюдалп 2 новорожденных с 
пептической язвой желудка и кровотечениями. Дифференцировать язву 
надо с меленой новорожденных, прп которой тоже возможна перфорация 
стенки желудка. Рентгенологическое исследование в вертикальном поло
жении больного или в латеропозиции позволяет распознать перфорацию
3 7 6



полого органа в брюшной полости. При этом определяется свободный гаа 
под куполами диафрагмы, вначале в виде небольшого сердца, позднее 
воздух может накапливаться и в большом количестве.

Язвой желудка страдают чаще дети в возрасте от 7 до 14 лет. Язвенная 
болезнь взрослых нередко является продолжением заболевания, начавше
гося в детском возрасте (стенозирующие, рубцовые формы язвенной бо
лезни). У детей старшего возраста боли при язвенной болезни, как и у

взрослых, после приема пищп локализуются в подложечной области. Боли 
могут быть острые, резкие, непродолжительные, а могут быть длительные, 
тупые п ноющие. Поздние боли — через несколько часов после еды — 
чаще встречаются при язвах двенадцатиперстной кишки. Для язв карди
ального отдела желудка характерны ранние боли — через 30—60 минут 
после еды. В 90% всех случаев язвенной болезни наблюдается рвота. Ме
нее достоверными симптомами язвенной болезни являются изжога и 
отрыжка. При длительных кровотечениях обнаруживается кровавый, дег
теобразный стул. Следует помнить, что желудочно-кишечные кровотечения 
у детей могут быть проявлением геморрагического диатеза. Прп исследо
вании желудочного содержимого надо помнить, что у детей оно изменчи
во и поэтому результаты исследования (в частности, кислотности) только- 
тогда достоверны, когда оно произведено многократно.
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Р и с . 334. Р ен тген ограм м ы  ж ел у д к а  с ф нто- 
'безоаром у  девочки 12 лет.
а  — безоар занимает средний отдел желудка; 
б — безоар переместился кверху; в — после вы
деления безоара видны складки слизистой обо
лочки желудка.

Р е н т г е н о д и а г н о с т и к а  
я з в е н н о й  б о л е з н и  осно
вывается на прямых и косвен
ных симптомах. Прямым симп
томом язвы является ниша — 
задержка бариевой взвеси (де
по бария) в язвенном кратере, 
конвергенция складок слизи
стой оболочки в области ниши, 
деформация луковицы двенад
цатиперстной кишки (рис. 332, 
333, а, б). К косвенным симпто
мам относятся явления гастро
дуоденита, дуоденита, сопутст
вующие язве, грубый рельеф 
слизистой оболочки желудка, 
гиперсекреция натощак. Воспа
лительный вал вокруг язвенной 
ниши является показателем ак
тивности язвы, но исчезновение 
ниши не всегда указывает на 
заживление язвы. К косвенным 
симптомам язвенной болезни от
носится также спазм пилориче
ского отдела желудка. У детей 
с язвенной болезнью нередко 
наблюдается увеличение пече
ни. Наряду с одиночными язва
ми возможны также множест
венные язвы разной локализа
ции: нередко наблюдается воз
никновение язв на передней и
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задней стенке луковицы'двенадцатиперстной кишки — «целующиеся яз
вы». Встречается сочетание язвы малой кривизны желудка с язвой две
надцатиперстной к и ш к и . Язвы желудка и двенадцатиперстной кишки 
имеют длительное течение, в среднем от 6 до 12 месяцев, а в некоторых 
случаях — многолетнее. Диагноз в детском возрасте обычно устанавли
вается поздно. Поздняя диагностика (через 1—3 года от начала заболе
вания) наблюдается (Т. А. Засорина) у  60% больных, а по другим дан
ным (И. М. Стельмашонок), — в 50%. Поздняя диагностика приводит к 
тяжелым осложненпям: кровотечениям, перфорации стенки кишки, а в 
дальнейшем к прогрессирующим стенозам привратника. Желудок стано
вится атоничным, увеличивается в размерах, содержит натощак большое 
количество жидкости. Появляются боли, частая рвота, наступает исто
щение. Эти осложнения при безуспешности консервативной терапии тре
буют хирургического лечения.

БЕЗОАРЫ ЖЕЛУДКА

Безоарами называют инородные тела органического происхождения. 
Безоары растительного происхождения называются фитобезоарамп, жи
вотного происхождения (волосы, шерсть) — трихобезоарамп, безоары из 
жиров — себобезоарами. Фптобезоары образуются из волокон хурмы, ди
корастущих груш, косточек фпнпков. В Советском Союзе фптобезоары 
встречаются главным образом на Кавказе, где употребляют в пищу дико
растущую и культивированную хурму, которая содержит смолистые и 
дубильные вещества и с желудочным соком образует клейкие вещества, 
соединяющие съеденную хурму с содержимым желудка в образования 
каменистой плотности. Процесс образования подобных инородных тел 
может длиться несколько дней. Трихобезоары могут достигать больших 
размеров и выполнить весь желудок. Скапливаясь в желудке, безоары об
разуют плотные конгломераты, которые постепенно увеличиваются в раз
мерах и покрываются слизью. Безоары вызывают чувство тяжести и боли 
в животе, тошноту и рвоту. Они плотные, бугристые, пальпируются через 
брюшную стенку. Через 2—3 недели после образования безоара появля
ются признаки гастрпта. Безоар растягивает стенку желудка, истончает 
слизистую оболочку, и если он не выделится, то может привести к возник
новению пролежней, язв и перфорации стенки желудка.

В некоторых случаях уже при обзорном рентгенологическом исследова
нии брюшной полости на фоне газового пузыря желудка определяется 
добавочная патологическая тень. В отличие от опухоли, безоар располага
ется центрально и при пальпации легко смещается, после чего выявля
ется рельеф слизистой оболочки (рже. 334, а, б). Перистальтика желудка 
не нарушена.

ГАСТРИТЫ

Гастриты в детском возрасте как самостоятельное заболевание встреча
ются редко. Они могут возникнуть от алиментарных факторов (грубая, 
плохо прожеванная пнща, сухоядение, нарушения режима питания). Воз
можны гастриты на фоне заболевания печени и глистной инвазии, гаст
риты, сопутствующие болезням сердца и почек, гастриты в связи с яз
венной болезнью (М. С. Перлпн н JI. А. Юрьева). Для гастрита харак
терны боли в животе после еды и независимо от приема пищи, тошнота, 
рвота, отрьокка кислым, понпженпе аппетита.

При рентгенологическом исследовании отмечается повышенная мотори
ка желудка, грубый рельеф его слизистой оболочки, пилороспазм.

Caffay описал у детей раннего возраста так называемые химические 
гастриты, вызванные главным образом прпемом внутрь хлористого каль
ция. Прп этом поражается верхний отдел желудочно-кишечного тракта, 
а в тяжелых случаях наблюдается перфорация стенки желудка, инфици
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рование и смерть от кровотечения. Особенно подвержены заболеванию но
ворожденные и грудные дети. У взрослых такой реакции на хлористый 
кальций не наблюдается.

ПОЛИПЫ И ПОЛИПОЗ ЖЕЛУДКА

Эти образования чаще встречаются у детей старшего возраста. С улуч
шением методики рентгенологического исследования иолииоз желудочно- 
кишечного тракта стали обнаруживать чаще — в 5—10% случаев. Полипоз 
является семейным страданием. Патогенез его пеясен. Полни нередко име
ет строение аденомы с медленным экспансивным ростом. У 20% больных

полппозом встречаются полипы на 
ножках. Чаще же они располагаются 
на широком основании, имеют глад
кую или мелкобугристую поверх
ность. Множественные полипы напо
минают сосочки. Размеры полипов 
желудка различны — от нескольких 
миллиметров до нескольких санти
метров. Мы наблюдали больных с 
разрастанием полипов в виде цвет
ной капусты до 5—6 см в диаметре, 
с сужением привратника, нарушени
ем его проходимости и вторичным 
расширением и атонией желудка. По
добные больные теряли в весе, у  них 
развивалась анемия.

В течение длительного времени по
липы протекают бессимптомно, но 
затем появляются слабость, голово
кружение, тупые боли в животе, иног
да стул с кровью. Полипы антраль
ного отдела кровоточат, что приводит 
к анемии. Прп перекручивании нож

ки или проникновении полипа в привратник может возникнуть картина 
кишечной непроходимости. При полипах желудка общая кислотность 
снижена, иногда в желудочном содержимом имеется кровь и слизь. В сы
воротке крови уменьшается количество солей кальция и калпя, а также 
содержание холестерина, РОЭ ускорена.

Рентгенологическое исследование позволяет выявить полипы. Приме
няя дозированную компрессию и полутугое заполнение, удается обнару
жить дефекты наполнения округлой или овальной формы размером от 
нескольких миллиметров до 2—5 см. Большинство полипов локализуется 
в антральном отделе, на атрофированном рельефе слизистой оболочки 
(рис. 335). К сожалению, нет достоверных признаков, которые позволяют 
рентгенологически выявить малигнизацию полипов. Наблюдения пока
зывают, что множественный полипоз и крупные полппы озлокачествля- 
ются чаще. Изъязвление полипа должно вызывать подозрение на его 
озлокачествление. Полппы нужно дифференцировать с варикозным расши
рением вен, с инородными телами желудка, твердыми остатками пищи, 
фруктовыми косточками. При множественном полипозе рекомендуется 
резекция желудка; иногда производят электрокоагуляцию полипов.

Болезнь Менетрие — избыточное развитие слизистой оболочки желудка, 
гигантизм складок, гипертрофический гастрит. Складки слизистой обо
лочки желудка извилистые, высота их может достигать 2 см. Количество 
складок увеличено, борозды между ними широкие. Избыточная слизистая 
оболочка желудка может наблюдаться только на определенном участке 
или распространяться на весь желудок, но наиболее выражена она в си
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нусе и антральном отделе желудка. В начальной стадии процесса наблю
дается простая железистая гипертрофия складок. Клинические симпто
мы могут отсутствовать и заболевание впервые обнаруживается при рент
генологическом исследовании. В некоторых случаях имеются симптомы 
хронического гастрита, желудочные кровотечения, снижение кислотности 
’(П. В. Власов, Ю. Н. Соколов).

Отмечается изменение рентгенологической картины рельефа слизистой 
оболочки по мере наполнения желудка. Наиболее грубая перестройка скла
док наблюдается по большой кривизне (желудочная дорожка остается 
нормальной). Гипертрофированные складки на всем протяжении большой 
кривизны могут напоминать полипоподобные дефекты или опухолевое по
ражение, но в отличие от последнего перестальтика сохраняется. По боль
шой кривизне желудка выявляются краевые дефекты с полициклическими 
фестончатыми контурами, тогда как при полипах дефекты имеют более 
или менее правильные, округлые, четкие контуры.

ОПУХОЛИ ЖЕЛУДКА

В литературе описаны единичные наблюдения рака желудка у детей 
{С. Б. Богорад, С. Я. Долецкий, Я. М. Иванова и др.). Раковые опухоли 
у детей протекают остро, быстро прогрессируют, дают метастазы. Начало 
заболевания бессимптомное, диагноз устанавливается поздно. Наблюда
ется резкое исхудание, рвота, диспепсические симптомы. Чаще болеют 
мальчики. Мы наблюдали на протяжении 25 лет работы в хирургическом 
стационаре только 2 мальчиков в возрасте 10 и 13 лет, которые поступили 
с жалобами на рвоту «кофейной гущей», чувство тяжести в желудке и 
резкое истощение. При рентгенологическом исследовании желудок был 
значительно увеличен, натощак содержал большое количество жидкости. 
Контрастная взвесь находилась в желудке более 10 дней. У обоих боль
ных был установлен диагноз рака желудка, который в дальнейшем под
твердился.

Для рака желудка характерны нарушение структуры (деструкция) скла
док слизистой оболочки, дефекты наполнения; прп скирре отмечается ри
гидность и сужение просвета желудка, отсутствие перистальтпкп. Кахек
сия возникает только в терминальной фазе заболевания, когда опухоль 
достигает больших размеров и вызывает симптомы непроходимости. Дети 
с саркомой желудка составляют, по данным 3. И. Карташева (1937), 1% 
от общего числа больных с первичной саркомой желудка. Чаще наблюда
ются лимфосаркомы. Рентгенологическая симптоматика в описанных слу
чаях не приводится.

КИШ ЕЧНИК

РЕНТГЕНОАНАТОМИЯ II РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ КИШЕЧНИКА

Тонкая кишка состоит из трех отделов: двенадцатиперстной, тощей и 
подвздошной кишок. Каждый из этих отделов имеет свою рентгенологи
ческую характеристику, хотя область перехода одного отдела тонкой киш
ки в другой рентгенологически определить трудно. У грудных детей 
тонкая кишка относительно длиннее, чем у взрослых, мышечный слой 
слабо развит; брыжейка короткая, что обусловливает вертикальное поло
жение тонкой кишки. Тощая кишка составляет примерно 2Д, подвздош
ная — 3/б длины тонкой кишки.

Прп рентгенологическом исследовании у детей раннего возраста кон
трастная масса быстро проходит по двенадцатиперстной кишке, поэтому 
ее исследование представляет большие трудности. Перистый рисунок 
керкринговых складок в тощей кишке выявляется. В старшем возра
сте выполнение двенадцатиперстной кишки контрастной массой дости

381



гается путем умеренной компрессии желудка. Если луковица не выполня
ется, больного на 15—20 минут укладывают на правый бок. Луковицу 
двенадцатиперстной кишки исследуют в первом и втором косых положе
ниях, в последнем лучше видны передняя и задняя стенки луковицы. Как: 
правило, производят серию прицельных снимков, которые фиксируют- 
различные состояния двенадцатиперстной кишки, выявленные во время! 
просвечивания. Нишн в луковице обнаруживаются во время дозирован
ной компрессии.

Рентгенологическая картина слизистой оболочки тонкой кишки весьма' 
вариабельна, что зависит от характера ее сокращений. Керкринговы склад
ки препятствуют быстрому продвижению бария по тонкой кишке. Отдель
ные отрезки тонкой кишки могут иметь вид ленты с зубцами, но уже в: 
следующий момент рентгенологическая картина меняется. Складки сли
зистой подвздошной кишки расположены по длиннику и поэтому хуже 
выявляются. Продвижение контрастной массы по тонкой кишке продол
жается в течение 2—3 часов.

Моторика тонкой кишки характеризуется тремя видами движения: ма
ятникообразными, перистальтическими и тоническими. Прп тонических 
движениях происходит смешивание пищи, а в результате перистальтиче
ских движений пища продвигается по кишечнику. Длительность прохож
дения контрастной взвеси по тонкой кишке зависит от возраста ребенка,, 
состава пищи и состояния нервной системы. У новорожденного бариевая 
взвесь проходит по тонкой кишке в течение 3—6 часов, у детей старшего’ 
возраста — в течение 5—6 часов.

Подвздошная кишка, сокращаясь, образует множество сегментов. У но
ворожденных детей через 2 часа после приема пищи выполняются все- 
отделы тонкой кишкп, а через 8 часов заполняется толстая кишка. В ред
ких случаях у грудных детей бариевая взвесь через 2 часа уже находится 
в толстой кишке; у детей старшего возраста она достигает терминального, 
отдела тонкой кишки (баугиниевой заслонки) через 7—8 часов.

Двенадцатиперстная кишка у новорожденного имеет кольцевидную- 
форму, примерная ее длина 7—10 см. Луковица у детей бывает треуголь
ной, конусовидной, грушевидной формы.

Рентгенологическое исследование двенадцатиперстной кишки ново
рожденного затруднено, так как контрастная взвесь проходит по ней в 
течение нескольких секунд. На 2-м году жизни оно уже возможно, а у  
детей после 3 лет двенадцатиперстная кишка принимает такую же форму, 
как у взрослого, и состоит из восходящей и нисходящей частей. В области 
перехода восходящей части в нисходящую выявляются керкринговы склад
ки. Порция пищи проходит двенадцатиперстную кишку в течение 5 —20 
секунд, в редких случаях дольше. У грудных детей ввиду горизонтального 
положения желудка луковица расположена более кзади, где фиксируется 
вертикальная часть двенадцатиперстной кишки.

Толстая кишка разделяется на следующие отделы или части: слепую, 
восходящую, поперечную, нисходящую, сигмовидную и прямую. Попереч
ная часть толстой кишки наиболее подвижна, имеет длинную брыжейку 
и образует два изгиба — печеночный и селезеночный. В изгибах могут 
возникать горизонтальные уровни жидкости. Наиболее широкими отде
лами толстой кишки являются слепая и ампула прямой кишки. Мышцы 
стенки толстой кишки состоят из продольного и циркулярного слоев. 
Продольный слой образует три отдельных пучка. Под влиянием сокра
щения круговой мускулатуры образуется три ряда бугристостей — гауст- 
рацпй, которые отделяются друг от друга бороздами, расположенными по
перечно, и образуют поперечные складки. У новорожденного восходящая 
кишка, короткая нисходящая длиннее поперечной, червеобразный отро
сток зияет. После года, когда ребенок переходит на более плотную ппщу, 
развивается аппендикулярный клапан. Толстая кишка растет быстрее тон
кой, и к 4 годам восходящая и нисходящая кишки выравниваются. Сигмо
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видная кишка имеет длинную брыжейку, поэтому она у грудных детей 
располагается по средней линии и частично заходит направо. У ребенка до 
1 года длина сигмовидной кишки равна 20 см, в 5 лет — 30 см, а в 7 лет 
соотношения различных отделов толстой кишки такие же, как у взрослых. 
Прямая кишка тонкостенная, находится по средней линии, несколько 
правее, чем у взрослого, ампула прямой кишки слабо развита. В тазовой 
области в детском возрасте мало клетчатки, поэтому можно видеть, как 
прямая кишка, заполненная контрастной взвесью, соприкасается с со
седними органами. В толстой кишке, так же как и в тонкой, наблюдаются 
перистальтические и маятникообразные движения, но волны очень сла
бые, редкие. Пища по толстой кишке у детей проходит быстрее, чем у 
взрослых (у новорожденных — за 4—18 часов). При искусственном вскар
мливании прохождение пищи по кишечнику удлиняется.

Для функционального рентгенологического исследования толстой киш
ки пользуются введением бариевой взвеси через рот. В норме бариевая 
взвесь появляется в слепой кпшке через 3—З’/г часа, а через 18—20 часов 
от начала исследования выполняется вся толстая кишка. Чем моложе ре
бенок, тем быстрее бариевая взвесь продвигается по я«елудочно-кпшечно- 
му тракту и кишечник быстрее опорожняется.

В тех случаях, когда жалобы больного и клиника заболевания свиде
тельствуют о поражении толстой кишки, рентгенологическое исследова
ние начинают с контрастной клизмы. Особое внимание должно быть об
ращено на исследование илеоцекальной области, где нередко локализу
ется патологический процесс. Контрастная клпзма производится на тро- 
хоскопе. Бариевая взвесь должна иметь температуру 37° и вводиться 
медленно, постепенно, под небольшим давленпем. Наконечник не следу
ет вводить далеко. Для пропзводства клизмы можно пользоваться аппа
ратом Боброва. При возникновении неприятных ощущений у больного на
до проверить, соблюдены ли все условия исследования. По заполнении всей 
толстой кишки производят обзорный снимок брюшной полости. Рельеф 
слизистой оболочки толстой кишки лучше выявляется, если к 1 л барие
вой взвеси прибавить 2—3 г танина. После дефекации остается небольшой 
слой бариевой взвеси, которая задерживается на стенках слизистой обо- 
лочкп кишки, образуя так называемый рельеф слизистой, видимой на 
рентгенограмме в виде поперечных и продольных складок толстой кишки.

Комбинированное контрастирование толстой кишки воздухом и барие
вой взвесью производится по методу Фишера. После бариевой клизмы и 
опорожнения в кишке еще остается небольшое количество бариевой взве
си на слизистой оболочке. Тогда под контролем рентгеновского экрана о 
помощью двойного баллона вводят воздух, при этом определяется эластич
ность и способность кишки к сокращению. На фоне воздуха и бария 
видны патологические образованпя (полипы, опухоли).

При болезни Гиршпрунга исследование проводят с небольшим количе
ством контрастного вещества.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ КИШЕЧНИКА

Атрезия двенадцатиперстной кишки составляет около половины всех 
пороков развития тонкой кишки. Атрезия и стеноз двенадцатиперстной 
кишки обусловлены сдавлением плп закрытием просвета ее изнутри или 
снаружи. При этом возможны следующие варианты: 1) полная врожден
ная облитерацпя двенадцатиперстной кишки, внутренний стеноз, полный 
или частичный, 2) перепончатая атрезия — кишечный просвет закрыт 
мембраной, которая имеет одно или несколько точечных отверстий, 
3) ирисовидный стеноз — дубликатура слизистого слоя или канальный 
стеноз — трубчатое сужение кишечного просвета по длине вследствие ги
пертрофии всей стенки кишки. Чаще наблюдается перепончатая форма 
стеноза.
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Внутриутробно возникают различные мембраны, которые чаще лока
лизуются в области фатерова соска. Иногда мембрана полностью обтури- 
рует просвет кишки, в других случаях в ней имеются перфорационные 
отверстия, частично пропускающие содержимое двенадцатиперстной киш
ки. Часть кишки над препятствием расширена, дистальные отделы ее на
ходятся в спавшемся состоянии.

Пороки развития, вызывающие закрытие просвета двенадцатиперстной 
кишки извне, многообразные. К ним относятся: аннулярная поджелудоч
ная железа, которая кольцевидно увеличена и сдавливает выходной отдел

Рис. 336. Рентгенограммы брюшной полости месячного ребенка. Расстройство нор
мального поворота кишечника.
а — на обзорной рентгенограмме видны два уровня жидкости в желудке и расширенной две
надцатиперстной кишке; б, в — различные фазы заполнения бариевой взвесью; б — через 
6 часов, в — через 12 часов.

двенадцатиперстной кишки, внутриутробные расстройства нормального 
поворота кишечника, сдавление высоко расположенной слепой кишкой и, 
наконец, — опухоли брюшной полости и аномалийно расположенные со
суды. При атрезии двенадцатиперстной кишки наблюдается рвота с жел
чью, жпвот вздут, напряжен, газы не отходят. В таких случаях необхо
димо срочно произвести рентгенологическое исследование. При обзорном 
просвечивании органов брюшной полости в верхней трети живота оп
ределяются два горизонтальных уровня жидкости: один в растянутом 
атоипчном желудке, другой — в двенадцатиперстной кпшке, под тенью 
печени. При полной атрезии двенадцатиперстной к и ш к и  воздух в нпжерас- 
ноложенные отделы кишок не поступает и в брюшной полости определяет
ся однородное затемнение. Картина настолько патогномоннчна, что на ос
новании только одного обзорного рентгенологического исследования мо
жет быть поставлен диагноз атрезии двенадцатиперстной кишки. При на
личии мембраны с отверстиями на обзорной рентгенограмме в кишечнике 
имеется несколько пузырьков воздуха. Чтобы отдифференцировать пол
ную атрезию от частичной непроходимости, ребенку дают грудное молоко 
в смееп с барием: если полной обтурацпи двенадцатиперстной кпшкп нет, 
через 20—30 мпнут часть контрастной взвеси поступает в петлп тонкой 
кишки.

Мегадуоденум — врожденное увеличение двенадцатиперстной кишки. 
В настоящее время мегадуоденум рассматривают как симптом, который
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наблюдается при различных патологических состояниях: атрезии двенад
цатиперстной кишки, нарушении нормального поворота кишечника и 
сдавлении двенадцатиперстной кишки извне эмбриональными тяжами, ан- 
нулярной поджелудочной железой, аномалпйным сосудом, а также при 
сдавлении просвета изнутри при врожденном стенозе, дистопии тканей 
И др.

Основным клиническим симптомом 
этого заболевания является рвота с 
желчью с первого дня рождения.

Значительно реже встречается ги
пертрофия самой двенадцатиперст
ной кишки. При этом все ее слои 
значительно увеличены, увеличен и 
объем ее, верхняя треть живота спра
ва вздута, в некоторых случаях ниже 
печени видна резкая перистальтика 
кишки. Пища длительно задержива
ется в расширенной двенадцатипер
стной кишке. Дети теряют в весе, ис
тощаются, появляется ацетонемиче- 
ская рвота. В результате разложения 
пищи происходит аутоинтоксикация.
Такие больные иногда доживают до 
12 лет (Ф. С. Козлов). В последние 
годы это заболевание хорошо распо
знается рентгенологически (А. 3.
Гингольд, А. С. Еремеева, Г. Б. Фо
мин) , что позволяет вовремя произве
сти операцию.

При обзорном рентгенологическом 
исследовании органов брюшной по
лости в верхней трети живота выяв
ляются два горизонтальных уровня 
жидкости, причем уровень жидкости 
в двенадцатиперстной кишке в неко
торых случаях значительно шире, чем в желудке, и является по форме и 
величине как бы зеркальным отображением желудка (рис. 336, а, б). Мы 
наблюдали такие случаи, когда двенадцатиперстная кишка была больше 
желудка.

В отличие от атрезии двенадцатиперстной кишки при мегадуоденум воз
духа в кишечнике бывает достаточно. Контрастная взвесь быстро посту
пает из желудка в двенадцатиперстную кишку, и иногда наблюдается 
антиперистальтика с переливанием контрастного вещества по типу сооб
щающихся сосудов. М. А. Скворцов находит сходство между мегадуоденум 
и мегаколон. Расширенная часть двенадцатиперстной кишки по форме 
напоминает шар, диаметр которого достигает 8—10 см (рис. 337).

Врожденные нарушения нормального поворота кишечника имеют важ
ное клиническое значение, так как могут привести к полной или частич
ной кишечной непроходимости. Сущность этого заболевания заключается 
в том, что в определенной фазе внутриутробного развития останавливает
ся поворот кишечника или он происходит в обратном направлении. У но
ворожденных возникают при этом различные органические препятствия 
в выходном отделе двенадцатиперстной кишки: заворот кишечника, спай
ки, высокая тонкокишечная непроходимость, т. е. состояния, требую
щие немедленной рентгенодиагностики и срочного оперативного вмеша
тельства.

Процесс нормального поворота кншечника, как это описывают В. Тошов- 
ский и О. Вихтплл, делится на три периода. У 5-недельного эмбриона ки

Рис. 337. Препараты желудка и двенад
цатиперстной кишки ребенка 2 месяцев.
Вверху — нормальное соотношение желуд

ка и двенадцатиперстной кишки; внизу — 
увеличенная двенадцатиперстная кишка.
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шечная трубка расположена вертикально и фиксирована на задней стенке 
тела по средней линии, при помощи дорсальной брыжейки. Углубления 
складок отделяют от желточного мешка переднюю, среднюю и заднюю 
кишки. Часть пищеварительного канала от двенадцатиперстной кишки до 
середины поперечноободочной называется средней кишкой. На 4-й неделе 
эмбрионального развития появляется расширение кишечной трубки — 
желудок (рис. 338). Кишечная трубка растет быстрее, чем полость тела,

Рис. 338. Схема эта
пов нормального по
ворота кишечника во 
внутриутробном пе
риоде.
I  — первичная кишка 
входит в пупочный ка
натик; I I  — выход киш
ки в брюшную полость; 
I I I  — слепая кишка на
ходится на уровне пе
ченочного изгиба.

и часть средней кишки, не помещаясь в брюшной полости, временно выхо
дит в пупочный канатик по типу физиологической пупочной грыжи. На 
6-й неделе внутриутробной жизни петля средней кишки, находящаяся в 
пупочном канатике, поворачивается на 90° против часовой стрелки из 
сагиттальной плоскости в горизонтальную. В этом и состоит первый нор
мальный поворот кишечника.

На 10-й неделе внутриутробной жизни с ростом брюшной полости часть 
петель из пупочного канатика втягивается в брюшную полость, происходит 
вправление грыжи с поворотом кишки на 180° против часовой стрелки. 
Кишечные петли собираются в левой половине живота, отодвигают зад
нюю кишку влево, нисходящая ободочная кишка занимает свое обычное 
положение. На 11-й неделе продолжается поворот кишечника—-слепая 
кишка находится в эпигастральной области, затем перемещается в верх
ний правый квадрант, двенадцатиперстная кишка находится под верхней 
брыжеечной артерией, а толстая кишка — впереди двенадцатиперстной. 
Это второй период нормального поворота кишечника — на 270° (90 +  
+  180°).
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В дальнейшем слепая кишка из правого верхнего квадранта брюшной 
полости спускается в правый нижний. Брыжейка подвздошной кишки пе
реходит в брыжейку восходящей — общую брыжейку, не фиксированную. 
В третьем и последнем периоде поворота кишечника брыжейка прикреп
ляется к задней стенке брюшной полости (брыжейка восходящей, нисхо
дящей и ободочной кишок). Брыжейка тощей и подвздошной кишок от 
начала верхней брыжеечной артерии припаивается к задней стенке брю
шины косо вниз и вправо к слепой 
кишке, образуя корень брыжейки.

В зависимости от того, в каком пе
риоде совершаются отклонения от 
нормального поворота кишечника, 
возникают различные патологиче
ские состояния. Прп расстройствах 
первого периода возникает грыжа пу
почного канатика. Расстройства вто
рого периода вызывают следующие 
патологические состояния: 1) несо- 
стоявшийся поворот кишечника; 2) 
врожденный заворот средней кишки;
3) непроходимость двенадцатиперст
ной кишки; 4) синдром Лядда — со
четание сдавления просвета двенад
цатиперстной кишки спайками с за
воротом средней кишки; 5) чрезмер
ная фиксация двенадцатиперстной 
кишки; 6) внутренняя грыжа; 7) по
ворот кишечника в обратном направ
лении.

Расстройства третьего периода по
ворота кишечника вызывают: 1) вы
сокое положение слепой кишки (под 
печенью); 2) подвижную слепую 
кишку (общая брыжейка).

Рентгенологическое исследование 
при расстройствах второго периода 
поворота кишечника выявляет, что 
вся тонкая кишка находится в пра
вой половине брюшной полости (рис.
339), толстая кишка — слева, купол 
слепой кишки — слева внизу. Клинические данные скудные, порок выяв
ляется при рентгенологическом исследовании, что имеет важное практи
ческое значение при операциях на слепой кишке и червеобразном отрост
ке. Когда нарушена фиксация кишечника с отсутствием lig. gastro-colica, 
поперечноободочная кишка расположена значительно ниже обычного.

В р о ж д е н н ы й  з а в о р о т  с р е д н е й  к и ш к и  совершается вслед
ствие недостаточного прикрепления брыжейки средней кишки не на всем 
ее протяжении, а только на одном участке, слепая кишка тоже не на месте, 
нефиксированные петлп кишок способствуют их завороту. Наблюдается 
картина полной или частичной непроходимости двенадцатиперстной 
кишки.

Клинически с первых дней жизни отмечается усиленная перистальтика 
кишечника, задержка стула, редкое мочеиспускание, рвота с примесью 
желчи; живот вздут, кожа живота гладкая, растянутая. Рентгенологиче
ски выявляется значительно растянутый желудок и увеличенная двенад
цатиперстная кишка. В желудке и двенадцатиперстной кишке имеются 
горпзоптальные уровни жидкости. При частичном сдавлении двенадцати
перстной кишки возникает частичная кишечная непроходимость.

Рис. 339. Рентгенограмма брюшной по
лости месячного ребенка. Расстройство 
нормального поворота кишечника. Пет
ли тонкой кишки находятся в правой 
половине брюшной полости.
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При расстройствах нормального поворота кишечника важно выявить 
положение слепой кишки. С этой целью толстую кишку раздувают возду
хом и она оказывается под тенью печени или в эпигастральной области 
(Н. И. Кризовская). Если в кишечнике много газов, можно прибегнуть 
к контрастированию толстой кишки с помощью бариевой клизмы.

Непроходимость двенадцатиперстной кишки, кроме заворота средней 
кишки, может быть также вызвана сдавлением ее извне: тяжами брюшины, 
отходящими из слепой кишки, или поперечноободочной кишкой, которая 
располагается в поперечном направлении.

Рис. 340. Рентгено
грамма брюшной по
лости новорожденно
го. Контрастная мас
са выполняет желу
док и луковицу 
двенадцатиперстной 

кишки. Непроходи
мость тонкой кишки. 
Синдром Лядда.

Р е н т г е н о л о г и ч е с к а я  к а р т и н а  п р и  с и н д р о м е  Л я д д а  
характеризуется наличием двух горизонтальных уровней жидкости: в же
лудке и двенадцатиперстной кишке, как и при атрезии двенадцатиперст
ной кишки (рис. 340). На операции, кроме заворота средней кишки, обна
руживаются нежные спайки между поперечноободочной кишкой и двенад
цатиперстной или сдавление последней слепой кишкой. При расстройст
вах нормального поворота кишечника могут возникнуть эмбриональные 
спайки от брюшины и брыжейки к  различным органам брюшной полости, 
чаще к двенадцатиперстной кишке. Наблюдается также чрезмерная фик
сация двенадцатиперстной кишки, спайкп приводят к перегибу ее. Кли
нически и рентгенологически и в этом случае имеется картина высокой 
кишечной непроходимости, симптом двух чаш.

Л. М. Кондратьева при непроходимости двенадцатиперстной кишки 
врожденного характера в 13,5% случаев наблюдала сочетанные пороки. 
Она считает, что выраженность клинических симптомов зависит от степе
ни сдавления двенадцатиперстной кишки. Увеличение размеров двенад
цатиперстной кишки обусловлено препятствием по ходу кишечной трубки. 
Из 74 детей с непроходимостью двенадцатиперстной кишки, которых на
блюдала Л. М. Кондратьева, у 54, т. е. более чем у 2/з, непроходимость 
кишечника была вызвана нарушениями его поворота, что было подтверж
дено на операции.

Непроходимость двенадцатиперстной кишки может быть обусловлена 
наличием кольцевидной поджелудочной железы. Кольцевидная подже
лудочная железа располагается впереди нисходящей части двенадцати
перстной кишки и охватывает ее кольцом. Степень сдавления двенадцати
перстной кишки поджелудочной железой различна — от незначительной 
до полного стеноза.



Сдавление двенадцатиперстной кишки аномально расположенным сосу
дом встречается в детской практике крайне редко. Кроме вышеперечис
ленных причин, которые вызывают острую кишечную непроходимость, 
у детей старшего возраста может наблюдаться перемежающаяся хрони
чески текущая рецидивирующая кишечная непроходимость на фоне не
резкого сдавления просвета кишки (А. Г. Пугачев, Н. И. Кризовская, 
Н. С. Манкпна). У этих больных появляются приступообразные боли в 
животе, тошнота, рвота, чувство тяжести в эпигастральной области. При

Рис. 341. Схема меккелева дивертикула.
А :  I  — меккелев дивертикул; 2 — подвздошная кишка; 3 — слепая кишка; 4 — червеоб
разный отросток. Б: I  — меккелев дивертикул фиксирован терминальной связкой к пупку;
I I  — меккелев дивертикул фиксирован терминальной связкой к брыжейке тонкой киш
ки; I I I  — терминальная связка разъединилась, в средней трети образовалась энтероки- 
стома.

рентгенологическом исследовании обнаруживаются симптомы общей бры
жейки и нарушения нормального поворота кншечника в первом периоде.

Непроходимость двенадцатиперстной кишки вследствие внутреннего 
стеноза ее. При рентгенологическом исследовании в кишечнике имеются 
пузырьки воздуха в первые сутки жизни ребепка (в отличие от атрезии). 
В более поздние сроки наличие воздуха в кишечнике не может свидетель
ствовать об отсутствии непроходимости, так как воздух может появиться 
вследствие деятельности анаэробных микробов и в результате процессов 
брожения.

Врожденные удвоения кишечника могут проявляться энтерогенными 
кистами, дивертикулами. Формируются они в ранней фазе эмбрионально
го развития и могут наблюдаться в любом участке желудочно-кишечного 
тракта. Многие годы они могут протекать бессимптомно и иногда обнару
живаются только на операционном столе. Удвоения кишечника выявля
ются, когда возникают осложнения, изъязвления, кровотечения, завороты 
и кишечная непроходимость. Если строение стенки на участке удвоенной 
кишки нормальное, т. е. имеются все слои, ее называют дубликатурой, 
если имеются только отдельные элементы стенки кишки (например, толь
ко слизистый или только мышечный слой), — дивертикулом. Рентгеноло
гическое исследование при дубликатурах кишечника большей частью дает
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отрицательные данные. Дубликатуры могут выявляться только в тех слу
чаях, когда они сообщаются с кишечной трубкой.

Меккелев дивертикул — остаток ductus omphalo-mesentericus. Желточ
но-брыжеечный проток образуется в первом периоде внутриутробной жиз
ни между терминальным отделом подвздошной кишки и пупком. В норме 
к моменту рождения желточный ироток зарастает, но в 2% случаев он ос
тается. При этом может облитерироваться только один конец — образу
ется слепой мешок. Ни один из дивертикулов желудочно-кишечного трак
та не имеет такого важного практического значения, как этот. В 18U9 г. 
Меккель младший описал вырост, который отходит от подвздошной кишки 
на расстоянии 50—100 см от баугиниевой заслонки. У детей он чаще об
наруживается на 20—30 см оральнее баугиниевой заслонки. Дивертикул 
имеет форму конуса, шара или аппендикса. Величина его колеблется в ши
роких пределах — от 1—2 до 20—30 см.

По гистологическому строению он напоминает кишечную стенку, но в 
нем могут быть элементы желудочной стенки и поджелудочной железы как 
проявление дистопии. Меккель считал дивертикулом полую трубку (про
ток) или карман, который отходит от иодвздошной кишки. При облите
рации этого протока он называл его терминальной связкой. В случаях 
облитерации концевых отделов в средней трети остается полость — киста 
(рис. 341), возникает энтерокистома. Меккелев дивертикул вызывает 
ряд осложнений, инвагинации вследствие внедрения слепого мешка под
вздошной кишки в ее просвет, кровотечения, завороты тонкой кишки, ког
да имеется закрытый тяж между пупком и подвздошной кишкой.

Воспалительный процесс — дивертикулит — возникает в результате 
общей или местной инфекции. Клиническая картина напоминает аппен
дицит. Возможно образование язвы дивертикула. В течение нескольких не
дель или месяцев появляются пептические язвы с обильным кровотечени
ем. Стул может быть дегтеобразным или содержать примесь алой крови.

При рентгенологическом исследовании, если имеется сообщение между 
дивертикулом и подвздошной кишкой, дивертикул заполняется через 3—6 
часов после приема внутрь бариевой взвеси (рис. 342, а, б, в). Контрастная 
взвесь остается в дивертикуле в течение длительного времени после ос
вобождения от нее подвздошной кишки — до 24 часов. Если дивертикул 
открывается в пупочный канатик, то он определяется в виде яркого возвы
шения на коже и из него выделяется жидкость. Если проток его свободен, 
то его можно выполнить контрастным веществом через пупок. Описаны 
случаи выполнения дивертикула прп ирригоскопии. Заполненный контра
стным веществом дивертикул надо дифференцировать с аппендиксом, 
который может иметь такую же длину и форму; в отличие от меккелева 
дивертикула аппендикс отходит от слепой кишки, а при выполнении ба
риевой взвесью через рот — заполняется значительно позже дивертику
ла. Лечение меккелева дивертикула хирургическое.

Врожденные атрезии кишечника могут наблюдаться на всем протяже
нии кишечной трубки или бывают частичными, сегментарными. Они со
ставляют 10% всех случаев кишечной непроходимости в детском возрасте 
(В. А. Кружков). Формируются атрезии на 8-й неделе эмбрионального 
развития. Различают три формы врожденного нарушения проходимости 
кишечника: полное закрытие просвета кишок, перепончатое сужение в ви
де мембраны и полный перерыв кишечной трубки: в последнем случае в 
кишечнике имеются слепые мешки, не соединенные между собой. Этот 
вид атрезии встречается редко. При перепончатой атрезии просвет кишки 
может быть полностью закрыт перепонкой или в ней остаются отверстия. 
Диагностика атрезии сложна. Поздняя диагностика является причиной 
высокой смертности.

У новорожденного с атрезией кишечника живот резко вздут, напряжен, 
наблюдается рвота меконпальными массами и слизью. Ребенок отказыва
ется от груди. При атрезии тонкой кишки рвота начинается рано и при-
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Рис. 342. Р ен тген ограм м а брю ш ной п олости  больного 8 лет.
а — слепая кишка и терминальный отдел подвздошной, от которой отходит меккелев ди
вертикул, заполнены контрастной массой; б, в — прицельные рентгенограммы меккелева 
дивертикула.

водит к обезвоживанию, стул отсутствует, газы не отходят. Если атрезия 
кишечника распознается поздно, то возникает перфорация стенки кишки 
и мекониальный перитонит. Без операции дети погибают.

Рентгенологическое исследование начинают с обзорного снимка грудной 
клетки и брюшной полости. Необходимо выяснить, нет ли свободного газа
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в брюшной полости, под куполами диафрагмы. Надо обратить внимание 
на характер наполнения газами желудочно-кишечного тракта. При атре
зии тощей или подвздошной кишки воздух находится только выше атре
зии, а именно в желудке и двенадцатиперстной кишке.

Диагноз высокой врожденной кишечной непроходимости может быть по
ставлен только на основании обзорного исследования, но установить при
чину, которая вызвала непроходимость, не всегда возможно. Одинаковая 
рентгенологическая картина наблюдается при расстройствах нормального 
поворота кишечника — синдроме Лядда, эмбриональных спайках и мем
бранах.

Врожденные атрезии тонкой кишки чаще возникают в терминальном ее 
отделе, у баугиниевой заслонкп. Воздух и жидкость находятся над слепым

Рис. 343. Рентгенограммы брюшной полости новорожденных в возрасте одного 
дня. Атрезия тонкой кишки.
а — горизонтальный уровень жидкости в желудке и множество уровней в петлях то
щей кишки; б — воздух выполняет желудок, двенадцатиперстную кишку и началь
ный отдел тощей кишки

участком. Слепой супрастенотический мешок всегда расширен. При обзор
ном рентгенологическом исследовании определяется полость с уровнем 
жидкости. Иногда возникает несколько горизонтальных уровней (рис. 343, 
а, б).

Атрезия толстой кишки формируется у эмбриона на 8-й неделе внутри
утробного развития и возникает от многих причин: при воспалительных и 
инфекционных заболеваниях беременной, эмбриопатиях и т. д. Пороки тол
стой кишки сочетаются с пороками в мочевой системе, уродствами конеч
ностей, пороками сердца, желудка и пищевода. Клиническая картина ат
резии проявляется симптомами низкой кишечной непроходимости.

Атрезии прямой кишки и анального отверстия возникают вследствие 
неполного разделения клоаки. Различают следующие пороки: 1. Прямая 
кишка не опускается в промежность и заканчивается слепым мешком в 
брюшной полости или в области таза. 2. Атрезия анального отверстия; 
слепой отрезок кишки может при этом сообщаться с прилежащими орга
нами и таким образом возникают свищи. У девочек кал отходит через сви
щи влагалища, и они в течение длительного времени, иногда всю жизнь,
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существуют со свищами. У мальчиков атрезия в сочетании со свищами 
вызывает острую кишечную непроходимость. В зависимости от того, в ка
кой орган открывается свищ, мы различаем: atresia ani vaginalis, atresia 
ani urethralis, atresia ani perinealis, atresia ani vesicalis, atresia ani 
vestibularis.

И. К. Мурашов наблюдал 273 ребенка с пороками развития прямой киш
ки и заднепроходного отверстия и в 77,3% выявил свищевые формы. Маль
чиков было 36,5%, девочек 63,5%. У мальчиков свищевые формы сопро
вождались кишечной непроходимостью, 
восходящей инфекцией. Эти больные, 
если им не производили срочную опера
цию, погибали. У девочек наблюдают
ся только две свищевые формы — atre
sia ani vestibularis и vaginalis, причем 
такие больные могут развиваться нор
мально в течение многих лет. У маль
чиков наблюдаются четыре вида свище
вых атрезии. В старшем возрасте вслед
ствие затруднений в отхождении кала 
через свищ прямая кишка вторично 
расширяется — и формируется мегако- 
лон. Если свищ открывается в мочевой 
пузырь или уретру, то выделяется моча 
темно-зеленого цвета, с хлопьями. Рент
генологическое исследование свищей 
проводится путем фистулографии. В сви
щевой ход вводят йодолипол. Фисту- 
лографию производят при повороте 
больного в 3U, так, чтобы таз прилегал 
к кассете, одно бедро было отведено в 
сторону, а второе притянуто к животу.

Атрезии прямой кишки и анального 
отверстия в первые сутки жизни ребен
ка не отражаются на его общем состоя
нии. На 2-е сутки наступает картина 
кишечной непроходимости. Иногда анус 
сформирован правильно, но просвет его 
закрыт тонкой мембраной и при паль
пации ощущаются толчкообразные дви
жения мекония. В этих случаях доста
точно произвести промежностный раз
рез ■— через него выделяется меконий и восстанавливается кишечная про
ходимость. Когда вместо мембраны образуется плотная оболочка, толчко
образные движения мекония не определяются. Атрезия прямой кишки 
может возникать на различном уровне.

Рентгенологическое исследование проводится для выяснения характера 
атрезии и расстояния от анального отверстия до слепого отрезка прямой 
кишки. Для определения расстояния между анальным отверстием и сле
пым мешком на пигментное пятно ануса наклеивают металлическую мет
ку. Ребенку придают вертикальное положение вниз головой, чтобы име
ющийся в кишечнике газ поднялся до уровня атрезии, после чего про
изводят боковую рентгенограмму брюшной полости (рис. 344). Следует 
учесть, что ребенок моложе 24 часов может еще не иметь достаточного- 
количества воздуха в кишечнике. Таким детям надо повторить исследо
вание после того, когда ребенок полежит 2—3 часа с приподнятым кверху 
тазом, чтобы воздух мог достигнуть терминального отдела слепого отрезка 
кишки. Диагностика атрезии и установление ее уровня дает возможность 
хирургу определить характер операции. Для распознавания высоты уров-

Рис. 344. Обзорная рентгенограмма 
брюшной полости новорожденного в 
боковом положении и вниз голозой. 
На анальное пигментное пятно на
ложена металлическая метка. Оире- 
деляется расстояние между слепым 
воздушным столбом в толстой киш
ке и анальным отверстием. Атрезия 
анального отверстия прямой кишки.
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ия атрезии прямой кишки можно еще воспользоваться рентгенографией 
костей таза. В норме расстояние между седалищными буграми на рентге
нограммах равно 5 см. Если расстояние между седалищными буграми 
меньше 2 см, слепой конец прямой кишки находится вне полости таза.

Несвоевременно распознанная атрезия вызывает перфорацию стенки 
■кишки II мекониальный перитонит, от которого в большинстве случаев 
больные погибают. Если же они выживают, то через много лет при обзор
ном рентгенологическом исследовании органов брюшной полости обна

руживаются обызвествленные 
скопления мекония. Мекониаль
ный перитонит может возникнуть 
внутриутробно при воспалитель
ном процессе, илеусе, кистофибро- 
зе поджелудочной железы. При 
кистофиброзе вследствие разра
стания соединительной ткани па
ренхима поджелудочной железы 
оказывается сдавленной. Секрет 
ее выделяется в тонкую кишку и 
влияет на формирование мекония: 
при поражении кистофиброзом 
поджелудочной железы секрет ее 
становится тягучим, вязким, замаз
кообразным. Он скапливается в 
просвете тонкой кишки новорож
денного и вызывает кишечную не
проходимость, перфорацию стенки 
кишки и мекониальный перитонит. 
Перфорация стенки кишки и об
разование мекониального перито
нита возможны вследствие ише
мии, изъязвления и некроза огра
ниченного участка кишки.

Рентгенологическая картина ме
кониального перитонита имеет сле
дующие особенности. После пер
форации стенки кишки в брюшной 
полости под куполами диафрагмы 
определяются полоски воздуха в 

виде серпа или полумесяца. Если ребенка исследуют через несколько 
дней после перфорации, то в брюшной полости обнаруживается большое 
количество газа и горизонтальный уровепь жидкости (рис. 345). С пере
меной положения больного газ и жидкость меняют свое положение.

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА

Болезнь Крона — регионарный терминальный илеит. Клинически на
блюдаются боли в животе, чаще в области слепой кишкн, неустойчивый 
стул, анемия, ускоренная РОЭ, повышенная температура, у некоторых 
больных пальпируется опухолевидное образование.

Болезнь Крона может захватывать любой участок кишечника. Хрони
ческий воспалительный процесс поражает все слои кишечной стенки; ре
гионарные лимфатические узлы увеличены. В остром периоде клиническая 
картина напоминает острый аппендицит, а при кровотечениях и перфора
циях ошибочно ставят иногда диагноз дизентерии и язвенной болезни. 
В последней стадии болезни Крона наступает рубцевание, стеноз и ча
стичная кишечная непроходимость. Рентгенологически при исследовании

Рже. 345. Обзорная рентгенограмма нос.) 
рожденного (24 часа от рождения) с атре
зией кишки. Под обоими куполами диаф
рагмы свободный газ, что указывает на 
перфорацию полого органа в брюшной по
лости. Мекониевый перитонит.

394



желудочно-кишечного тракта с контрастной массой, принятой per os, вы
является узкий участок кишки, перед которым имеется расширение, где 
в течение многих часов задерживается контрастная масса.

В о с п а л и т е л ь н ы е  п р о ц е с с ы  в т о н к о й  к и ш к е  п р и  
■ с т а ф и л о к о к к о в о й  б о л е з н и  сопровождаются поносами, непрерыв
ной рвотой и судорогами. Рентгенологически выявляются множественные 
уровни жидкости в тонкой кишке, симулирующие картину кишечной не
проходимости.

Туберкулез кишечника. Для клинической картины туберкулезного мез- 
-адепита характерны периодические боли в животе, длительные, не связан
ные с приемом пищп. В остром периоде при пальпации определяется бо
лезненность вдоль корня брыжейки, в правой подвздошной области. Стул 
неустойчивый.

При рентгенологическом исследовании в остром периоде рельеф слизи
стой оболочки тонкой кишки изменен, контуры фестончатые, остаются 
•стойкие пятна контрастной взвеси, наблюдается деформация кишки, су
жение ее просвета. Дуоденальное кольцо распрямляется, петли кишок раз- 
двипуты увеличенными мезентериальными лимфатическими узлами. Пас
саж бариевой взвеси по тонкой кишке замедлен (Е. И. Агафонова). В хро
нических случаях туберкулезного мезаденита на обзорной рентгенограмме 
•брюшной полости видны петрифицированные лимфатические узлы.

В терминальном отделе тонкой кишки и в слепой кишке может возник
нуть первичный туберкулезный комплекс. Но чаще патологические изме
нения в этой области являются вторичными, как результат гематогенной 
диссеминации, когда первичный очаг находится в легком. При рентгено
логическом исследовании наблюдается спазм и стеноз определенного огра
ниченного участка топкой или толстой кишки.

Рентгенологическое исследование проводят через 4 часа после обычного 
■приема бария. При туберкулезном поражении в толстой кишке выявляют
ся  грубая складчатость, стойкие контрастные пятна, полипоподобные де
фекты. Вследствие гиперплазии лимфаденоидной ткани на контуре кишки 
видпы зазубрины (Е. И. Агафонова). С развитием процесса в стенке киш
ки могут возникнуть язвы и рубцы, может наступить сужение просвета 
■кишки.

Изменения в кишечнике при дизентерии. Рентгенологические измене
ния возникают вследствие поражения нервного аппарата кишечника и вы
ражаются нарушениями моторики кишки, которые иногда остаются на 
~всю жизнь. В остром периоде дизентерии, особенно при токсической фор
ме, в кишечнике имеется большое количество горизонтальных уровней 
■жидкости и наблюдается замедленное продвижение контрастной взвеси 
по кишечнику. После перенесенной дизентерии у детей в течение многих 
лет остаются жалобы на болп в животе, которые носят неопределенный 
характер, не связаны с приемом пищи и пе имеют определенной локали
зации. При рентгенологическом исследовании отмечается спастическая 
сегментация тонкой кишки, отдельные сегменты расположены на неболь
шом расстоянии друг от друга и имеют почти правильную форму с про
светом диаметром 3—6 см и более. Наряду с колбасовидными расшире
ниями наблюдается беспорядочное расположение пятен бария на протя- 
-женпи всей тонкой кишки. Эта картина выявляется через 5—6 часов после 
■приема бариевой взвеси. В терминальном отделе подвздошной кишкп 
наблюдается илеостаз и спазм в области илеоцекального сфинктера. 
В терминальном отделе тонкой кишки и в слепой наблюдаются отечность, 
утолщение и деформация складок, т. е. изменения рельефа слизистой обо
лочки. Такие же рентгенологические изменения имеют место п в толстой 
кишке (рис. 346).

П а р е з ы  к и ш е ч н и к а .  У детей раннего возраста наблюдаются па
резы дискинезии кишечника как вторичные реактивные состояния, а так
ж е как проявление токсикоза. Парезы кишечника наблюдаются при дпс-
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пепсин, дизентерии, сепсисе, пневмонии. Клинические симптомы при па
резах кишечника — рвота, судороги, потеря сознания, задержка газов и 
стула. Нередко возникает паралитическая непроходимость. При обзорном 
рентгенологическом исследовании органов брюшной полости определяется, 
множество горизонтальных уровней жидкости в кишечнике.

Дискинезии кишечника недизентерийного характера могут быть вызва
ны психогенными факторами, токсикозом, воздействием медикаментов и 
пищевых продуктов. Рентгенологически выявляется нарушение моторики 
кишечника, переполнение тонкой кишки контрастной взвесью, быстрое

опорожнение; в некоторых случаях 
появляются горизонтальные уровни 
жидкости. При эндокринных расст
ройствах, в частности при микседеме,. 
продвижение бариевой взвеси по тон
кой кишке замедлено.

Острый аппендицит. Диагностика 
острого аппендицита у детей нередко- 
представляет большие трудности. 
Рентгенологически выявляется нерав
номерное вздутие петель топкой и 
толстой кишок, единичные чаши и 
пологие арки с выраженными кер- 
кринговыми складками, с адинамией 
кишечника. При латероскопии на ле
вом боку обнаруживаются уровни 
жидкости в слепой кишке, затемне
ние в илеоцекальной области, вызван
ное заполненными жидкостью ди
стальными петлями подвздошной 
кишки; контуры правой подвздошной 
мышцы нечеткие (В. И. Петров, Фри
мен-Даль) . Рентгенологически могут 
выявляться симптомы перитоннтаг 
высокое положение диафрагмы и ог
раничение ее подвижности, вздутие 
кишок, единичные, расположенные- 
на одной высоте неподвижные уров
ни жидкости, арки без жидкости с 
закругленными концами (В. И. Пет
ров) . Утолщение и зазубренность ки
шечной стенки вследствие отложе

ния на ней фибрина, скопление экссудата в брюшной полости в виде гомо
генного затемнения в области малого таза. Один горизонтальный уровень 
жидкости — в области купола слепой кишки.

НЕПРОХОДИМОСТЬ КИШЕЧНИКА

Острая кишечная непроходимость у детей возникает вследствие обра
зования различных препятствий на протяжении кишечной трубки, а имен
но: инвагинации, спайки, заворота, глистной инвазии, каловых камней. 
Одним из рентгенологических признаков кишечной непроходимости явля
ется наличие горизонтальных уровней жидкости в кишечнике — чаш 
Клойбера. В раннем детском возрасте надо учитывать анатомические осо
бенности строения кишечной стенки — недостаточное развитие мышечного 
слоя, в связи с чем горизонтальные уровни жидкости в толстой и тонкой 
кишках могут быть одинаковыми. У детей старшего возраста и у взрослых 
в тонкой кишке поперечник чаши Клойбера при кишечной непроходимо
сти превышает ее высоту.

Рис. 346. Рентгенограмма брюшной по
лости. Толстая кишка больного 6 лет, 
перенесшего дизентерию. Дпскинезия, 
неравномерное распределение контраст
ной массы, нисходящая кишка сокраще
на в виде шнура.
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В раннем детском возрасте большое количество горизонтальных уров
ней жидкости в кишечнике встречается при многих патологических со
стояниях, которые сопровождаются токсикозом: пневмониях, отитах, ди
зентерии, менингитах. Уровни жидкости в этих случаях являются след
ствием пареза кишок. Особенно много горизонтальных уровней жидкости 
наблюдается при токсической дизентерии.

Горизонтальные уровни жидкости, возникшие вследствие механической 
кишечной непроходимости, вначале заболевания немногочисленны. Один 
из них, расположенный непосредственно выше препятствия, самый высо
кий, достигает 8—10 см. Горизонтальные уровни жидкости наблюдаются 
и при спаечной непроходимости, чаще после аппендэктомии. Спаечная 
непроходимость в основном тонкокишечная и чаще наблюдается у детей 
старше 3 лет. Над препятствием кишечная петля растянута и рисунок 
керкринговых складок плохо выражен, так что иногда трудно отличить 
тонкую кишку от толстой.

В тех случаях, когда срочного хирургического вмешательства не тре
буется, ребенок должен остаться под наблюдением рентгенолога и хирур
га. Немедленно ему дают бариевую взвесь с киселем и путем повторных 
рентгенологических исследований на протяжении нескольких часов сле
дят, как контрастная масса продвигается до препятствия в кишке, и таким 
образом устанавливают его уровень. Если контрастная взвесь прошла по 
кишечнику, исключают непроходимость. У детей грудного возраста для 
отлпчпя тонкой к и ш к и  от толстой можно в дополнение к контрастному 
исследованию с приемом бария через рот ввести воздух в прямую 
кишку; ее проходимость для воздуха на всем протяжении позволяет 
исключить непроходимость толстой кишки. При непроходимости тощая 
кишка, наполненная воздухом и барием, содержит горизонтальные 
уровни жидкости, над которыми петля растянута в виде штопора или 
пружины-

С т р а н г у л я ц и о н н а я  ( с п а е ч н а я )  н е п р о х о д и м о с т ь  зани
мает второе место среди кишечной непроходимости после инвагинации. 
Спайки возникают в результате воспалительного процесса в брюшной по
лости (аппендицит, перитонит), а также в послеоперационном периоде 
после аппендэктомии или в связи с ущемлением петель тонкой кишки 
остатками желточного протока, фиксированным длинным меккелевым 
дивертикулом. Наиболее частым видом непроходимости кишок в детском 
возрасте является спаечная непроходимость.

У детей спаечная непроходимость возникает главным образом после 
острых форм гангренозно-перфоративного аппендицита. Спайки образуют
ся в ранние и поздние сроки (от нескольких дней до 10 лет) после опера
ции. Между листками брюшины в ранние сроки наблюдается рыхлая 
неоформленная склеивающая ткань, позднее возникают соединительно
тканные спайки. Вначале спайки нежные, легко разделяются (Н. Г. Га- 
таулин, 1965; Н. В. Булыгина, 19(38). Спайки чаще возникают в нижней 
трети брюшной полости (висцеро-висцеральные). Симптомы спаечной не
проходимости могут проявляться уже в первый день после операции. 
Тампоны и дренажи способствуют возникновению воспалительного про
цесса.

Состояние больного при кишечной непроходимости тяжелое, схваткооб
разные боли в животе, задержка стула и газов, вздутие живота, усиленная 
перистальтика, а позднее — полное отсутствие ее. рвота, частый пульс, 
расхождение кривых пульса и температуры. В. И. Петров подчеркивает, 
что в диагностике кишечной непроходимости надо использовать малые 
симптомы, так как ждать их полного развития значит рисковать жизнью 
больного. Спаечный процесс вызывает различные виды непроходимости 
тонкой и толстой кишок, завороты отдельных петель тонкой кишки, ущем
ление тяжами. Ущемленные кишки сдавливаются, вовлекается брыжей
ка, раздражается нервный аппарат, нарушается кровообращение, может
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возникнуть некроз кишки. Ущемления могут сочетаться с перегибами 
кишечных петель.

Рентгенологическое исследование помогает определить локализацию и 
вид кишечной непроходимости. Следует применять все необходимые ме
тоды, в том числе обзорное, контрастное и полипозиционное исследова
ние. На обзорной рентгенограмме органов брюшной и грудной полостей 
выявляется состояние легких, диафрагмы, наличие в брюшной полости: 
горизонтальных уровней жидкости. В толстой кишке газы отсутствуют 
или имеются в небольшом количестве. При механической непроходимости 
определяются чаши и арки, наблюдается переливание жидкости из одной:

Рис. 347. Рентгенограмма брюшной полости ребенка 7 лет. Через 5 часов после при
ема бариевой взвеси петли тощей кишки чрезмерно расширены, керкринговы склад
ки растянуты. Тонкокишечная спаечная непроходимость.

Рис. 348. Боковая рентгенограмма брюшной полости. Тонкокишечная спаечная не
проходимость; петли тонкой кишки припаяны к передней брюшной стенке.

чаши в другую, величина чаш различная, ширина чаши больше высоты.. 
В начале заболевания, иногда через 2 часа, может быть только одна чаша, 
непосредственно над местом препятствия, через 3—4 часа их можно^ 
наблюдать в большом количестве. Жидкость в чашах расположена на 
разных уровнях. На дне чаши впдна контрастная масса, затем жидкость 
и воздух (трехслойные чаш и). С увеличением жидкости в петлях кишок 
арки превращаются в чаши.

Исследование больного в боковом положении позволяет установить фик
сированные к брюшной стенке петли кишок. Наиболее четкая рентгено
логическая картина определяется после приема через рот контрастной 
взвеси. По наружному контуру кишок выявляется рельеф керкринговых 
складок, ребристый рисунок, петля тонкой кишки напоминает растянутую, 
пружину. Керкринговы складки утолщены, между ними оседает бариевая 
взвесь (рис. 347, 348). При н и з к о й  кишечной непроходимости появляется 
большое количество чаш и арок, расположенных одна над другой в левой 
половине брюшной полости. Непроходимость толстой кишки характеризу
ется малым количеством чаш, ширина уровня меньше высоты. Уровни 
жидкости возникают в местах изгибов толстой кпшкп (селезеночном, пе̂ -
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ченочном, сигмовидном). Значительно выражены поперечные складки тол
стой кишки.

Рентгенологическое исследование после введения контрастной взвеси 
проводят в динамике, чтобы проследить продвижение контрастной массы 
по кишечнику. Исследование считается законченным после выявления 
уровня непроходимости или после того как в течение нескольких часов 
контрастная масса остается на одном участке (рис. 349). Если контрастная 
взвесь достигает терминального отде
ла толстой кишки, кишечная непро
ходимость исключается. При рентге
нологическом исследовании больных 
с кишечной непроходимостью в исто
рии болезни точно записывают час 
приема бариевой взвеси и темпы ее 
продвижения при дальнейших, пов
торных исследованиях. В конце ис
следования дается обоснованное рент
генологическое заключение.

О б т у р а ц и о 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  может 
возникнуть на почве воспалительного 
инфильтрата, опухоли, массивной 
глистной инвазии, а также из-за за
купорки каловым камнем, который 
образуется при наличии мегаколон, 
иногда достигает значительных раз
меров. Мы наблюдали образование 
каловых камней вокруг монет в рез
ко расширенной сигмовидной кишке 
при болезни Гиршпрунга. С удалени
ем камня проходимость кишечника 
восстанавливается. Копростаз также Рас. 349. Рентгенограмма брюшной по
может вызывать кишечиую иепрохо- лости ребенка 5 лет. Через 6 часов

после пРиема бариевои взвеси видны 
г ' три уровня жидкости в тонкой кишке,

Клиническая картина более спо- которая растянута в виде пружины, 
койная, чем при странгуляционной Механическая тонкокишечная спаечная 
непроходимости, рвота появляется в непроходимость, 
конечной стадии заболевания, пери
стальтика кишок усилена; в некоторых случаях отсутствует задержка 
стула и газов. Боли кратковременные, периодически нарастают и стиха
ют до нового приступа.

При рентгенологическом исследовании можно видеть, как контрастная 
масса медленно продвигается по расширенным петлям тонкой кишки,, 
наблюдается антиперистальтика, рельеф слизистой оболочки тонкой киш
ки имеет вид перерастянутой пружины. Возникают трехслойные чаши. 
Рентгенологическая картина стабильна в течение многих часов.

П о л н ы й  з а в о р о т  п е т е л ь  т о н к о й  к и ш к и  в о к р у г  б р ы 
ж е й к и .  Характерны острое начало, схваткообразные боли в животе- 
вокруг пупка, многократная рвота. Рентгенологически наблюдаются мно
жественные горизонтальные уровни жидкости. В толстой кишке газьг 
отсутствуют.

Ущемленная грыжа тонкой кишки проявляется как странгуляционная 
непроходимость. Локализация болей зависит от вида грыжи (пахо
вая, диафрагмальная, грыжа белой линии живота). Тонкая кишка 
может ущемиться во внутренних грыжах. Отмечаются приступы болей 
в подложечной области, чувство полноты и распирания. Рентгенологиче
ски петли тонкой кишки расширены, видна антиперистальтика, петли ки
шок фиксированы, тощая кишка располагается вправо от средней линии,
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подвздошная — влево от нее. Наблюдается конгломерат кишок, петли их 
тесно сгруппированы.

Г л и с т н а я  и н в а з и я  обусловливает кишечную непроходимость, 
но данным разных авторов, в 1,3—8,8% от общего числа случаев кишеч
ной непроходимости. Аскариды могут вызывать следующие виды кишеч
ной непроходимости: 1) закупорку кишок, 2) спазм, 3) инвагинацию,
4) заворот, 5) узлообразование. Характерны при этом внезапные боли, 
преимущественно в области пупка, тошнота, многократная рвота. Диагно
стика аскаридоза важна, так как описаны случаи заползания глистов в

различные органы, желудок, гортань, 
трахею, бронхи. В желчных путях 
п печени образуются абсцессы. Аска
рида может заползти в червеобраз
ный отросток. Описаны аскаридозные 
перитониты. У детей тонкая брюш
ная стенка позволяет пальпировать 
аскариды, которые выявляются в ви
де лентовидных образований.

На безупречных структурных рент
генограммах органов брюшной поло
сти у детей могут быть видны ленто
видные тени глистов. Важное значе
ние в распознавании аскарид принад
лежит контрастному рентгенологи
ческому исследованию. Больных ис
следуют в вертикальном и горизон
тальном положениях с дозированной 
компрессией через 30 минут— 1—2 
часа после приема бария. Пальпация 
под экраном и дозированная компрес
сия позволяют увидеть в петлях киш
ки лентовидные просветления диа
метром 0,5 см, с заостренными конца
ми и четкими контурамп. Аскариды 
изогнуты, тесно соприкасаются с ки
шечной стенкой, при большом коли
честве они лежат рядами (рис. 350). 
Восле них долго задерживается кон
трастная взвесь. Рельеф слизистой 

оболочки тонкой кишки перестраивается. На том уровне, где имеются 
аскариды, керкринговы складки не видны. При массивной глистной ин
вазии рельеф слизистой сглажен. Наблюдаются также явления дискине- 
зии кишечника (Е. С. Геселевич).

Ч а с т и ч 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  может быть вы
звана опухолью брюшной полости и забрюшинного пространства, резко 
выраженным гидронефрозом, лимфосаркоматозом, когда лимфатические 
узлы брыжейки достигают больших размеров и сдавливают просвет киш
ки. При введении воздуха в толстую кишку с помощью баллона Ричард
сона рентгенологическое исследование позволяет определить топографию 
патологического образования.

Инвагинация (внедрение кишок) — наиболее частый вид кишечной не
проходимости у детей. Это обусловлено анатомо-физиологическими осо
бенностями, несоответствием диаметров толстой и тонкой кишок, непол
ным замыканием илеоцекальной заслонки, обилием лимфатических желез 
в илеоцекальной области. По данным С. Д. Терновского, инвагинация 
составляет 80% всей кишечной непроходимости и наблюдается преиму
щественно у детей в возрасте от 3 до 10 месяцев. Различают следующие 
виды инвагинации: внедрение тонкой кишки в тонкую, толстой в толстую

Рис. 350. Рентгенограмма брюшной по
лости ребенка 11 лет. Через 2 часа 
после приема бариевой взвеси выпол
нены петли тонкой кишки, в которой 
видны лентовидные просветления — 
аскариды.
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и тонкой в толстую. Проксимальный участок кишки внедряется в дисталь
ный. В большинстве случаев инвагинации возникают в илеоцекальной 
области, подвздошная кишка внедряется в слепую или подвздошная киш
ка со слепой — в восходящую ободочную.

Этиология инвагинации недостаточно ясна. Ее возникновению способ
ствует наличие меккелева дивертикула, опухоли кишечника, длинная 
брыжейка, подвижная слепая кишка, диспепсии п дискинезии, а также 
погрешности в питании.

Заболевание начинается внезапно часто у физически хорошо развитых 
детей. Ребенок вдруг становится очень беспокойным, кричит, сучит но
гами, у  него появляется рвота. Боли при инвагинации резкие, схваткооб
разные. Позднее прекращается отхождение газов и стул отсутствует. По
являются кровянистые выделения из прямой кишки. В грудном возрасте 
резкое вздутие кишок и напряжение мышц брюшной стенки затрудняют 
пальпацию. У некоторых больных через брюшную стенку удается прощу
пать инвагинат в форме колбасы, цилиндра или валика. Трудно прощупать 
инвагинат, располагающийся в подреберье, в печеночном и селезеночном 
углах.

Возможны роковые ошибки в диагностике инвагинации, когда такие 
больные попадают в дизентерийные отделения. В этих случаях операция 
производится поздно. Распознавание тонкокишечной инвагинации труднее, 
чем толстокишечной. В начале заболевания имеется самостоятельный 
стул и отходят газы, клинические симптомы не так ярко выражены, как 
при толстокишечной инвагинации (живот мягкий, выделения из прямой 
кишки неопределенного цвета). Поэтому особую ценность приобретает 
рентгенологическое исследование.

Рентгенологическое исследование при инвагинациях проводится с по
мощью бариевой клизмы. Контрастная масса свободно проходит по толстой 
кишке до области инвагината. В участке кишки над ним наблюдается уси
ленная перистальтика, в связи с чем в области препятствия образуется 
ряд фигур — дефектов наполнения в виде полуколец, трезубца, развилки 
или кокарды. Контрастную клизму рекомендуется применять только в 
первые сутки от начала заболевания, когда с ее помощью можно не толь
ко распознать инвагинацию, но и устранить ее под контролем рентгенов
ского экрана. При позднем поступлении больного (более суток) контраст
ная клизма противопоказана.

С 1957 г. мы для распознавания и лечения инвагинации не прибегаем 
к контрастным клизмам, а пользуемся простой и доступной в любом рент
геновском кабинете методикой раздувания толстой кишки воздухом под 
контролем экрана с целью дезинвагинации. Только в тех случаях, когда 
больной поступил в клинику поздно (на 2-е сутки от начала заболева
ния) , а также в случаях, когда инвагинат не расправляется введенпем воз
духа, производится операция.

Техника рентгенологического исследования проста. Ребенка из прием
ного покоя доставляют в рентгеновский кабинет, где ему без предвари
тельной подготовки производят обзорную рентгенографию органов брюш
ной полости, при которой на фоне имеющегося газа в кишечнике в неко
торых случаях удается видеть тень инвагината овальной или округлой 
формы. Если тень инвагината определяется недостаточно четко, прибега
ют к контрастному исследованию с введением воздуха в прямую кишку 
с помощью баллона Ричардсона. После введения воздуха в прямую и тол
стую кпшки делают контрольную рентгенограмму брюшной полости, на 
которой видно, что воздух выполняет все отделы толстой кишки и задер
живается в области инвагината, который выявляется в виде довольно 
плотной тени округлой илп овальной формы (рис. 351).

Для уменьшения лучевой нагрузки введение воздуха в толстую киш
ку можно проводить, контролируя расправление инвагината рентгенограм
мой.
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Если ребенок поступает в стационар поздно, то возникают осложнения. 
На 2-е сутки от начала заболевания и позднее возникает перитонит, и в 
брюшной полости при рентгенологическом исследовании определяются го
ризонтальные уровни жидкости. При подозрении на тонкокишечную инва
гинацию после раздувания толстой кишки воздухом ребенку дают барие
вую взвесь через рот, что позволяет рентгенологически проследить про
движение контрастной массы до области инвагината. При продвижении

бариевой взвеси по всей тонкой киш
ке инвагинация исключается.

Хронически текущие инвагинации 
у детей встречаются редко, они воз
никают при опухолях кишки, поли- 
позе.

Воздушные кисты кишечника, или
кистовидный пневматоз стенки киш
ки. Чаще поражается тонкая кишка. 
Клинически наблюдаются рвота, по
носы, чередующиеся с запорами, воз
можны кишечные кровотечения. При 
возникновении крупных кист наблю
дается кишечная непроходимость. До 
недавнего времени эти кисты распо
знавались только на операции и на 
секции. В настоящее время они обна
руживаются на хорошо выполненных 
рентгенограммах. В кишечной стенке 
видны светлые пузыри, имеющие 
вид мыльной пены, величиной от го
рошины до ореха (от 0,5 до 6 см ). Эти 
кисты содержат газ и серозную жид
кость, не сообщаются с просветом 
кишки и располагаются под сероз
ной оболочкой, но могут располагать
ся в любом слое.

Полипоз толстой кишки. Полип 
может представлять аденоматозное 

образование, гиперплазию слизистой оболочки и разрастание соединитель
ной ткани. Различают лимфаденозные полипы и паразитарные, которые 
содержат яйца глистов. В кишечнике наблюдаются единичные полипы, 
локализующиеся чаще в прямой кишке, и множественные (полипоз) — по 
всей толстой кишке. При полипозе у больных паблюдаются боли, тенезмы 
и кровотечения из прямой кишки, которые периодически повторяются. 
Кровь в виде нескольких алых капель попадает на нормально сформиро
ванный стул в конце дефекации. Иногда наблюдается выпадение полипа 
пз прямой кишки. Полипы прямой кишки, расположенные низко, распоз
наются при пальпации и ректороманоскопип. Полипы сигмовидной и выше 
расположенных отделов толстой кишки могут быть обнаружены только 
при рентгенологическом исследовании с помощью контрастной клизмы. 
При этом на фоне контрастной взвеси в области полипов определяются де
фекты наполнения различной формы и величины (рнс. 352).

Полипы лучше выявляются при двойном контрастировании по Фишеру 
с барием и воздухом. Бариевая взвесь обволакивает полипы и на фоне воз
духа они видны более отчетливо. Для выявления рельефа слизистой 
толстой кишки в бариевую клизму на 1 л взвеси добавляют 2—3 г 
танина.

После тугого выполнения кишки и акта дефекации на рентгенограммах 
выявляется рельеф слизистой кишки: поперечные и продольные складки, 
а также полипы, слегка покрытые контрастной взвесью.

Рис. 351. Рентгенограмма брюшной по
лости ребенка 5 месяцев. В толстую 
кишку введен воздух. В правой поло
вине брюшной полости выявляется ша
ровидной формы инвагинат.
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Мегаколон — врожденное увеличение всей толстой кишки или отдель
ных ее участков. Мегаколон — сборное понятие, которое включает различ
ные виды чрезмерного увеличения размеров толстой кишки, зависящие 
от ряда причин. При этом различают идиопатический мегаколон, мегадо- 
лихоколон, мегаколон, возникающий в результате аганглпоза (болезнь 
Гиршпрунга). Болезнь Гиршпрунга и мегаколон, вызванный врожденны
ми механическими препятствиями в дистальном отделе толстой кишки 
(стеноз прямой кишки, атрезия в со
четании со свищами), относят ко вто
ричным видам мегаколон.

В 1888 г. Гиршпрунг впервые опи
сал мегаколон, патогенез которого 
долгое время оставался неизвестным.
При операции удаляли часть расши
ренной толстой кишки, а узкий уча
сток кишки оставляли. В 1948 г.
W hitehouse и Kernogen при гистоло
гическом исследовании наиболее уз
кого дистального участка толстой и 
прямой кишок обнаружили, что в их 
стенке значительно уменьшены в ко
личестве или полностью отсутствуют 
нервные клетки и ганглии — узлы ау- 
эрбаховского сплетения. Эти зоны 
названы аганглионарными. Располо
женные выше отделы кишки значи
тельно расширены.

Болезнь Гиршпрунга клинически 
характеризуется отсутствием само
стоятельного стула с рождения или 
первых месяцев жизни. У таких де- р ис 3S2. Рентгенограмма толстой киш- 
тей живот имеет большие размеры, ки ребенка 6 лет. Множественные де_- 
реберные дуги деформированы, раз- фекты наполнения — полипоз то.тстои 
двинуты. Ребенок значительно отста- кишки- 
ет в физическом развитии (рис. 353,
а ) . Отмечается бледность кожных покровов, понижение питания. Вены 
брюшной стенки расширены, часто видна перистальтика расширенных 
кишечных петель. В тяжелых случаях наблюдаются одышка, цианоз, так 
как диафрагма расположена высоко. При длительной задержке стула воз
никает каловая интоксикация, наблюдается рвота, плохой аппетит, анемия. 
Чем старше ребенок, тем более выражены патологические изменения. Надо 
стремиться к ранней диагностике и своевременной операции.

Рентгенологическое исследование является основным в дифференциаль
ной диагностике между болезнью Гиршпрунга и другими видами мегако
лон. Уже при обзорном просвечивании органов грудной и брюшной по
лости можно заподозрить болезнь Гиршпрунга. Оба купола диафрагмы 
значительно смещены кверху, экскурсии их ограничены, а петли толстой 
кишки вздуты и имеют широкий диаметр (до 10 см и более). На фоне 
раздутых петель кишок видны грубые толстые гаустры, а у некоторых 
больных каловые камни. Иногда в кишках определяются горизонтальные 
уровни жидкости.

Ю. Ф. Исаков и Э. Я. Тишлер разработали методику рентгенологи
ческого исследования при болезни Гиршпрунга. Больных тщатель
но готовят к исследованию.

Сифонными клизмами (1% раствором поваренной соли) отмывают кало
вые камии. Для лучшего опорожнения кишечника можно вводить в ампу
лу прямой кишки 50—100 мл вазелинового масла или внутрь по 1 ложке
3 раза в день.
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Роль рентгенологического исследования заключается в выявлении узкой 
аганглионарной зоны. Нет необходимости выполнять контрастной массой 
всю толстую кишку. Введение большого количества бариевой взвеси и 
жидкости в толстую кишку опасно для жизни ребенка, так как при болез
ни Гиршпрунга имеется большая всасывательная поверхность слизистой 
оболочки кишечника, может произойти разжижение крови и уменьшение

Рис. 353. Внешний вид мальчика 8 лет с болезнью Гиршпрунга (а): значительное 
отставание в физическом развитии, огромный живот. Рентгенограммы толстой киш
ки того же ребенка; б — суженная зона в прямой кишке; в — узкая зона в сигмо
видной кишке. После дефекации (г )  определяется рельеф слизистой оболочки тол
стой кишки.



концентрации электролитов крови и белков. Пропотевание жидкости в 
ткани вызывает отек мозга и легких и может внезапно вызвать шок и 
смерть. При быстром размывании каловых масс происходит всасывание 
токсических продуктов.

Для предупреждения этих осложнений рентгенологическое исследова
ние проводят с небольшим количеством бариевой взвеси (не более 50 мл 
для детей раннего возраста и 500 мл в старшем возрасте). Клизму готовят 
в стеклянной кружке Эсмарха из 1% раствора поваренной соли. При за
полнении толстой кишки небольшим количеством бариевой взвеси обычно 
в прямой и сигмовидной кишках выявляется узкая зона на различных 
участках (рис. 353, а, б, в ) , протяженность которой различна — от 1 до 
30—50 см. Э. Я. Тишлер обращает внимание не только на протяженность 
узкой зоны, но и на ее диаметр. Иногда этот участок настолько широк, что
о нем мы можем судить, лишь сравнивая его с вышележащими отделами 
расширенной кишки.

В клинике не наблюдается параллелизма между тяжестью течения бо
лезни и протяженностью узкой аганглионарной зоны, которая может быть 
довольно длинной у больных, имеющих периодически самостоятельный 
стул и небольшой величины живот, и, наоборот, короткой при тяжелой фор
ме болезни Гиршпрунга. Прп введении большого количества бариевой 
взвеси петли кишок накладываются друг на друга и мешают выявлению 
узкой зоны, поэтому необходимо только выполнить аганглионарную зону 
и небольшой участок выше расположенной кишки. Если узкая зона плохо 
выявляется, больному рекомендуется немного походить, после чего про
изводят повторные рентгенограммы в двух проекциях (прямая и боко
вая). Узкая зона лучше выявляется в боковой проекции.

Лечение заключается в удалении узкой аганглионарной зоны, а в не
которых случаях, прп чрезмерном увеличении приходится удалять и 
часть расширенной кишки. Через 3 недели после операции производят 
контрольное рентгенологическое исследование, при котором обращают 
внимание на состояние анастомоза, проходимость кишечника и его раз
меры. В этом периоде у части больных еще наблюдается сужение диамет
ра кишки в области анастомоза, обусловленное отеком и инфильтрацией 
тканей в послеоперационном периоде, но проходимость контрастной взве
си удовлетворительная. Расширенная часть толстой кишки в течение по
следующих нескольких лет принимает обычные размеры. После операции 
появляется самостоятельный стул, больные быстро прибавляют в весе и 
догоняют своих сверстников в физическом развитии.

М е г а д о л и х о к о л о н  — удлинение и расширение толстой кишки 
врожденного характера. Проявляется с 5—6-летнего возраста запорами, 
чередующимися с самостоятельным стулом, живот умеренно увеличен. 
Рентгенологическое исследование производят с помощью контрастной 
клизмы. На фоне удлиненной толстой кишки выделяется больших разме
ров сигмовидная кишка, которая образует несколько петель. Особенно 
расширена дистальная часть толстой кишки.

ОПУХОЛИ И КИСТЫ  БРЮШНОЙ полости
К доброкачественным опухолям брюшной полости относятся кисты 

брыжейки, большого сальника, яичника, тератомы и дермоидные кисты. 
Кроме того, в брюшной полости встречаются различные злокачественные 
опухоли. Всякое патологическое образование, пальпируемое в брюшной 
полости, условно до выяснения его характера считается опухолью. Мы 
рассмотрим лишь наиболее частые и трудно диагностируемые опухоли и 
кисты у детей.

Кисты брыжейки образуются из зачатков лимфатической ткани, растут 
между листками брыжейки и могут достигать огромных размеров, зани
мая в некоторых случаях всю брюшную полость. Имеют тонкую стенку,
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в которой нет мышечного и эпителиального покровов. Киста содержит 
серозную жидкость. В кистах брыжейки тонкой кишки может быть хилез
ная жидкость. В брюшной полости пальпируется кистозное образование. 
Кисты большого сальника имеют такое же происхождение, как и кисты 
брыжейки. Встречаются они обычно у детей раннего возраста. Киста от
тесняет петли кишок вверх и кпереди. Ввиду доброкачественного течения 
кист они распознаются, когда достигают значительной величины. Клини
чески и рентгенологически их легко смешать с асцитом. Киста более огра
ничена, так как находится в оболочке, а при асците уровень жидкости

Рис. 354. Рентгенограммы (а  и б) брюшной полости ребенка 7 лет. Петли тонкой 
кишки, заполненные контрастной массой, раздвннуты крупными лимфатическими 
узлами брыжейки (симптом образовании пустот). Лнмфосаркоматоз.

меняется с переменой положения больного. Отмечаются жалобы на боли 
в животе, рвоту, нарушения проходимости (задержка газов, стула). При 
рентгенологическом исследовании могут быть видны контуры кисты. При 
положении больного в латеропозиции тень кисты не изменяется. Помогает 
контрастное исследование желудочно-кишечного тракта. При асците петлп 
кишок раздвинуты жидкостью в разные стороны, а при кисте брыжейки 
наблюдается смещение кишечных петель в направлении, противополож
ном кисте.

Кисты большого сальника являются следствием закупорки лимфатиче
ских путей и разрастания лимфатической ткани. Они, так же как и кисты 
брыжейки, имеют тонкую стенку и содержат серозную жидкость, их сле
дует дифференцировать с асцитом, но в отличие от него при рентгеноло
гическом исследовании имеется смещение петель кишок, а при асците — 
раздвигание кишечных петель.

Лнмфосаркоматоз кишечника. В детском возрасте среди злокачествен
ных новообразований брюшной полости лпмфосаркома кишечника стоит 
на втором месте после опухолей почек. Нормальные лимфатические узлы 
в брюшной полости рентгенологически не определяются. Прн патологиче
ских состояниях на основании косвенных симптомов — раздвигания пе
тель кишок и образования «пустот» вследствие сдавления кишок 
(рис. 354) — можно высказать предположение о наличии увеличенных 
лимфатических узлов. Кроме того, вследствие сдавления петель кпшок 

■ конгломератами Лимфатических узлов в некоторых участках просвет киш-



кп суживается, а в других расширяется и в кишках длительно задержи
вается бариевая взвесь. Рельеф слизистой оболочки кишки может быть 
сохранен. С прогрессированием заболевания возникает кишечная непрохо
димость. Лечение лучевое и хирургическое.

Рентгенологическое исследование должно уточнить локализацию пато
логического образования (в брюшной полости или забрюшинном прост
ранстве) п отношение к органам брюшной полости. Затем на основании 
клинико-рентгенологических данных составляется суждение о характере 
патологического образования, которое не всегда оказывается опухолью 
(это может быть гидронефроз, дистопированная почка, копростаз, аппен
дикулярный абсцесс и др.). Для определения локализации патологическо
го образования толстую кишку раздувают воздухом с помощью баллона 
Ричардсона. Если опухоль располагается кпереди от кишечника, то она 
находится в брюшной полости, а если локализуется кзади, к позвоночни
ку, то, по всей вероятности, она и с х о д и т  и з  забрюшинного пространства. 
Локализацию опухоли больших размеров рентгенологически часто уточ
нить трудно.

ПЕЧЕНЬ И Ж ЕЛЧНЫ Й  П УЗЫ РЬ

Печень у новорожденного ребенка относительно велпка, после рожде
ния, в новых условиях питания, она уменьшается. Желчный пузырь имеет 
веретенообразную форму, но с возрастом он приобретает грушевидную 
форму. В стенке желчного пузыря у новорожденного имеется циркуляр
ная мускулатура, которая у взрослых расслабляется. Часто наблюдается 
внутрипеченочное расположение желчного пузыря. До 5 лет желчный пу- 
зырь располагается латерально от средней линии.

Печеночные протоки у новорожденного узки, с ростом ребенка диаметр 
их расширяется. У новорожденного печень закрывает часть желудка и 
двенадцатиперстную кишку, иногда достигает гребня подвздошной кости. 
У грудных детей нижний край печени выступает из-нод реберной дуги 
на 2—3 см, в 3—7 лет — на 1,5—2 см. В грудном возрасте печень подвиж
на и меняет свое положение в пределах одного ребра. Печень у детей ран
него возраста реагирует на все патологические состояния увеличением 
своих размеров. В раннем возрасте при обзорном рентгенологическом 
исследовании органов брюшной полости на фоне газов в кишечнпке видны 
контуры печени, лучше выявляется правая доля.

Печень снабжается кровью нз воротной вены и печеночной артерии. 
Воротная вена образуется из слияния селезеночной веяы, верхней и ниж
ней брыжеечных вен. Воротная вена внутри печени делится на две ветви, 
каждая из которых в свою очередь делится еще на ряд ветвей, до развет
влений между дольками печени.

Между рядами печеночных клеток имеются капиллярные пространст
ва — желчные протоки. Сливаясь, они образуют желчные каналы (прото
ки 5-го порядка), затем образуются более крупные протоки (4-, 3- и 2-го 
порядка). Два протока 2-го порядка, соединяясь, образуют восходящий 
желчный проток. Из нижнего отдела правой доли печени желчные прото
ки 2-го порядка сливаются в дугообразный желчный проток. Дугообраз
ный и восходящий протоки составляют правый печеночный проток, в ле
вой доле печени — левый печеночный проток. В воротах печени левый и 
правый протоки сливаются в печеночный проток.

Желчный пузырь делится на три отдела: дно, тело и шейку.
Рентгенологическое исследование желчных путей основано на введении 

контрастных веществ, содержащих йод. При оральном методе введения 
контрастного вещества уже через 5 часов выявляется слабая тень желч
ного пузыря. С помощью холецистографип определяют функцию, форму, 
величину и положение желчного пузыря и желчных путей. Внутривен
ное введение контрастных веществ не может полностью заменить прием
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Размеры желчного пузыря у детей 
(в сантиметрах)

В озраст
Д лина

желчного
п у зы р я

Ш ирина 
у  осно
вания

Ш ирина 
у ш ей

ки

Новорожденный 3,4 1,08 0,68
До 5 месяцев 4 1,02 0,85
6—12 месяцев 5,05 1,33 1,0
1—3 года 5,6 1,6 1,07
4—6 лет 6,9 1,78 1,11
7—9 лет 7,40 1,9 1,3
10—12 лет 7,70 3,7 1,4
13 лет 7,5 1,8 1,3

их через рот. Последний ме
тод более физиологичен. 
Желчный пузырь не опреде
ляется рентгенологически, 
когда нарушена всасыватель
ная способность кишечной 
стенки или имеется тяжелое 
диффузное поражение пече
ни. Противопоказаниями к 
холедистографии служат вы
раженные формы базедовой 
болезни, тяжелые поражения 
паренхимы печени, деком- 
пенсированные пороки серд

ца, острый нефрит, уремия и повышенная чувствительность больного к йо
ду. Это важно, когда контрастное вещество вводится внутривенно.

Холецистография и холангиогра- 
фия. Подготовку больного к исследо
ванию проводят за несколько дней до 
его начала: исключается пища, содер
жащая грубую клетчатку. Очисти
тельные клизмы и слабительные не 
применяются. Последний раз боль
ного кормят за 15 часов до исследо
вания.

О р а л ь н а я  х о л е ц и с т о г р а 
ф и я .  Исследование проводят с били- 
трастом •— белым порошком, содер
жащим около 52% йода. Его приме
няют внутрь из расчета 0,05 г на 1 кг 
веса тела. Для детей билитраст гото
вят в желатиновых капсулах. Всю до
зу делят на 3 части и вводят дробно: 
каждую следующую капсулу (или по
рошок) через 10 минут. Билитраст 
рекомендуется запивать слабым рас
твором соды или боржомом. Детям 
грудного возраста билитраст дают со 
сладким чаем. Через 15 часов после 
приема билитраста производят рент
генографию области печени в поло

жении больного на спине и на животе, а также в вертикальном и горизон
тальном положениях. После того как желчный пузырь достаточно кон
трастировав больной получает желчегонный завтрак, который состоит 
из 2 яиц, 25 г сливочного масла, 100 г белого хлеба и сладкого чая. 
Через 30 минут делают повторные снимки, на которых при нормальной 
функции желчного пузыря определяется значительное сокращение его 
размеров.

Форма желчного пузыря зависит от его наполнения и тонуса. В начале- 
исследованпя он имеет грушевидную форму (рис. 355). Когда он сокра
щается, то приобретает удлиненную форму, а диаметр его уменьшается 
в несколько раз. Если при обычной методике тень желчного пузыря и желч
ных путей плохо выявляется илп отсутствует, то применяется метод на
сыщения. На 2-й день больной принимает вновь полную дозу билитраста. 
Из диеты исключаются желчегонные продукты (масло, яйца, шоколад). 
Через 15 часов после введения билитраста производят рентгенограммы 
брюшной полости. При такой методике более четко выявляется желчный 
пузырь.

Рис. 355. Холецистография. Желчный 
пузырь грушевидной формы.
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В н у т р и в  е н н а я  х о л а н г и о г р а ф и я .  Рентгенологическое иссле
дование желчных путей проводят с билигностом или зарубежными препа
ратами — билиграфином и адиопином. Эти препараты вводят внутривен
но. Перед исследованием следует ввести пробную дозу — 1 мл препарата, 
чтобы определить чувствительность больного к йодистым препаратам. Ес
ли реакция не наступила, то в день исследования медленно вводят всю 
дозу. Билиграфин вводят в дозе, в два раза меньшей, чем 20 % билигност. 
В расчете дозы билигноста исходят из веса печени: новорожденным 3—4  
мл, детям до 1 года — 10 мл, детям 3—4 лет — 17 мл, 7—8 лет — 22 мл, 
10 лет — 27 мл, 14 лет — 30 мл. Детям от 1 года до 2 лет можно вести 
расчет на сухое вещество — 0,3 г на 1 кг веса. Перед введением билигноста 
и л и  билиграфина стерильный шприц должен быть обязательно промыт 
дистиллированной водой. Для лучшего изображения желчного пузыря 
больного при рентгенографии укладывают на живот. Центральный луч 
направляют на 8 см вправо от остистых отростков II поясничного позвон
ка. Снимки производят через 20 минут после внутривенного введения 
контрастного вещества — для выявления желчных и печеночных прото
ков и через 40 минут для выявления желчного пузыря.

Для определения сокращения пузыря больной принимает такой же 
завтрак, как при пероральной холецистографии. Через 30 минут после 
завтрака производят рентгенографию желчного пузыря. В вертикальном 
положении больного определяется контрастирование пузыря, распределе
ние контрастной массы на стенках, слоистость. При интерпретации холан- 
гиоцистограммы следует учитывать возрастные особенности емкости желч
ного пузыря. У детей 5—9 лет она составляет 33 мл, у взрослых — 50— 
65 мл. Мышечный слой желчного пузыря в раннем возрасте слабый, желч
ные протоки имеют малый калибр. Длина общего печеночного протока 
у новорожденного равна 0,5—1 см, в 10 лет — 1,5 см.

К а н о м а л и я м  и п о р о к а м  р а з в и т и я  ж е л ч н ы х  п у т е й  
относятся врожденное отсутствие желчного пузыря, удвоение желчного 
пузыря, дивертикулы, один желчный пузырь и два протока, рудиментар
ный желчный пузырь, неправильное отхождение артерий.

Расширения общего желчного протока возникают вследствие воспали
тельного процесса или изменений врожденного характера. Мешковидное 
расширение общего желчного протока, или идиопатическая киста, — ред
кая патология. Клинические симптомы: желтуха, боли в правом подре
берье, рвота, тошнота. Кисты могут быть больших размеров (с гусиное 
яйцо и с голову ребенка) и содержать до нескольких литров жидкости. 
При рентгенологическом исследовании они выявляются в виде большого 
резервуара, заполненного слабо контрастированной желчью.

Различные формы желчного пузыря вследствие перегибов и перетяжек 
встречаются в 5—8% (Л. Д. Линденбратен). М. А. Филиппкин у детей от 
1 года до 15 лет в 18,36% отметил необычные формы желчного пузыря, 
одинаково часто встречающиеся у больных и здоровых детей. Он приводит 
рентгенологические симптомы, позволяющие разграничить перетяжки 
желчного пузыря от перегибов. Последние возникают вследствие нерав
номерного роста желчного пузыря и его ложа в печени, перетяжки обра
зуются вследствие неполной перегородки, вдающейся в просвет пузыря. 
Перегибы могут располагаться в любом участке желчного пузыря, но чаще 
находятся в области тела. Перетяжки локализуются в области дпа пузы
ря. При сокращении желчного пузыря после желчегонного завтрака 
перегибы исчезают, перетяжки остаются. Перегибы пузыря, осложненные 
воспалительным процессом, не расправляются. Перегибы и перетяяжи 
желчного пузыря не отражаются на его функции и являются его вари
антами. Л. Ф. Шурова у больных ангиохолециститом выявила большое 
количество перетяжек и перегибов желчного пузыря.

Заболевания печени у новорожденных. У новорожденных может на
блюдаться атрезия желчных путей трех видов: 1) внутрипеченочная ат-
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резня желчных протоков, 2) отсутствие просвета общего выводного прото
ка печени и его ветвей и 3) внепеченочная атрезия без закрытия просве
та протока.

Клинически отмечается желтуха, которая постепенно усиливается, уве
личение печени, а затем и селезенки, появление асцита. Моча темная, в 
крови повышен билирубин. При рентгенологическом исследовании — хо- 
лецистографии — контрастное вещество не определяется ни в желчном 
пузыре, нн в его протоках. При контрастировании желчного пузыря во 
время операции в некоторых случаях видна тень пузыря и протоков.

Дифференциальная диагностика механических желтух у новорожден
ных имеет большое значение, так как при атрезии желчных путей необ
ходимо хирургическое лечение. Своевременная и правильная диагности
ка избавляет новорожденного от ненужной операции в тех случаях, когда 
механическая желтуха отсутствует. Внутриутробное поражение паренхи
мы печени дает сходную клиническую картину, поэтому В. А. Таболии 
и К. Г. Карасева у детей первого месяца жизни называют эти состояния 
синдромом механической желтухи. У 30 детей с этим синдромом в резуль
тате клинического исследования авторы установили следующие диагнозы: 
синдром сгущения желчи (у 11 детей), фетальный гепатит (у 16), атрезиг 
желчных путей (у 2) и киста желчного протока (у 1 ребенка).

На основании клинических и лабораторных данных можно отдифферен
цировать различные формы желтухи у новорожденных. При подозрении 
на атрезню желчных путей проводят рентгенологическое исследование 
(внутривенную или пероральную холаншоцпстографию). Обычно при ат- 
резии желчные пути не контрастируются.

Абсцессы печени возникают при гнойных процессах в брюшной поло
сти или гематогенным путем в результате заноса инфекции из гнойного 
очага. Наблюдаются солитарные и множественные абсцессы печени.

Клинические симптомы: боли в области печени, высокая температура, 
лейкоцитоз, ускоренная РОЭ. Рентгенологическое распознавание абсцес
сов печени возможно только в том случае, когда они опорожнились и в 
них имеется воздух. При этих условиях в полости абсцесса определяется 
горизонтальный уровень жидкости. Рентгенологическое исследование про
водится в горизонтальном п вертикальном положениях больного на левом 
боку. На основании рентгенологического исследования можно отметить 
косвенные симптомы абсцессов печени: увеличение размеров всей печени 
или какой-либо доли, высокое положение диафрагмы и ограничение ее 
подвижности, деформация купола диафрагмы (последнее возможно толь
ко в области абсцесса), выпот в плевральной полости.

Травматические повреждения печени. В детской практике чаще на
блюдаются подкапсульные разрывы печени, реже разрывы печени с пов
реждением желчного пузыря и желчных протоков. Существуют рентгено
логические симптомы, указывающие на повреждение печени. В случае 
кровоизлияния тень печени увеличивается, можно отметить неровный 
контур ее прп исследовании больного на трохоскопе на спине и в латеро- 
позиции, печень деформирована. К косвенным признакам повреждения 
печени относятся деформация купола диафрагмы, высокое положение и 
ограничение ее подвижности; кровоизлияния в брюшной полости дают 
расплывчатые тени в подвздошной области справа.

Желчекаменная болезнь редко встречается в детской практике. Клини
ческими симптомами являются желчные колики, боли, тошнота, рвота, 
желтуха, однако эти симптомы могут отсутствовать. Если конкременты 
содержат рентгеноконтрастные солп, они выявляются на обзорной рентге
нограмме. Неконтрастные камни выявляются при холангпоцистографпи в 
виде дефектов наполнения.

Врожденный билиарный цирроз печени. При этой патологии желчпые 
ходы зарастают соединительной тканью. С первых дней жизни ребенка 
появляется желтуха, которая постепенно усиливается. Кожа окрашпва-
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ется в зеленовато-коричневый цвет. Значительно увеличиваются размеры 
иечени и селезенки. Стул обесцвеченный, моча темно-коричневого цвета. 
Желчные ходы облитерированы и в вышележащих отделах переполнены 
желчью или они полностью отсутствуют. В тех случаях, когда желчные 
иутп только частично замещены соединительной тканью, можно обнару
ж ить рудиментарный желчный пузырь на операции.

Приобретенный билиарный цирроз печени вызывается воспалительным 
процессом— холангитом. Клинические симптомы: жалобы на недомога
ете , похудание, повышение температуры, боли в животе, рвота, запоры, 
желтуха, увеличение печени и селезенки. Дети физически недоразвиты— 
печеночный инфантилизм.

Портальный цирроз Лаэннека — хронический прогрессирующий фиброз 
.межуточной соединительной ткани с дегенерацией и некрозом паренхи
мы печени. Печень быстро увеличивается. Желтуха может отсутствовать. 
Основными симптомами являются кровотечения (носовые, желудочные) 
и асцит. Рентгенологически можно обнаружить варикозное расширение 
вен пищевода и желудка.

Холециститы сопровождаются резкими приступами болей в животе и в 
лравом подреберье, которые иррадиируют в подвздошную область и в об
ласть пупка. Больные жалуются на плохой аппетит и отвращение к жир
ной пище, температура тела повышается. Пальпация желчного пузыря 
болезненна. Отмечается замедленная эвакуация контрастной массы из ки
шечника, что устанавливается при одновременном исследовании желчных 
путей и кпшечника.

Гепатомегалия может иметь различное происхождение: венозный застой 
(тромбоз вен селезенки и воротной вены), сердечная недостаточность в 
стадии декомпенсации, хронический перикардит, острые и хронические 
процессы в легких, облитерпрующий печеночный эндофлебит и воспали
тельные процессы (инфекционный гепатит, сепсис, абсцессы печени). 
Размеры печенн можно определить при обзорном исследовании брюшной 
полости и пневмоиеритонеуме.

Эхинококк печени. При внедрении зародыша ленточных глист в пече
ночную ткань развиваются одно- или многокамерные кисты. В области 
печени появляются боли, в крови отмечается эозннофилия и положитель
ная реакция Каццони. Эхинококк может сморщиваться, рубцеваться и 
обызвествляться. В других случаях он нагнаивается и в печени образу
ется абсцесс. Рентгенологическое распознавание эхинококка печени вызы
вает затруднения. Поверхностно расположенные кисты деформируют купол 
диафрагмы, участки диафрагмы, к которым прилегает киста, выбухают в 
виде полулуния в грудную полость, в этих участках мышечный слой диа
фрагмы постепенно истончается, атрофируется, печень деформируется. 
Эхинококковые кисты, расположенные в самой толще печени, приводят к 
увеличению ее размеров. Эхинококковые кисты лучше наполнены жидко
стью, они имеют округлую или шаровидную форму, четкие контуры, диа
метр их равен 5—6 см. Обызвествленная оболочка эхинококковой кисты 
выявляется при рентгенологическом исследовании в виде разбросанных 
глыбок извести. Лечение хирургическое.

ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА

Поджелудочная железа расположена в поперечном направлении, го
ловка ее находится в подковообразном изгибе двенадцатиперстной кишки, 
тело соприкасается с задней стенкой желудка, а хвост доходит до ворот 
•селезенки. У новорожденного поджелудочная железа располагается на 
.уровне I поясничного позвонка, хвостовая часть пересекает левый над
почечник, железа имеет форму трехгранной призмы, головка ее малых 
размеров. К 5—6 годам она принимает такую же форму, как у взрослого.
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Муковисцидоз. Весьма важное значение в детской практике имеет врож
денное поражение поджелудочной железы — семейный врожденный кис- 
тофиброз поджелудочной железы, или муковпсдидоз. Железистая парен
хима поджелудочной железы замещена соединительной тканью, выводные- 
протоки кистозно расширены. Следствием этого является неправильная 
функция всех клеток организма, вырабатывающих слизь. Вследствие сгу

щения мекония у новорожденных де
тей возникает кишечная непроходи
мость и илеус. У старших детей из-за 
недостаточности панкреатических 
ферментов наступают расстройства 
пищеварения, хроническая диарея,, 
отмечается обильный стул неперева
ренной пищей. Иногда на обзорной 
рентгенограмме брюшной полости 
можно видеть мелкие обызвествле
ния поджелудочной железы. В легких 
я бронхах вследствие сгущения секре
та наблюдаются явления бронхиаль
ной непроходимости, возникают брон
хоэктазы.

Острый панкреатит редко встреча
ется в детском возрасте. В крови и 
моче значительно повышается титр 
диастазы, поджелудочная железа уве
личивается. Наблюдается рвота, бо
лезненность в эпигастральной обла
сти. Возможны некрозы и кровоиз
лияния в поджелудочную железу.

Исходя из топографии поджелудоч
ной железы, мы косвенно можем су

дить о ней по смещению и развертыванию кольца двенадцатиперстной 
кишки. При увеличении размеров поджелудочной железы она давит на 
двенадцатиперстную кишку и вызывает атрофию ее слизистой оболочки. 
JI. С. Розенштраух и В. А. Демин получили изображение контрастирован- 
ной поджелудочной железы на рентгенограммах с помощью секретина.

Травматические кисты поджелудочной железы возникают вследствие 
разрыва поджелудочной железы с образованием полости. Если полость до
статочной величины (несколько сантиметров) и содержит горизонтальный 
уровень жидкости, она определяется при обзорном рентгенологическом ис
следовании. При травматических кистах поджелудочная железа увеличе
на, поэтому прп исследовании желудочно-кишечного тракта отмечается 
развертывание кольца двенадцатиперстной кишки и дефект наполнения 
по большой кривизне желудка вследствие давления поджелудочной желе
зы (рис. 35(6).

СЕЛЕЗЕНКА

Селезенка расположена в левом подреберье и является лимфатическим 
органом. У детей форма и размеры ее меняются в зависимости от различ
ных патологических состояний организма. При рождении селезенка отно
сительно больших размеров и хорошо доступна для пальпации. Сплено- 
мегалпя наблюдается при острых и хронических инфекциях, при болезнях 
крови, гемолитической анемии, гистиоцитозах, лейкозах. Множественные 
обызвествления селезенки, выявляемые на рентгенограммах, возможны 
при туберкулезе, токсоплазмозе, цистпцеркозе и как следствие воспали
тельных процессов, кровоизлияний, мекониального перитонита, травма
тических повреждений. При травматических повреждениях селезенки воз
никает внутреннее кровотечение, которое рентгенологически выявляется

Рис. 356. Рентгенограмма желудка ре~ 
бенка 11 лет. По большой кривизне име' 
ется дефект наполнения, обусловлен
ный кистой поджелудочной железы.
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обширным затемнением в области селезенки; контуры ее не определяются, 
селезеночный угол поперечной кишки деформирован.

Реактивное увеличение селезенки наблюдается при многих системных 
л  инфекционных заболеваниях: врожденном сифилисе, болезнях крови, 
тромбозе селезеночной вены, болезни Гоше. Опухолевые процессы в селе
зенке наблюдаются редко. Кисту селезенки мы наблюдали только один 
раз. Нередки травматические повреждения селезенки с разрывом капсулы 
п паренхимы.

У детей раннего возраста селезенка определяется уже при обзорном ис
следовании органов брюшной полости. У новорожденных длинник орга
на больше поперечника. Тень селезенки видна на фоне газового пузыря 
желудка. При значительном увеличении размеров левой почки ее трудно 
отдифференцировать от селезенки. Помогает исследование желудка. 
Газовый пузырь желудка при спленомегалии деформируется, а желудок 
смещается кнутри и вытянут в длину в виде узкой трубки. Исследование 
желудка в детской практике более достоверно позволяет судить об уве
личении селезенки, чем оценка смещения селезеночного угла поперечной 
кишки, заполненной бариевой взвесью или воздухом.

Для исследования селезенки применяются спленопортография и пнев- 
моперитонеум.

Спленопортография проводится посредством чрескожного введения кон
трастного вещества в ткань селезенки. Показаниями к спленопортогра- 
фии являются: циррозы печени, тромбозы и сдавления сосудов воротной 
вены, спленомегалия, злокачественные опухоли и кисты печени, а также 
необходимость оценки состояния межсосудистых анастомозов. Противо
показаниями служат идиосинкразия к препаратам йода, острые заболева
ния почек и печени. Это исследование должно производиться в условиях 
стационара. Применяются контрастные вещества, содержащие йод: 70% 
растворы трийотраста и кардиотраста. Контрастные вещества следует 
вводить быстро. Доза сухого вещества 0,25—0,35 г на 1 кг веса больного. 
За сутки до исследования больной принимает только жидкую пищу (буль
он, кисель, чай ).

Накануне исследования вечером делают очистительную клизму. До на
чала исследования подкожно вводят пантопон. Пункцию селезенки (на 
глубину 0,5 см) производят в восьмом межреберье по задней подмышеч
ной линии. Контрастное вещество в количестве 15—20 мл вводят в ткань 
селезенки в течение 3—4 секунд. Контрастное вещество поступает в ветви 
селезеночной вены, а затем в воротную вену. Первый снимок производят 
в середине инъекции, затем делают следующие 3—4 снимка с интервала
ми 1—2 секунды. Наиболее отчетливое изображение селезеночной, ворот
ной вен и вен печени отмечается на 4-й секунде. Через 5 секунд опреде
ляются следы контрастного вещества в селезеночной и воротной венах.

О с л о ж н е н и я .  Описаны редкие случаи разрыва селезенки. П. Н. Ма- 
заев, В. П. Шишкин и И. М. Пыльцов на 300 спленопортографий наблю
дали осложнения в 2 случаях — шок и инфаркт селезенки. В последнем 
случае возникли сильные боли в левом подреберье и левом плечевом су
ставе, рвота, повысилась температура. Через 3 дня симптомы исчезли.

Спленопортография позволяет выявить анатомическое и функциональ
ное состояние воротной вены. В области селезенкп обнаруживается депо 
контрастного вещества, от которого отходят мелкие венозные ветви, сли
вающиеся в основной ствол значительной длины, направляющийся от 
ворот селезенки (рис. 357). В области средней линии основной ствол сли
вается с непарными венами брюшной полости, образуя воротную вену. 
Контрастное вещество выполняет селезеночную и воротную вены, а затем 
распространяется по внутрипеченочным портальным сосудам, что опре
деляется на серии снимков.

На спленопортограммах при ц и р р о з е  п е ч е н и  можно обнаружить 
следующие симптомы портальной гипертензии: 1) малое количество или
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отсутствие сосудов печени, 2) возникновение коллатералей, 3) расшире
ние или сужение сосудов воротной вены, 4) контрастирование желудоч
ных и брыжеечных вен, 5) нарушения проходимости вен селезенки и во
ротной вены.

При циррозе печени сердечного происхождения печень увеличена, плот
на, однако сосудистый рисунок вен печени, воротной и селезеночной вен 
не изменен, в некоторых случаях возникают коллатерали.

Т р о м б о з  с о с у д о в  в о р о т н о й  в е н ы  характеризуется следую
щими симптомами, выявляемыми на спленопортограммах: 1) частичным 
нарушением проходимости воротной или селезеночной вены (в области 
блокады); 2) отсутствием сосудистого рисунка печени; 3) развитием кол
латеральных сосудов; 4) деформацией и расширением сосудов проксималь- 
нее участка портальной блокады (дистальное блокады сосуды не выявля
ются) ; 5) ретроградным заполнением контрастным веществом брыже
ечных и желудочных сосудов (П. Н. Мазаев, В. П. Шишкин, И. М. Пыль- 
Ц О в ) .

При непроходимости воротной вены контрастное вещество в сосуды пе
чени не поступает, селезеночная вена расширена и деформирована, ретро
градно заполняются брыжеечные и желудочные вены. Наконец, при 
тромбозе селезеночной вены проксимальная часть ее расширена и дефор
мирована, выполнены коллатеральные сосуды. Дистальная часть селезе
ночной, воротная вена и сосуды печени не выполняются.

П р и  т р о м б о з е  в е н  с е л е з е н к и  они непроходимы и возникает 
перерыв в выполнении контрастным веществом. В таком случае образу
ется много коллатералей. В норме тень воротпой вены имеет вид полосы 
шириной 1,5—2 см и длиной 8 см. По направлению к воротам печени 
вена постепенно расширяется и делится на две главные ветви: правую ir 
левую (для каждой доли печени). В печени они делятся на междольчатые 
и внутридольчатые вены. При патологических состояниях меняется поло
жение, форма и величина воротной вены. Цирроз печени характеризуется 
обеднением рисунка внутрипеченочных сосудов, выпрямлением и дефор
мацией ветвей и образованием коллатералей. Опухоли и кисты раздвига
ют сосуды в стороны, и возникают дефекты их наполнения.
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Спленопортография может не получиться по следующим причинам: 
введено недостаточное количество контрастного вещества; оно медленно 
вводилось; подкапсульное введение контрастного вещества; повреждение 
ткани селезенки; погрешности в техни
ке рентгенографии. Если все правила 
соблюдены, спленопортография служит 
ценным методом диагностики. Для ис
следования селезенки применяется так
же пневмоперитонеум.

Пневмоперитонеум. В детской прак
тике к наложению пневмопернтонеума 
надо прибегать только в тех случаях, 
когда более простые методы исследова
ния недостаточны для диагностики.
Пневмоперитонеум позволяет исследо
вать диафрагму, печень, селезенку, а в 
некоторых случаях помогает выявить 
очертания почек, надпочечников и па
тологические образования, расположен
ные забрюшинно.

П р о т и в о п о к а з а н и я м и  к нало
жению пневмопернтонеума являются 
тяжелое состояние больного, острые вос
палительные процессы в брюшной поло
сти, декомпенсированные пороки серд
ца.

Перед наложением пневмоперитоне- 
ума кишечник очищают с помощью 
клизмы, больной должен помочиться.
Исследование проводят натощак. Про
кол брюшной стенки производят тол
стой иглой со шприцем Жанэ или, как 
рекомендует JI. Д. Линденбратен, с по
мощью аппарата для наложения пнев
моторакса. Лучше в брюшную полость вводить не воздух, а углекислый 
газ или закись азота, так как они быстрее рассасываются, чем кисло
род или воздух, и создают меньше опасности в отношении эмболии. Для 
диагностических целей надо вводить минимальное количество газа. 
Детям в зависимости от возраста вводят от 300 до 700 см3. Во время про
кола больной лежит на спине, прокол производят на 4 см влево от пупка. 
Если при обезболивании новокаин свободно стекает по игле в брюшную 
полость, то игла находится в правильном положении. Газ вводят мед
ленно, больной ощущает при этом чувство распирания и давления в 
брюшной полости. После введения газа производят рентгенографию орга
нов брюшной полости. В зависимости от того, какой орган должен быть 
оптимально виден, применяется соответствующая укладка. Л. Д. Лииден- 
братен предлагает 9 позиций для исследования больного в условиях пнев- 
моперитонеума. С переменой положения больного газ перемещается в 
выше расположенные отделы брюшной полости. При вертикальном поло
жении больного газ находится под куполами диафрагмы (рис. 358).

О с л о ж н е н и я  п р и  п н е в м о п е р и т о н е у м е  зависят от техни
ческих погрешностей. Возможны повреждения внутренних органов при 
проколе брюшной стенки, подкожная н мышечная эмфпзема, прокол 
сосуда с последующей гематомой. Самым грозным осложнением является 
газовая эмболия. При этом у больного появляются одышка, цианоз, блед
ность кожных покровов, слабые тоны сердца. Если в игле при проколе 
появилась кровь, надо немедленно прекратить введение газа, чтобы пре
дупредить газовую эмболию.

Рис. 358. Диагностический пневмопе
ритонеум. Под куполами диафрагмы 
большое количество газа, который 
оттесняет печень и селезенку кнутри 
и книзу.
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Г л а в а  V
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ 

МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

Распознавание заболеваний мочевой системы и, в частности, выявле
ние различных аномалий ее развития немыслимы без использования со
временных методов рентгенологического исследования—от обзорных рент
генограмм и томограмм до сложных исследований с применением контра
стных веществ.

ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

У новорожденных почки относительно дольше, чем другие органы, со
храняют эмбриональные черты — они дольчаты. Дольки начинают сли

ваться лишь к 5-му месяцу внеут- 
робной жизни. Окончательное фор
мирование почек происходит к кон
цу первого года, хотя у отдельных 
детей дольчатость почек сохраня
ется значительно дольше. Извитые 
канальцы у новорожденных раз
виты слабо, корковый слой почти 
отсутствует. К  концу первого года 
жизни почки увеличиваются в раз
мерах почти вдвое, в дальнейшем 
рост их идет более медленно. Пос
ле рождения почки постепенно 
опускаются. У недоношенного ре
бенка верхний полюс почки рас
полагается на уровне верхнего 
края XI грудного позвонка, у ново
рожденного -— на уровне нижнего 
края того же позвонка, у детей 3— 
5 месяцев верхняя граница почек 
лежит на уровне середины тела 
X II грудного позвонка, у ребенка

1 года — несколько выше нижнего края X II позвонка. К  2 годам верх
ний полюс почки устанавливается соответственно положению его у взрос
лого (рис. 359).

Почки растут равномерно. Относительный вес их в первые годы жизни 
ребенка больше, чем у взрослых, так как усиленный рост организма тре
бует напряженной работы выделительных органов. Относительный вес 
почек у взрослого составляет V208 веса всего тела, у ребенка он составля
ет 'Isо—Vioo веса тела. Взаимоотношения почек с соседними органами 
значительно изменяются в первые 2 года жизни: у новорожденных обе 
почки прикрыты сверху и спереди относительно крупными надпочечни
ками. На правую почку сверху опускается правая половина печени почти 
до уровня верхнего края лоханки, на остальном протяжении передняя по
верхность правой почки прикрыта кишечником, который с ростом ребенка

Рис. 359. Проекция почек 
возрастные периоды.

различные
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Рис. 360. Формы лоханок.
а — ампулообразный тип внепочечной 
лоханки (по Ф. Н. Валькеру); б — пе
реходный тип внутрипочечной лоханки; 
в — дифференцированный ветвистый 
внутрипочечный тип лоханки; г — диф
ференцированный тип деления лоханок 
с тенденцией к симметрии расположения 
чашечек.

опускается ниже и уступает место печени. Левая почка сверху покрыта 
надпочечником, ниже и спереди прикрыта селезенкой и еще ниже — ки
шечником, если он выполнен. К воротам левой почки может подходить 
хвост поджелудочной железы. К 5 годам, объем надпочечника уменьша
ется и соприкосновение тела левой почки с селезенкой увеличивается.

Оси почек у новорожденного либо идут параллельно позвоночному 
столбу, либо нижние полюсы несколько расходятся. К  5—6 годам оси
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почек приобретают сходящееся кверху направление, причем верхние по
люсы почек смещаются кзади, а нижние — кпереди, ворота же почек 
поворачиваются кнутри и немного кзади. К 8—10 годам уровень располо
жения почек по отношению к X II ребру и телам поясничных позвонков 
становится таким же, как у взрослого (Ф. И. Валькер).

Скелетотопическая проекция почек у детей, по данным рентгенологи
ческого исследования, такова: левая почка (более крупная, чем правая) 
лежит ниже правой на 0,5—1 см; таким образом, почкп у грудного ребенка

располагаются верхним полюсом па уровне X II грудного позвонка, а ниж
ний полюс правой почки лежит у верхнего края IV поясничного позвонка. 
Расположение почек вариабельно; левая почка обычно расположена вы
ше правой, но может находиться на одном уровне с ней.

Смещаемость почки при дыхании, при перемене положения определя
ется пальпацией и рентгенографией в горизонтальном и вертикальном по
ложениях. В норме смещение почек обычно не превышает высоту одного 
поясничного позвонка.

Л о х а н к и  п о ч е к ,  как показал анализ анатомических и рентгеноло
гических данных, у детей не имеют особенностей строения в зависимости 
от возраста. Общепринятое деление лоханок по форме на ампулярные, дре
вовидные и смешанные встречается во всех возрастных группах, хотя

Рис. 361. Схема различной формы лоханок у детей (по Кэффи).
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принято считать, что ампулярная форма лоханок (рис. 360) — это менее 
дифференцированная форма, которая по строению больше свойственна 
детскому возрасту. Однако мы наблюдали эту форму лоханок при патоло
гоанатомических исследованиях не только у недоношенных, но и у более 
старших детей. Вместе с тем вполне дифференцированные формы лоханок 
с парным п тройным разветвлением чашечек, как у взрослых, мы встре
чали п у недоношенных детей. В итоге специальных исследований форм 
лоханок у детей (рис. 361) можно 
сказать, что ампулярная форма ло
ханок преобладает над древовидной 
(К. А. Москачева, 1933; С. Г. Сизи- 
кова, 1936; Р. А. Копосова, 1956).

По данным Ф. И. Валькера, у но
ворожденного большая часть лохан
ки еще не охвачена паренхимой и не 
располагается внутри почек. С рос
том органа лоханка и чашечки рас
полагаются внутри почек, поэтому 
Kobins, Fuschmann предлагают деле
ние лоханок на внутрипочечные и 
внепочечные, ампулярные и смешан
ные. Указанные авторы связывают 
развитие гидронефроза у детей с вне- 
почечным расположением лоханок, а 
емкость лоханки с типом ее строения 
и расположения.

При рентгенологическом изучении 
особенностей расположения лоханок 
необходимо отметить, что при ин
тимном расположении m. ileo-psoas 
с лоханкой он иногда полностью 
перекрывает устье лоханки и лоха- Рис. 3S2. М. ileopsoas частично закры- 
ночно-мочеточниковый отрезок у вы- вает левую  лоханку и мочеточник, 
хода из лоханки, не нарушая их 
взаимоотношения и формы (рис. 362).

М о ч е т о ч н и к и  у ребенка более широкие, длинные и подвижные, чем 
у взрослого, имеют нефиксированные изгибы на разных уровнях, расши
рения в поясничных отделах, активно перистальтнруют. Мочеточники у 
детей имеют свободный выход из лоханки и меньше, чем у взрослых, так 
называемых физиологических сужений. Поэтому в клинике почечнокамен
ной болезни у детей наблюдается менее болезненное прохождение камней 
по мочеточнику вниз. Считается, что существует связь между широкой 
лоханкой п широкими извитыми мочеточниками. С ростом ребенка моче
точник как бы вытягивается и приобретает сходство с мочеточником взрос
лых. Верхиий и нпжнпй отрезки мочеточников требуют особого внимания 
в связи с возможным наличием в этих отрезках пороков развития и мест
ной патологии, изменяющей функцию почек.

М о ч е в ой  п у з ы р ь  у детей мал, имеет удлиненную форму и распо
лагается высоко. Передняя стенка мочевого пузыря у новорожденных при
лежит к брюшной стенке и складка брюшины расположена всегда выше, 
чем у взрослых, что важно для хирургического вмешательства. У ново
рожденного задняя стенка мочевого пузыря покрыта брюшппой н не со
прикасается с прямой кишкой. Со 2-го года жизни идет опускание моче
вого пузыря за лонное сочленение: до 4 лет оно идет быстро, затем сле
дует период медленного его опускания до 22 лет, после чего мочевой 
пузырь становится тазовым органом (Ф. И. Валькер).

Форма мочевого пузыря во внутриутробном периоде цилиндрическая, 
у грудных детей — яйцевидная. Емкость его у грудного ребенка в 4 раза 
меньше, чем у ребенка 4—5 лет.
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МЕТОДЫ РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКИ В УРОЛОГИИ

В целях диагностики патологии мочевой системы важно получить чет
кое изображение всех отделов мочевых путей. При напряженной функ
циональной деятельности почек вид лоханок многообразный, динамичный, 
так как чашечно-лоханочный аппарат ребенка в состоянии деятельности 
дает смену фаз спазма и дилятации. Следовательно, конфигурация ча
шечно-лоханочного аппарата все время изменяется. Только короткие эк

спозиции прп снимках на 
мощных рентгеновских ап
паратах могут обеспечить 
возможность получения всех 
деталей.

Прп периодическом сокра
щении и расслаблении мышц 
фильтрационного аппарата 
чашечки, форникса и сосоч
ка осуществляется физиоло
гический процесс выделения 
мочи. Прп нормальной функ
ции почки происходит пол
ное сокращение чашечек и 
контрастная моча в них не 
определяется; при наруше
нии их опорожнения можно 
видеть остаточную контраст
ную тень в субфорникаль- 
ном пространстве почек, их 
деформации п запустевания 
(рис. 363).

Рентгенологическое иссле
дование начинается с обзор
ного снимка всей мочевой 
системы. Для этого важна 
правильная укладка ребенка 
при рентгенографии. Почки 

оказываются ближе всего к пленке в положении на спине. Значительно 
реже больного снимают, укладывая на живот или с поворотом в 3Д на сто
рону поражения. Рекомендуется отмечать на коже больного верхний и 
и нижний контуры кассеты, что облегчает последующую укладку и дела
ет снимки сравнимыми (рис. 364).

В н у т р и в е н н а я ,  э к с к р е т о р н а я  у р о г р а ф п я  применяется 
для выявления анатомических и функциональных изменений в мочевой 
системе. Внутривенная урографпя показана у детей, страдающих хрони
ческой пиурией, гематурией, при предполагаемых пороках развития и не
возможности произвести инструментальное исследование.

Перед урографией проводят исследование функции почек лабораторны
ми и клиническими методами: в обязательном порядке определяется кон
центрационная способность почек по Зимницкому и остаточный азот кро
ви. Противопоказанием к одномоментному внутривенному введению кон
трастных веществ являются высокие показатели остаточного азота в 
крови, предуремическое состояние, недостаточность функции печени, ту
беркулез в активной фазе, идиосинкразия к йоду.

Отчетливое изображение мочевыводящей системы на рентгенограмме 
обусловлено содержанием в контрастном веществе йода, который выде
ляется в мочу и дает изображение мочевых ходов. В норме большая 
часть контрастного вещества, введенного внутривенно, выделяется почка
ми между 10 п 30 минутами. Считается, что полное выделение контраст

толы (по Кэффи).
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ного вещества происходит в течение первых 2 часов, а в крови его невоз
можно определить уже через 40—45 минут.

Для рентгенографии мочевых путей применяют различные контраст
ные вещества. Контрастное вещество должно иметь высокую контраст
ность, не быть токсичным и быстро выводиться из организма. В настоящее 
время используют следующие трехатомные йодсодержащие контрастные 
вещества: урокон, уротраст, веротраст, кардиотраст, трпйотраст, гипак, 
урографин п сергозин. Они обладают высокой контрастностью, низкой 
токсичностью и полностью выводятся из организма.

Рис. 364. Положение ре
бенка для рентгеногра
фии мочевой системы. 
Маркировка положения 
кассеты на коже. Защи
та гонад у  девочки и 
фиксация плечевого по
яса и нижних конечнос
тей.

Контрастное вещество медленно вводят в локтевую вену и отмечают 
время его введения. Накануне исследования вводят 1 мл контрастного 
вещества, чтобы определить чувствительность к  йоду.

Дозу контрастного вещества определяют из расчета 1 мл на 1 кг веса 
ребенка.

К подкожному или внутримышечному введению контрастного вещест
ва прибегают крайне редко; его рекомендуется проводить с гиалуронида- 
зой для более быстрого всасывания контрастного вещества. Весьма редко 
вводят контрастное вещество в вену головы с помощью двух шприцев: 
с контрастным веществом и с раствором глюкозы. Сначала вводят кон
трольную дозу контрастного вещества, затем добавляют раствор глюкозы 
н при отсутствии реакции вводят полную дозу. Иногда во время или пос
ле введения йодистых препаратов наблюдаются побочные явления: тош
нота, рвота, шум в ушах, головная боль; к более тяжелым осложнениям 
относятся одышка, астматический синдром, судороги, потеря сознания.

Проведению полноценного урологического исследования у ребенка ран
него возраста часто мешает вздутие кишечника. Более отчетливое изобра
жение мочевых путей получается у старших детей. Однако нередко и у 
них рентгенологическое исследование мочевой системы, начатое при хо
роших условиях подготовки больного (судя по контрольной рентгенограм
ме), резко изменяется, так как при виде шприца у ребенка рефлекторно 
нарастает количество газов в кишечнике. Для борьбы с метеоризмом при
меняются очистительные клизмы накануне и утром натощак в день ис
следования. За 6—8 часов резко ограничивают прием жидкости для по
вышения концентрации мочи и улучшения видимости контрастного 
вещества, выделяемого почками в мочевые пути. В течение 2 дней перед 
исследованием ребенок получает пищу, уменьшающую брожение в ки
шечнике: исключаются фрукты и овощи, молоко, черный хлеб, сахар, 
компот и кисель. Ребенок получает диету, богатую животными белками 
(отварное мясо, рыбу, яйца, творог, мясной бульон, кефир, рис), сливоч
ное масло, немного сухого белого хлеба. Детям с нарушением концентра
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ционной способности почек за 8—10 часов до исследования не дают жид
кости. При повышенной возбудимости дают барбитураты, аминазин. 

Рентгенологическое исследование проводят утром. Мочевой пузырь ос
вобождают перед началом ис
следования, затем делают об
зорный снимок, на котором 
иногда отчетливо определяется 
положение почек, отсутствие 
или наличие камней и состоя
ние кишечника. При значитель
ном метеоризме исследование 
должно быть отменено. Снимки 
делают через 5—10—15 минут, 
а для получения нефрограм- 
мы — через 1 минуту после вве
дения контрастного вещества. 
Если функция почек недоста
точна и мочевые пути не конт- 
растировались, следует повто
рить исследование еще через 
30—40 минут и через 1 час до 
полного выполнения лоханок, 
чашечек, мочеточников и моче
вого пузыря. Рентгенолог дол

жен руководить урографией: наблюдать за состоянием ребенка, опреде
лять интервалы между снимками и позиции, в каких надлежит исследовать 
ребенка.

Рис. 365. Рентгенограмма брюшной полости 
ребенка после раздувания желудка шипучей 
смесью.

Рис. 366. Рентгенограмма (а ) и томограмма (б ) желудочно-кишечного тракта и мо
чевой системы при метеоризме.

Для лучшей видимости контрастированных почек можно пользоваться 
раздуванием желудка (воздухом), который оттесняет кишечник книзу. 
Это делает изображение лоханок и верхних отделов мочеточников более 
отчетливым (рис. 365). Воздух в желудок вводят в виде «шипучки», ко
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торую готовят следующим образом: выжимают сок из лимона и в него 
добавляют немного сахара с водой, затем 'Д чайной ложки соды. Образу
ется шипучая смесь, которую ребенок выпивает перед рентгенографией. 
Интенсивность изображения мочевых путей на рентгенограмме и скорость 
контрастирования их указывают на функциональное состояние мочевыво
дящей системы.

Сочетание томографии мочевых путей с внутривенной урографией дает 
возможность лучше видеть почку и лоханочно-чашечный аппарат, выяв
лять камни, определять расположение мочеточников и место впадения их 
в мочевой пузырь. Особенно ценна симультанная томография: даже при 
наличии метеоризма она помогает получать отдельные слои с четким изо
бражением чашечно-лоханочпого аппарата почек. Томограммы произво
дят па глубине 3—5 см от задней поверхности в зависимости от объема 
тела ребенка (рпс. 366). Томографическое исследование мочевой системы 
ценно еще и тем, что оно дает возможность в отдельных случаях избег
нуть инструментального вмешательства, очень трудного у детей раннего 
возраста. При урографип тотчас после внутривенной инъекции контраст
ного вещества можно получить четко контурнрованную тень почкп в 
момент деятельности всей ее выделительной системы — в так называемой 
нефрофазе, еще прп отсутствии тени лоханки и мочеточника. Через 1—3 
минуты контрастное вещество поступает в лохаикп и чашечки, а затем 
спускается с мочой по мочеточникам до мочевого пузыря. Через 5—10 ми
нут обычно появляется изображение лоханок и чашечек и частичное за
полнение мочеточников и мочевого пузыря.

На серийных урограммах, произведенных через 15—20 минут после внут
ривенного введения контрастного вещества, в норме можно проследить 
перистальтику почечных лоханок и мочеточников, что важно для сужде
ния об их функции (рис. 367, а, б). На серии урорентгенограмм можно 
наблюдать, как после сокращения чашечек увеличивается в размерах ло
ханка, причем можно иногда видеть отшнуровку отдельных частей 
чашечки, а иногда последовательное сокращение чашечек (верхних, сред
них и нижних). Затем определяется поступление контрастированной мочи 
в мочеточники. При нарушении сократимости чашечек и лоханки удается 
наблюдать задержку контрастного вещества в отдельных чашечках, как 
это бывает прп гидронефрозе. Воспалительный процесс может локализо
ваться даже в отдельной группе почечных чашечек и нарушать их сокра
тительную способность.

Экскреторная урографпя позволяет изучать состояние почек после опе
рации и по своей простоте и доступности имеет преимущество перед ин
струментальным исследованием.

Введение контрастного вещества в вену ребенка требует особой осто
рожности, так как попадание его в подкожную клетчатку может вызвать 
ее некроз. В связи с этим разрабатываются методы внесосудистого вве
дения контрастных веществ для получения изображения мочевой систе
мы. Предлагается введение контрастного вещества подкожно, в мягкие 
ткани, в костный мозг, через эпифизы костей голени, в пяточную кость, 
грудину. Эти методы также имеют свои недостатки, одним из которых яв
ляется болезненность. Однако у отдельных детей онп все же применяются.

В н у т р и м ы ш е ч н а я  у р о г р а ф п я .  Контрастное вещество вводят 
в симметричные участки ягодичных мышц в количестве 6—15 мл и дела
ют рентгенограммы через 15—20 минут и позже. А. Я. Пытель рекоменду
ет разводить намеченное количество контрастного вещества в 100 мл фи
зиологического раствора и вводить его под местной новокапновой анесте
зией в мышцы подлопаточной области. Использование трехатомпых 
контрастных веществ позволяет получать четкие урорентгенограммы п при 
внутримышечном введении этих веществ. Инфильтратов после инъекции, 
общей реакции в виде жара, тошноты и рвоты обычно не наблюдается 
(3. Н. Скворцова п др.). Качество рентгенограмм оказывается хорошим.
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В н у т р и к о с т н а я  у р о г р а ф и я  применяется также у детей при 
невозможности ввести контрастное вещество внутривенно. Контрастное 
вещество вводят в метафиз большой берцовой кости, в пяточную кость, 
в грудину и т. д. Для введения контрастного вещества в метафиз большой

Рис. 367. Экскреторная урография.
а — через 5 минут фаза дилятации шеек чашечек; 
б — через 15 минут фаза спазма.

берцовой кости ребенка укладывают на спину, повертывают голень слег
ка кнаружи. Введение контрастного вещества производят иглой Кассир
ского или другой толстой иглой с мандреном, продвигая ее в костное 
вещество метафиза винтообразно. Затем мандрен извлекают, на иглу 
насаживают шприц и последовательно вводят сначала новокаин, затем 
соответственно весу ребенка дозу контрастного вещества, а затем добав
ляют 3—4 мл физиологического раствора (Л. В. Авалиани п Г. А. Жва-
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h i m ) .  Авторы утверждают, что результаты внутрикостного введения кон
трастного вещества аналогичны результатам внутривенного. Однако не 
всегда внутрикостное введение контрастного вещества проходит без ос
ложнений; в практике известны случаи развития остеомиелита.

Заслуживает внимания и с п о с о б  в в е д е н и я  к о н т р а с т н о г о -  
в е щ е с т в а  ч е р е з  п р я м у ю  к и ш к у  (С. Б. Поташникова). В пря
мую кишку ребенка вводят 40—100 мл 40% раствора сергозина и немед
ленно производят рентгенографию толстой кишки в двух проекциях- 
После опорожнения кишечника производят рентгенограммы мочевой си
стемы, через 5—10—15 минут, а иногда и позднее, когда лоханки и ча- 
шечкп заполнятся контрастным веществом.

И н ф у з и о н н а я  у р о г р а ф и я .  Прп недостаточной концентрацион
ной функции почки рекомендуется проводить внутривенную ннфузионпо- 
капельную урографию. Контрастное вещество вводят из расчета 2—4 мл 
на 1 кг веса с равным количеством 5% раствора глюкозы. Время введе
ния 10—15 минут. Первые порции вводят очень медленно, что помогает 
определить чувствительность ребенка к йоду. У детей раннего возраста 
рекомендуется в момент введения контрастного вещества применять 
поверхностный наркоз (закись азота). Первый снпмок делают после вве
дения половппы дозы контрастного вещества, второй — после введения 
всей дозы, в фазе нефрограммы, затем делают снимки через 10, 15 и 20 ми
нут до полного выполнения всех мочевых путей контрастным веществом. 
С помощью пнфузнонной урографии удается выявить у отдельных детей 
форму, величину, положение почки, так как получается изображение ее 
паренхимы. Противопоказанием к этому методу служат дегенеративные 
состояния миокарда, печени и почек, тиреотоксикоз, олигоанурия, опухо
ли и т. д.

Доказано, что контрастное вещество длительно задерживается в соби
рающей системе почек в достаточной концентрации, что может быть обна
ружено на томограммах лучше, чем на обычных рентгенограммах. Как из
вестно, при массивном и быстром введении в локтевую вену контрастного- 
вещества наблюдаются три фазы выведения его пз организма: 1) артери
альная (на 10—14-й секунде); 2) нефрографическая (на 18—22-й секун
де) ; 3) экскреторная — через несколько минут после введения.

В нефрографической фазе заполняются как капилляры, так и каналь
цевая система. Эта фаза позволяет в 90% случаев получать удовлетво
рительную видимость почек в целом для определения их размеров, ха
рактера контуров, гомогенности выполнения при нормальной функции 
органа. Такие патологические изменения, как кисты, опухоли почек, луч
ше распознаются в фазе нефрографпн. Еще больше данных о состоянии 
паренхимы почек можно получить при н е ф р о т о м о г р а ф и и ,  т. е. при 
исследовании почек на томограммах с симультанной кассетой для полу
чения нескольких слоев почки одновременно, через 40—60 секунд после 
введения контрастного вещества (С. И. Фпикелыптейн и Т. М. Мирзоев).

О р т о с т а т и ч е с к а я  п р о б а  применяется с целью расширить диа
пазон диагностических возможностей контрастного исследования функ
циональной способности почек прп экскреторной урографии. Через 15 ми
нут, в момент наибольшего наполнения чашечно-лоханочной системы 
после введения контрастного вещества, производят рентгенограмму 
брюшной полости в горизонтальном положении ребенка, затем его без 
промедления переводят в вертикальное положение и делают вторую рент
генограмму брюшной полости. Полное опорожнение чашечно-лоханочной 
системы в вертикальном положении говорит о нормальной функции; на
личие следов контрастного вещества в терминальных чашечках тоже не 
указывает на патологию.

Ортостатическая проба проста п дает дополнительную информацию о 
функции почек без значительного облучения. Конечно, рентгенокинемато- 
графия дает наибольшую информацию о функции почек, но она связана
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с массивной дозой облучения, поэтому широко не применяется, ортоста
тическая же проба может быть использована в любых условиях.

По мнению В. М. Перельмана и других авторов, инфузионная урогра- 
фия с последующей нефротомографией может заменить ретроградную 
пиелографию, пневморетроперитонеум и даже почечную аортографию. 
Однако в настоящее время мы не можем ограничиться только экскретор
ной урографией, так как нередко начальные изменения конфигурации 
чашечек, например прп туберкулезе, опухолях, могут быть выявлены толь
ко с помощью ретроградной пиелографии.

Р е т р о г р а д н а я ,  и л и  в о с х о д я щ а я ,  п и е л о г р а ф и я  прово
дится с помощью специальных инструментов: цистоскопа и мочеточнико
вых катетеров № 4 и 5 у детей раннего возраста. Это исследование пока
зано при невозможности провести внутривенную экскреторную урогра- 
фию, при анатомических изменениях в верхних мочевых путях и при 
недостаточности диагностических данных после экскреторной урографпи. 
Рекомендуется односторонняя восходящая пиелография, если внутри
венная дала отчетливые показания нормальной функции почки на другой 
стороне. При единственной почке, по возможности, следует воздержаться 
■от восходящей пиелографии. При восходящей пиелографии за 3 —4 дня 
до инструментального вмешательства вводят антибиотики.

При восходящей пиелографии необходим субъективный контроль боль
ного за введением контрастного вещества во избежание переполнения ло
ханки. Однако даже у взрослых этот самоконтроль может оказаться недо
статочным, тем более он труден у детей раннего возраста. При избыточном 
введении контрастного вещества ретроградно может возникнуть расши
рение почечной лоханки, чего не наблюдается при внутривенной урогра- 
фии.

Емкость почечной лоханки вариабельна. У новорожденного она дости
гает 0,5—1 мл. При введении 1—1,5 мл контрастного вещества достигает
ся выполнение лоханки и мочеточника, введение же 2 мл может оказаться 
избыточным. Контрастное вещество может проникнуть в паренхиму по
чек, создавая так называемый пиелотубулярный рефлюкс, когда оно по
падает за пределы раструба чашечек.

Проникновение контрастного вещества в вены и лимфатические сосуды 
создает ппело-венозный и пиело-лимфатический рефлюксы. Все случаи 
проникновения контрастного вещества в паренхиму почки носят общее на
звание пнело-ренальпого рефлюкса. Рефлюкс возникает не только прп 
восходящей пиелографии от избыточного нагнетания в лоханку контраст
ного вещества и повышения давления внутри лоханки и чашечек, но и прп 
закупорке мочевых путей, например камнем, от сдавления чашечек при 
переполнении, а также при гиперкинезиях с нарушением нервно-мышеч
ного тонуса почек. Рефлюкс — явление сложное и не может быть объясне
но только механическими факторами. Он наблюдается и при внутривенной 
экскреторной урографпи, вероятно, в результате некоординированной ра
боты чашечных сфинктеров. Изучение пнело-ренального рефлюкса позво
лило выявить разные пути его образования: повреждение форникального 
аппарата и обратное затекание мочи или контрастного вещества в парен
химу почкп через тканевые щели, проникание мочи через венозные и лим
фатические сосуды и т. II.

Пиело-ренальный рефлюкс открывает пути для восходящей инфекции 
из мочевого пузыря в интерстициальную ткань почки и способствует по
паданию инфекции в общий ток кровп. Этот симптом, выявляемый рент
генологически при внутривенной экскреторной урографпи и восходящей 
пиелографии, должен тщательно исследоваться и правильно расценивать
ся. При разрыве форнпкса на рентгенограмме можно выявить тень в виде 
маленького рога или небольшого зерна. Эта тень прорвавшейся контрасти- 
рованной мочи через форникс может увеличиваться при расширении раз
рыва и окружать шейку чашечки, проникая в толщу почечной паренхимы.
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Указанные синусные экстравазаты обычно быстро исчезают и не всегда 
улавливаются рентгенологически. При нарастании явлений контрастная 
моча распространяется вдоль сосудов по периваскулярным щелевым про
странствам, вдоль пнтерлобарных вен. Тогда на рентгенограмме появля
ются тонкие контрастные полосы соответственно периваскулярным щеле
вым пространствам. Так возникает периваскулярный (перивенозный) тип 
рефлюкса. При переполнении пернваскулярных пространств наступает 
диффузная инфильтрация почечной паренхимы, дающая расплывчатую 
тень на рентгенограмме в области чашечек. Рентгенографически можно

Рис. 368. II поло лимфатический рефлюкс. Рис. 369. Пиело-тубулярный рефлюкс.

наблюдать пиелолимфатический рефлюкс, который выявляется через не
сколько минут после введения контрастного вещества и проявляется в ви
де извилистых контрастных полосок (на тени лимфатических сосудов), 
направляющпхся от почки к позвоночнику, к регионарным лимфатическим 
узлам (рис. 368).

Тубулярный рефлюкс возникает при развитии фиброза в форникальнон 
и субфорникальной зоне, когда жидкость из лоханки может проникнуть 
только в канальцы почечных сосочков. Рентгенографически контрастиро- 
ваниые канальцы имеют вид клина из тонких полос, который исходит из 
верхушки сосочка, чаще отступая от нее. Рентгенологически эти измене
ния наблюдают в течение 5—15 минут после введения контрастного веще
ства. Такой вид пиело-тубулярного рефлюкса чаще встречается при пиело
нефрите почки (рис, 369).

Пневморен (вдувание воздуха, кислорода или азота в околопочечную 
клетчатку) применяется главным образом для выявления состояния над
почечника. В настоящее время чаще применяется введение воздуха за- 
йрюшинно — р е т р о п н е в м о п е р и т о н е у м ,  так как этот метод менее 
сложен технически, чем пневморен, и одновременно дает больше данных, 
позволяет раздельно видеть забрюшинные органы. Воздух вводят в за- 
•брюшинную клетчатку между кончиком и прямой кишкой. Из клетчатки, 
окружающей прямую кишку, газ распространяется по забрюшпнной клет
чатке к диафрагме, иногда проходит через пищеводное отверстие в средо
стение и на шею. Забрюшпнно расположенные органы (почки, надпочеч
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ники) делаются хорошо видимыми (рис. 370). Ретроииевмоперитонеум 
может применяться в сочетании с внутривенной восходящей пиелографи
ей. Е. И. Тюрин п JI. А. Левчук рекомендуют при этом проводпть томо
графию в боковой проекции, что значительно расширяет диагностические 
возможности пневморетроперитонеума при умелом его использовании.

Цистография проводится при заполнении мочевого пузыря воздухом или 
контрастным веществом через катетер (50—200 мл). Как известно, пато
логия в нижних мочевых путях чаще всего обусловливается обструкциямш

Рис. 370. Пневморе- 
троперитонеум и эк
скреторная урогра
фия. Уменьшение ле
вой почки.

в связи со всякого рода аномалиями эмбрионального развития в пузырно
уретральном сегменте. Обычно это складки слизистой, стриктуры, фиб
розные тяжи, уретроцеле, клапаны уретры.

Вследствие обтурации мочевых путей развиваются и с возрастом про
грессируют нарушения функции органа, возникает гидронефроз и атония. 
Своевременное рентгенологическое их выявление позволяет произвести 
хирургическое вмешательство, которое может полностью ликвидировать, 
стриктуры. Рентгенограммы обычно производят три раза: сразу после- 
наполнения мочевого пузыря; в момент мочеиспускания; сразу по оконча
нии его. Иногда требуются отсроченные цистограммы через 10—30 минут, 
чтобы наблюдать везико-уретральный рефлюкс — спонтанное забрасыва
ние контрастного вещества в мочеточник, а иногда и в лоханку.

Пузырно-мочеточниковый рефлюкс возникает прп нарушении уретро
везикального механизма воспалительным процессом: туберкулезная и не
туберкулезная инфекция могут вызвать зияние иптравезикального хода- 
мочеточника п его сужения при наличии инфильтрации и отека стенки 
канала, при стриктурах, врожденных клапанах, при спастпчески-муску- 
лярных нарушениях, атонии мочевых путей (рис. 371).

За последнее десятилетие процент выявляемых рефлюксов у детей с 
инфекцией мочевых путей резко возрос. У детей пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс может привести к расстройству функции и последующей дефор
мации почечных полостей, поэтому необходимо его раннее выявление. 
Наряду с этим пузырно-мочеточниковый рефлюкс может быть транзи- 
торным и наблюдаться у вполне здоровых детей по аналогии с функцией' 
желудочно-пищеводного отверстия, где тоже возможно обратное забрасы
вание пищи при отсутствии патологии. У новорожденных, по мнению ряда 
авторов, это лишь патофизиологический синдром, обусловленный незре
лостью нервно-мышечного механизма этой областп.
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Почечная ангиография помогает решать диагностические вопросы, оп
ределять показания к операции и позволяет ориентироваться в том, как 
•сделать ее наиболее щадящей для больного. Контрастное вещество вводят 
посредством транслюмбальной пункции в аорту или при чрескожной пунк
ции в бедренную артерию (по Сельдпнгеру). После введения контрастных 
веществ в сосуды при рентгенографии можно наблюдать четыре фазы 
изображения сосудов почек: 1) артериальную — заполнение контрастным

Рис. 371. Правосторонний пузырно-лоханочный мочеточниковый рефлюкс.

Рис. 372. Неполное удвоение левой почки.

веществом почечных артерий и внутрппочечных их разветвлений; 2) неф- 
рограмму — появление контрастного вещества в мелких сосудах корково
го слоя; 3) пиелограмму — появление контрастного вещества через 4—о 
минут в чашечках и почечных лоханках; 4) венозную — наполнение от
водящих вен (рис. 372).

Контрастирование почечных артерий позволяет дифференцировать ран
ние стадии почечной гипертонии, различные стадии гидронефроза, злока
чественные опухоли, кисты, пиелонефрит и т. д. Аномалии развития почек 
также хорошо выявляются этим методом. Так, дистопированная почка 
дает низко расположенную почечную артерию на соответствующей сто
роне, при аплазии почки не наступает заполнения почечной артерпп и 
контуры почки в паренхиматозной фазе не выявляются. Введенный в 
практику детской урологии, этот метод уже оправдывает себя, хотя п не 
нашел еще широкого применения.

АНОМАЛИИ И ПОРОКИ РАЗВИТИЯ 
МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

Мы касаемся в этой главе только тех аномалий и пороков развития 
мочевой системы, при которых рентгенологические методы исследования 
помогают распознаванию. Они встречаются в 10—14% (Campbell, 1951),
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а по секционным данным у детей они составляют до 35—40% всех анато
мических пороков развития. В течение многпх лет они могут не выявлять
ся клинически, между тем в аномальных органах чаще развиваются пато
логические процессы. Поэтому раннее распознавание их имеет большо» 
значение для своевременного лечения, чаще хирургического.

Почки эмбриона проделывают три сложные фазы развития и миграции 
по забрюшииному пространству вверх с поворотом вокруг длинной оси. 
Как известно, сформировавшиеся почки сначала лежат в тазу, причем

Рис. 373. Ретропневмоперитонеум ребенка 10 лет при удвоен
ной почке справа.

ворота почки повернуты кнаружи. Поднимаясь на свое будущее постоян
ное место, почки проделывают поворот вокруг оси, повертываясь посте
пенно воротами к позвоночнику. Нормальный поворот почки заканчива
ется на 8-й неделе внутриутробного развития плода. Сосудистая ножка 
формируется на месте окончательного положения почки. Остановка дви
жения почки на любом участке и недоразвитие ее могут создать различ
ного рода аномалии положения: почка может находиться в тазу, в под
вздошной ямке, в нижней части брюшной полости и т. д. При более ранних 
пороках развития закладки зародышевых листков наблюдается экстрофия 
мочевого пузыря.

Сложность развития почек обусловливает следующие виды врожденных 
аномалий: нарушения количества почек, их размеров, положения, формы, 
поворота и структуры (например, кистозная почка и т. д.).

Удвоение почек. Эта аномалия чаще односторонняя. Рядом с нормаль
ной почкой располагается недоразвитая гипоплазпрованная или гидро
нефротически измененная почка, имеющая отдельный мочеточник и со
суды. Чаще это встречается справа. Удвоение развивается в эмбриональ
ном периоде из вольфова протока, образуются одновременно два 
мочеточника до входа в ткань почки. Обычно такие почки, разграничива
ясь бороздой, имеют общую перенхиму и фиброзную капсулу. Это частая 
аномалия развития. Двустороннее удвоение почек, когда сохраняется от
дельное кровообращение и отдельные лоханки и мочеточники, встречается 
редко. Эта патология хорошо выявляется при внутривенной урографии по 
виду лоханок и мочеточников, а размеры почек определяются по нефро- 
графическон фазе, чаще же при пневморетроперитонеуме (рпс. 373). Восхо
дящая пиелография не всегда приемлема для исследования с целью об
наружения удвоенной почки, так как в отдельных случаях мочеточники
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оказываются расщепленными и контрастное вещество не может беспре
пятственно войтп в обе лоханки. В удвоенных почках может наблюдаться 
любой патологический процесс, поэтому сначала показана внутривенная 
урография, так как только при ее помощи может быть выявлена аномалия. 
Иногда удвоение почки сопровождается наличием третьей почки.

Аплазия и гипоплазия почек — редкие аномалии. Двусторонняя апла
зия почек несовместима с жизнью. При гипоплазии почка имеет малые 
размеры от рождения, что следует отличать от уменьшения размеров

Рис. 374. Пиелограмма 
и схема. Тазовая дисто
пия почек у  ребенка 8 
лет.

почки в результате патологического процесса (сморщенная почка). Уро
графия при гипоплазии показана после функционального исследования 
по Зимппцкому, особенно когда стоит вопрос об операции на другой ночке, 
а контрастное исследованпе выявляет очень малые лоханки и чашечки; 
иногда обнаруживается полное отсутствие чашечек при ампулообразной 
или треугольной лоханке или, наконец, маленькая рудиментарная лоханка 
с одной или двумя чашечками. Отчетливые данные об этой патологии да
ет ангиография, с помощью которой выявляется гипоплазия сосудов.

Гипертрофия почки — компенсаторное увеличение почки — часто встре
чается прп аплазии другой почки. Увеличение размеров почки может на
блюдаться при опухолях, гидронефрозе, врожденной гипертрофии един
ственной почкп. При современных успехах комплексного лечения опухо
лей почек у детей, выживших после нефрэктомии, при контрастном 
исследовании мочевой системы через 5, 10 и 15 лет удается, как правило, 
выявить увеличение оставшейся почки и повышенную функцию лоханки 
и чашечек. Никаких патологических изменений в форме лоханкп и в моче 
при этом не выявляется. Для выяснения причин гипертрофия почки тре
буется прежде всего внутривенная экскреторная урография, которая вы
являет крупную лоханку и чашечки.

Дистопия почек нередко сопровождается болями из-за давления пере
мещенной почки на другие органы, а также как результат ее подвижно
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сти. Такие почки имеют иногда эмбриональную дольчатость, что свиде
тельствует о их недоразвитии; паренхима также может отставать в раз
витии. Врожденные изменения расположения почек могут быть 
разнообразными и в зависимости от того, в какой фазе развития почка 
остановилась, не поднявшись до нормального ложа. Почки могут лежать 
в тазу, на гребешке подвздошной кости и выше (рис. 374). Чем выше рас
положены почки, тем полноценнее пх развитие. Чаще смещенной оказы
вается левая почка. Иногда мочеточник переходит на противоположную 
сторону и впадает в пузырь в обычном месте. Из-за неправильного поло
жения дпстоппрованных почек и застоя мочи в них развиваются патоло-

Рис. 375. Ротация левой почки.
■сI — прямая, б — косая проекция.

гические процессы — камнеобразованпе, воспалительные процессы. 
Распознавание дистопии почек основано на рентгенологическом исследо
вании: внутривенной экскреторной урографии и восходящей пиелографии 
(по показаниям).

Прп контрастном исследовании хорошо выявляется ход мочеточников. 
Различают одно- и двустороннюю дистопию. Дистопированные почки мо
гут быть близко расположенными друг к другу, и тогда их приходится 
дифференцировать с подковообразной почкой.

Прп аномалиях сращения обе почки могут быть сращены своими ниж
ними полюсами симметрично с углом стояния почек, открытым кверху 
(подковообразные почки), они могут быть сращены телами (галетообраз
ные почки) п несимметрично сращенными.

При подковообразном расположении спнусы почек обращены кпереди, 
а наружные выпуклости — кзадп. Мочеточники отходят от передней по
верхности лоханок, которые имеют причудливую форму. Подковообразным 
почкам свойствен застой мочп из-за давления перешейка на мочеточники; 
постепенно развивается гидронефроз, хронический пиелонефрит, образу
ются камни, иногда встречаются опухоли.

Смещенная (блуждающая) почка у детей встречается нередко. Это ано
малия хорошо определяется при рентгенологическом исследовании по из
менению положения и перегибу мочеточника при перемене положения 
тела (стоя и лежа).

Аномалия ротации связана с тем, что почка, не проделав поворота вок
руг длинной оси на 90°, занимает необычное положение, при этом и ча
шечно-лоханочная имеет вентральное расположение (рис. 375). Такое 
положение почки может создавать затруднения для оттока мочп, вызывать 
боли, инфицирование и развитие гидронефроза.
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Лоханка такой почки имеет веретенообразный вид, а чашечки скрыты 
за телом почки. Выявить их полное изображение на рентгенограмме мож
но только с помощью добавочных поворотов. Мочеточник четко контури- 
руется и впадает в мочевой пузырь нормально. При развитии патологи
ческого процесса в такой неправильно рас
положенной почке трактовка его затрудня
ется.

Поликистоз почек. Эта врожденная анома
лия развития структуры почек чаще бывает 
двусторонней. Она обусловлена замещением 
паренхимы почек множеством кист разнооб
разной величины. Если у такого ребенка по
добные дегенеративные изменения отмеча
ются и в других органах, он оказывается не
жизнеспособным. Замещение паренхимы по
чек кистами может вызвать недостаточность 
функции почек — от мало выраженной до 
полной их несостоятельности и гибели ребен
ка от уремии. Особенно трудно распознается 
односторонний поликистоз, когда в брюшной 
полости пальпируется увеличенная ночка; 
обычно предполагается опухоль почки, блуж
дающая почка.

Кистозная дегенерация в первой фазе сво
его развития не сопровождается клинически
ми симптомами и увеличение почки может выявиться случайно. Лишь 
по мере нарастания величины и количества кист у больного появляется 
чувство тяжести в пояснице, иногда возникают болевые ощущения.

Рис. 376. Пиелограмма. Поли
кистоз левой почки у мальчи
ка 10 лет.

Рис. 377. Пиелограмма. Левосторонний гидронефроз у ребенка 4 лет вследствие от
теснения мочеточника симпатогониомой и периодического нарушения оттока мочи 
из левой лоханки.
Рис. 378. Левосторонний типичный гидронефроз у девочки 12 лет.

В этой фазе может наблюдаться гематурия в результате сдавления вен 
и их разрыва. Бугристое образование в брюшной полости и гематурия 
заставляют предположить наличие опухоли почки. Нарушенная функция 
почки, низкин удельный вес мочи, большое содержание остаточного азота
28 Заказ Л» 8 433



в крови дают основания для проведения восходящей пиелографии, на ко
торой лоханка оказывается сдавленной и вытянутой, чашечки имеют вид 
коралла или молотка, могут быть колбообразно расширены, смещены к 
периферии. Дефекты от давления кист имеют четко очерченные контуры, 
количество чашечек не увеличено, они только деформированы и разделе
ны (рис. 376).

Однако не всегда при поликистозе почек встречается такая типичная 
картина. Иногда разросшиеся кисты могут оттеснять часть почечной ло
ханки и напоминать сдавление ее опухолью. Увеличенные размеры почки, 
бугристость, обусловленная кистой, при отсутствии флюктуации не про
тиворечат диагнозу опухоли, хотя общее состояние ребенка может еще 
заметно не страдать. Кистозная почка с возрастом увеличивается, нара
стающий поликистоз при замещении паренхимы множеством кист может 
дать изображение в виде виноградной кисти; мочеточник при этом может 
отсутствовать либо оказаться непроходимым.

Реже встречаются солитарные кисты почек. Они растут эксцентрично и 
нарушают развитые паренхимы почки на определенном участке. При этом 
имеются жалобы на боли на стороне поражения с иррадиацией в паховую 
область, бедро, яичко. Однако результаты функциональных проб оказы
ваются нормальными.

Гидронефроз. Это стойко нарастающее расширение лоханки и чашечек 
с застоем мочи в результате анатомического или функционального пре
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Рис. 379. Схема сужений мочевого тракта 
(по Кэффи).
1 — фимоз; 2 — сужение выхода из уретры; 
3 — парафимоз; 4 — сужение уретры; 5 — ка
мень уретры; 6 — дивертикул уретры; 7 — пе- 
риуретральный абсцесс; 8 — спазм наружного 
сфинктера; 9 — врожденный клапан уретры; 
10 — гипертрофия семенного бугорка; 11 — уве
личение предстательной железы; 12 — сужение 
выхода из мочевого пузыря; 13 — перипроста- 
тический абсцесс; 14 — слизистые пробки на 
выходе из мочевого пузыря; 15 — сужение вы
хода мочеточников, уретероцеле; 16 — сужение 
места соединения мочеточника и мочевого пу
зыря; 17 — сдавление мочеточника сосудом; 
18 — врожденный клапан мочеточника; 19 — 
дивертикул мочевого пузыря; 20 — камень в 
мочеточнике; 21 — сужение мочеточника; 22 — 
периуретральный абсцесс или опухоль; 23 — 
фиксация и петля мочеточника; 24 — опухоль 
почки; 25 — сужение в месте соединения ло
ханки с мочеточником; 26 — сдавление моче
точника сосудом; 27 — камень в почечной ло
ханке; 28 — туберкулез почки; 29 — сужение 
чашечки; 30 — камень в чашечке; 31 — невро
генные заболевания мочевого пузыря.



пятствия. Гидронефроз может быть врожденным и приобретенным. Как 
гидронефроз, так и гидронефроз одной чашечки — гидрокаликс, уретеро- 
гидронефроз — наиболее частые заболевания у детей. Это в сущности не 
болезнь, а синдром, обусловленный многими причинами. Развитию гидро
нефроза могут способствовать: складки слизистой в виде клапана, стрик
тура мочеточника, высокое от- 
хождение мочеточника от ло
ханки, слипчивые воспалитель
ные изменения в виде тяжей, 
добавочные сосуды, сдавливаю
щие просвет мочеточника, мед
ленно растущие опухоли, нару
шающие функцию почек (рис.
377). В Уз случаев причина 
гидронефроза остается невыяс
ненной, так как существуют не 
только механические причины, 
но и более сложные пейродина- 
мические, например спазм мо
четочника, атония его. Прп 
этом нередко наблюдается не
правильное развитие почки, ее 
удлинение, дольчатость, внепо- 
чечная лоханка, широкий моче
точник-, рассыпная сосудистая 
сеть.

Гидронефроз характеризуется 
увеличением в объеме почечной 
лоханки и постепенной атро
фией почечной ткани. Почка 
принимает вид растянутого 
мешка (рис. 378), в отдельных 
случаях уменьшающегося пери
одически в размерах, если от
ток содержимого лоханки вос
станавливается хотя бы на ко
роткий срок. У таких детей 
пальпаторно гидронефроз мо
жет выявляться как переме
жающаяся «опухоль» брюшной 
полости.

Врожденные гидронефрозы 
могут развиваться бессимптом
но и проявляться в старшем 
возрасте. При гидронефрозе, не 
осложненном гнойным процес
сом, общее состояние ребенка заметно не страдает. При рецидиви
рующем пиелонефрите, хронической альбуминурии п других урологиче
ских симптомах показано рентгенологическое исследование. Внутривен
ная урография и восходящая пиелография выявляют наличие гомогенпой 
тени на месте гидронефроза, значительное расширение лоханки и чаше
чек при сохранении функции здоровой почки.

Аномалии развития по ходу мочевого тракта. Эти аномалии могут на
рушать нормальную функцию и опорожнение любого нз его отделов 
(рис. 379, 380, 381, 382). Сужение шейки мочевого пузыря в результате 
гипертрофии внутреннего сфинктера может сопровождаться длительным 
спазмом и задержкой мочи в пузыре. Обычно это врожденное страдание, 
при котором явления задержки нарастают, пузырь растягивается и дости

Рис. 380. Схема аномалий мочеточника 
(по Кэффи).
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гает огромных размеров. Прп этом последовательно растягиваются моче
точники, а затем лоханки. Так возникает вторичный мегалоуретер (ато
ния мочевых путей) и гидронефроз (рис. 383). Возможно механическое 
препятствие для опорожнения мочеточников в виде складок слизистой 
оболочки, камней, врожденных аномалий сосудов. Расширение мочеточ
ников может быть врожденным в результате нарушения нервных связей

из-за наличия аганглионарного участка по типу болезни Гиршпрунга. 
Такого рода патологическое состояние мочевых путей будет носить харак
тер первичного поражения типа мегалоуретера (рис. 384). Изменения мо
чевых ходов нередко сопровождаются пиурией.

При мегалоуретере, рентгенологи
ческое исследование мочевых путей 
начинают с внутривенной урографпи. 
Если функция почек оказывается 
сниженной и внутривенная урогра
фия противопоказана, то произво
дится пиелография. Однако это ис
следование считается опасным из-за 
возможности занесения инфекции в 
вышележащие мочевые пути, следо
вательно, оно должно проводиться 
только при строгих показаниях.

Для исследования функции моче
точников и лоханки проводится уро- 
кимография. Она позволяет выявить 
наличие или отсутствие перисталь
тики мочеточников, направление и 
скорость ее, ритм, частоту и размах 
сокращений. Перистальтические со
кращения проходят по мочеточнику 
со скоростью около 2 см/сек, повто
ряясь через каждые 7— 15 секунд, 
размах сокращений до 3 мм.

Рис. 382. Цистография. Растянутый мо- При дискинезиях мочеточника 
чевой пузырь при сужении выхода из можно наблюдать ускорение, замед- 
мочевого пузыря у мальчика 12 лет. ление, неравномерность и ослаб

ление перистальтики, ретропе- 
ристальтику, стоячие волны и боковые движения мочеточника и т. д. 
Рентгенокимография помогает определить уровень, протяженность и ха
рактер дискинезий (Ф. И. Финкелыптейн). В связи со значительной дозой 
облучения при рентгенокимографии в настоящее время применяется уро- 
рентгенокинематография с  помощью электроннооптпческого усилителя.

При значительно сниженной функции почек, когда внутривенная уро
графия невозможна, предлагается способ чрескожной антеградной пиело
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графин. А. Ю. Свидлер и JI. И. Снежко испытали его с положительным 
эффектом у 80 детей в возрасте от 8 месяцев до 10 лет при поликистозе, 
гидронефрозе, дистопированной почке, мегалоуретере, атонии мочеточни
ков с гидронефрозом и закрытом пионефрозе туберкулезного происхожде
ния. Это исследование следует проводить при участии опытного уролога.

Д и в е р т и к у л ы  мочевого пузыря бывают истинными и ложными- 
В них застаивается моча, иногда образуются камни. С целью диагностики 
применяют цистографию: вводят 10% паствой сергозина с добавлением

Рис. 383. Ретроградная пиелография. Двусторонний мегалоуретер и двусторонний 
гидронефроз у ребенка 4 лет.

Рис. 384. Пиелография Атония мочевых путей при пиурии у девочки 3 лет.

кислорода, н тогда выполненный контрастным веществом дивертикул дела
ется видимым на фоне воздуха.

Н е з а р а щ е н н ы й  м о ч е в о й  п р о т о к  ( у р а х у с ) .  В норме во внут
риутробном периоде подвергается заращению. В связи с аномалией разви
тия просвет урахуса не закрывается, в результате моча выходит наружу 
через пупочное отверстие. Помимо свища, по ходу мочевого протока могут 
образовываться кисты, проецирующиеся на переднюю стенку живота и 
выпячивающие ее. Контрастное вещество, введенное в мочевой пузырь, 
выходит через пупочное отверстие (рис. 385). Лечение хирургическое.

Экетрофня мочевого пузыря. Вследствие неправильного эмбрионального 
развития зародышевых листков образуется дефект передней брюшной 
стенки и мочевого пузыря, расщепление мочеиспускательного канала и 
значительное расхождение лонного сочленения. Наблюдается постоянное 
истечение мочи. Она выделяется периодически по каплям или в виде струи 
из открытых отверстий мочеточников. Задняя стенка мочевого пузыря вы
ступает над лобком в виде бугристого, как бы полнпозного образования 
ярко-красного цвета. Кожа живота и внутренней поверхности бедер нахо
дится в состоянии постоянного мокнутия и раздражения. Повышенное 
содержание белка в моче (до 2 % ), обилие лейкоцитов указывают на вос
ходящую инфекцию. Такие больные часто погибают от уросепсиса.
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Прп рентгенологическом исследовании костей таза выявляется харак
терная для данного заболевания картина. Кости лоиного сочленения рас
ходятся на 5—8 см. Кости таза недоразвиты, вертлужные впадины повер
нуты вперед. Контрастное исследование мочевых путей чаще производит
ся путем восходящей пиелографии, так как оба мочеточника расположены 
снаружи и катетеры могут быть одновременно введены в устья мочеточ
ников. В каждый мочеточник вводят не более 4 мл 20% раствора сергози-

Рис. 385. Боковая рент
генограмма и схема 
брюшной полости. Ура- 
хус — мочевой проток, 
соединяющий мочевой 
пузырь с пупочным от
верстием, заполнен йодо- 
липолом.

па и делают одну рентгенограмму. У  больных с экстрофией мочевого 
пузыря возможны комбинации аномалий развития мочевой системы с 
другими видами патологии: с отложением солей, камнями. Это делает 
необходимым рентгеноурологическое исследование как до, так и после 
операции. Экстрофия мочевого пузыря относится к тяжёлым порокам 
развития.

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

Раньше воспалительные процессы в почках объединяли под диагнозами 
«пиурия» и «пиелит» и при этом мало изучали состояние почек и моче
вого тракта в целом. Разностороннее изучение этого вопроса на современ
ном уровне показало, что у детей имеет место более глубокий воспалитель
ный процесс — пиелонефрит. Чаще повреждаются обе почки, но процесс 
может быть и односторонним. Проведение рентгенологического исследова
ния рекомендуется в таких случаях даже при острых процессах, особенно 
если они дают рецидивы, причину которых надо выявить. Иногда воспа
лительные процессы трудно распознаются клпнпчески из-за неспецпфич- 
ности симптомов, особенно у детей раннего возраста. Отмечаются такие 
симптомы, как подъем температуры, боли, дизурия, пиурия, гематурия и 
протеинурия. При остром течении пиелонефрита могут наблюдаться тош
нота, диарея. Частые мочеиспускания, ночное недержание мочи должны 
настораживать. Если обычные посевы мочп оказываются нормальными, 
надо использовать метод Аддиса — Каковского, который лучше помогает 
выявлению бактериурии и лейкоцитурпп. Лейкоцнтурпя считается важ
ным показателем воспалительного процесса мочевой системы даже без 
выявления бактериурии.
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В настоящее время для уточнения диагноза определяют содержание ос
таточного азота и электролитов крови, величину клубочковой фильтрации 
по эндогенному креатпнину, процент реабсорбции воды, экскрецию важ
нейших электролитов и другие лабораторные показатели. Важно распоз
нать пиелонефрит рано и начать лечение без промедления. Если пропу
щены сроки лечения в острой фазе, то процесс переходит в хронический 
п плохо поддается леченпю.

Ценность рентгенологического исследования при пиелонефрите и со
стоит в том, что с его помощью можно выявить процесс в скрытом периоде 
и  обнаружить одновременно аномалии развития мочевой системы, скры
тый камень и т. п., осложняющие те
чение пиелонефрита. На урограмме 
можно выявить деформацию форни- 
кального аппарата, спазм чашечек, 
деформацию и расширение бокалов 
и лоханок. Спазм может сменяться 
расширением шеек чашечек, дефор
мацией чашечек и форниксов и гипо
тонией мочеточников. В далеко за
шедшей фазе процесса может на
блюдаться сморщивание почки со 
значительным уменьшением ее в 
размерах. Это выявляется при экск
реторной урографпи с применением 
пневмоперитонеума (рис. 386).

Изменения почек в результате пи
елонефрита многообразны. Как в 
остром периоде, так и в фазе очаго
вого сморщивания паренхимы воз
можна деформация отдельных чаше
чек. В острой фазе почка может быть 
увеличенной, очертания ее могут Рис. 386. Сморщенная правая почка, 
быть перовными. В далеко зашед- Экскреторная урография и пневмопери- 

^ тонеум.ших стадиях болезни размеры почки
иногда уменьшаются, возможна ее 
атрофия.

С помощью внутривенной экскреторной урографпи и нефротомографии 
можно определить уменьшение толщины коркового слоя. Об этом свиде
тельствует не только уменьшение размеров почки в целом, но и располо
жение нижних чашечек ближе к мочеточнику. Сохранность формы чаше
чек и лоханок показывает, что форма нефронов еще не нарушена. Умень^ 
шение количества чашечек говорит о повреждении их воспалительным про
цессом.

Контрастное рентгенологическое исследование почек помогает выявить 
место препятствия для выбрасывания мочи в результате спаек, а также 
функциональные изменения в виде ускорения выделительной функции 
почек, когда спазм сменяется гипотонией и атонией мочевых путей. При 
таком состоянии мочевых путей может выявляться пиело-ренальный реф
люкс, как результат дискинетических расстройств из-за токсического по
ражения нервно-мышечного аппарата.

У таких детей по той же причине может наблюдаться и пузырно-моче- 
точнпковый рефлюкс-

Для выявления везико-ренального рефлюкса используется цистогра- 
фия. В настоящее время проводптся также рентгенокинематография, вы
являющая функциональные и органическпе изменения не только в обла
сти устий мочеточников, но п по ходу уретры. Используется и крупнокад
ровая флюорография для выявления пузырно-мочеточниковых рефлюксов 
у детей.
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Делаются попытки на основе рентгенологических особенностей чашеч
но-лоханочного аппарата при экскреторной урографии проводить диффе
ренциально-диагностическое разграничение пиелонефритов от гломеруло- 
нефритов (А. Н. Шнигель, Р. И. Литвинова, Т. Д. Миримова). Изменение 
чашечно-лоханочного аппарата при гломерулонефрите обусловливается 
увеличением массы паренхимы почек и ее отеком. При этом наблюдается 
деформация бокалов и их шеек: бокалы могут быть сдавлены, уменьше
ны в размерах, шейки их могут быть вытянуты, сближены между собой 
или, наоборот, раздвинуты. Иногда чашечки и шейки могут находиться в 
состоянии спазма. Размеры почек увеличены.

Рис. 387. Спазм и дилятация чашечно-лоханочной системы почек. 
а — экскреторная урография через 5 минут; б — через 15 минут.

Такую рентгенологическую картину принимают и за поликистоз почек. 
Для уточнения диагноза иногда приходится делать восходящую пиело
графию.

Предпринимаются попытки выделять по данным клинико-рентгенологи- 
ческой картины различные формы гломерулонефрита. Так, описаны изме
нения почечно-лоханочного аппарата при понижении концентрационной 
функции почек, что может свидетельствовать о нефротическом синдроме 
и тубулярной недостаточности. Длительный спазм мочевыводящих путей 
без заметного увеличения размеров почек, без сдавления чашечек и шеек 
чаще всего наблюдается при гематурической форме гломерулонефрита.

При наличии воспалительного процесса в почке можно обнаружить па
тологическую подвижность почек. Ю. А. Артамонов у 100 детей (от 3 до 
14 лет) с инфекцией мочевого тракта (лейкоцитурия, бактериурия, нару
шение концентрационной способности почек и дизурические явления) 
при экскреторной урографии и рентгенографии больных в вертикальном 
и горизонтальном положении выявил смещение почек у 6 больных на пол
тора позвонка, у 11 — на два позвонка и больше. Исследованные дети 
страдали хроническим пиелонефритом и хроническим гломерулонефритом, 
все они имели деформации чашечно-лоханочной системы соответственно 
этим заболеваниям (рис. 387).
440



Патологическая подвижность почек усугубляет основной процесс, так 
как при этом нарушается опорожнение почки из-за нарушения пассажа 
мочи по гипотоническому мочеточнику, создается застой мочи и венозный 
застой. Постепенно развивается стаз мочи в чашечно-лоханочной области, 
повышаются условия инфицирования мочевых путей и усиливаются яв
ления пиелонефрита. Все это говорит о том, как важно своевременно вы
явить изменение подвижности почек и провести комплексное лечение 
пиелонефрита.

МОЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

Мочекаменная болезнь занимает первое место по частоте среди хирур
гических заболеваний мочевых путей и составляет до 43% всех урологи
ческих заболеваний у взрослых (А. П. Фрумкин). Мочевые камни встре
чаются во всех возрастах, даже у новорожденных. Описано отхождение 
камней у детей первых дней жизни. Частота мочекаменной болезни у де
тей по разным областям СССР различна и составляет от 3,2 до 8,12% по 
отношению ко всем урологическим заболеваниям в специальных клиниках 
(В. Н. Скляр и Г. К. Шкала).

Камни у детей состоят из уратов, оксалатов и фосфатов. Реже встреча
ются цистиновые и ксантиновые камни. Уратовые камни плотны, имеют 
гладкую поверхность, слоисты и слегка окрашены. Камни из оксалатов 
(щавелевокислого кальция) оказываются еще более плотными, имеют не
ровную поверхность тутовой ягоды. Цвет их буроватый от видоизменен
ного пигмента. Фосфатные камни состоят из фосфорнокислой извести, 
фосфорнокислой аммиак-магнезии. Они мягкие, чаще гладкие. Камни ци
стиновые, белковые, фибриновые и холестериновые имеют очень разно
образный вид. Форма камня может свидетельствовать о месте его форми
рования: в малых чашечках они мелкие, округло-вытянутой формы; ка
мень лоханки по форме приближается к треугольному, имеет выросты в- 
стороны чашечек. Иногда образуется массивный коралловый камень — 
слепок лоханки и чашечек.

Камни в верхних мочевых путях у детей встречаются реже, чем у  
взрослых, так как детская лоханка свободно открыта для тока мочи; мо
четочники тоже не служат препятствием для прохождения камней. Обыч
но небольшие камни у детей проскальзывают вниз, задерживаясь в пузыре 
и в уретре у мальчиков. Вокау приводит следующие данные о локализа
ции 1836 камней в I азяичных отделах мочевой системы у детей: 9 — в. 
почках, 508 — в мочеточниках и 1319 — в мочевом пузыре п уретре. Ану
рия у детей встречается редко.

Клинический диагноз мочекаменной болезни в раннем детском возрасте- 
труден. Симптомами служат: выделение большого количества песка, по
явление свежих эритроцитов в моче, иногда в большом количестве, вскри
кивание во сне и приступы коликообразных болей при нормальном ки
шечнике. В таких случаях моча может приобретать цвет мясных помоев- 
и сопровождаться альбуминурией от присутствия большого количества 
эритроцитов. Считают, что микрогематурия и макрогематурия у детей яв
ляются ведущими симптомами мочекаменной болезни, но они могут на
блюдаться и при опухолях почек.

Даже камни небольших размеров могут травмировать мочевые пути ir 
инфицировать их. При перемещении камня возникает почечная колика. 
У детей раннего возраста почечная колика может сопровождаться вздути
ем живота, парезом кишечника, многократной рвотой, перитонеальными 
явлениями п общими судорогами. При таких явлениях можно наблюдать 
повышение температуры и изменения в периферической крови (лейкоци
тоз, повышение РОЭ). У старших детей боли имеют более определенный, 
локализованный характер — боли в пояснице с отдачей в пах, в мошонку, 
в большие половые губы у девочек. Дети раннего возраста не умеют диф
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ференцировать боли. Иногда можно отметить, как при расположении кам
ня в мочевом пузыре ребенок (мальчик) начинает тянуть, «теребить» по
ловой член, на что указывают и родители.

Локализация коликообразных, иногда тупых болей справа при выра
женном местном напряжении мышц заставляет думать об аппендиците, 
реже об остром холецистите, кишечной инвагинации, ущемлении грыжи 
и т. д. В отдельных случаях у таких больных производят операцию по 
поводу аппендицита, тем более что гематурия — опорный симптом мо
чекаменной болезни — может выявиться позднее, после прохождения 
камня.

Рентгенологическое исследование начинают с обзорной рентгенограммы 
брюшной полости. Интенсивная тень различной величины и формы по хо
ду мочевой системы бывает обусловлена наличием камня, состоящего из 
оксалатов или фосфатов. Однако надо помнить, что не все камни дают 
рентгенологически определяемую тень на обзорной рентгенограмме. Иног
да оказываются полезными прицельная и полипозиционная рентгеногра
фия, однако и при этом не всегда удается определить структуру, форму 
и количество камней. Даже при экскреторной урографпи ие всегда четко 
определяется положение камня в почке, особенно при изменениях в верх
них мочевых путях. Трудно дифференцируются дефекты наполнения в ло
ханке, зависящие от невидимого камня или папилломы, даже при ретро
градной пиелографии. Камни мочевого пузыря иногда не выявляются 
даже на технически хорошо сделанных снимках. В таких случаях допол
нительно делают снимки мочевой системы в вертикальном, прямом или 
•боковом положении с применением компрессионного тубуса или без него. 
Эту методику детально разработал Л. А. Идельсон (1966), доказав, что 
вертикальное положение больного при дорсо-вентральном ходе рентгено
вых лучей и компрессии повышает разрешающую способность рентгено
грамм. Эта технически простая, доступная и безопасная для больного ме
тодика дает иногда не менее четкие данные, чем сложные и трудоемкие 
методики. Она используется для уточнения наличия камней, гидронефро
за, для выявления в прплоханочной части мочеточника добавочного сосу
да, перегиба, прп опухолях мочевой системы, при туберкулезе почек, прп 
аномалиях и т. д.

В связи с тем что прп флюорографии используется оптика с высокой 
разрешающей способностью и что флюорография проводится на чувстви
тельной мелкозернистой пленке, есть все основания считать, что крупно- 
кадровая флюорография в ряде случаев сможет заменить обычную рент
генографию и в детской практике (И. Г. Греч).

Иногда требуется восходящая пиелография с тяжелым контрастным 
веществом или кислородом для определения положения камня. Уратовые, 
цистиновые и ксантиновые камни не дают рентгеновской тени, но их мож
но выявить по дефектам наполнения. Тогда требуется дифференцировать 
их от дефектов наполнения, которые дают папилломы, небольшие опухоли 
по ходу мочевого тракта и т. д. Клиника может быть сходной; гематурия 
может иметь место при всех указанных изменениях, тем ответственнее 
рентгенологическое заключение. Обычно камень имеет на рентгенограмме 
четкие контуры, папиллома же дает неровные, зазубренные контуры. Надо 
учитывать еще, что дефекты наполнения могут давать и белковые камни, 
которые состоят из комков слизи и гноя. Обычно они многочисленны и 
имеют небольшую округлую форму. Они не дают гематурии и свидетель
ствуют о наличии воспалительного процесса — пиелонефрита.

При почечнокаменной болезни всегда должна проводиться дифференци
альная диагностика с такими патологическими процессами, как нефрит, 
пиелит.

Когда дается заключение по обзорной рентгенограмме всей мочевой 
системы, надо помнить и о мелких обызвествленных лимфатических уз
лах в области мочеточников; о флеболитах, каловых камнях и о лимфа-
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тпческих обызвествленных узлах в области таза. Контрастпое исследова
ние в таких случаях помогает определить их локализацию вне тени моче
вых путей, что облегчает пх распознавание. Надо также помнить, что кам
ни в сочетании с туберкулезом, опухолью, гидронефрозом и аномалиями 
развития мочевой системы распознаются особенно трудно.

При установлении причин, вызвавших гематурию у ребенка, помимо по
чечнокаменной болезни, надо иметь в виду более редкие заболевания, ко-

Рис. 388. Рентгенограмма малого таза ре
бенка 1 года 8 месяцев (а ) :  камень в моче
вом пузыре. Пиелограмма и схема мочевых 
путей девочки 10 лет (б ) : камни в устьях 
мочеточников. Двусторонний гидронефроз. 
Обзорная рентгенограмма почек девочки 
11 лет (в ) :  коралловые камни в обеих поч
ках.

торые имеют сходную картину: опухоли почки, инородное тело в мочевом 
пузыре или уретре, ангиома мочевого пузыря или влагалища — сосуди
стая доброкачественная опухоль, которая у детей встречается чаще, чем 
у взрослых, и также может давать гематурию. Найти такую ангиому не 
всегда просто, она может просматриваться из-за малых размеров. Наконец, 
опухоль мочевого пузыря в начальной стадии своего развития может еще 
не определяться обычной пальпацией через брюшную стенку, а исследо
вание через стенку прямой кишки редко практикуется у ребенка. Таким 
образом, растущая опухоль может некоторое время не определяться. Сле
довательно, как положительные, так и отрицательные данные рентгеноло
гического исследования мочевой системы у детей должны быть четко 
сформулированы.
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При диагностике камней надо помнить, что у детей камнн часто спус
каются в мочевой пузырь и уретру. Рентгенография только области почек* 
и мочеточников может оказаться причиной ошибочного заключения.

Рентгенологическое исследование должно определить: 1) принадлеж
ность камня к мочевым путям; 2) точную локализацию его; 3) степень- 
и характер вторичных изменений, вызванных почечнокаменной болезнью;. 
4) показатели функции здоровой и больной почки; 5) подвижность почки..

Камни мочевой системы у детей могут быть одиночными и множест
венными, округлой или неправильной формы, с острыми выступами, раз
нообразных размеров. Иногда в мочеточнике ребенка обнаруживается? 
крупный камень, диаметр которого превышает диаметр нормального мо
четочника. Округлый камень в мочевом пузыре, как бы вписанный в него, 
но мало контрастный, не сразу определяется; расширение мочеточников; 
при этом подтверждает диагноз давно образовавшегося камня (рис. 388,. 
а).  Небольшие по размерам камни, включенные в устья мочеточников, 
также дают расширение верхних мочевых путей (рис. 388, б ) . Камни мо
гут иметь вид кораллов и отображать форму полостей, где они образо
вались (рис. 388, в). Подвижность почки с камнями свидетельствует об 
отсутствии спаек, что выявляется на снимке при глубоком вдохе и выдохе. 
Оба эти положения фиксируются на одной пленке и смещение камней 
помогает определить амплитуду подвижности почки.

Иногда контрастное вещество дает значительно более плотную тень к 
области камня. Наличие растянутой лоханки, доказанное внутривенной 
урографией, свидетельствует о необходимости срочного удаления камня, 
пока не возник гидронефроз и пионефроз и не атрофировалась паренхима 
почки.

ТУБЕРКУЛЕЗ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ
Туберкулез мочевой системы наблюдается у детей при тяжелом гене

рализованном процессе и нередко оказывается двусторонним, что застав
ляет считать гематогенный путь распространения главным, хотя возможен

и занос микобактерий туберкулеза 
из пораженных лимфатических уз
лов без явлений генерализации.

Почка поражается вторично, в ней' 
развивается туберкулезный пиело
нефроз, причем при хроническом: 
течении чаще вовлекается корковый 
слой и реже медуллярный. Неболь
шие очаги в корковом слое обычно’ 
заживают, а в медуллярном прогрес
сируют. При туберкулезе часто на
блюдается деструктивный процесс» 
поэтому обнаружение микобактерий 
подтверждает диагноз. Патологиче
ский процесс в почке сначала прояв
ляется пиурией с небольшой при
месью эритроцитов. У больного по
степенно развивается дизурия — уча
щение позывов днем и ночью, с ма
лыми порциями мочи, иногда с мучи
тельными тенезмами.

При прогресспровании процесса и 
развитии каверн в результате рас
пада тканей почки может наблюдать- 

Рис. 389. Ретроградная пиелограмма ся и кровотечение, которое застав- 
слева у мальчика 9 лет. Туберкулез. л я ет  д у м а ть  о п р од в и ж ен и и  кам н я, 
Каверны левой почки. о  р а сту щ е й  о п у х о л и  и  т. д.
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Из каверны ее содержимое и микобактерии туберкулеза поступают 
•вниз по мочеточнику, поражая слизистую оболочку его и мочевого пузыря, 
■особенно в зоне устья мочеточника больной почки. Стенки мочеточника и 
•окружающая клетчатка инфильтрируются, так как все слои мочеточника 
■глубоко поражаются туберкулезным процессом. Он теряет активную под- 
■вижность и видимую перистальтику, укорачивается и вытягивается в 
«струну».

В этом периоде рентгенологическое исследование с помощью внутри
венной экскреторной урографии выявляет деформации чашечно-лоханоч
ной системы: чашечки в виде мешков, неровности лоханки, затеки кон
трастного вещества в полости каверн, причем эти контрастные тени иног
да могут напоминать камни. Мочеточник оказывается неравномерно 
суженным, кажется четкообразным, укороченным из-за спаек и перегибов. 
Мочевой пузырь может быть уменьшен в размерах, деформирован, с не
ровными контурами (рис. 389).

Восходящая пиелограмма еще больше уточняет анатомическую карти
ну деформации мочевой системы. Она может выявить каверну, деструк
тивный процесс может давать картину, напоминающую кистозную почку, 
-опухоль, далеко зашедший процесс при сморщенной почке после пиело
нефрита. Цистоскопия выявляет при этом на слизистой оболочке мочевого 
■пузыря, особенно близ устья мочеточника пораженной почки, гиперемию, 
язвы и бугорки. Устье мочеточника может быть отечным, изъязвленным 
•и втянутым. Хромоцистоскопия позволяет судить о степени снижения 
•функции пораженной почки по интенсивности окраски и силе выбрасы
ваемой окрашенной струи из устья каждого мочеточника.

При рентгенокимографическом исследовании четко выявляется степень 
■поражения стенок мочеточника по характеру зубцов.

Несмотря на далеко зашедшее поражение туберкулезом мочевой си
стемы, клинические данные могут не давать оснований заподозрить у ре
бенка наличие кавернозного процесса в почке. Между тем даже при хрони
чески текущем туберкулезе почек может быть выявлен истинный характер 
.заболевания, поэтому каждому ребенку с подозрением на туберкулез 
мочевой системы необходимо провести весь комплекс исследований, в ча
стности заражение морской свинки мочой больного, чтобы иметь уверен
ность в диагнозе и основания для проведения массивной антибактери
альной терапии.

ОПУХОЛИ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

Опухоли мочевой системы занимают одно из первых мест среди ново
образований других локализаций у детей и составляют до 25% их, тогда 
-как у взрослых они составляют 1%. Опухоли почек у детей чаще односто
ронние.

Опухоль почки выявляется клинически только тогда, когда она достига
ет больших размеров. Она растет асимметрично, заходит за среднюю ли
нию брюшной полости и смещает вверх печень, селезенку и диафрагму. 
Опухоль, уже достигнув огромных размеров, может сохранять некоторую 
-подвижность, не срастаться с другими органами; чашечно-лоханочная си
стема может долго оставаться неизмененной. Такая опухоль в верхней по
ловине брюшной полости в 90% случаев оказывается опухолью почки, 
-опухолью Вильмса. Это смешанная опухоль из незрелых эпителиальных и 
соединительнотканных клеток, иногда с примесью мышечных волокон, 
пронизанная извитыми расширенными сосудами.

Выявление опухоли почки у ребенка затруднено, так как клинические 
-симптомы — снижение аппетита, бледность с нарастанием анемии, необъ
яснимые подъемы температуры, недомогание — появляются поздно или 
просматриваются. Иногда опухоль неожиданно обнаруживается в брюш
ной полости. Исследование мочи может рано выявить микрогематуршо.
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Она может быть непостоянной, и для ее обнаружения необходимы повтор
ные исследования. Этот симптом имеет большое значение в ранней диа
гностике опухолей почек.

Опухоль почки приходится дифференцировать со спленомегалией п ге- 
патомегалией различного происхождения. Наш опыт показывает, что уве
личение объема живота врач обычно связывает прежде всего с развитием 
рахита, а появление патологического образования в брюшной полости 
объясняет естественным при этом заболевании увеличением печенп и се
лезенки. Тщательная пальпация и рентгенологическое определение границ 
и величины печени и селезенки позволяют решить данную диагностиче
скую задачу. Увеличенные печень и селезенка лежат выше п поверхно
стнее, непосредственно под передней брюшной стенкой, в то время как. 
опухоль почки имеет глубокое забрюшинное расположение и лучше паль
пируется при положении исследующей руки сзади и сбоку. У маленького

ребенка с выраженным метеоризмом 
пальпация внутрпбрюшных органов 
может быть очень затруднена; ее- 
лучше проводить натощак и после- 
клизмы.

При дифференциальной диагно
стике опухоли почки практически 
важно помнить о саркоме брыжейки, 
лимфосаркоме тонкого кишечника. 
Появление симптомов кишечной не
проходимости дает основание думать 
о лимфосаркоме, так как опухоль 
почки долго не нарушает функции 
кишечника, лишь механически от
тесняя его.

При дифференциальной диагности
ке опухоли почки надо иметь в виду 
также туберкулезный перитонит, 
который вызывает увеличение жи
вота за счет выпота в брюшную по
лость. Смещение толстой кишки кпе
реди в боковой проекции свидетель
ствует в пользу забрюшинной лока
лизации опухоли, тогда как оттес
нение ее кзади, наоборот, наблюдает
ся главным образом при внутрибрю- 

Рис. 390. Правосторонняя пиелограмма шинных образованиях, 
у девочки 1) лет. Опухоль левой почки Ретропневмоперитонеум вносит- 
с деформацией лохаики и чашечек. ценные дополнительные данные дл»

диагноза. Все органы и опухоль про
слеживаются раздельно. Внутривенная урография и восходящая пиело
графия являются ведущими методами в диагностике опухоли почек.. 
Урография позволяет определить деформацию чашечек, неровные, нерез^ 
кие их контуры, ампутации или прорастания их опухолью, смещение от
дельных чашечек и части мочеточника (рис. 390). Наконец, при распаде 
опухоли в единичных случаях удается наблюдать затек контрастного 
вещества в полость распада, иногда уже при отсутствии типичной формы 
лоханки и чашечек. Необходимо помнить, что дефект наполнения 
может быть обусловлен сгустком крови в лоханке или спазмом какого- 
либо ее отдела. В неясных случаях требуется повторное исследование- 
через 5—7 дней с помощью ретроградной пиелографии или внутривенной 
экскреторной урографии по показаниям. Следует иметь в виду, что иногда- 
лоханка и чашечки кажутся на заднем снимке недеформированнымгг 
даже при наличии большой опухоли почки. Это наблюдается в тех слу
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чаях, когда опухоль оттесняет лоханку кпереди или кзади и она сдав
ливается, как бы распластываясь на опухоли. Для уточнения харак
тера и природы подобных деформаций необходимы боковые рентгено
граммы.

Внутривенная урография оказывается весьма полезной не только, 
при опухоли почек, но и при новообразованиях, исходящих из других 
очагов и вызывающих опасное для жизни сдавление мочевыводящих 
путей.

В диагностически трудных случаях используются все методы исследо
ваний органов брюшной полостп и забрюшинного пространства, в частно
сти: внутривенная экскреторная урография, восходящая пиелография, 
иногда в комбинации с ретропневмоперитонеумом и реже с томографией. 
Обычно такой комплекс рентгенологического исследования дает исчерпы
вающие данные для диагноза.

Опухоли мочевого пузыря у детей редки. Чаще встречаются злокачест
венные опухоли — саркома и рак. Но клинически они выявляются поздно. 
Цистоскопия и цистография помогают уточнению диагноза.



Г  л а в а V I  
ЗАБОЛЕВАНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

У ДЕТЕЙ

Рентгенологическое исследование черепа и головного мозга в настоящее 
■время применяется в неврологических, нейрохирургических и психиатри
ческих клиниках. Особенно ценные данные дает у детей краниография в 
связи с гибксстыо и пластичностью костей черепа, тонко реагирующих на 
изменения внутричерепного давления, вызванные различными патологи
ческими процессами в мозге. При динамическом наблюдении за больными 
краниография помогает судить о стадии развития и характере течения за- 

-болевания, что имеет важное значение в клинике. Контрастные методы 
рентгенологического исследования ликворных пространств (пневмоэнце- 
-фалоцистерно- и вентрикулография) и сосудов головного мозга (цереб
ральная ангиография), широко применяемые в нейрохирургических н 
неврологических учреждениях, оказывают большую, а нередко решающую 
помощь в диагностике заболеваний мозга.

В этой главе отражены опыт и наблюдения Института нейрохирургии 
АМН СССР имени акад. Н. Н. Бурденко, где применяются все современ- 
•ные методы нейрорентгенологического обследования больных.

МЕТОДИКА НЕЙРОРЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ ДЕТЕЙ

КРАНИОГРАФИЯ

Рентгенография черепа без применения контрастных веществ назы
вается краниографией. Методика и техника краниографии подробно осве
щены в отечественной литературе (Н. Н. Альтгаузен, В. Г. Гинзбург, 
М. Б. Копылов, В. С. Майкова-Строганова, И. Г. Шлифер, Л. Д. Линден- 
■браен и др.). Существенной разницы между проведением краниографии у 
детей и взрослых нет. Все необходимые для краниографии укладки при
менимы у детей любого возраста. Лишь иногда в раннем возрасте и у де
тей с расстройством психики при краниографии приходится применять 
наркоз (клизму из раствора хлоралгидрата). Однако для получения нуж- 
яых снимков у детей необходима большая изобретательность персонала. 
Предложенные многочисленные способы фиксации черепа большого рас
пространения в детской практике не получили. Предпочтительно пользо
ваться мешочками с песком и полотняными крепящими лентами.

Основными обзорными проекциями черепа у детей являются боко
вая, прямая, аксиальная (рис. 391), передняя и задняя полуаксиальные 
рентгенограммы. Все снимки лучше производить с отсеивающей решеткой.

Боковую рентгенограмму черепа производят, как и у взрослых, в по
ложении исследуемого па животе с повернутой в сторону головой илп на 
<5оку, на кассете, приподнятой на ширину плеча ребенка, а у детей груд
ного возраста — в положении на боку. У тяжелобольных можно произво
дить боковые снимки черепа при положении на спине и горизонтальном 
ходе лучей. При рентгенографии необходимо добиться, чтобы центральный 
луч был перпендикулярен к сагиттальной оси черепа. Боковая рентгено
грамма черепа дает представление о его размерах, конфигурации дуг 
свода и основания, турецком седле, толщине и структуре костей; их рель
448



ефе, состоянии швов, отметок сосудистых борозд, а также о наличии 
патологических включений в полости черепа и его покровах — обызвест
влений, инородных тел и др.

Критерием правильной укладки на боковой краниограмме нормального 
черепа является одноконтурность турецкого седла, передних и задних 
клиновидных отростков и отверстий наружных слуховых проходов. При 
этом необходимо обращать внимание на размеры, форму турецкого седла

Рис. 391. Боковая и прямая рентгенограммы черепа и схемы.
а —  средняя часть дна передней черепной ямы; б — боковая часть дна передней черепной 
ямы; в — дуги дна средней черепной ямы; г — борозда поперечного синуса.

и структуру его деталей. У детей по сравнению со взрослыми турецкое 
седло отличается более короткими и тупыми передними клиновидными от
ростками и довольно толстой и короткой спинкой, чаще спонгиозного стро
ения. Иногда для более детального выявления структурных особенностей 
необходимо дополнительно произвести прицельные рентгенограммы ту
рецкого седла с обеих сторон на одной пленке, разделенной пополам иро- 
свинцованной резиной. Укладка такая же, как для боковой рентгенограм
мы черепа. Центральный луч направляют на границу средней и задней 
третей линии, соединяющей нижне-наружный край орбиты с наружным 
слуховым проходом. Для этих рентгенограмм в отличие от обзорных же
лательно пользоваться более узким тубусом.

У детей грудного возраста на боковой рентгенограмме видны большой 
и малые роднички, коронарный, ламбдовидный, височный, иногда темен- 
но-сосцевидный, затылочно-сосцевидный швы, вставные шовные косточ
ки. Пальцевые вдавления можно видеть на рентгенограммах у детей пер
вого и второго года жизни (М. X. Файзуллпн), однако наиболее часто в 
норме они выявляются в возрасте 7— 13 лет, а затем нивелируются. На
чиная с 3—5-летнего возраста в норме можно видеть отметки артериальных
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борозд, с 5—7 лет — диплонческие ходы, пахионовы вдавления и веноз
ные выпускники, а также отметки борозд венозных синусов.

Большое значение при некоторых патологических процессах (кранио
стенозе, гидроцефалии, опухолях мозга) имеет углубление борозд веноз
ных синусов и особенно поперечного, асимметрия его, наличие выпускни
ков у места слияния синусов (confluens sinuum) в области бугристости за
тылочной кости.

п л
Рис. 392. Аксиальная рентгенограм
ма черепа и схема.
а  — передний край дуги средней череп
ной ямы; б — пазуха основной кости; 
в —* овальное отверстие; г  — остистое 
отверстие; д — блюменбахов скат; е  — 
передний контур дужки атланта; ж  — 
зубовидный отросток эпистрофея; з — 
пирамида височной кости; и  — рваное 
отверстие; к  — яремное отверстие.

Прямые рентгенограммы производят так, чтобы центральный луч про
ходил перпендикулярно к фронтальной плоскости черепа. Ребенка укла
дывают лицом вниз (задне-передний снимок) или вверх (передне-задний 
снимок). У детей раннего возраста чаще производят передне-задний сни
мок. Критерием правильной укладки на прямой краниограмме нормаль
ного черепа является симметричное изображение одноименных образова
ний и деталей с правой и левой стороны.

Прямые рентгенограммы дают представление о форме и размерах чере
па, его симметричности, состоянии большого родничка и швов (сагитталь
ного, коронарного, ламбдовпдного и иногда незаращенного — метопиче- 
ского), форме основания черепа, проекции пирамид. Над верхней стенкой 
пазухи основной кости иногда видна прямая проекция спинки турецкого 
седла и передних клиновидных отростков. Прямая рентгенограмма дает 
возможность сравнить толщину костей в одноименных участках свода 
черепа, что имеет важное диагностическое значение. Если возникает подо
зрение на разницу в толщине костей одноименных участков черепа, иссле
дование нужно дополнить рентгенограммами по касательной так, чтобы по
дозрительный участок кости явился краеобразующпм, или произвести то
мографию на уровне соответствующего слоя.

Аксиальные рентгенограммы у детей (рис. 392) производят реже, чем у 
взрослых, из-за трудности их выполнения и относительной редкости у де
тей заболеваний костей основания черепа п проходящих через его отвер
стия нервов и сосудов. Необходимо помнить, что при травме с подозрени
ем на перелом костей основания черепа не следует ранее чем через 10—15 
дней после травмы производить аксиальные рентгенограммы. Они проти
вопоказаны также и при подозрении на опухоль задней черепной ямы в 
связи с возможностью грозных осложнений (надрывы сосудов, вклинении
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продолговатого мозга в большое затылочное отверстие и др.)- Рентгено
граммы основания черепа у детей производят при положении на спине с 
запрокинутой головой, когда к кассете прилежит верхпяя сагиттальная 
точка черепа. Центральный луч должен быть направлен перпендикулярно 
к линии основания черепа, соединяющей верхний край орбиты с наруж-

Рис. 393. Передняя полуакснальная рентгепограмма черепа и схема (А ),  
а — линия сфеноидального гребня; б — верхнеглазничная щель; в — малое крыло основной 
кости; г — большое крыло основной кости.
Задняя полуакснальная рентгенограмма черепа и схема (Б ).
а  — задний край большого затылочного отверстия; б — прямая проекция спинки турецкого 
седла; е — внутреннее ухо; г — внутренний слуховой проход; д — борозда поперечного сину
са; е — место слияния поперечного, сагиттального и прямого синусов — confluens sinuum.

ным слуховым проходом. Для этого под спину ребенка подкладывают 
валики, ноги сгибают в коленях, а голову запрокидывают. Трубку накло
няют на 30—45° в каудокранпальном направлении так, чтобы центральный 
луч был направлен перпендикулярно основанию черепа. На таких рентге
нограммах видны кости передней, средней и задней черепных ям. Аксиаль
ный снимок черепа можно получить и при положении ребенка на животе, 
подложив между подбородком и кассетой пробковую подставку, а цент
ральный луч направив перпендикулярно к линии основания черепа. На 
рентгенограммах основания черепа следует обращать внимание на струк
туру костей и симметричность одноименных анатомических образований 
(отверстий и воздухоносных пазух).

Передняя полуакспальная рентгенограмма (рис. 393, А)  требует цент- 
рации в сагиттальной плоскости и теменно-подбородочном направлении. 
У детей младшего возраста иногда (при передней мозговой грыже) нос и
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подбородок следует укладывать на кольцевидный валик из ваты. Для ос
мотра придаточных полостей носа переднюю полуаксиальную рентгено
грамму производят при таком положении головы, чтобы подбородок упи
рался в кассету, а нос был слегка отодвинут от нее. При необходимости ис
следовать кости орбит, верхнеглазничные щели эту рентгенограмму 
производят в том же положении больного, но с прижатым к кассете носом.

Рентгенограмма дает возможность осмотра формы и размеров орбит, 
деталей, образующих их стенки, границы дна передней и средней череп
ных ям, так называемого сфеноидального гребня, придаточных полостей 
носа, костей лицевого скелета.

Задняя полу аксиальная рентгенограмма (рис. 393, Б)  требует центра- 
ции по срединной сагиттальной плоскости от лобной кости к большому 
затылочному отверстию. Ребенок лежит на спине. Если не удается при
тянуть подбородок к груди, кассету устанавливают косо па валик. Трубку 
наклоняют в краннокаудальном направлении под углом 30—45°. На рент
генограмме видна чешуя затылочной кости с ламбдовидным швом, пира
мидами височных костей, сходящимися к большому затылочному отвер
стию, а также борозды поперечного синуса, сходящиеся к затылочной 
бугристости, задний край большого затылочного отверстия или все его 
отделы.

При наличии показаний в детской практике пользуются теми же допол
нительными проекциями, что и у взрослых, а именно поперечной проек
цией пирамиды височной костн по Стенверсу, косой — по Шюллеру, ак
сиальной — по Майеру, проекцией пирамид в орбиты (у детей раннего 
возраста), косой проекцией орбит по Резе, снимками по касательной, сте
реорентгенографией, томографией и др.

Имея представление о том, осмотр каких отделов черепа возможен прп 
той или иной проекции, и зная предполагаемый диагноз, рентгенолог обя
зан наметить план исследования и произвести только необходимые в каж
дом отдельном случае рентгенограммы. Всякое дополнительное исследова
ние должно быть строго обосновано.

ИССЛЕДОВАНИЕ ЛИКВОРНОЙ СИСТЕМЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

Вентрикулография

Основоположником метода является Dandy (1918), предложивший и раз
работавший способ введения воздуха непосредственно в желудочки мозга 
пункцией их через специально наложенные трепанационные отверстия. 
Метод получил широкое распространение в нейрохирургических клини
ках как в Советском Союзе, так и за рубежом (А. А. Арендт, М. Б. Копы
лов, Н. Н. Альтгаузен, Г. П. Корнянский, В. И. Ростоцкая, Olivecrona, 
Tonnis, Bobertson и др.). Техника проведения вентрикулографии подроб
но изложена в основных руководствах по нейрохирургии и нейрорентге
нологии.

Вентрикулопункция — наложение трепанационных отверстий, пункция 
желудочков и введение воздуха пли других газов (например, кислорода) 
или тяжелых контрастных веществ (например, майодпла, конрея) — про
изводится нейрохирургом. У детей раннего возраста пункцию и введение 
воздуха в желудочки осуществляют через большой родшгчок. При выра
женной гидроцефалии с расхождением швов возможна пункция желудоч
ков и введение воздуха через зияющие швы без наложения трепанацион- 
пых отверстий. До окончания введения воздуха желательно произвести 
контрольные рентгенограммы для суждения о наличии воздуха в желу
дочках и степени их заполнения. В зависимости от данных контрольной 
рентгенограммы воздух добавляют либо раны зашивают и приступают к 
рентгенологическому исследованию. Для осмотра всех отделов желудоч
ковой системы при пневмовентрикулографип так же, как и при пневмо
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энцефалографии, необходимы рентгенограммы в 4 обязательных стандарт
ных проекциях, а кроме того, по мере надобности ряд дополнительных 
проекций (рис. 394).

При вентрикуло- и пневмонэнцефалографии делают следующие основ
ные снимки.

Снимок передних рогов боковых желудочков. Больной лежит на спине, 
подбородок подтянут к груди, наклон трубки 15° в краниокаудальном на-

Рис. 394. Схема важнейших укладок, применяемых при пневмоэицефало- и вентри
кулографии (объяснение в тексте).

правлении. Очень важна правильная симметричная укладка головы для 
суждения о положении желудочковой системы относительно срединной 
плоскости. На рентгенограмме видны полутени передних рогов боковых 
желудочков, центральные части тел желудочков, прозрачная перегород
ка, третий желудочек и иногда нижние рога боковых желудочков 
(рис. 394,1).

Снимок задних рогов боковых желудочков. Больной лежит на животе, 
касаясь кассеты лбом, ход лучей прямой. На рентгенограмме видны' цент
ральные и задние отделы тел желудочков (область треугольников), зад
ние рога, нижние рога, третий желудочек (рис. 394, II).

Правая и левая боковые рентгенограммы (рис. 394, III,  IV)  дают пред
ставление о размерах и форме всех отделов боковых желудочков (перед-' 
них, задних и нижних их рогов), монроевых отверстий, третьего желудоч
ка, сильвиева водопровода и четвертого желудочка. На правой рентгено
грамме лучше виден левый, а на левой — правый боковой желудочек.
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В связи с частой необходимостью тщательного осмотра деталей третьего 
и четвертого желудочков необходимо применять дополнительные рентге
нограммы. Для выявления третьего желудочка предложено много специ
альных укладок. Наиболее целесообразным можно считать снимок при 
горизонтальном ходе лучей, когда ребенок лежит на спине с подложенны
ми под спину валиками и запрокинутой кзади головой. В этом положении 
воздух переходит в передние отделы боковых желудочков и верхне-перед- 
ние отделы третьего желудочка, которые при этом расположены наиболее 
высоко. Недостаточное запрокидывание головы, которая должна приле
жать к столу своей вершиной, как при аксиальной рентгенограмме 
(рис. 394, VII) ,  может при недостаточном количестве воздуха не дать воз
можности выявить передние отделы третьего желудочка, так как они 
будут залиты жидкостью. Эта же рентгенограмма с несколько меньшим 
запрокидыванием головы необходима для выявления полюса и базальных 
отделов передних рогов боковых желудочков (рис. 394, VI).  Для выявле
ния сильвиева водопровода и четвертого желудочка применяют снимки в 
положении больного на животе при горизонтальном ходе лучей. Нужно 
уложить больного так, чтобы предполагаемая проекция четвертого желу
дочка занимала наивысшую точку. Для этого нужно либо опустить голов
ной конец стола, либо подложить под грудь валики и опустить голову, что
бы она касалась стола областью лобного бугра, или спустить голову со сто
ла на специальную приставку, опускающуюся по отношению к верхнему 
уровню стола на нужное расстояние (рис. 394, VIII).

Важнейшим условием контрастного рентгенологического исследования 
ликворной системы с применением воздуха является подведение его к 
соответствующпм областям желудочковой системы, для чего необходимо 
применять целесообразные и доступные в каждом отдельном случае 
укладки. При вентрикулографии с тяжелыми контрастными средами при
меняют те же укладки, но с учетом падения контрастного вещества в рас
положенные ниже отделы ликворной системы (см. ниже).

Метод вентрикулографии не безопасен для больного. Иногда прихо
дится прибегать к неотложному оперативному вмешательству. Слишком 
большое количество выведенной жидкости п введенного воздуха может 
вызвать тяжелые осложнения. Обычно при опухолях больших полушарий 
мозга вводят 20—30 см3 воздуха. При наличии гидроцефалии и необходи
мости установления уровня окклюзии нужно ввести такое количество 
воздуха, чтобы на пробной рентгенограмме в положении на спине при го
ризонтальном ходе лучей горизонтальный уровень жидкости в желудоч
ках был ниже уровня монроевых отверстий. Для этого следует вводить от
носительно большие количества воздуха в зависимости от степени гидро
цефалии.

Быстрое выведение больших количеств жидкости при высоком внутри
черепном давлении может привести к быстрому падению давления, за
паданию твердой мозговой оболочки с разрывом ее вен в области продоль
ного синуса, что представляет большую опасность для больного. В таких 
случаях производят вентрикулографию с помощью системы длительного 
дренажа, прп котором происходит самопроизвольное всасывание воздуха 
в вышерасположенный желудочек по_ мере опорожнения другого нижерас- 
лоложенного (способ предложен А. А. Арендтом и разработан В. И. Рос
тоцкой). При этих условиях в полости черепа давление уменьшается по
степенно и воздух медленно самопроизвольно всасывается через иглу, 
введенную в вышележащий желудочек. Такую вентрикулографию больные 
яереносят хорошо и после нее можно на некоторое время отложить опера
тивное вмешательство, в то время как после обычной вентрикулографии и 
обнаружения патологических изменений операцию следует производить 
сразу, во избежание отека мозга.

Вентрикулография с тяжелыми контрастными средами применяется в 
некоторых случаях для установления проходимости ликворных путей
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(Balado, 1930; М. Б. Копылов, 1941, 1968; Ю. В. Коновалов и Н. Н. Альт- 
гаузен, 1941). В качестве контрастных веществ применяли липийодол, 
йодолппол, а в настоящее время применяют майодил, а также эмульсию 
майодила, конрей, урографпи и др. Перед введением контрастного веще
ства (1,5—2 мл майодила) производят обычную вентрикулярную пункцию 
переднего рога одного из боковых желудочков в положении больного на 
спине. Затем больного усаживают или приподнимают. Голова его должна 
быть несколько наклонена вниз и в противоположную от пунктируемого 
желудочка сторону (при пункции правого желудочка — влево, левого — 
вправо) так, чтобы монроево отверстие располагалось отвесно по отноше
нию к нижнемеднальной стенке желудочка. При этом контрастное веще
ство, продвигаясь в силу тяжести по нижней медиальной стенке желудоч
ка, попадает через монроево отверстие в третий желудочек. Затем 
больного укладывают на спину, несколько запрокидывая его голову, 
благодаря чему контрастное вещество при отсутствии препятствий перехо
дит в задние отделы третьего желудочка, сильвиев водопровод и четвер
тый желудочек. Таким же путем можно контрастировать желудочки эмуль
сией майодила, представляющей смесь его с желудочковым ликвором 
в соотношении 1 :3. Эмульсию получают путем тщательного взбалтывания 
смесп ручным способом или с помощью специального прибора — электри
ческого смесителя (3. Н. Полянкер и В. И. Ростоцкая).

Прохождение контрастного вещества может быть хорошо прослежено 
прп рентгеноскопии с применением электронно-опвинеского усилителя 
изображения или телевидения. При их отсутствии производят две конт
рольные рентгенограммы — прямую передне-заднюю и боковую при го
ризонтальном ходе лучей (не меняя положения больного). В случае 
незаполненпя снльвиева водопровода и четвертого желудочка голову 
больного приподнимают так, чтобы эти отделы желудочковой системы 
оказались наиболее низко расположенными, и повторяют рентгенограммы. 
Если контрастное вещество попало в боковые желудочки и перекатыва
ется по ним, необходимо произвести рентгеноскопию и под экраном по
стараться перевести контрастное вещество в третий, а затем в четвертый 
желудочек. Следует проверить также прохождение контрастного вещест
ва в субарахноидальное пространство спинного мозга и люмбальный сак. 
Для этого необходимо произвести снимок пояснично-крестцового отдела 
позвоночника.

Метод дает четкие представления об уровне окклюзии ликворных путей 
и часто разрешает диагностические затруднения прп окклюзионной гид
роцефалии и опухолях задней черепной ямы (рис. 395). Наименее целе
сообразно применение вентрикулографии с майодилом для диагностики 
опухолей третьего желудочка, для чего более показано контрастирование 
эмульсией майодила. Снимки следует производить при положении на жи
воте и горизонтальном ходе лучей.

Кистография. Часто во время вентрикулографии у  больных с подозре
нием на краниофарингиому или другую опухоль получают ксантохромную 
жидкость из кисты опухоли. В таких случаях после отсасывания содержи
мого кисты в ее полость вводят воздух или кислород и производят пневмо- 
кистографпю (рис. 396). Из тяжелых контрастных веществ раньше при
меняли торотраст, который имел свойство импрегнировать стенки кисты 
и сохраняться в них долгое время, что давало возможность динамического 
рентгенологического наблюденпя. Однако в настоящее время применение 
его не рекомендовано Международным съездом рентгенологов в связи с 
радиоактивностью торотраста. Взамен торотраста за рубежом предложен 
новый препарат — микропак барпя, лишенный отрицательных свойств 
торотраста, но, так же как и он, обладающий способностью импрегниро
вать стенкп кнсты или абсцесса при кисто- или абсцессографии. При этом 
надо не допускать проникновения препарата в ликворные пространства 
головного мозга. Мы рекомендуем вводить эмульсию майодила с ликвором.
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Введение воздуха часто производят после пункции кист опухолей боль
ших полушарий мозга или закрытых оболочечных кист (гидром). Делают 
две обзорные рентгенограммы — прямую и боковую и дополнительно при 
воздушной кистографии — боковые снимки (вверх и вниз лицом при 
горизонтальном ходе лучей) (рис. 394, V и VI)  для суждения о размерах 
и конфигурации кистозной или другой полости. Подобная методика при
меняется и при абсцессографин.

Рис. 395. Вентрикулограммы с майодилом. Контрастное вещество задержалось в рас
ширенной верхне-боковой части четвертого желудочка (а) и обтекает по боковой 
поверхности опухоль ( б) ,  расположенную в его полости — дефект наполнения.

Рис. 396. Пневмокистография. В большую кистозную полость в левой лобно-височной 
области при вентрнкулопункции введен воздух. Видны форма, размеры и локализа
ция кисты.

Пневмоэнцефалография

Пневмоэнцсфалография — контрастный метод рентгенологического ис
следования, основанный на введении воздуха в ликворные пространства 
головного мозга через субарахноидальное пространство спинного мозга 
путем поясничного прокола. Метод предложен Dandy в 1919 г. Пневмоэн
цефалография получила широкое распространение в нейрохирургии, нев
рологии и психиатрии как в Советском Союзе, так и за рубежом.
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Преимущества пневмоэнцефалографии перед вентрикулографией за
ключается в том, что, помимо желудочковой системы, она дает возмож
ность осмотра субарахноидальиых пространств поверхности и основания 
мозга. Метод разрабатывался, совершенствовался и имеет много модифи
каций. Одной из них является поясничный прокол двумя иглами в сидя-

Рис. 397. Пневмоэнцефалограммы и схемы. 
Нормальная картина желудочковой системы. 
Снимки в I, II и III позициях (см. схему на 
рис. 393).
а — передний рог бокового желудочка; б — теле 
желудочка; в — задний рог; г — нижний рог; о — 
третий желудочек; е — сильвиев водопровод; ж — 
четвертый желудочек; з — цистерны основания 
мозга; и — субарахноидальные щели поверхности 
мозга.

чем положении больного, когда из нижней иглы вытекает каплями жид
кость, а в верхнюю вводится газ (кислород или воздух). Реже применяется 
введение воздуха путем цистернального прокола (субокципитальная пунк
ция). Наибольшее количество предложений касается количества вводи
мого газа. Максимальное выведение ликвора при пневмоэнцефалографии 
и замещение его воздухом (так называемая сухая энцефалография) тяже
ло переносится больными и при ряде заболеваний недопустимо (опухоли
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задней черепной ямы, больших полушарий мозга и др.). Я. И. Гейнисман 
предложил замедленную направленную пневмоэнцефалографию путем 
очень медленного выведения небольшого количества жидкости (15—• 
25 см3) и замещения ее газом. В Советском Союзе до последнего времени 
наиболее распространена методика пневмоэнцефалографии (М. Б. Копы
лов) , применяемая в Институте нейрохирургии АМН СССР им. Н. Н. Бур
денко. Она осуществляется двумя иглами с выведением 50—80 см3 и бо
лее жидкости в зависимости от характера заболевания и введением не
сколько большего количества воздуха пли кислорода (рис. 397).

За последнее время широко вошла в практику предложенная еще Ро
бертсоном (1947) и Линдгреном (1949) пневмоэнцефалография без вы
ведения жидкости. При этом методе больной сидит лицом к кассете с 
наклоненной к груди головой. Снимки производят в двух проекциях после 
введения 5—20 мл, но не более 30—35 мл воздуха- Сначала выполняется 
большая затылочная цистерна, затем воздух через отверстие Люшка про
ходит в боковые цистерны моста и боковые завороты поперечной цистер
ны. В дальнейшем голову больного несколько выпрямляют и воздух при 
этом проникает через отверстие Мажанди в четвертый желудочек и силь- 
виев водопровод, затем в третий и боковые желудочки.

Для выявления цистерн хиазмальной области голову больного запроки
дывают назад. Пользуясь этим методом, при введении небольшого количе
ства воздуха (5—10 мл) и придании специальных положений голове 
больного можно получить изображение цистерн основания мозга без за
полнения желудочковой системы.

Этот метод, получивший название пневмоцистернографии (рис. 398), 
безболезненно переносится больными и дает убедительные диагностиче
ские результаты прп объемных образованиях хиазмально-селлярной об
ласти (аденомах гипофиза, кранпофарингиомах, глиомах хиазмы зри
тельных нервов, менингиомах бугорка турецкого седла и т. д.). Цистерны 
задней черепной ямы заполняются воздухом при наклоне головы боль
ного к груДи. В зависимости от цели исследования во время введения воз
духа производят снимки в двух проекциях при различных положениях 
головы сидящего больного. Затем больного переводят в горизонтальное 
положение и делают стандартные снимки н дополнительные в зависимости 
от того, какой отдел ликворной системы нужно исследовать (см. рис. 394). 
Такое введение легче переносится больными, но не позволяет достаточно 
полно осмотреть субарахноидальные щели поверхности мозга. Оно должно 
применяться при определенных показаниях: подозрении на опухоли полу
шарий мозга и арахноидиты, опухолях области турецкого седла и задней 
черепной ямы, опухолях мостомозжечкового угла, VIII иерва и близко 
к ним расположенных отделов мозга и мозжечка.

В детской практике метод пневмоэнцефалографпи без выведения лик- 
вора также оправдал себя как при опухолях мозга, так и при других про
цессах, сопровождающихся повышением внутричерепного давления.

Для выполнения пневмоэнцефалографпи без выведения лпквора у детей 
младшего возраста и беспокойных применяется наркоз. Больного усажи
вают или укладывают на трохоскоп с приподнятым на 40—'60° головным 
концом, спиной к врачу, производящему пункцию. Под таз ребенка на 
подставке подкладывают скамеечку, на которой он как бы сидит. Под го
лову, на высоту плеча ребенка подкладывают плоский фанерный ящпк, 
на который укладывают кассету, либо пользуются подвесной кассетой. 
Во время введения воздуха производят контрольные снимки в боковой 
проекции. Прп таком же положении больного производят пневмоцистер- 
нографию под наркозом у детей и иногда у взрослых. Для выявления цис
терн хиазмальной об.ластп голову больного запрокидывают назад. После 
установления достаточности введенного воздуха стол опускают и произ
водят рентгенограммы в обычных для пневмоэнцефало- или цистерногра- 
фии проекциях (см. рис. 394).
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СПОНДИЛОГРАФИЯ

Спондилография — рентгенография позвоночника. Эта методика при
меняется у детей по тем же правилам, что и у взрослых. Она включает 
ларяду с основными снимками в двух проекциях (прямой и боковой)

Рис. 398. Пневмоцистер- 
нография.

л  — правильно располо- 
женные расширенные ци
стерны и хиазмальные у 
ребенка с явлениями слип
чивого конвекситального 
арахноидита после пере
несенного менингоэнце- 

.фалита; б — краниофарин- 
гиома с кистой. Пост- 
хиазмальная цистерна при
жата к диафрагме турец
кого седла Прехиазмаль- 
ные цистерны приподняты, 

.межножковые цистерны 

.смещены кзади и окаймля
ют задний и верхне-пе- 
:редний контуры опухоли, 
растущей в супра- и рет- 

(роселлярное пространство.

дополнительные снимки в косых проекциях и прицельные снимки отдель- 
ных позвонков с помощью узкого тубуса. При исследовании нижних груд- 
ных поясничных и крестцовых позвонков необходима предварительная 
тщательная очистка кишечника. Правильная трактовка патологических 
изменений позвоночника у детей требует основательного знания особен- 
лостей возрастной нормы позвоночника.

МИЕЛОГРАФИЯ

Sicard и Forestiery (1921) предложили введение контрастного вещества 
в субарахноидальное пространство спинного мозга с целью установления 

-блока — препятствия для оттока спинномозговой жидкости (опухоли, 
.арахноидиты). Метод был назван мпелографией.
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В настоящее время применяется нисходящая миелография с введением 
1,5—3 мл йодолипола, майодила, а также эмульсии майодила или водо
растворимых йодистых препаратов (рис. 399) и восходящая — с возду
хом — пневмомиелография. При рентгеноскопии и на рентгенограммах 
прослеживается передвижение контрастного вещества, а прп его останов
ке определяется уровень задержки. Желательно затем уложить больного в 
кровать с приподнятым головным кондом на 1—2 суток и сделать кон-

Рис. 399. Миелограммы в прямой (а )  и боковой (6 )  проекциях у мальчика 13 лет с 
экстрамедуллярной опухолью шейного отдела спинного мозга. Контрастное вещества 
задержалось над бугристым верхним краем опухоли на уровне С 6.

трольные рентгенограммы (при нисходящей миелографии), чтобы удо
стовериться в стойкости задержки контрастного вещества. Е. Н. Крупин 
(1956) и Ф. М. Лясс (1958) предложили изотопную миелографшо — вве
дение пузырька радиоактивного газа, радона или ксенона, с воздухом в 
субарахноидальное пространство спинного мозга. Пузырек радиоактивно
го газа останавливается у нижней границы блока, уровень которого опре
деляется счетчиком Гейгера — Мюллера путем подсчета импульсов через, 
60 минут, когда происходит наибольшее накопление радиоактивных ча
стиц у нижней поверхности блока.

ИССЛЕДОВАНИЕ СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Ангиографию головного мозга предложил Moniz в 1927 г. В СССР пер
вую ангиографию с диагностическим результатом произвели Б. Г. Егоров 
и М. Б. Копылов в 1930 г. В дальнейшем в СССР ангиография получила 
широкое распространение. В качестве контрастного вещества в настоящее 
время применяются дийодон, гипак, урографин, уротраст, трийотраст, 
отечественный препарат кардиотраст (35—50%) и др. Ангиография при
обрела важнейшее значение в диагностике опухолей, травматических и 
особенно сосудистых заболеваний головного мозга.
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В детской практике ангиография применяется, как правило, только в 
специализированных учреждениях и преимущественно у детей старшего 
возраста, так как в младшем возрасте она требует применения наркоза 
(лучше интубационного), что осложняет как само исследование, так и 
состояние больного. Попадание иглой в сосуды на шее у детей значи
тельно труднее, чем у
взрослых, в связи с мяг- ^ ---------
костью сосудистых стенок _______ _ /  \ L /\
и низким артериальным * s '  /  М Г /  \
давлением. /  У  \

Существует много спо- Г\ \ \ I \ и ^
собов введения контраст- V ) \ /  /
ного вещества в сосуды ) /  V  V T / j Jm T V
головного мозга: 1) от- ✓ С — У
крытый способ с обнаже- {ч {  ̂ \ )§
нием сонной артерии на 1
шее, причем контрастное 
вещество может вводить- д
ся как в общую, так и \ \ \ \
раздельно во внутреннюю X Y  ч~У  У Цу /  \Кл/ \
и наружную сонные арте- Г V  р. " / \
рии; 2) закрытый спо- /  I ) (1 А*Л I
соб — чрескожная пунк- I  \ I / \ V 7 a1t
ция сонной артерии на 1 ч 7  У  У
шее; 3) пункция вертеб- \ ^ ^  С / \  у
ральной артерии на шее - ' 'I
или за сосцевидным от- ^________ ----------
ростком; 4) катетериза- Ж ^ I )
ция сонных и вертебраль- /.  \  /  у лУУ\
ных артерий через бедрен- Л \ /  | I I
ную или плечевую арте- \J ( г »  l / l l  ч  / У ^  I 1
рию. У детей старшего Л S  /  \ /
возраста для производст- /  \)  ( V
ва каротидной ангиогра- СЧ[  ̂ У ^ — У
фии чаще пользуются » \ ______  '
обычным чрескожнымs
способом пункции сонной/  \
артерии. При необходи- / \  Л | /̂Д
мости контрастированияI ]/\ V# N i \
сосудов обоих полушарий1
мозга производят п е р е ж а - \  /  /
тие — сдавление сонныху \^~ТГЛ^г̂ у \
артерий на шее на с т о р о - V .  '  I \Л J
не, противоположной пун- \J* г
ктируемой.

Наиболее перспективно 
у детей, особенно младше
го возраста, применение 
тотальной или селектив
ной ангиографии катете- 
ризационным способом 
через бедренную артерию 
с введением контрастного 
вещества либо в дугу аор
ты (тотальная ангиогра
фия — контрастирование 
общих сонных и вертеб
ральных артерий с обеих

Рис. 400. Схема типичных смещений ветвей внут
ренней сонной артерии при различных локализаци
ях объемных образований в головном мозге.
I  —  опухоль лобной доли. Смещение кверху и кзади, а 
такж е в противополож ную  от опухоли сторон у  ветвей 
передней м озговой  артерии (а ); II —  теменно-парасагит- 
тальная опухоль. Уплощ ение и сдавление свер ху  ветвей 
передней м озговой  артерии (а ) при небольш ом отклоне
нии их в противополож ную  от опухоли сторон у. Ветви 
передней (а ) и средней (м ) м озговы х артерий сближ е
ны; III — височно-базальная опухоль. Ветви средней 
м озговой  артерии (га) приподняты кверху  и кпереди, на
чиная от развилки внутренней сонной артерии. П робег 
передней м озговой  артерии (а ) резко отклонен в проти
вополож ную  сторон у; IV  —  краниофарингиома. Сифон 
внутренней сонной артерии уплощ ен и смещ ен кзади и 
кнаруж и. Смещение кверху начальной части передней 
м озговой  артерии (а ), начиная от развилки, с  обеих 
сторон. П робег средних м озговы х артерий (га) не изм е
нен.
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сторон), либо раздельно в общую сонную или вертебральную артерию 
слева, или в безымянную артерию справа. Введение катетера при тоталь
ной ангиографии производят под контролем рентгеновского экрана или 
телевидения — электронно-оптического преобразователя. Для получения 
хорошего контрастирования сосудов необходимо быстро ввести 8— 12 мл 
35—50% кардиотраста, гипака, дийодона или 65% урографина при обыч
ной или несколько больше прп тотальной ангиографии и производить се
рийные снимки в двух проекциях для получения артериальной, капилляр
ной и венозной фаз заполнения сосудов, а также синусов твердой мозго
вой оболочки. В детской практике, как и у взрослых, ангиография имеет 
важное значение при диагностике объемных образований больших полуша
рий мозга, посттравматических повреждений и сосудистых заболеваний. 
В этих случаях она часто является единственным решающим диагностиче
ским методом. На рис. 400 представлены типичные смещения магистраль
ных ветвей сонных артерий при различной локализации опухолей мозга.

Из других контрастных методов исследования сосудистой системы при
меняются иногда следующие.

С и н у с о г р а ф и я  — введение контрастного вещества непосредственно' 
в синусы головного мозга путем пункции их через специально наложен
ное трепанационное отверстие или ретроградно через яремные вены с по
мощью катетеризации их.

Д и п л о е г р а ф и я  — введение контрастного вещества в кости черепа 
для получения рисунка диплоических каналов и их коллатералей.

В е н о г р а ф и я  о р б и т ы  — заполнение контрастным веществом вен 
орбиты через лицевую вену или v. anqularis в области переносья (Ф. А. Сер- 
биненко и А. Ф. Бровкина), а также при чрескожной пункции лобной вены 
и катетеризации нижнекаменистого синуса через яремную вену (П. И. Па- 
далко). Последний метод дает ценные диагностические сведения при опу
холях в области орбиты, основания черепа и мозга.

КРАТКИЕ АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ СВЕДЕНИЯ 
О ЧЕРЕПЕ И МОЗГЕ И НЕКОТОРЫХ ОСОБЕННОСТЯХ 

ТЕЧЕНИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ У ДЕТЕЙ

Рост и развитие черепа и мозга тесно связаны между собой и зависят 
от ряда факторов: влияния эндокринных желез, давления на кости черепа 
растущего мозга и наружного давления, особенностей кровоснабжения че
репа н мозга в различные возрастные периоды, влияния внешней среды 
и патологических процессов в детском организме, в частности в головном 
мозге. Регулирующая роль принадлежит центральной нервной системе, 
головному мозгу, состояние которого влияет на кости черепа. Прп увели
чении объема мозга или ликворных резервуаров наблюдается растяжение 
черепа, а прп процессах, связанных с замедлением роста илп атрофией 
мозгового вещества, — задержка его роста.

Кровоснабжение костей черепа у детей совершается за счет сосудов 
богато васкуляризованной надкостницы и наружного листка твердой моз
говой оболочки, выполняющего функции внутренней надкостницы. Собст
венных артериальных сосудов, диплоических ходов, эмиссаров п пахпоно- 
вых вдавлений в костях черепа у детей раннего возраста нет. Связь между 
внечерепными (наружными) и внутричерепными (внутренними) крове
носными сосудами осуществляется на месте будущих швов — через имею
щиеся богато васкуляризованные перепончатые пластинки.

В первые годы жизни мозг растет наиболее бурно. К моменту рождения 
вес мозга составляет 25% окончательного веса, к 6 месяцам вес его уд
ваивается, к 3 годам — утраивается. Полушария головного мозга ново
рожденного почти полностью состоят из серого вещества, белое же веще
ство появляется лишь после рождения, извилпиы менее развиты и глубо
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ки, подкорковые узлы к моменту рождения зрелые, сильвиев водопровод; 
п центральный канал широкие. Большие полушария мозга разделены 
спускающимся по сагиттальной линии серповидным отростком (дуплика- 
турой твердой мозговой оболочки), идущим от петушьего гребешка спе
реди до соединения с мозжечковым наметом сзади. Мозжечковый намет 
делит полость черепа на над- и подтенториальные отделы. По боковым 
поверхностям мозжечковый намет опускается к пирамидам височных 
костей, образуя в центре тенториальное отверстие, через которое проходит 
стволовой отдел мозга. В складках серповидного отростка располагаются 
верхний и нижнпй продольные венозные синусы, сливающиеся в прямой

6

Рис. 401. Посмертная ангиография у новорожденного ребенка.
а — боковая ангиограмма; б — прямая. Контрастированы ветви обеих сонных артерий и вер- 
тебробазилярной системы. Высокое расположение средней мозговой артерии.

синус, расположенный в верхних отделах мозжечкового намета. Прямой  ̂
синус соединяется с поперечными синусами, вливающимися в сигмовид
ные синусы, а затем в яремные вены.

Надтенториально (супратенториально) располагаются большие полу
шария мозга с лобными, теменными, затылочными, височными долями, под
корковыми узлами, средний и промежуточный мозг. Подтенториально' 
(субтенториально) располагаются мозжечок и продолговатый мозг. Лик- 
ворные резервуары также принято делпть на супра- и субтенториальные. 
Границей раздела принято считать спльвиев водопровод. Супратентори
ально располагаются боковые и третий желудочки, субтенторнально — чет
вертый желудочек. Б. Н. Клосовский и др. отмечают тесную зависимость- 
физиологического и патологического состояния мозга (отек, набухание, 
гидроцефалия, атрофия) от его кровоснабжения.

Магистральные сосуды мозга у детей сформированы, имеют с 4—5-лет
него возраста обычное направление и отличаются лишь относительно боль
шей шириной просвета, что, по-виднмому, связано с незаконченностью 
формирования стенок сосудов и относительно низким уровнем кровяного 
давления. У  детей более младшего возраста, у новорожденных (рис. 401) 
и эмбрионов ход магистральных сосудов несколько отличен от такового 
у детей старшего возраста и взрослых в связи с особенностями возрастной 
эволюции мозга.

Физиологической особенностью детского мозга является крайне сни
женная функция торможения, с чем, по-видимому, связана склонность де
тей к судорожным реакциям и большее количество двигательных расст
ройств по сравнению со взрослыми. Наряду с этим отмечается необычай
ная сила компенсаторных функций головного мозга у детей.
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Ликворная система головного мозга к моменту рождения в основном 
сформирована п приближается по своему строению к ликворной системе 
взрослого (рис. 402). Различают внутренние ликворные пути (желудочки 
мозга и периферические периваскулярные и перицеллюлярные простран
ства внутри мозга) и наружные — подпаутинное (субарахноидальное) и 
надпаутинное (субдуральное) пространство на поверхности мозга. Желу
дочковая система представлена двумя боковыми желудочками, имеющими

Рис. 402. Схема ликворных 
пространств головного мозга 
(по Денди).

1 —  лобная доля; 2 —  темен
ная доля; 3 —  затылочная до
ля; 4 —  м онроево отверстие; 
5 —  передний рог бокового ж е
лудочка; 6 — тело бокового 
ж елудочка; 7 —  ролландова 
борозда; 8 — треугольник ж е
лудочка; 9 —  задние рога бо
ковых ж елудочков; 10 — тре
тий ж елудочек; 11 —  сильвиев 
водопровод; 12 —  четвертый 
ж елудочек; 13 —  отверстие 

М ажанди; 14 —  больш ая заты 
лочная цистерна; 15 —  м озж е
чок; 16 — отверстия Люш ка; 
17 — цистерна м оста ; 18 — 
м еж нож ковая цистерна; 19 — 
хиазмальные цистерны; 20  — 
цистерна м озолистого тела.

неправильную форму с отходящими от центральной части желудочка пе
редним, задним и нижним рогами. Боковые желудочки располагаются в 
правом и левом полушариях мозга, разделены прозрачной перегородкой. 
Третий желудочек, имеющий щелевидную форму и расположенный 
по средней линии, в заднем отделе через узкий и короткий сильвиев водо
провод сообщается с четвертым желудочком, расположенным в задней 
черепной яме. Четвертый желудочек имеет ромбовидную форму и сооб
щается через отверстия Люшка и отверстие Мажанди с субарахноидаль- 
ным пространством основания мозга и большой затылочной цистерной.

Внутри боковых и третьего желудочков располагаются сосудистые спле
тения, являющиеся дериватом сосудистой оболочки, выстланные желе
зистым эпителием и продуцирующие спинномозговую жидкость. Субарах
ноидальное пространство расположено между мягкой мозговой оболочкой, 
точно повторяющей конфигурацию извилин мозга, и паутинной, натяну
той между неровностями рельефа извилин. Оно представлено щелевидны
ми пространствами, заполненными жидкостью по поверхности мозга, а на 
основании — цистернами основания мозга. Субдуральное пространство 
находится между паутинной и твердой мозговой оболочкой.

АНОМАЛИИ И ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ЧЕРЕПА И МОЗГА

Мы остановимся лишь на наиболее часто встречающихся аномалиях и 
пороках развития черепа и мозга: врожденных мозговых грыжах, микро
цефалии, кранпостенозе н некоторых других.

ВРОЖДЕННЫЕ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫЕ ГРЫ Ж И

Образование грыж связано с аномалией развития черепа, при которой 
через незаращенный участок костей проникает содержимое черепа — 
оболочки мозга, мозговое вещество или ликворные резервуары, образуя
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той или иной величины и формы выпячивание, покрытое кожей. По со
держимому грыжевого мешка врожденные мозговые грыжи делятся на 
менингоделе — выпадение оболочек мозга, менингоэнцефалоцеле — выпа
дение оболочек и элементов мозгового вещества и менингоцистоцеле — 
выпадение оболочек, мозгового вещества и ликворных резервуаров (жел]'- 
дочков мозга).

П е р е д н и е  м о з г о в ы е  г р ы жи .  К ним относятся наиболее час го 
встречающиеся лобно-носовые, лобно-орбитальные и лобно-решетчатые 
грыжи. Часто наблюдается комбинация этих форм. Деление передних 
мозговых грыж на упомянутые формы зависит от хода грыжевого канала. 
В грыжевом канале различают внутреннее кольцо — дефект на внутрен
ней поверхности черепа и наружное кольцо, выходящее либо в носовую 
полость, либо в полость глазниц и решетчатые клетки. Мозговые грыжи

■
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SllU- ■ , Ч; пй

ш Т  к .
Рис. 403. Полуакснальная рентгенограмма черепа (а ): костный дефект в области 
переносья; деформация медиальных стенок орбит; врожденная передняя мозговая 
грыжа. Пневмоэнцефалограмма (б ) : проникновение воздуха в грыжевое выпячивание.

часто сочетаются с другими пороками развития, среди которых особенно 
часты пороки развития центральной нервной системы (3. Н. Полянкер и 
Т. Г. Мареева). Бросающееся в глаза уродство детей с мозговыми грыжа
ми заставляет родителей настоятельно добиваться оперативного вмеша
тельства с самого рождения.

Диагноз врожденной мозговой грыжи, как правило, не представляет 
трудностей и часто ставится при первом взгляде на ребенка. Задачей 
рентгенолога является выявление грыжевого канала, определение его раз
меров и топографии, а также сопутствующих изменений мозгового веще
ства и содержимого грыжевого мешка. Обзорные рентгенограммы черепа 
при передних мозговых грыжах помогают выявить часто сопутствующую 
гидроцефалию. Наибольшее значение имеет передняя полуакснальная 
рентгенограмма (рис. 403). Костный грыжевой дефект чаще всего распо
ложен в области переносья, имеет неправильно округлую или овальную 
форму и плотные края. Верхний край дефекта, обычно образованный лоб
ной костью, нависает над дефектом в виде козырька, почему в прямой 
проекции костный дефект выявить не удается. Размеры его бывают раз 
личные. Мягкие ткани грыжевого выпячивания закрывают дефект и на
кладываются на орбиты и кости лицевого скелета.
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Имеющийся дефект резко деформирует кости лицевого скелета. Глаз
ницы бывают широко расставлены, медиальные их стенки уплощены или 
дугообразно выбухают кнаружи, за счет чего глазницы деформированы, 
вертикальный размер их преобладает над горизонтальным. Асимметрия 
глазниц с большим увеличением и деформацией одной из них свидетель
ствует о проникновении грыжп в орбиту, что подтверждается выявлени
ем дефектов в ее стенках.

Лобная пазуха у детей с передними мозговыми грыжами, как правило, 
не развивается. Затемнение носовых ходов обнаруживается прп проникно
вении грыжи в полость носа. Передние мозговые грыжи делятся на на
ружные, когда грыжевой мешок располагается в покровах лица, и внут
ренние, когда грыжевой мешок проникает в глазницу либо в носовую 
полость или глотку. В таких случаях выявление дефекта возможно с по
мощью томографии. При внутренних грыжах надо избегать пробных пунк
ций в связи с опасностью вызвать лнкворею. Для получения передних 
снимков у детей младшего возраста часто пользуются кольцевидным ва
ликом из ваты, в отверстие которого погружают грыжевое выпячивание. 
В редких случаях делают снимки при положении ребенка на спине с на
клоном трубки в каудокраниальном направлении, а также прп положении 
ребенка на боку с запрокинутой головой прп горизонтальном ходе лучей.

З а д н и е  м о з г о в ы е  г р ы ж п  встречаются значительно реже, чем 
передние. Грыжевой дефект обычно располагается в чешуе затылочной 
кости близ большого затылочного отверстпя, иногда в области сагитталь
ного шва, на границе его с ламбдовидным швом. Для выявления грыже
вого дефекта, помимо боковой рентгенограммы, необходима задняя полу- 
аксиальная. Прп больших размерах грыжп ребенка укладывают на коль
цевидный валик, а грыжевое выпячивание погружают в его отверстие. 
В случае невозможности уложить ребенка на спину делают прямую рент
генограмму прп положении его на боку и горизонтальном ходе лучей. 
Для выявления костного дефекта рекомендуется в такой проекции как 
можно сильнее притянуть подбородок исследуемого к груди.

Краниография обнаруживает различные формы дефекта, чаще оваль
ные, как правило, расположенные в нижней половине чешуп затылочной 
кости, близко к большому затылочному отверстию, заднее полукольцо- 
которого также бывает не полностью закрыто.

Н и ж н п е  м о з г о в ы е  г р ыжи .  К ним относятся очень редко встре
чающиеся грыжи основания черепа, опускающиеся в носоглотку. Для: 
выявления дефекта необходима аксиальная рентгенограмма. Дефект иног
да имеет щелевидную форму. При обнаружении флюктуирующего выпя
чивания в своде глотки следует подумать о возможности врожденной моз
говой грыжп.

Из контрастных методов рентгенологического исследования прп врож
денных мозговых грыжах наибольшее распространение получила пневмо- 
энцефалография, дающая возможность осмотреть ликворные пространст
ва мозга, содержимое грыжевого мешка и выявить сопутствующие ано
малии развития мозга. Среди аномалий развития, сочетающихся с 
мозговыми грыжами, встречаются гипоплазии отдельных долей мозга, аге- 
иезпи мозолистого тела, участки атрофии мозгового вещества и врожден
ные пороки развития желудочков мозга (рис. 404), а также внутренняя и 
наружная гидроцефалия, иногда субдуральная гпдрома. Желудочки моз
га при врожденных мозговых грыжах обычно не представляют больших 
отклонений от нормы.

Для выявления содержимого грыжевого мешка применяют снимки с го
ризонтальным ходом лучей при таком положении ребенка, при котором 
грыжевое выпячивание наиболее высоко расположено (при передних 
грыжах — лицом вверх, при задних — лицом вниз). Проникновение воз
духа в грыжевое выпячивание указывает на связь его содержимого е 
ликворными пространствами. Подтягивание прилежащего отдела желу
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дочка к грыжевому выпячиванию свидетельствует о выпадении в грыжу 
мозгового вещества — менпнгоэнцефалоцеле. Иногда грыжевой мешок 
заполнен множественными кистозными полостями, связанными с субарах- 
ноидальными пространствами или желудочками мозга (менингоцисто- 
целе).

Рис. 404. Пневмоэнцефалограммы и схемы при врожденной передней мозговой грыже. 
Аномалия развития желудочков мозга. Имеется один боковой желудочек по средней 
линии с огромным нижним рогом справа (а), грубое расширение субарахноидальных 
щелей справа (б )  вследствие атрофпи мозгового вещества при слипчивых измене
ниях в оболочках слева; проникновение газа в грыжевое выпячивание ( в) через 
отверстие в дне передней черепной ямы ( г).

Мозговые грыжи нужно дифференцировать с дермоидными кистами. 
Костный дефект, а чаще углубление при дермоидах идет снаружи внутрь, 
сопровождаясь пстонченпем и углублением наружной костной пластинки 
в области дермоида. При опухолях мягких тканей другого происхожде
ния решающее значение в дифференциальной диагностике имеет обнару
жение характерного костного дефекта или участка деструкции кости.

МИКРОЦЕФАЛИЯ

Это в большинстве случаев врожденное недоразвитие мозга, часто яв
ляющееся последствием внутриутробного менингоэнцефалита или родовой 
травмы черепа, сопровождается отставанием в умственном развитии и ро
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сте черепных костей. Внешний вид детей с микроцефалией характерен — 
маленькая голова с уплощенными лобным буграми при нормально раз
витом лицевом скелете.

Рентгенологическая картина при микроцефалии типична (рис. 405): 
череп маленьких размеров, кости утолщены, хорошо видны все три слоя 
костей. Рельеф внутренней костной пластинки сглажен. Роднички закры
ваются рано. Швы сужены, сомкнуты, но не заращены. В связи с отста
ванием в умственном и физическом развитии (ребенок долго не сидит и 
не ходит) при микроцефалии часто отмечается деформация черепа — уп-

Рис. 405. Рентгенограмма черепа трехмесячного ребенка с  микроцефалией. 
а — боковая; б — прямая проекция.

лощение затылочной кости. При резкой атрофии или недоразвитии мозга 
при микроцефалии можно отметить значительное утолщение костей чере
па. Если атрофические явления более выражены в одном из полушарий 
мозга, развивается утолщение костей и гиперпневматизация воздухонос
ных пазух на стороне соответствующего полушария.

Прп дифференциальной диагностике между микроцефалией и кранио
стенозом главное значение имеет состояние швов — заращение их при 
краниостенозе и сужение без заращения при микроцефалии, а также со
ответственно наличие или отсутствие признаков гипертензионных влия
ний на кости черепа. В связи с недоразвитием мозга, лежащим в основе 
микроцефалии, операции на черепе не могут принести успеха.

КРАНИОСТЕНОЗ

Большинство авторов связывают возникновение краниостеноза с преж
девременным (ранним) заращением черепных швов, рассматривая, таким 
образом, краниостеноз как аномалию окостенения черепа. При кранио
стенозе кости черепа испытывают повышенное давление со стороны нор
мально развивающегося и растущего мозга, в связи с чем возникают при
знаки гипертензионных влияний — пальцевые вдавления, выбухание ос
тавшихся незаращенных швов и родничков с последующим быстрым их 
окостенением. В связи с этим резко меняется форма свода черепа (башен
ный череп, долихоцефалия, оксицефалия и др.), основания черепа и сте
нок глазниц, почему у детей с краниостенозом нередко наблюдается пу
чеглазие. Краниостеноз часто сочетается с другими пороками развития: 
синдактилией (болезнь Аперта), недоразвитием верхней челюсти (бо
лезнь Крузона), врожденными пороками сердца, аномалиями развития 
сосудов головы и мозга, эпилепсией, опухолями мозга.
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Клинически краниостеноз часто протекает без заметных отклонений в 
физическом и умственном развитии. При компенсированной форме кранио
стеноза неврологическая симптоматика бедна. В случаях суб- или деком
пенсации могут наблюдаться общемозговые симптомы, обусловленные 
повышением внутричерепного давления, затруднением ликворообращения 
и венозного оттока, — головные боли, рвота, повышенное ликворное давле
ние, вторичные изменения глазного дна — атрофия после застоя. Падение 
зрения при краниостенозе может быть также связано с первичной атро
фией зрительных нервов в связи с прижатием их к деформированному

Рис. 406. Рентгенограммы черепа ребенка 2'/г лет с врожденным общим кранио
стенозом. Череп уменьшен в размерах, башенной формы. Все швы заращены. 
Резкие пальцевые вдавления по всему своду черепа, укорочены и углублены 
черепные ямы основания. Углублены борозды синусов. Множество выпускников 
в затылочной кости.

основанию черепа. Иногда при краниостенозе отмечаются эпилептические 
припадки, нарушение функции черепномозговых нервов.

Различают врожденную и постнатальную формы краниостеноза. Более 
тяжелое течение наблюдается при врожденном и возникшем в раннем 
возрасте краниостенозе. Выделяют полный краниостеноз — заращение 
всех швов и неполный — заращение отдельных швов в разных сочетани
ях. В. А. Козырев предлагает делить и называть краниостеноз по топогра
фическому признаку — заращенным швам: 1) коронарный краниостеноз 
(заращение коронарного шва); 2) сагиттальный; 3) коронарно-сагитталь
ный; 4) коронарно-ламбдовидный; 5) общий краниостеноз. Он же разли
чает компенсированный кранпостеноз, не приводящий к клиническому 
проявлению заболевания, и декомпенсированный, протекающий с призна
ками повышения внутричерепного давления.

Рентгенологическая картина при краниостенозе имеет характерные чер
ты п в большой степени зависит от его выраженности и сроков возникно
вения. Форма черепа изменяется. При одностороннем заращении швов 
отмечаются различные деформации черепа с его асимметрией. Зарастание 
швов и деформация черепа — основные симптомы в диагностике кранио
стеноза. Как правило, имеются выраженные симптомы гипертензии — 
резкие пальцевые вдавления по всему своду или в его отдельных частях 
(рис. 406). Турецкое седло мало изменяется, лишь при резкой гипертен
зии отмечается порозность структуры его деталей. Резко меняется форма 
основания черепа — оно укорочено, черепные ямы резко углублены, тело
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основной кости с турецким седлом может быть опущено, лобные кости в 
области основания передней черепной ямы скошены; крылья основной ко
сти стоят почти вертикально, объем глазнпц уменьшен, глазные яблоки 
выстоят. Отверстия основания черепа бывают сужены, в связи с чем от
мечается сдавление проходящих в них нервов н сосудов, венозный застой 
в черепе. Последнее обстоятельство проявляется резкпм углублением 
борозд синусов (сагиттального, поперечного), развитием боковых веноз
ных лакун и больших венозных выпускников, главным образом в заты
лочной кости у confluens sinuum, обеспечивающих коллатеральный отток 
крови из черепа. Часто при краниостенозе в раннем возрасте имеются 
гребневидные возвышения в области швов и родничков.

Рис. 407. Боковые рентгенограммы черепа. Краниостеноз.
а —  до операции; заращ ение всех  ш вов, пальцевые вдавления в к остях  свода, резкая дефор
мация костей  основания черепа —  укорочение и углубление передней и средней черепных 
ям ; б —  через 8 лет после двусторон ней  лоскутной  краниотомии; края костного л оскута  еще 
не полностью  консолидировались. Размеры черепа увеличились, форма изменилась. Сглади
лись и почти  полностью  исчезли пальцевые вдавления. Деформация костей  основания черепа 
такая ж е, как и до операции.

При дифференциальной диагностике следует отличать гппертензионные 
изменения при кранпостенозе и окклюзионной гидроцефалии у детей, ког
да швы расширяются и рвутся. Раннее зарастание родничков и швов иног
да отмечается в связи с передозировкой витамина D при лечении рахита.

Среди контрастных методов рентгенологического исследования при кра
ниостенозе наибольшее значение приобрела пневмоэнцефалографпя. 
В большинстве случаев желудочки мозга бывают несколько сужены, сим
метричны, не деформированы, правильно расположены, а субарахноидаль- 
ные щели сужены или не заполняются вовсе. Часто у больных кранио
стенозом при пневмоэнцефалографпи воздух в желудочки не проходпт.

В редких случаях при кранпостенозе наблюдается довольно значитель
ная внутренняя гидроцефалия, иногда закрытая. Очень редки случаи со
четания краниостеноза с опухолями мозга.

Ангиография при кранпостенозе нередко выявляет аномалии развития 
сосудистой системы шеи и головного мозга.

Основной принцип хирургического лечения краниостеноза — уменьше
ние гипертензии путем создания возможностей для роста черепа — раз
личные виды краниотомии. Динамическое наблюденпе после операции 
выявляет заметный регресс н гипертензионных изменений: пальцевые 
вдавления сглаживаются и исчезают, череп увеличивается, форма его из
меняется, кранпотомическне борозды постепенно закрываются (рис. 407). 
Основание черепа остается резко деформированным. Турецкое седло мало 
изменяется в размерах и форме, детали его уплотняются.
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АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ МОЗГА И ЛИКВОРНЫХ ПРОСТРАНСТВ

Эти аномалии редко бывают самостоятельными, а чаще сопровождают 
другие аномалии развития. Аномалии развития мозга — агеиезии или ап
лазии отдельных участков, долей или целых полушарий — клинически 
обычно проявляются различными степенями умственной отсталости п иди
отии, часто вызывают у детей эпилептические приступы, а также двига
тельные, речевые и другие выпадения со стороны центральной нервной 
системы в зависимости от локализации недоразвитых и л и  отсутствующих 
отделов мозга.

Рис. 408. Пневмоэнцефалограмма. Субдуральная гндрома над правым полушарием 
мозга у  девочки с передней мозговой грыжей. Резкое выбухание костей правой по
ловины черепа с истончением их. Значительное смещение желудочковой системы 
ллево по типу большого объемного образования. Широкие цистерны основания моз 
та и Субарахноидальные щели слева.

Рис. 409. Пневмоэнцефалограмма. Множественные аномалии развития мозга: агенезпя 
мозолистого тела, большая сообщающаяся киста третьего желудочка п прозрачной 
перегородки. Атрофия коры мозгового вещества.

Указанные аномалии редко вызывают симптомы повышения внутриче
репного давления, а наоборот, сопровождаются пониженным давлением и 
уменьшением объема мозга, задержкой его роста, что вызывает соответ
ствующие изменения в черепе, которые определяются па рентгенограм
мах: уменьшение его размеров, иногда асимметричное утолщение костей 
свода, т. е. костные симптомы микроцефалии или гемиатрофии мозга.

Пневмоэнцефалография при уменьшении объема отдельных частей моз
га обнаруживает впкарное растяжение прилежащих отделов боковых же
лудочков с перетягиванием всей желудочковой системы в сторону, где 
имеется недостаток мозгового вещества, или скопление воздуха в рас
ширенных кистоподобных субарахноидальных пространствах, часто свя
занных порэнцефалпческпм ходом с расширенным отделом желудочка.

В редких случаях при аномально развитых оболочках над недоразви
тым отделом илп полушарием мозга образуются большие осумкованные 
скопления жидкости в субарахноидальном и субдуральном пространствах, 
так называемые субдуральные гидромы, которые могут достигать огром
ных размеров, распространяясь над всем недоразвитым полушарием моз
га. Субдуральные гидромы иногда развиваются после травмы, воспали
тельных процессов. В таких случаях краниография обнаруживает резкую 
асимметрию черепа с выбуханием и истончением костей над имеющимся 
лпкворным скоплением, т. е. картпну, противоположную гемпатрофпп 
мозга, также сопровождающей недоразвитие одного из полушарий. Пнев- 
моэнцефалографпя при субдуральной гндроме обнаруживает резкое сме-
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щение желудочков в противоположную сторону (рпс. 408), причем может 
выявить недоразвитие бокового желудочка на одноименной стороне.

С помощью пневмоэндефалографии при различных формах идиотии и 
умственного недоразвития можно обнаружить атрофию отдельных ча
стей коры мозга, что проявляется местным расширением и деформацией 
субарахноидальных щелей, наличием кистозных и порэнцефалических по
лостей, развитием регионарной гидроцефалии с подтягиванием всей 
системы желудочков к месту недоразвитого отдела мозга. Подобные из
менения можно выявить и при вторичной атрофии мозгового вещества 
(последствиях черепно-мозговой травмы, менинго-энцефалитов различ
ного происхождения, микседемы и др.). Пневмоэнцефалография помога
ет выявить также редкие аномалии развития ликворных путей, как пра
вило, протекающие бессимптомно и сопровождающие другие пороки 
развития или являющиеся случайной находкой. К таким аномалиям от
носится агенезия мозолистого тела, отсутствие прозрачной перегородки, 
кисты ее и др.

При агенезии мозолистого тела (рис. 409) верхние контуры боковых 
желудочков спереди сливаются в одну прямую линию, не обнаруживая 
характерного вдавления от колена мозолистого тела. Крыша третьего 
желудочка в этих случаях может подниматься выше верхнего уровня бо
ковых желудочков. Отсутствие прозрачной перегородки лишает боковые 
желудочки медиальной стенки, они сливаются между собой и имеют на 
пневмоэнцефалограммах вид общего резервуара. Утолщение прозрачной 
перегородки (в норме ее толщина не превышает 2—3 мм) должно вызы
вать подозрение на наличие кисты прозрачной перегородки, которая иног
да достигает больших размеров, раздвигает медиальные стенки боковых 
желудочков и может сообщаться с ними. Если эта киста располагается в 
передних отделах прозрачной перегородки, она носит название пятого 
желудочка. Если дополнительная полость располагается в задних отделах, 
ближе к валику мозолистого тела, она носит название шестого желудоч
ка, или полости Верге. Описанные аномалии чаще встречаются в различ
ных комбинациях.

ГИДРОЦЕФАЛИЯ

Гидроцефалия — водянка головного мозга — может развиваться у де
тей и взрослых вследствие нарушения продукции, всасывания и цирку
ляции спинномозговой жидкости в связи с различными причинами.

При нарушении функции продуцирующих или всасывающих систем 
или возникновении препятствий на пути нормального тока спинномозго
вой жидкости создаются условия для ее накопления в желудочках (внут
ренняя гидроцефалия) или в подоболочечных пространствах (наружная 
гидроцефалия). Если сообщение между желудочками и субарахноидаль- 
ными пространствами не нарушено, развивается сообщающаяся, или от
крытая, гидроцефалия (арезорбтивная, гиперсекреторная). Если имеется 
нарушение проходимости ликворных коммуникаций, возникает закрытая, 
окклюзионная, гидроцефалия, форма и течение которой зависят от уров
ня окклюзии и характера процесса.

К л а с с и ф и к а ц и я  г и д р о ц е ф а л и и .  Условно различают врож
денную форму и приобретенную форму. Врожденная гидроцефалия раз
вивается вследствие малярии, туберкулеза или сифилиса у матери, алко
голизма родителей, а также вследствие тяжелых родов (асфиксия с моз
говыми явлениями, травма во время беременности и родов). Часто 
врожденная гидроцефалия сопутствует порокам развития головного и спин
ного мозга. Приобретенная гидроцефалия является следствием перенесен
ных менингитов и менинго-энцефалитов, первичных и вторичных, ослож
няющих различные детские инфекции и черепно-мозговой травмы.

По нашему мнению, наиболее полной и правильной является класси
фикация А. А. Арендта, учитывающая характер распространения гидро
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цефалии. Различают наружную гидроцефалию — скопление жидкости б. 
субарахноидальных пространствах головного мозга и в субдуральном про
странстве (в том числе субдуральная гидрома — накопление жидкости 
между листками твердой мозговой оболочки по Дэнди) и внутреннюю — 
скопление жидкости в желудочках мозга. Эти формы часто сочетаются.

По характеру нарушения ликворообращения выделяют две формы гидро
цефалии: з а к р ы т у ю  — о к к л ю з и о н н у ю  г и д р о ц е ф а л и ю  с на
рушением коммуникаций ликворных путей в области монроевых отвер
стий, сильвиева водопровода, четвертого желудочка, отверстия Мажанди 
и Люшка и о т к р ы т у ю  — с о о б щ а ю щ у ю с я  г и д р о ц е ф а л и ю .  
Последняя делится на внутреннюю гидроцефалию (скопление жидкости 
в расширенных внутренних ликворных резервуарах — желудочках мозга) 
и наружную (скопление жидкости в подоболочечных пространствах •— 
субарахноидальном и субдуральном). Внутренняя гидроцефалия может 
быть: а) арезорбтивной, развивающейся вследствие нарушения всасыва
ния жидкости патологически измененными оболочками мозга, и б) ги- 
персекреторной — вследствие усиления секреции спинномозговой жидко
сти сосудистыми сплетениями и перенакопления ее в желудочках. Как 
внутренняя, так и наружная гидроцефалия может быть общей или мест
ной, симметричной или асимметричной (М. Б. Копылов).

Д. С. Линденбратен и С. А. Рейнберг по данным пневмоэнцефалогра
фии делят гидроцефалию на 4 степени в зависимости от размеров и кон
фигурации желудочков. А. А. Арендт и М. Б. Копылов различают стадии 
прогрессирующей гидроцефалии и стадию ее стабилизации и компенса
ции.

Клиническое течение гидроцефалии чрезвычайно многообразно и зави
сит от возраста ребенка, формы водянки и степени ее развития. Дети млад
шего возраста, страдающие водянкой, часто имеют характерный внешний 
вид — маленькое туловище, большую голову с большим нависающим 
лбом, глубоко посаженными орбитами, смотрящими вниз глазами. Обыч
но эти дети не могут сидеть и ходить, не удерживают голову. При разви
тии гидроцефалии в 4—6-летнем возрасте внешний вид уже не имеет та
ких грубых отклонений. При гидроцефалии наблюдаются различные по
ражения центральной нервной системы: часто страдают зрительные нер
вы — падает острота зрения, иногда до полной слепоты: при закрытых 
формах наблюдаются застойные соски зрительных нервов и атрофия их; 
очень частым симптомом при гидроцефалии является понижение слуха и 
глухота.

Почти у всех детей с гидроцефалией независимо от ее формы имеются 
поражения мышечной системы — параличи, парезы, гиперкинезы, кон
трактуры, нарушения статики и координации, понижение тонуса, атро
фия мышц и др. Как правило, определяются патологические рефлексы. 
Часты эпилептические припадки, вегетативные и обменные нарушенпя, 
нарушения психики и умственного развития. В некоторых случаях при 
гидроцефалии интеллект полностью сохраняется. При закрытой гидроце
фалии, обусловленной опухолями мозга и мозжечка, симптоматика в боль
шой степени зависит от первичного поражения опухолью того или иного- 
отдела мозга, и лишь позже присоединяются общие вторичные гидроце- 
фальные проявления, часто затрудняющие топическую диагностику.

Гидроцефалия дает характерную рентгенологическую картину, которая 
особенно полно разработана в отечественной литературе М. Б. Копыловым.

КРАНИОГРАФИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ГИДРОЦЕФАЛИИ

И з м е н е н и е  ф о р м ы  ч е р е п а .  По форме череп приближается к 
шару или эллипсу, сглаживаются дуги свода черепа (рис. 410), прогиба
ется дно передней черепной ямы, опускается сфенобазиллярная часть ос
нования с турецким седлом и вершинами пирамид, благодаря чему ба
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зальный угол увеличивается, приближаясь к 180° (в норме он равен 
130—140°). При резких степенях гидроцефалии М. Б. Копылов отмечает 
смещение — листез в сфеноокципитальном синостозе тела основной кости 
кпе'редн по отношению к затылочной.

Увеличение размеров черепа прп врожденной гидроцефалии иногда 
удается установить еще прп снимках плода во внутриутробном периоде. 
В дальнейшем при длительно развивающейся гидроцефалии увеличение 
черепа иногда достигает значительных размеров в связи с большим рас-

Рис. 410. Гидроцефа
лия у  ребенка 4'/з 
месяцев. Эллипсовид
ная форма черепа, 
сглажены дуги свода 
и основания, зияют 
швы, дно передней 
ямы углублено, ту
рецкое седло опуще
но, чашеобразной 
формы, спинка корот
кая.

тяжением ликворных резервуаров и накоплением в них огромного количе
ства жидкости. Голова ребенка становится настолько тяжелой, что он не 
может ее поднять.

И с т о н ч е н и е  к о с т ей ч е р е п а  сопровождается сближением внут
ренней п наружной костных пластинок.

И з м е н е н и я  шв о в  и р о д н и ч к о в .  В младшем возрасте резко 
растягиваются и поздно закрываются роднички (рис. 411). Отмечается вы
бухание в области родничка. Швы также растягиваются п расширяются. 
При медленном развитии гидроцефалии (чаще открытой) зубцы швов 
удлиняются, в то время как при быстром нарастании гипертензии зубцы 
остаются короткими, а швы рвутся и зияют (чаще при закрытых формах 
гидроцефалии). Расхождение швов, особенно венечного и сагиттального, 
иногда достигает 2—3 см и легко пальпируется. Уплотнение краев швов, 
по М. Д. Копылову, является рентгенологическим признаком снижения 
внутричерепного давления, стабилизации гидроцефалии и перехода ее пз 
активной стадии в неактивную.

Р а с ш и р е н и е  о т в е р с т и й  и п р о х о д о в  в основании черепа 
(каналов зрительных нервов, овальных отверстий, внутренних слуховых 
проходов и др.) идет соответственно увеличению размеров черепа.

У с и л е н и е  с о с у д и с т ы х  о т м е т о к  в ч е р е п е .  При гидроце
фалии в связи с затруднением венозного оттока из черепа и мозга часто 
наблюдается усиленное развитие дпплонческпх венозных ходов, борозд 
синусов п дополнительных венозных выпускников. Борозда поперечных 
синусов может смещаться книзу при закрытой гидроцефалии с окклюзией 
на уровне спльвиева водопровода и кверху прп окклюзии на уровне зад
ней черепной ямы.
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И з м е н е н и е  р е л ь е ф а  в н у т р е н н е й  к о с т н о й  п л а с т и н -  
к и может быть различным и зависит от формы и степени развития гидро
цефалии. Сглаживание рельефа черепных костей, нивелирование имею
щихся в норме пальцевых вдавлений, отмечается чаще при открытых и 
смешанных формах гидроцефалии, когда имеются значительные скопления 
жидкости в межоболочечных пространствах, сообщающихся с желудочка
ми мозга. Давление мозга на костп черепа на единицу поверхности в этпх 
случаях уравновешивается, рельеф сглаживается, кости черепа приобре
тают «стеклянный» вид. Прп закрытой гидроцефалии, когда желудочки

Рис. 411. Боковая 
рентгенограмма чере
па ребенка 1 года 8 
месяцев с открытой 
гидроцефалией после 
перенесенного менин
гита. Большой род
ничок зияет. Кости 
обычной толщины. 
Средняя черепная 
яма и турецкое седло 
опущены.

мозга и субарахноидальные щели разобщены, перенаполнение желудочков 
жидкостью, расширение их ведет к сближению мозга с костями черепа 
в наиболее выпуклых частях — извилинах, что вызывает трофические из
менения в костях; рельеф их становится неровным, появляется рисунок 
пальцевых вдавлений.

Степень выраженности пальцевых вдавлений зависит от многих при
чин: от времени развития гидроцефалии, ее формы и стадии, возраста 
больного и др. При резких степенях закрытой гидроцефалии иногда 
пальцевые вдавления исчезают. Это можно объяснить сглаживанием из
вилин при резком растяжении желудочков, атрофией коры мозга, что в 
свою очередь ведет к нивелированию рельефа черепных костей. Пальце
вые вдавления развиваются иногда и при открытой гидроцефалии, в случае 
облитерации субарахноидальных щелей и плотного прилегания конвексп- 
тальной поверхностп мозга к внутренней костной пластинке.

И з м е н е н и я  т у р е ц к о г о  с е дла .  Прп открытой гидроцефалии 
размеры, форма и структура деталей турецкого седла, как правило, не 
изменяются. При длительно существующей открытой гидроцефалии 
М. Б. Копыловым отмечено чашеобразное турецкое седло. При закрытой 
гидроцефалии изменения турецкого седла бывают резко выражены и име
ют важное значение в определении уровня окклюзии.

О к к л ю з и я  м о н р о е в ы х  о т в е р с т и й  ведет к развитию асим
метрии черепа, иногда со смещением борозды сагиттального синуса вместе 
с затылочной бугристостью в противоположную от закрытого желудочка 
сторону, с асимметрией дуг швов и резким выбуханием свода на стороне 
развивающейся односторонней гидроцефалии (рис.. 412). 3. Н. Полянкер 
и В. И. Ростоцкая нередко отмечают прп этом значительное истончение
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костей выбухающей половины черепа. Турецкое седло в некоторых слу
чаях может быть не изменено или нерезко деформировано.

О к к л ю з и я  на  у р о в н е  с и л ь в и е в а  в о д о п р о в о д а  ведет 
к разобщению супра- и субтенториальных ликворных пространств. При,

Рис. 412. Рентгенограмма 
костей свода черепа девоч
ки 8 лет. Асимметричная 
гидроцефалия с  окклюзией 
правого монроева отвер
стия. Правая половина сво
да черепа резко выбухает 
кнаружи в области темен
ного бугра. Кости свода 
справа тоньше, чем слева. 
Сагиттальный шов и место 
прикрепления продольного 
синуса смещены влево от 
срединной плоскости.

окклюзии сильвиева водопровода третий желудочек расширяется, причем 
его дно, в норме расположенное над спинкой седла, смещается кпереди и 
давит на диафрагму седла, что ведет к отклонению его спинки кзади, 
вход в седло увеличивается.

Рис. 413. Боковая рентгено
грамма черепа мальчика 8 
лет. Окклюзионная гидро
цефалия при опухоли зад
ней черепной ямы. Резкие 
пальцевые вдавления в 
костях свода черепа, зияют 
швы (а ), углублены дуги 
основания черепа. Турец
кое седло с порозной, ис
тонченной, наклоненной 
кпереди спинкой (б ). Лис- 
тез в сфеноокципиталь- 
ном синостозе (в ).

О к к л ю з и я  на у р о в н е  з а д н е й  ч е р е п н о й  я м ы  (четвер
того желудочка и отверстий Мажанди и Люшка). При этих формах ок
клюзии расширяются супра- и субтенториальные ликворные резервуары 
(четвертый желудочек). Спинка турецкого седла (рис. 413), испытывая 
сверху давление, не встречающее сопротивления со стороны цистерн ос
нования мозга, атрофируется, истончается, укорачивается, а иногда и 
надламывается кпереди (М. Б. Копылов).
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Если краниографические изменения указывают на наличие закрытой 
гидроцефалии, а клинические данные и ликвородинамические пробы не 
подтверждают этого, то можно говорить о перемещающихся окклюзион
ных явлениях, так как и при закрытой гидроцефалии возможно временное 
восстановление проходимости ликворных путей. Отсутствие порозности 
деталей турецкого седла 
и уплотнение краев швов 
указывают па переход 
гидроцефалии в неактив
ную стадию. Временная 
компенсация закрытой 
гидроцефалии может на
ступать в связи с образо
ванием сообщений: 1) же
лудочков с субарахнои- 
дальным пространством 
срединной щели через ис- 
тонченое мозолистое тело;
2) третьего желудочка с 
поперечной цистерной 
(cist, ambiens); 3) в связи 

•с прорывом в субарахнои- 
дальное пространство; 4) 
истечением ликвора—на
зальной или ушной лик- 
вореей. Вентрикулогра
фия выявляет эти сообще
ния — компенсаторные 
прорывы в ликворной си
стеме.

На принципе создания 
новых сообщений между 
желудочками мозга и суб- 
-арахноидальными прост
ранствами основано боль
шинство паллиативных 
операций при гидроцефа
лии — различные наруж
ные и внутренние дрена
жи (А. А. Аренд, В. И. Ро
стоцкая, Torkildsen и др.).
При динамическом на
блюдении после операции 
важное значение имеет 
обнаружение па рентгено
граммах признаков ком
пенсации, а именно сгла
живания пальцевых вдав
лений, сужения швов с
дальнейшим уплотнением их краев и, главное, уплотнения структуры ра
нее порозных деталей турецкого седла. Турецкое седло с ростом черепа 
и развитием пневматизации основной кости может относительно умень
шиться в размерах. Все эти признаки указывают на хорошую функцию 
наложенных соустий в ликворной системе. При недостаточной функции 
дренажей отмечаются признаки нарастания гипертензионно-гидроцефаль- 
ных влияний на кости черепа и турецкое седло, так же как и при продол
жающейся или возобновляющейся окклюзии ликворных путей в течение 
гидроцефалии опухолевой или воспалительной природы.

Рис. 414. Вентрикулограммы ребенка 8 лет, прямая 
(а )  и боковая (б ), при резко выраженной гидроце
фалии в связи с послевоспалительной окклюзией 
на уровне отверстия Мажанди. Боковые желудочки 
резко увеличены, с закругленными контурами ро
гов. III и IV желудочки (стрелки) резко расширены 
и закруглены.

477



При открытых формах гидроцефалии лучше всего пользоваться пневмо
энцефалографией, дающей представление о размерах, форме и располо
жении желудочков и субарахиоидальных пространств поверхности и ос
нования мозга. Из контрастных методов рентгенологического исследова
ния наиболее широкое применение для установления уровня окклюзии 
при закрытых формах гидроцефалии получила вентрикулография систе
мой длительного дренажа, а также вентрикулография с тяжелыми 
контрастными средами — майодилом, пантопаком или их эмульсией.

При гидроцефалии на вен
трикулограммах выявляется 
резкое расширение боковых 
желудочков с закруглением 
контуров пх рогов (рис. 414). 
Прозрачная перегородка 
обычно расположена по сре
динной плоскости, но при 
большом увеличении разме
ров желудочков может про
гибаться в ту или иную сто
рону (девиация). Третий 
желудочек при гидроцефа
лии обычно бывает расширен, 
с закругленными карманами. 
Особенно расширяется тре
тий желудочек при окклю
зии на уровне сильвиева во
допровода, при опухолях 
шишковидной железы, чет
верохолмия, стволовых отде
лов мозга и при воспали
тельных процессах в этих об
ластях со сдавлением и об
литерацией сильвиева водо
провода.

Для выявления третьего 
желудочка при пневмовен- 

трикулографии необходимы боковые снимки с горизонтальным ходом лу
чей при положении больного на спине с запрокинутой головой (рис. 394, 
VII).  При окклюзии в верхних отделах задней черепной ямы отмечается 
расширение сильвиева водопровода и иногда смещение его кпереди квер
ху илп в сторону. При окклюзии ниже четвертого желудочка на вентрику
лограмме можно видеть резко расширенный четвертый желудочек. При 
достаточном количестве введенного воздуха расширенный четвертый же
лудочек бывает виден на боковых вентрикулограммах и на снимках задних 
рогов. В тех случаях, когда воздуха недостаточно, применяются снимки 
с горизонтальным ходом лучей при положении больного на животе с опу
щенной головой (рис. 415). При боковом расположении опухолей в задней 
черепной яме на вентрикулограммах можно отметить смещение деформи
рованного четвертого желудочка в противоположную от опухоли 
сторону.

Заполнение при вентрикулографии цистерн основания и субарахнои- 
дальиых щелей при резко растянутых желудочках может указывать на 
образование дополнительных коммуникаций — так называемая самопро
извольная компенсация гидроцефалии. В случаях затруднения определе
ния уровня окклюзии большую услугу может оказать применение вентри- 
кулографип с майодилом. Это исследование легко переносится больными

КОНТРАСТНЫЕ МЕТОДЫ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

Рис. 415. Вентрикулограмма при положении вниз 
лицом и горизонтальном ходе лучей у  ребенка с 
послевоспалительной окклюзией на уровне боль
шой затылочной цистерны. Виден широкий гори
зонтальный уровень жидкости в резко расши
ренном IV желудочке (стрелка). Заполнена рас
ширенная большая затылочная цистерна (двой
ная стрелка).
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п при правильной методике дает демонстративную картину остановки про
хождения контрастного вещества в месте препятствия на пути ликворных 
коммуникаций (рис. 416).

Ангиография для диагностики гидроцефалии обычно не применяется. 
Ангиографическая картина при гидроцефалии характеризуется напряже

ние. 416. Вентрикулограмма ребенка 13 лет. Окклюзионная гидроцефалия с самопро
извольно возникшей назальной ликвореей. Капли майодила прошли в носовую по
лость через имеющиеся отверстия в пластинке решетчатой кости (а). Основная масса 
контрастного вещества задержалась в задних отделах III желудочка (б) и в расш и
ренной оральной части сильвиева водопровода ( в ) .  В нижележащие отделы ликвор- 
иой системы майодил не прошел. Остатки ранее введенного воздуха контурируют 
резко гидроцефальные передние рога боковых желудочков (г).

Рис. 417. Каротидная ан
гиография при резко вы
раженной гидроцефалии 
у девочки 7 лет. Резкое 
выпрямление и развер
нутость ветвей внутрен
ней сонной артерии: 
передней (а ), средней 
(т )  и задней (р )  мозго
вых артерий.

ннем и дугообразным развертыванием сосудов мозга без заметного изме
нения пути пх пробега (рис. 417). Ветви сосудов при гидроцефалии быва
ют выпрямленными., имеют мало ответвлений. В венозной фазе можно 
отметить переполнение вен поверхности мозга и задержку прохождения 
контрастного вещества через венозные синусы.
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РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Опухоли головного мозга у детей встречаются реже, чем у взрослых. 
По данным Института нейрохирургии АМН СССР им. Н. Н. Бурденко, они 
составляют 12% от общего числа опухолей мозга. У детей большинство 
опухолей (64,2%) располагается в задней черепной яме — субтентори- 
ально (А. А. Арендт, Г. П. Корнянский, И. С. Бабчин). Чаще опухоли 
мозга наблюдаются у детей в возрасте 6—9 лет.

По гистологическому строению большинство опухолей мозга детей от
носится к внутримозговым глиальным (астроцитомы, олигодендроглиомы, 
медуллобластомы и др.). Арахноидэндотелиомы (менингиомы) —-опухоли, 
исходящие из оболочек мозга, у  детей в отличие от взрослых, встречаются 
редко. По данным А. А. Арендта, они составляют 4,1%, Г. П. Корнянско- 
го — 4,5%, И. С. Бабчина — 3,1%, А. П. Ромоданова — 1%. Часто у детей 
обнаруживаются краниофарингиомы— 11% (А. А. Арендт).

В клинической картине при опухолях мозга преобладают головные бо
ли с рвотой, фокальные эпилептические припадки, понижение зрения и 
застойные явления на глазном дне, отставание в физическом, а иногда и 
в умственном развитии и другие общие гипертензионно-гидроцефальные 
явления. Очаговые симптомы зависят от локализации опухоли и будут 
освещены ниже.

Рентгенологический метод исследования имеет очень важное значение 
в комплексной диагностике опухолей головного мозга, особенно у детей, 
у которых кости черепа в силу анатомических и физиологических особен
ностей более тонко и рано реагируют на общее и местное повышение 
внутричерепного давления в связи с ростом опухоли и расстройствами 
ликворо- и кровообращения в мозге. Удобнее рассматривать рентгенологи
ческие симптомы опухолей головного мозга в зависимости от их распо
ложения.

СУПРАТЕНТОРИАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ 

Опухоли больших полушарий мозга

В больших полушариях мозга у детей чаще встречаются внутримозговые 
глиальные опухоли, редко арахноидэндотелиомы и иногда неопухолевые 
объемные образования (кисты различного происхождения, нейрофибро- 
матоз, ксантоматоз, гидромы, туберкуломы и др.), имеющие сходную кли
ническую и рентгенологическую картину.

При опухолях больших полушарий мозга у детей наряду с очаговыми 
симптомами в большинстве случаев отмечаются и общемозговые. Часто 
первым признаком опухолей больших полушарий у детей являются фо
кальные эпилептические припадки. Из основных очаговых симптомов для 
■опухолей и объемных образований теменных долей характерны двига
тельные и чувствительные расстройства, для височных — расстройства 
речи, гомонимная гемианопсия, для затылочных — характерные выпаде
ния полей зрения, для лобных — нарушения психики. Более тяжело про
текают опухоли у детей младшего возраста. Опухоли, доброкачественные 
по морфологическому строению, часто имеют злокачественное течение в 
силу нарастающего внутричерепного давления и угнетения важных в функ
циональном отношении отделов мозга. Злокачественные опухоли протека
ют быстрее и тяжелее. При кистозных опухолях наблюдается ремиттиру- 
ющее течение. При длительно растущих доброкачественных опухолях 
больших полушарий, особенно кистозных, клиническая симптоматика мо
жет быть очень слабо выражена. В таких случаях данные, полученные при 
рентгенологическом исследовании, особенно важны для диагностики.

К р а н и о г р а ф и я .  Среди изменений в костях черепа следует разли
чать общие гипертензионно-гидроцефальные и местные признаки. Гипер
тензионно-гидроцефальные изменения в костях черепа у детей дошколь
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ного и младшего школьного возраста вследствие незавершенности про
цессов роста и окостенения черепа могут развиться в короткие сроки 
(1—3 месяца). Они проявляются увеличением размеров черепа, который 
приобретает гидроцефальную форму, расхождением швов, развитием 
пальцевых вдавлений, углублением дна черепных ям, порозностью дета
лей турецкого седла. Появление общих признаков гипертензии у ребенка 
с опухолью больших полушарий связано с ее ростом, смещением мозго
вых структур, затруднением ликворо- и кровообращения. При длительно

Рис. 418. Рентгенограммы черепа девочки 6 лет.
а —  прямая; б  —  тангенциальная (по касательной). М естны е костны е изменения 
при височно-базальном располож ении объемного образования (гидромы ).

текущих доброкачественных опухолях общие признаки гипертензии в 
черепе могут отсутствовать, и тогда местные изменения в костях от нешь 
средственного влияния опухоли особенно важны.

Местные костные изменения возникают при опухолях и других объем
ных образованиях мозга. Медленно растущие доброкачественные опухо
ли больших полушарий во многих случаях (по нашим данным, приблизи
тельно в 50%) могут вызывать местные истончения костей черепа из
нутри, выбухание истонченных участков кости, а в случае большого 
распространения и длительного роста — асимметрию костей свода, а иног
да и основания черепа с увеличением размеров на стороне объемного 
образования. У взрослых местные истончения костей при внутрпмозговых 
опухолях встречаются редко и обнаруживаются лишь в молодом возрасте 
прп медленно растущих опухолях. Местные истончения и выбухания ко
стей черепа чаще отмечаются при кистозных опухолях, а также при не
опухолевых внутричерепных объемных образованиях (гидромах, хрони
ческих осумкованных гематомах, внутричерепном нейрофиброматозе, 
ксантоматозе, иногда прп продуктивном арахноидите с кпстообразовани- 
ем, гидроцефалии и др.).

Наиболее часто местные истончения и выбухания костей черепа наблю
даются при височном и височно-базальном расположении объемных обра
зований в связи с множеством швов в этой зоне, причем длительное и 
раннее развитие этих симптомов обусловливает резкую деформацию ко
стей основания черепа на стороне объемного образования в виде углубле
ния и увеличения размеров средней черепной ямы, приподнимания сфено- 
пдального гребня (границы между передней и средней черепными яма
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ми), порозности костей орбиты, резкого истончения и выбухания чешуи 
височной кости и прилежащих отделов лицевого скелета (рис. 418, а). 
Гакие изменения часто заметны на глаз, а при рентгенологическом иссле
довании хорошо обнаруживаются на обзорных, передней полуаксиальной, 
аксиальной рентгенограммах и снимках по касательной (рис. 418, б ) .

Рис. 419. Рентгенограммы черепа мальчика 7 лет. Местное истончение кости со сто
роны внутренней костной пластинки в левой теменной области при поверхностно 
расположенной астроцитоме теменной долн мозга.

При расположенпп опухолей или других объемпых образований в лоб
ной, теменной и затылочной областях (чаще в теменной) местное истон
чение костей бывает более ограниченным и четко очерченным, выбухание

Рис. 420. Ангиограммы девочки 9 лет. Менпнгиома правой теменно-нарасагиттальной 
области. Массивный гиперостоз на внутренней костной пластинке справа в месте ис
ходного роста опухоли (стрелки). Резкое смещение влево и сдавление кнпзу ветвей 
передней мозговой артерии. Гипертрофированная ветвь ее идет на васкуляризацию 
опухоли. Ветви средней мозговой артерии напряжены.

и асимметрия выражены в меньшей степени, чем при височном располо
жении образования. В этих случаях кости истончаются изнутри на огра
ниченном участке, внутренняя костная пластинка приближается к на
ружной, диплоический слой истончается или исчезает, истонченная кость 
иногда выбухает кнаружи. Истончение кости при теменной локализации 
легче всего определяется на прямой рентгенограмме путем сравнения ис
тонченного участка кости с одноименным на противоположной стороне 
черепа (рнс. 419), а при другпх локализациях — на снимках по касатель
ной.
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Местные костные изменения обычно сопровождаются общими симпто
мами повышения внутричерепного давления, а при отсутствии повыше
ния внутричерепного давления они имеют еще большее диагностическое 
значение, указывая на наличие патологического образования, давая пред
ставление о его размерах и локализации.

Среди местных костных изменений следует отличать особые, патогно- 
моничные для внемозговых оболочечных опухолей — арахноидэндотелиом 
(менингиом). У детей эти опухоли встречаются редко, обычно в старшем 
возрасте. Характерными симптомами являются артериальные бороздки и 
венозные диплоические ходы в черепе и местные костные изменения. 
К последним относятся гииеростозы на внутренней костной пластинке, 
располагающиеся чаще параллельно сагиттальному шву и указывающие 
на место исходного роста опухоли (рис. 420). В редких случаях вместо 
гиперостоза имеется участок разрежения кости, окруженный венозными 
выпускниками и пахионовыми вдавлениями. В случаях роста арахноид
эндотелиомы в кость последняя утолщается, структура ее уплотняется, 
кость пронизывается сосудами и приобретает игольчатую или столбчатую 
структуру. В таких случаях внутричерепная часть опухоли обычно имеет 
плоскостное распространение, мало сдавливает мозг и деформирует ликвор- 
ные пути. Дифференциальная диагностика в подобных случаях должна 
проводиться с костными опухолями — остеомами и остеохондромами, 
остеодистрофией, идиопатическим гиперостозом и в редких случаях с ос
теосаркомой. Саркоматозная арахноидэндотелиома наиболее трудна для 
дифференциальной диагностики.

У детей при арахноидэндотелиомах менее, чем у взрослых, выражены 
усиления артериальных бороздок и отводящих диплоических вен в чере
пе. Характерным для этих опухолей считается расширение борозды пи
тающей менингеальной артерии, направленной к месту исходного роста 
опухоли, и развитие крупных компенсаторных венозных диплоических 
ходов, отводящих кровь от опухоли в синусы основания черепа. Арахно
идэндотелиомы у детей, как правило, сопровождаются выраженными об
щими гипертензнонно-гидроцефальными изменениями в костях черепа и 
турецком седле.

При внечерепных опухолях типа дермоидов отмечаются местные (ло
кальные) изменения наружной костной пластинки в виде равномерного 
вдавления с истончением диплоического слоя.

Контрастные методы рентгенологического исследования 
при опухолях больших полушарий мозга.

П н е в м о э н ц е ф а л о г р а ф и я ,  п н е в м о в е н т р и к у л о г р а ф и я ,  
п н е в м о к и с т о г р а ф и я .  Рентгенологическая картина при отдельных 
локализациях опухолей у детей мало отличается от таковой у взрослых, 
поэтому мы ограничимся описанием характерных смещений и деформа
ций желудочков мозга и схематическим изображением их при различных 
локализациях объемных образований в больших полушариях мозга 
(рис. 421).

В редких случаях, при очень поверхностно расположенных опухолях, 
имеющих медленный рост, и отчетливо выраженных местных костных из
менениях (истончение костей), могут отсутствовать смещение и деформа
ция желудочковой системы и субарахноидальных пространств (рис. 422). 
Такие случаи доказывают, насколько истонченная и выбухающая кость 
компенсирует местное повышение внутричерепного давления и увеличе
ние объема мозга, связанное с ростом опухоли. Клиническая картина у 
таких больных очень скудна.

Среди опухолей больших полушарий особую рентгенологическую симп
томатику дают опухоли боковых желудочков, исходящие из сосудистых 
сплетений или прозрачной перегородки. Общие гипертензпонные и мест
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ные изменения при них бывают не всегда выражены. Пневмовентрикуло- 
графия обнаруживает дефект наполнения желудочков — тень опухоли на 
фоне воздуха в расширенном желудочке (рис. 423) При опухолях прозрач
ной перегородки тень опухоли видна на фоне воздуха в передних отделах 
обоих боковых желудочков. Контуры опухоли часто бугристы.

Рис. 421. Схема характерных 
смещений и деформаций же
лудочковой системы при раз
личных локализациях опухо
лей в больших полушариях 
мозга.
I — лобно-полю сная опухоль. Сме
щение боковы х и третьего ж елу
дочков в противополож ную  от опу
холи сторону. Сдавление передне
го рога бокового ж елудочка оп у 
холью (стр елк а); I I —  опухоль 
височной доли. Смещение боковы х 
и третьего ж елудочков в проти
вополож ную  от опухоли сторону. 
Сужение и укорочение нижнего 
рога бокового ж елудочка на сто 
роне опухоли (стр ел к и ); I II  — 
верхнетеменная опухоль. Резкое 
сдавление верхней стенки тела 
бокового ж елудочка при относи 
тельно небольш ом смещ ении ж е
лудочковой систем ы  в противо
полож ную  сторон у (стрелка); 
I V  —  опухоль заты лочной доли. 
Снижение верхней стенки тела 
бокового ж елудочка в области 
треугольника при относительно 
малом смещ ении в сторон у  ж елу
дочковой  системы . Деформация и 
сдавление сзади наперед заднего 
рога бокового ж елудочка на сто 
роне опухоли (стрелка).

Нередко при наличии опухолей больших полушарий врач, производя
щий вентрикулографию, попадает иглой не в желудочек, а в кисту. В та
ких случаях целесообразно после отсасывания содержимого кисты ввести 
в ее полость небольшое количество воздуха и произвести нужные рентге
нограммы: прямую, боковую, вверх и вниз лицом при горизонтальном 
ходе лучей. Полученные данные показывают расположение кисты, ее раз
меры, форму, переднюю и заднюю границы. В случае выполнения возду
хом желудочков мозга можно говорить о сообщении кисты с желудочко
вой системой. Исследование полученной из опухолевых кист жидкости, 
как правило, обнаруживает высокое содержание белка и иногда опухоле
вые клетки.

А н г и о г р а ф и я  при опухолях больших полушарий у детей приобре
тает все большее значение. Основными признаками опухолей больших 
полушарий при ангиографии являются смещения артериальных и веноз
ных магистральных сосудов, что помогает судить о расположении опухоли 
и степени дислокации мозга (А. П. Ромоданов, 3. Н. Полянкер и В. И. Куз
нецова) . Реже выявляется сеть вновь образованных сосудов в опухо
ли, дающая иногда представление о морфологической структуре опухоли.
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Ангиографическая картина при опухолях больших полушарий, особен
но у детей младшего возраста, имеет некоторые отличительные черты, 
связанные с возрастными особенностями расположения магистральных 
сосудов. Характер смещения сосудов зависит от локализации опухоли

Рис. 422. Пневмоэнцефало
грамма мальчика 6 лет. 
Доброкачественная опухоль 
(астроцитома) расположе
на под истонченной костью. 
Отсутствие смещения и де
форм а ци и жел удоч ково й 
системы прп наличии рез
кого истончения и выбуха
ния кости в левой височной 
области.

Рис. 423. Вентрикулограммы девочки 13 лет. Внутрижелудочковая опухоль, заку
порившая правое монроево отверстие. Тень опухоли видна на фоне воздуха в рез
ко гидроцефальных боковых желудочках. Прозрачная перегородка смещена влево.

(рпс. 424) и мало отличается от такого у взрослых, но у детей смещение 
почти всегда сопровождается гидроцефальной развернутостью сосудов, 
затрудняющей оценку ангиограмм.

ОПУХОЛИ СРЕДИННЫХ ОБРАЗОВАНИЙ МОЗГА 

Опухоли селлярной области
?

Краниофарингиома. У детей краниофарингиома является наиболее час
той опухолью селлярной области. Она развивается из остатков эмбрио
нального хода вследствие дизэмбрмогенеза. В зависимости от того, из ка
ких групп эмбриональных клеток развивается опухоль, определяется ее
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расположение и клиника. Чаще всего краниофарингиома локализуется в 
области турецкого седла и в супраселлярной области — над диафрагмой 
турецкого седла. Опухоли в большей части случаев кистозные с обызве
ствлениями. Клиническая картина очень полиморфна и зависит от распо
ложения опухоли: в турецком седле, над седлом, в стороне от него или в 
третьем желудочке. При эндо- и эндо-суираселлярном росте краниофарин- 
гиомы у детей развивается картина гипофизарного нанизма, отставание в 
росте, задержка окостенения, инфантилизм. При выявлении заболевания в 
более старшем возрасте развивается адипозо-генитальный синдром. При

Рис. 424. Ангиограммы мальчика 8 лет с распространенной внутримозговой злока
чественной опухолью левой височно-теменной области, прорастающей в боковой же
лудочек.
а —  прямая ангиограмма; б —  боковая. Передняя м озговая артерия смещ ена вправо, ветви 
средней мозговой смещ ены кверху и медиально. Видна сосуди стая  сеть опухоли в медиаль
ных отделах левой теменной доли соответствен н о располож ению  бокового ж елудочка с  от
током  через ш ирокие венозные стволы  в систем у внутренних вен мозга.

всех локализациях краниофарингиома часто сопровождается первичной 
атрофией зрительных нервов и битемпоральной гемианопспей, сначала 
цветовой. При росте опухоли кверху и сдавлении третьего желудочка 
выявляются гипертензионно-гидроцефальные признаки и симптомы воз
действия на диэнцефальную область (несахарный диабет и др.).

Рентгенологическая картина, как и клиническая, зависит от расположе
ния, величины и характера опухоли. В типичных случаях супраселлярио- 
го расположения могут отсутствовать изменения формы и размеров ту
рецкого седла. Над седлом часто (в 70—85% случаев) отмечаются 
обызвествления в самой опухоли или в капсуле ее кпсты (рис. 425). Прп 
эндоселлярной локализации отмечаются типичные изменения турецкого 
седла, как и при опухолях гипофиза: увеличение его размеров, углубле
ние дна, выпрямление и истончение спинки, а при выходе за пределы 
седла — характерные изменения, как при супра-, ретро- и параселлярных 
опухолях. При сдавлении опухолью третьего желудочка отмечаются ги- 
пертеизионно-гпдроцефальные изменения в своде черепа, расхождение 
швов, пальцевые вдавления и иногда вторичные изменения турецкого 
седла.

Вентрикулография прп краниофарпнгпомах обнаруживает деформацию 
или отсутствие заполнения воздухом третьего желудочка, иногда сдавле
ние одного или обоих монроевых отверстий. Более ценные сведения можно 
получить при пункции кисты краниофарингиомы с введением воздуха или 
тяжелого контрастного вещества или при вентрпкулографии с эмульсией 
майодила.



Ангиография при краниофарингиомах, как и при других образованиях 
селлярной области, дает много ценных симптомов: изменение и отклоне
ние сифона и супраклиноидной части внутренней сонной артерии при эн- 
до- и параселлярном росте опухоли, приподнимание передних мозговых 
артерий вблизи развилки сонных артерий при переднем супраселлярном ее 
расположении. При наиболее часто встречающемся заднем супраселляр
ном росте краниофарингиомы, помимо общей гидроцефальной разверну
тости сосудов, смещения супраклиноидных отделов и средних мозговых

Рис. 425. Боковые рентгенограммы черепа 
и схема. Обызвествления при краниофа- 
рингиомах у детей.
а — коралловидные петрификаты в просвете ту 
рецкого седла и над ним. Изменение формы и 
размеров седла; б  — обы звествление стенки ки
сты при наличии мелких петрификатов над 
турецким седлом  в самой опухоли.

артерий, других изменений на ангиограммах выявить не удаётся. Для вы
явления на прямых аигнограммах передних мозговых артерий одновре
менно с обеих сторон следует пережать внутреннюю. сонную артерию на 
шее на стороне, противоположной введению контрастного вещества, а у 
детей младшего возраста для этой цели применяют тотальную селектив
ную ангиографию.

Пневмоцистернография при краниофарингиомах не всегда дает убеди
тельные диагностические результаты в связи с плохой проходимостью 
цистерн из-за сопутствующего спаечного процесса или повышенного вну
тричерепного давления. Там, где цистерны заполняются, онп контурируют 
опухоль и дают представление о ее размерах и направлении роста, особен
но заднего, что невозможно установить при ангиографическом исследова
нии. Особенно важные диагностические данные пневмоцистернография 
дает при глиомах интракраниальной части зрительных нервов и хиазмы, 
когда на фоне воздуха в хиазмальных цистернах видна тень утолщенных 
зрительных нервов и хиазмы, что особенно убедительно при применении 
томографии.
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О п у х ол и г и п о ф и з а  у детей встречаются редко. Рентгенодиа
гностика их у детей базируется на тех же симптомах, что и у взрос
лых.

О п у х о л и  на у р о в н е  с и л ь в и е в а  в о д о п р о в о д а .  К ним отно
сятся опухоли четверохолмия, ствола мозга, шишковидной железы и 
другие, сдавливающие сильвиев водопровод и вызывающие окклюзионную 
гидроцефалию. Ведущими при подобных образованиях являются гипертен-

Рис. 426. Пневмовентрикулограмма и схема. Опухоль шишковидной железы у маль
чика 13 лет. Резко расширенные боковые и третий желудочки. На фоне воздуха в 
третьем желудочке видна тень опухоли (а ) , в центре которой находится обызвест
вленная шишковидная железа (б ).

Рис. 427. Вентрикулография с майодилом у ребенка с опухолью области шишковид
ной железы.
а —  боковая рентгенограмма; б  —  прямая. Окклюзия сильвиева водопровода. Дефект запол
нения заднего отдела III  ж елудочка вследствие внедрения в его полость опухоли из обла
сти  ш иш ковидной железы, более распространенной слева.

зионно-гидроцефальные симптомы. В связи с быстрым наступлением ок
клюзии вторичные симптомы, как правило, превалируют над очаговыми 
(с места исходного роста опухоли); исключение составляют инфильтра- 
тивные опухоли ствола, имеющие богатую неврологическую картину и, 
как правило, не сопровождающиеся гипертензией п гидроцефалией.



Рентгенологические окклюзии на уровне снльвиева водопровода имеют 
характерную краниографическую картину, что изложено в разделе о гид
роцефалии. Из контрастных методов рентгенологического исследования 
часто применяется пневмовентрпкулография, обнаруживающая резкую 
степень расширения боковых и третьего желудочков (рис. 426). Иногда 
видна расширенная оральная часть сильвиева водопровода. В нижележа
щие отделы (четвертый желудочек и большую цистерну) даже при специ
ально применяемых укладках воздух не проходит. Вентрикулографпя с 
майодилом и эмульсией его с ликвором дает при этих локализациях опу
холей ценные диагностические сведения — деформацию и дефекты напол
нения третьего желудочка от вдающейся в него опухоли (рис. 427). При 
опухолях ствола мозга, варолиева моста сильвиев водопровод смещается 
кзади и расстояние между ним и блюменбаховым скатом увеличивается 
(рис. 428).

Рис. 428. Боковая вентрикулограмма 
с  майодилом и схема при опухоли 
варолиева моста. Резкое увеличение 
расстояния между блюменбаховым 
скатом и сильвиевым водопроводом, 
смещенным кзади опухолью.

СУБТЕНТОРИАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ (МОЗЖЕЧКА,
ЧЕТВЕРТОГО ЖЕЛУДОЧКА, БОЛЬШОЙ ЗАТЫЛОЧНОЙ ЦИСТЕРНЫ)

Опухоли задней черепной ямы у детей составляют более 65 % всех опухо
лей мозга. Преобладают доброкачественные опухоли глиального ядра, от
носительно часты злокачественные медуллобластомы, дающие иногда 
метастазы в спинной мозг.

Клинические проявления опухолей задней черепной ямы у детей, помимо 
гипертензионных симптомов: головных болей с рвотой, застоя на глазном 
дне с понижением зрения, .характеризуются расстройствами координации, 
статики и симптомами поражения черепномозговых нервов и ядер дна 
четвертого желудочка.

При опухолях задней черепной ямы в начальных периодах болезни, до 
присоединения гидроцефальных проявлений в связи со сдавлением лик
ворных путей, краниография может не выявить изменений в костях свода 
черепа и турецком седле. Однако рост опухоли еще и до окончательного 
сдавления ликворных коммуникаций на уровне задней черепной ямы вы
зывает развитие гидроцефалии и может выразиться у ребенка расхожде
нием швов, пологими пальцевыми вдавлениями и порозностью деталей 
турецкого седла. Иногда в короткие сроки (в течение месяца) можно 
наблюдать бурное нарастание гипертензии и быстрый переход открытой 
гидроцефалии в окклюзионную. И. С. Бабчиным описаны местное истон
чение и порозность заднего края большого затылочного отверстия и греб
ня затылочной кости при опухолях задней черепной ямы (см. рис.393,б). 
Из контрастных методов рентгенологического исследования при опухолях,
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расположенных в области задней черепной ямы, наиболее убедительные 
результаты дает вентрикулография с майодилом, позволяющая уточнить 
локализацию опухоли в области верхнего червя, гемисфер мозжечка, чет
вертого желудочка (Р. С. Тяпина, 1965). При пневмовентрикулографии 
обычно не удается заполнить каудальные отделы ликворной системы,

Рис. 429. Вентрикулограмма и 
схема. Медуллобластома червя 
и левой гемисферы мозжечка с 
кистой у мальчика 14 лет. Резко 
гидроцефальные правильно рас
положенные боковые и третий 
желудочки. Виден воздух в сме
щенном слева направо четвертом 
желудочке (стрелка).

поэтому получаются менее ценные результаты. Однако при заполнении 
воздухом четвертого желудочка могут выявиться важные диагностиче
ские признаки (рис. 429).

Вертебральная ангиография у детей трудно выполнима, поэтому для 
диагностики опухолей задней черепной ямы ее применяют редко.

ОПУХОЛИ СЛУХОВОГО НЕРВА И БОКОВОЙ ЦИСТЕРНЫ ВАРОЛИЕВОГО i\IOCTA

В детском возрасте эти опухоли встречаются очень редко. В клинике 
ведущим симптомом является понижение слуха с последующей глухотой 
и выпадением вестибулярной функции нерва на стороне опухоли. В даль
нейшем присоединяются поражения близко расположенных к боковой 
цистерне моста черепномозговых нервов (V, VII, IX, X, XI) в разных со
четаниях в зависимости от направления роста опухоли. В ликворе отмеча
ется повышенное количество белка. Наиболее часты доброкачественные 
опухоли — невриномы. Двустороннее поражение слуховых нервов должно 
вызывать подозрение на наличие множественного неврофиброматоза — 
болезни Реклингаузена.

Рентгенологическое иследование выявляет как общие гипертензионные 
изменения в костях свода черепа и турецком седле, так и местные, являю
щиеся патогномоничными для невриномы слухового нерва. Внутренний 
слуховой проход па стороне опухоли, как правило, экспансивно расширя
ется, стенки его становятся менее четкими, чем на здоровой стороне 
(рис. 430).

При резких степенях расширения слухового прохода его верхняя стен
ка может дойти до верхней грани пирамиды, истончить и приподнять ее 
кверху; иногда определяется разрушение вершины пирамиды. В таких 
случаях надо проводить дифференциальную диагностику с холестеатома- 
ми (эпидермопдамп), часто располагающимися в мосто-мозжечковом 
углу.

В последнее время для диагностики опухолей слухового нерва и боковой 
цистерны моста применяется вертебральная ангиография и иневмоэнце-
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фалография без выведения ликвора. При этом отмечается расширение бо
ковой цистерны моста на стороне опухоли вследствие затруднения оттока 
из нее. Иногда на фоне воздуха в расширенной цистерне видна тень опу-

Рис. 430. Рентгенограммы и 
схемы пирамид височных кос
тей по Стенверсу. Невринома 
слухового нерва и боковой 
цистерны моста слева у  девоч
ки 6 лет. Экспансивное расши
рение левого внутреннего слу
хового прохода (стрелка) по 
сравнению с неизменным пра
вым.

холи — невриномы, выходящей из внутреннего слухового прохода. Вентри
кулография с майодилом дает не менее убедительные диагностические 
данные, в частности при невриномах, растущих кпереди под ствол мозга.

ОПУХОЛИ ОСНОВАНИЯ ЧЕРЕПА

Первично костные опухоли основания черепа при своем росте сдавли
вают или прорастают проходящие через отверстия основания черепа че
репномозговые нервы п сосуды, вызывая симптомы их раздражения или 
выпадения функции.

В детском возрасте опухоли основания черепа встречаются относитель
но часто. Они могут быть врожденными. Клиника опухолей зависит от 
характера, быстроты роста и локализации их и в основном складывается 
из симптомов поражения черепномозговых нервов, затруднения дыхания 
при прорастании в носоглотку.

При рентгенологическом исследовании важное диагностическое значение 
имеют изменения в костях основания черепа, выявляющиеся на передней 
иолуаксиальной рентгенограмме при опухолях передней и средней череп
ных ям и на задней иолуаксиальной и аксиальной рентгенограммах при 
опухолях средней и задней черепных ям. У детей опухоли основания че
репа обычно вызывают обширные костные деструкции, захватывающие 
одну или две черепные ямы, чаще с переходом за среднюю линию на дру
гую сторону, через блюменбахов скат. Тень опухоли обычно бывает видна 
па фоне воздуха в пазухе основной кости. При прорастании в глазницу на 
рентгенограммах выявляется деструкция костей, образующих верхнеглаз
ничную щель и отверстие канала зрительного нерва. При доброкачествен
ных опухолях края деструкции бывают резко отграничены от неизменен
ной костной ткани. Злокачественные опухоли инфильтрируют кости осно-
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ванпя черепа, и очаги деструкции не имеют четких границ. Рентгенологи
ческое исследование глотки и придаточных полостей носа при опухолях 
основания черепа часто помогает выявить прорастание опухоли в носовые 
ходы, нависание тени опухоли на фоне воздушного столба носоглотки. 
В таких случаях биопсия уточняет диагностику.

При большом распространении опухоли в задней черепной яме она мо
жет инфильтрировать большое затылочное отверстпе и верхние шейные 
позвонки, вызывая симптоматику сдавления продолговатого мозга и верх
нешейных сегментов спинного мозга по типу краниоспинальной опухоли.

Дифференцировать необходимо с редко наблюдающимися у детей мозго
выми грыжами, проникающими через отверстие в основании черепа в по
лость носоглотки или носа.

РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ВОСПАЛИТЕЛЬНЫ Х ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА И ОБОЛОЧЕК И ИХ ПОСЛЕДСТВИЙ 

У  ДЕТЕЙ

Воспалительные заболевания головного мозга у детей — наиболее ча
стое поражение центральной нервной системы. Они бывают как первич
ными (менингиты и менингоэнцефалиты), так и вторичными, осложня
ющими большинство детских инфекций. Часто менингиты и менингоэн
цефалиты надолго оставляют после себя серьезные нарушения функции 
мозга. Иногда после перенесенного воспалительного заболевания головно
го мозга выявляются тяжелые последствия, чаще всего в виде эпилептиче
ских припадков, задержки физического и умственного развития. Микро
скопическое исследование мозга детей, перенесших менинго-энцефалиты, 
обнаруживает атрофическп-сморщивающие изменения в мозговом веще
стве. Очаги некроза у детей, в отличие от взрослых, чаще не рубцуются, 
а подвергаются кистозным превращениям с заметными явлениями смор
щивания и атрофии мозгового вещества (Л. И. Смирнов, 1941).

В период активного развития воспалительного процесса в головном моз
ге и оболочках могут наблюдаться симптомы повышения внутричерепно
го давления. Однако в поздних стадиях перенесенное заболевание (менин
гит, менинго-энцефалит) приводит если не к развитию водянки головного 
мозга, являющейся наиболее частым их последствием, то к атрофически- 
сморщивающим изменениям в отдельных долях мозга или целом полуша
рии. Последнее отражается на росте и развитии мозга, а соответственно и 
костей черепа. Объем мозга уменьшается вследствие отставания в росте 
и отмечается компенсаторное утолщение костей. Особенно наглядно эти 
изменения выявляются при преобладании атрофически-сморщивающих 
изменений в одном из полушарий мозга.

Поскольку клиническая и рентгенологическая картины острых фаз и 
отдаленных последствий воспалительных заболеваний головного мозга у 
детей различны, целесообразно рассмотреть эти фазы отдельно.

ОСТРЫЙ ПЕРИОД ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИИ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА У  ДЕТЕЙ

Клиника менингитов и менингоэнцефалитов, как первичных, так и ос
ложняющих некоторые детские инфекции, подробно изучена и широко 
освещена в литературе, и мы на ней не будем останавливаться. Решающее 
значение для диагностики имеют исследование и посев спинномозговой 
жидкости.

В остром периоде заболевания краниография лишь в редких случаях 
(особенно у детей младшего возраста) может выявить начальные призна
ки гидроцефалии и гипертензии. При подостром течении динамическое 
краннографическое наблюдение может обнаруживать нарастание или 
уменьшение гипертензии — симптом растяжения швов в прогрессирую
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щей стадии и уплотнения их краев по миновании гипертензионных явле
ний. При быстро развивающейся водянке головного мозга краниография 
позволяет определить степень ее развития, форму, стадию.

В острых фазах менингита и очагового энцефалита контрастные мето
ды рентгенологического 
исследования обычно не- 
применяются. При за
тянувшемся течении оча
гового менинго-энцефали- 
та неврологическая симп
томатика часто мало отли
чается от опухолевой. По
добные воспалительные за
болевания часто называют 
псевдоопухолями. Пневмо- 
энцефалографическая кар
тина при такого рода забо
леваниях также мало отли
чается от таковой при опу
холях мозга. Может на
блюдаться смещение желу
дочковой системы в проти
воположную от очага по
ражения сторону и дефор
мация прилежащих отде
лов желудочков, подобно 
тому как это бывает при 
опухолях головного мозга.
В острой фазе течения ме- 
цинго-энцефалитов оценка 
пневмографических дан
ных часто бывает ошибоч
ной в пользу опухолевой 
природы изменений. В 
дальнейшем течении забо
левания, в случаях, когда 
по каким-либо причинам 
больных не оперируют, 
при контрольной пневмо
энцефалографии отмеча
ется исчезновение бывшего 
ранее смещения желудоч
ков (рис. 431), но остают
ся выраженные в той или 
иной степени слипчивые 
изменения в оболочках и 
сопутствующая арезорб- 
тивная гидроцефалия.

Рис. 431. Пневмоэнцефалограммы девочки 15 лет с 
очаговым менингитом.
а — острая стадия; смещ ение ж елудочковой системы  
вправо с  уплощ ением части тела левого бокового ж елу
дочка но типу объемного образования в левой теменно
височной области; б  —■ через 6 лет; смещ ения ж елудочко
вой систем ы  нет. И м еется легкая степень арезорбтивной 
гидроцефалии на почве слипчивого арахноидита

ПОСЛЕДСТВИЯ ПЕРЕНЕСЕННЫХ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА И ЕГО ОБОЛОЧЕК

В большинстве случаев перенесенные менингиты и менинго-энцефалиты 
ведут к развитию водянки головного мозга, чаще открытой, а иногда ок
клюзионной. В некоторых случаях менингоэнцефалиты, особенно вторич
ные, после детских инфекций (кори, коклюша, свинки, скарлатины, 
малярпп и др.) ведут к атрофически-сморщивающим изменениям в моз
говом веществе. При этом клиника заболевания в остром периоде характе
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ризуется возникновением на фоне тяжело протекающей детской инфекции 
бессознательного состояния, судорожных припадков, параличей и парезов. 
Симптоматика поражения чаще указывает на большую заинтересованность

Рис. 432. Фотография среза черепа и мозга 
при гемиатрофии мозга (по М. Никифо
рову).
а —  здоровая половина черепа и м озга; б  — 
сморщ енная гемисфера мозга, видны резко 
атрофированные извилины м озга; в —  резко 
оасш иренные субарахноидальны е пространства 
над сморщ енной половиной мозга; г — утол
щение костей черепа и усиленное развитие 
лобной пазухи над сморщ енной половиной 
мозга.

одного из полушарий мозга. Если 
в резидуальном перподе заболева
ния атрофически-сморщивающие 
изменения преобладают в одном из 
полушарий пли в одной пз долей 
мозга, то клиника и рентгенологи
ческая картина имеют много ха
рактерных черт, описанных в ли
тературе под названием гемиатро
фии мозга. Клиническое течение 
остаточных явлений менингоэнце- 
фалнта проявляется давними пара
личами и парезами с атрофией 
мышц и контрактурами, эпилепти
ческими припадками, чаще фо
кального характера, отставанием в 
физическом и умственном разви
тии и другими симптомами пора
жения центральной нервной си
стемы.

В случае преобладания атрофи- 
чески-сморщивающих изменений в 
одном из полушарий мозга при 
краниографии выявляются харак
терные изменения костей черепа, 
так называемый костный синдром 
гемиатрофии мозга (М. Б. Копы
лов, 3. Н. Полянкер). Объем смор
щенных отделов мозга уменыпает-

Рис. 433. Рентгенограммы черепа. Костный синдром гемпатрофин мозга у  больной 
21 года, перенесшей в трехлетием возрасте менингоэнцефалит. Асимметрия чере
па с уплощением его левой половины. Резкое утолщение костей свода слева 
(стрелки). Ассиметрия швов. Гиперпневматизация лобной пазухи слева за счег 
ее верхнеглазничного заворота (а ), левого сосцевидного отростка (6 )  и пазухп 
основной кости (в).

ся; нормальный рост мозга, а следовательно, и костей черепа нару
шается (рис. 432). Кости над уменьшенным в объеме полушарием или 
долей мозга отстают в росте, уплощаются, их бугры сглаживаются, швы 
уплощаются, иногда несимметрично, борозда сагиттального синуса смеща-
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ется в сторону отстающей в росте половины черепа. Асимметрия черепа 
сказывается в компенсаторном утолщении костей свода над атрофичным 
и сморщенным полушарием мозга, а также усилением пневматизации 
костей основания — пазухи лобной и основной костей, височных костей, 
что восполняет недостающий объем мозга. Лобная пазуха резко увеличи
вается, главным образом за счет верхнеглазничного ее заворота, причем 
дно передней черепной ямы на стороне усиленной пневматизации часто

Рис. 434. Пневмоэнцефалограмма и схема при гемиатрофии мозга слева после пере
несенной в двухлетнем возрасте тяжелой малярии. Выраженный костный синдром 
гемиатрофии мозга слева. Боковые желудочки асимметричны, левый (а )  больше 
правого (б ). Вся желудочковая система перетянута влево от срединной плоскости. 
Прозрачная перегородка (в )  и III желудочек (г )  дугообразно искривлены влево. 
Субарахноидальные щели по своду не выполнены. Цистерны основания мозга слева 
расширены (д ) . Пазуха основной кости выбухает влево (е ).

раздваивается воздушной прослойкой до границы со средней черепной 
ямой. Пазуха основной кости выбухает в полость черепа больше на сторо
не гемиатрофии мозга (рис. 433).

Все эти симптомы составляют костный синдром гемиатрофии мозга. 
Гемиатрофия мозга может развиваться как после перенесенных воспали
тельных заболеваний головного мозга, так и после черепно-мозговой трав
мы, особенно родовой (М. Б. Копылов, 3. Н. Поляикер, Pendergrass, 
Shaeffer и др .).

П н е в м о э н ц е ф а л о г р а ф и я  при последствиях воспалительных 
заболеваний головного мозга является самым эффективным методом ис
следования, так как дает представление об изменениях желудоч
ковой системы и субарахноидальных пространств поверхности и основания 
мозга.

При преобладании атрофически-сморщивающих изменений в одпом из 
полушарий мозга отмечается развитие асимметричной внутренней гидро
цефалии с расширением отдельных частей бокового желудочка пораженного 
полушария, подтягиванием его к очагу рубцевания и перетягиванием всей 
желудочковой системы в сторону пораженной части мозга (рис. 434). Руб
цовое подтягивание и викарное расширение желудочка на месте атрофиче- 
ски-сморщивающих послевоспалительных изменений в головном мозге 
могут достигать резких степеней, при которых растянутая часть желудоч
ка доходит до внутренней поверхности черепа, соединяясь с субарахнои- 
дальными пространствами — порэнцефалия.

Порэнцефалический ход — канал, соединяющий желудочек мозга с суб- 
арахноидальным пространством; образуется он как после воспалительных 
заболеваний мозга, так и после черепно-мозговой травмы и может
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стороне гемиатрофии, что в совокупности с уменьшением объема черепа и 
расширением бокового желудочка показывает степень уменьшения массы 
и объема мозгового вещества на стороне гемиатрофии.

АБСЦЕССЫ МОЗГА

У детей абсцессы мозга являются чаще метастатическими, т. е. развива
ются вследствие гематогенного переноса инфекции из других очагов 
септикопиемии (абсцессов легких, медиастинитов, бронхоэктазов, гнойни
ков головы и лица и д р .). Нередки абсцессы отогснного происхождения.

Рис. 43в. Пневмоэнцефалограммы и схемы. Кистозный арахноидит и наружная гид
роцефалия у ребенка с фокальной эпилепсией после перенесенного менингоэнце- 
фалпта.
а —  на фоне разлитого слипчивого арахноидита видна субарлхиоидальная киста в левой те
менной области (стр елк а); б  —  скопление газа в субдуральном  пространстве (стрелки).

Клиническая картина абсцессов мозга складывается из общемозговых 
и местных симптомов, развивающихся на фоне инфекционно-токсических 
проявлений (колебаний температуры, менингеальных симптомов, воспа
лительных изменений в крови и ликворе). К  общемозговым симптомам 
относятся головные боли с тошнотой и рвотой, застойные явления на глаз
ном дне. Местные неврологические симптомы при абсцессах мозга зави
сят от локализации поражения, размеров и давности абсцесса. Важное 
значение в диагностике имеют данные исследования спинномозговой жид
кости: увеличение ее клеточного состава и высевание гноеродных микро
организмов.

К р а н и о г р а ф и я  в острой стадии заболевания выявляет у  детей раз
личной степени гинертензионно-гидроцефальные изменения в черепе. 
Динамическое рентгенологическое исследование помогает судить о быст-
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иметь различную форму (туннельную, щелевидную, кистообраз- 
ную и др.). Выявить его можно при вентрикулографии, установив про
хождение газа из желудочков в субарахноидальное пространство, т. е. 
наличие сообщения между ними — порэнцефалии. Пневмоэнцефалография 
дает менее точные представления о наличии и характере порэнцефалии. 
Динамическое рентгенологическое наблюдение при отдаленных последстви
ях менингоэнцефалитов по данным мневмоэпцефалографпи обнаруживает 
увеличение атрофически-сморщивающих изменений по прошествии многих 
лот после перенесенного воспалительного процесса, что указывает на дли
тельность течения процессов сморщивания в мозге после воспалительных 

заболеваний.

Рис. 435. Пневмоэнцефалограммы. Арахноидит головного мозга у ребенка с эпилеп
сией после перенесенного менингоэнцефалита. Воздух в желудочки не проник. Сле
па субарахноидальные щели но заполнились (слипчивый арахноидит). Справа щелп 
деформированы, некоторые из них расширены. Цистерны основания мозга справа 
расширены.

Арахноидиты головного мозга. Наиболее частым последствием перене
сенного воспалительного процесса в головном мозге является слипчивый 
арахноидит, ведущий к нарушению всасывающей функции оболочек и раз
витию арезорбтивной внутренней гидроцефалии. Слипчивый арахноидит, по 
данным ппевмоэнцефалографии, характеризуется незаполнением суба- 
рахноидальных щелей по поверхности мозга, викарным расширением цис
терн основания и увеличением размеров желудочков мозга. Он может быть 
более выраженным на одной стороне или в какой-либо части поверхности 
мозга (рис. 435). Незаполнеине воздухом субарахноидальпых пространств 
может быть также следствием недостаточности введенного газа или других 
дефектов техники, что требует во избежание ошибок особой тщательности 
при производстве пневмоэнцефалографии.

Помимо слипчивого арахноидита, после перенесенных менинго-энцефа- 
литов мы отмечали неравномерное заполнение субарахноидальных прост
ранств и их деформацию (наиболее частое проявление слипчивого арахнои
дита) , расширение субарахноидальных пространств и кистоподобные скоп
ления в них газа вследствие атрофии мозговых извилии — кистозный 
арахноидит, причем это может наблюдаться как по всей поверхности мозга, 
так и местно — в некоторых его частях, в виде отдельных субарахноидаль
ных кист; нередко можно отметить скопление газа и в субдуральном прост
ранстве (рис. 436). Наиболее часто отмечаются смешанного характера из
менения в оболочках, когда на пневмоэнцефалограммах у  одного больного 
можно отметить все упомянутые виды арахноидитов.

При гемиатрофии мозга часто отмечается преобладание расширения 
межоболочечных пространств поверхности и цистерн основания мозга на
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роте нарастания гипертензии в черепе при формировании абсцесса в моз
ге и о спаде гипертензионных явлений, когда абсцесс переходит в хрони
ческую форму с дальнейшей его организацией и сморщиванием. Иногда 
через много лет после излечения на месте бывшего абсцесса можно обна
ружить обызвествление его капсулы.

А б с ц е с с о г р а ф и я .  Введение контрастного вещества в полость абс
цесса после пункции его через специально наложенное трепанационное 
отверстие и отсасывания содержимого с  последующей рентгенографией — 
наиболее убедительный диагностический метод исследования. При этом

Рис. 437. Абсцессогра
фия у  ребенка 51/2 лет. 
Импрегнированные кон
трастным веществом 
стенки абсцесса конту- 
риругот его полость в 
заднетеменной области. 
Виден след костноплас
тической трепанации. 
Резко выраженные приз
наки гипертензии в кос
тях свода черепа.

чаще всего пользуются воздухом или кислородом. Введенный в полость 
абсцесса газ на рентгенограммах дает представление о локализации, 
размерах, форме абсцесса, сообщении с ликворными пространствами (про
хождение газа в желудочки или субарахноидальные щ ели). При введении 
в полость абцесса тяжелых контрастных веществ некоторые из них импрег- 
нируют его стенки, длительно сохраняются в них и дают на контрольных 
рентгенограммах представление о размерах и форме полости (рис. 437), 
что имеет очень важное значение для динамического наблюдения.

Пневмоэнцефалография и вентрикулография при абсцессах мозга вы
являют смещение и деформацию желудочков мозга, которые отмечаются 
при любых других объемных образованиях мозга и поэтому не слуягат 
патогномоничными для абсцесса признаками.

А н г и о г р а ф и я  с о с у д о в  г о л о в н о г о  м о з г а  обнаруживает 
симптомы смещения сосудов абсцессом и бессосудистую зону в области 
его расположения.

ТУБЕРКУЛОМ!.! МОЗГА

Туберкуломы мозга в детском возрасте встречались до последнего вре
мени довольно часто. По данным А. А. Ареидта, они составляли около 10% 
всех опухолей мозга у  детей. За последние годы частота их значительно 
снизилась. Они часто осложняют текущий туберкулезный процесс в легких 
или других органах. Клиническое проявление бывает не всегда характер
ным — отмечаются менингеальные симптомы, температурные колебания, 
положительные туберкулиновые пробы, небольшой гиперальбуминоз 
в ликворе при относительно небольшом цитозе и легкие мозжечковые рас
стройства в связи с наиболее частым расположением туберкулом в зад
ней черепной яме (А- А. Арендт, А. И. Арутюнов).
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Краниография в острой стадии болезни, особенно при расположении ту- 
беркуломы в задней черепной яме, обнаруживает различные степени ги- 
нертензионно-гидроцефальных изменений в черепе. Как последствия пере
несенных и излеченных туберкулом можно обнаружить довольно крупные 
округлые или овальные петрпфикаты крапчатого или кораллового строе
ния (рис. 438).

Рис. 438. Обызвествленная туберкулома в левой задне-височно-теменной области у 
ребенка 15 лет.
а —  боковая; б —  прямая проекция.

Контрастные методы рентгенологического исследования в поздних ста
диях заболевания могут выявить деформацию желудочков и подтягивание 
их к области расположения туберкуломы, в то время как в острой стадии 
изменения желудочков характерны для любого объемного образования. 
Часты сопутствующие арахноидиты и гидроцефалия. Если рубцовый про
цесс или гранулема преграждают ликворные пути, развивается окклюзион
ная гидроцефалия.

РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ТРАВМ АТИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЙ 
ЧЕРЕПА И МОЗГА И ИХ ПОСЛЕДСТВИИ У ДЕТЕЙ

ОСТРАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

Черепно-мозговая травма у детей наблюдается довольно часто. Перело
мы черепа в детском возрасте, по данным различных статистик, составляют 
25—30% всех травматических повреждений. Н. Г. Дамье считает, что трав
ма черепа у детей чаще сопровождается не переломами, а размозжением 
мозга и кровоизлияниями вследствие гибкости и эластичности костей и 
обилия сосудов, идущих от твердой мозговой оболочки к кости. Черепно
мозговая травма наиболее тяжело протекает у  детей, страдающих гидроце
фалией и перенесших менингит. В детском возрасте чаще отмечаются ли
нейные, вдавленные и комбинированные переломы черепа.

Клиническое течение острой черепно-мозговой травмы у детей, как и у 
взрослых, зависит от характера и тяжести травмы (коммоция или конту
зия мозга, подоболочечные или внутримозговые гематомы), что выражает
ся как общими симптомами (потеря сознания, рвота, амнезия, расстрой
ства дыхания и кровообращения, наличие крови в ликворе), так и очаговы
ми, зависящими от места повреждения мозгового вещества. Тяжесть кли
нического проявления не всегда соответствует обнаруживаемым на
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рентгенограммах травматическим повреждениям костей; иногда прп на
личии переломов черепа состояние больного не внушает опасений, в то 
время как тяжелейшее состояние больного может наблюдаться и без за
метного повреждения костей черепа.

К р а н и о г р а ф и я .  У  больных с черепно-мозговой травмой на первом 
этапе исследования нужно ограничиться обзорными рентгенограммами 
черепа, производимыми на каталке в положении больного на спине при 
горизонтальном ходе лучей (боковая рентгенограмма и прямая передпе- 
задняя или задняя полуакснальная при подозрении на перелом чешуи за
тылочной кости ).

Даже при наличии подозрения на перелом основания черепа аксиальные 
рентгенограммы противопоказаны в острый период черепно-мозговой трав
мы и разрешаются не ранее чем через 2—3 недели.

Иногда после' переломов костей черепа, содержащих пневматические 
полости, наблюдается проникновение воздуха в субарахноидальиые про
странства и желудочки мозга — пневмоцефалия илп спонтанная вентри- 
кулографпя. В таких случаях при отсутствии прямых рентгенологических 
указаний на перелом костей черепа надо его заподозрить и применить 
дополнительные методы рентгенологического исследования по мпнова- 
нии острых явлений (прицельные рентгенограммы, томография).

При открытых ранениях важно определить положение костных от
ломков и инородных тел, которые могут попасть в полость черепа. Пе
ресечение трещиной борозд менингеальных артерий должно насторажи
вать в отношении возможности разрыва сосудов и оболочечных кровоиз
лияний. Если при этом удается выявить обызвествленную шишковидную 
железу, она оказывается смещенной в сторону, противоположную обла
сти гематомы.

К о н т р а с т н ы е  м е т о д ы  р е н т г е н о л о г и ч е с к о г о  и с с л е 
д о в а н и я  в острый период черепно-мозговой травмы применяют при 
подозрении на эпидуральные, субдуральные и внутрпмозговые кровоиз
лияния. В таких случаях наиболее целесообразно произвести каротидную 
ангиографию, обнаруживающую патогномоничную картину при подобо- 
лочечных кровоизлияниях: смещение крупных сосудов в противополож
ную сторону и бессосудистую зону в виде полулуния под сводом черепа 
вследствие отслойки мозга гематомой. При виутрнмозговых кровоизлия
ниях рентгенологическая картина менее характерна и иногда мало отли
чается от таковой при других объемных образованиях.

Пневмоэнцефалографпя в остром периоде черепно-мозговой травмы 
применяется редко.

ПОСЛЕДСТВИЯ РОДОВОЙ т р а в м ы  ч е р е п а  и  м о з га

Родовые травмы черепа и мозга обычно клинически проявляются от
ставанием в умственном развитии, различными степенями идиотии, эпи
лептическими припадками, расстройствами двигательной сферы и функ
ции черепномозговых нервов.

Краниография при такого рода поражениях чаще не выявляет замет
ных отклонений от нормы. Иногда отмечаются различные формы гидро
цефалии, микроцефалия, гемиатрофия мозга при преобладании пораже
ния в одной из его гемисфер.

Контрастные методы рентгенологического исследования выявляют 
различные признаки рубцово-сморщивающих и атрофических изменений 
в мозге, арахноидиты, гидроцефалию, кистозные образования в мозге на 
месте бывших очагов размягчения. Нередко можно выявить очагп обыз
вествления в оболочках и в мозговом веществе на месте организовавших
ся очагов геморрагического размягчения. Характерный вид имеет обыз- 
вествившаяся кефалогематома (рис. 439).
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ПОСЛЕДСТВИЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

Последствия травмы черепа и мозга у детей во многом отличаются от 
таковых у взрослых. Лшшп переломов быстрее консолидируются. Прп 
обычных линейных трещинах уже через 2— 3 года трудно найти на рент
генограммах бывшую линию перелома, причем консолидация быстрее 
происходит у детей младшего возраста. Одним из последствий черепно
мозговой травмы, перенесенной в раннем детском возрасте, является об
разование на месте бывшей травмы обширных костных дефектов с ланд
картообразными, уплотненными, 
выстоящими в виде козырьков 
краями, как бы приподнятыми 
изнутри пролабпрующими тка
нями.

Костн черепа ребенка первых 
лет жизни очень тонки, гибки и 
податливы, собственного крово
обращения не имеют, а получа
ют питание через сосуды надко
стницы снаружи п наружного 
листка твердой мозговой оболоч
ки изнутри, соединяющихся в 
области перепончатых пласти
нок на месте будущих швов.
Отслоенная в связи с переломом 
костей излившейся кровью над
костница лишает кость питания, 
образуются участки некроза.
В то же время травматически 
поврежденная мозговая ткань и очаги размягчения в незрелом мозге обыч
но организуются в тонкостенные полости, часто связанные с ликворной си
стемой (JI. И. Смирнов). Образующиеся кисты, а также нарастающая 
гидроцефалия оказывают давление на поврежденные кости, кровоснаб
жение которых недостаточно, и ото еще более усугубляет процессы резорб
ции, приводя к рассасыванию костей и образованию описанных выше кост
ных дефектов.

Клинически последствия черепно-мозговой травмы, перенесенной в 
детском возрасте, часто проявляются эпилептическим синдромом, умст
венным и физическим недоразвитием, остаточными явлениями парали
чей, расстройствами речи и др. У  детей с наличием посттравматических 
костных дефектов, несмотря на большие компенсаторные возможности 
детского мозга, как правило, имеются значительные неврологические вы
падения в резидуальном периоде. Неврологическая симптоматика и от
ставание в умственном развитии более тяжелы у  детей, перенесших трав
му в раннем возрасте и особенно родовую травму.

К р а н и о г р а ф и я  выявляет на обзорных рентгенограммах черепа 
обширные костные дефекты, как правило, не выходящие за пределы од
ной кости и не переходящие через швы. Форма дефектов неправильная. 
Края утолщены и уплотнены, выступают перпендикулярно к своду черепа 
в виде козырьков, вследствие чего череп имеет асимметричную форму. 
Общие признаки гипертензии в костях свода черепа и турецком седле, 
как правило, не определяются (рис. 440). У  детей, страдающих гидроце
фалией, после травмы образуются более обширные дефекты, иногда с тон
кими костными перегородками. В отличие от послеоперационных, пост- 
травматические дефекты у  детей, как правило, самостоятельно не закры
ваются, что вызывает необходимость хирургического вмешательства. Это 
связано, по-видимому (3. Н. Полянкер), с повреждением надкостницы и,

Рис. 430. Скорлупообразное обызвествление по 
наружному контуру кефалогематомы у ребен
ка 2'/г месяцев.
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главное, с изменениями в поврежденном мозговом веществе и постоян
ным давлением иа измененные кости выбухающих тканей (мозга и лик
ворных резервуаров).

П н е в м о э н ц е ф а л о г р а ф и я  у детей с посттравматическими кост
ными дефектами обнаруживает подтягивание прилежащего расширенно-

Рис. 440. Рентгенограммы черепа. Костный дефект в правой теменной кости, обра
зовавшийся после травмы в раннем детстве. Форма дефекта неправильная, края 
утолщены, уплотнены и выбухают в виде козырька. Лобная пазуха развита лишь 
справа. Признаков гипертензионных влияний в костях черепа и турецком сздле нет.

го отдела желудочка к дефекту, смещение всей желудочковой системы 
в сторону костного дефекта вследствие атрофически-сморщивающих из
менений в мозговой ткани (рис. 441). В области выбухания располагают-

Рис. 441. Пневмоэнцефалограммы ребенка 13 лет с послетравматическим рассасы
ванием кости в правой заднетемеиной области. Регионарная гидроцефалия задних 
отделов правого бокового желудочка с выбуханием в сторону дефекта и разлитые 
явления слипчивого арахноидита. 
а — прямая; б  —  боковая проекция.

ся субарахноидальные или порэнцефаличеекие кисты. 13 оболочках 
прилежащих отделов мозга более часто обнаруживаются слипчивые 
изменения и перенакопление жидкости (воздуха) в щелях между атро
фированными извилинами мозга.
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После обычной черепно-мозговой травмы без тяжелых мозговых явле
ний при пневмоэнцефалографии обычно обнаруживаются явления разли
того слипчивого арахноидита и арезорбтивной гидроцефалии. Как послед
ствия тяжелой травмы с ушибом мозга пневмоэицефалографии часто 
выявляют грубые атрофически-сморщивающие изменения с кистозными 
образованиями в области наибольшего повреждения мозгового вещества 
или всего полушария мозга (рис. 442).

1’ис. 442. Пневмоэнцефалограмма и схема. Гемиатрофия мозга у  мальчика 9 лет с 
судорожными припадками и параличом левых конечностей после родовой травмы 
(с кровоизлиянием в мозг). Резкое преобладание в размерах правого бокового желу
дочка (а) с перетягиванием всей желудочковой системы вправо (б). Стенки желу- 
дочка почти вплотную подходят к внутренней поверхности черепа, мозговое вещ ест
во справа резко истончено. Справа же видны обызвествления после бывших крово
излияний в мозг и оболочки (в ).

В отдаленные сроки после черепно-мозговой травмы, осложненной 
кровоизлияниями, если не было оперативного удаления гематомы, рент
генологически можно наблюдать поздние стадии организации гематомы— 
обызвествление, а иногда и окостенение ее.

К р а н и о г р аф и я. Если травма была в раннем детском возрасте, по
мимо обызвествления гематомы или без него, можно отметить симптомы 
уменьшения объема мозга, атрофические изменения в нем, отражающие
ся на росте и развитии черепа по типу гемиатрофии мозга. Иногда обыз
вествление гематомы и атрофия мозга имеются в одном полушарии, а 
в другом наблюдается резко развитая гидроцефалия с выбуханием свода 
черепа (рис. 443).

П н е в м о э н ц е ф а л о г р а ф и я ,  как и при других последствиях череп
но-мозговой травмы, обнаруживает явления разлитого слипчивого арах
ноидита, арезорбтивной гидроцефалии и атрофически-сморщивающих 
изменений в зоне повреждения мозгового вещества.

В редких случаях черепно-мозговая травма у  детей ведет к развитию 
хронической осумкованной гематомы. В таких случаях в анамнезе в ран
нем детстве отмечается травма черепа, часто с потерей сознания и тяже
лыми неврологическими симптомами, а через несколько лет после пов
торной, иногда менее значительной травмы (удар мячом, падение) вновь 
нарастают симптомы поражения мозга и в скором времени выявляется 
отчетливо видимая асимметрия черепа, обычно с выбуханием височной

ПОСЛЕДСТВИЯ ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ КРОВОИЗЛИЯНИИ
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кости. Краниографические признаки при этом выражаются выбуханием 
и истончением костей, чаще височной, углублением дна средней черепной 
ямы, приподниманием крыши орбиты и сфеноидального гребня, а также 
порозностью костей орбиты на стороне гематомы. Подобные изменения

Рис. 443. Рентгенограмма черепа и пневмоэнцефалограмма. Обызвествление субду- 
ральной гематомы в левой лобно-теменно-височной области после травмы. Череп 
асимметричен, левая половина его уплощена (а ), правая выбухает (б ). Отмечается 
выбухание в области большого родничка ( в), большая серновидная тень обызвест
вленной гематомы слева, расположенная поверхностно (г ) ,  скопление воздуха в суб
дуральном пространстве справа ( д)  — наружная гидроцефалия, или гидрома, и в 
расширенных цистернах основания мозга ( е).

Рис. 444. Прямая ангиограмма и схема при осумкованной хронической субдуральной 
гематоме у ребенка 13 лет. Полулунная бессосудиетая зона между костыо и отслоен
ными гематомой корковыми сосудами (стрелки). Передняя мозговая артерия смеще
на влево, средняя мозговая артерия приподнята и смещена кнутри вследствие рас
пространения гематомы на дно средней черепной ямы справа.

в костях черепа у детей можно обнаружить также при длительно теку
щих или врожденных внутричерепных объемных образованиях височной 
и височно-базальной локализации и субдуральных гидромах. Пневмоэн
цефалография при подобных изменениях в костях и наличии осумкован
ной гематомы обнаруживает смещение п деформацию желудочков мозга,
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сочетающихся с расширением субарахноидальных щелей на пораженной 
стороне в связи с атрофическими изменениями в мозге.

А н г и о г р а ф и я  при хронических осумкованных эпидуральных и суб- 
дуральных гематомах, как и прп острых, обнаруживает патогномоничную 
картину: отслойку корковых сосудов от внутренней поверхности черепа и 
образование полулунной бессосудистой зоны с нормальным ходом сосудов 
твердой мозговой оболочки — при субдуральных и смещением их вместе 
с корковыми — при эпидуральных гематомах. Помимо этого, отмечается 
смещение магистральных сосудов мозга в противоположную от гематомы 
сторону (рис. 444).

После черепно-мозговой травмы у  детей, как и у  взрослых, можно 
наблюдать образование каротидно-кавернозного соустья (артерио-венозпо- 
го сообщения) в области кавернозного синуса с пульсирующим экзо
фтальмом. В таких случаях ангиография дает ценнейшие диагностиче
ские сведения, выявляя наличие артерио-венозного соустья и образовав
шиеся коллатерали артерий и вен с резким расширением последних.

В результате .проникающей травмы черепа может развиться остеомие
лит костей черепа, а также абсцесс мозга, рентгенодиагностика которого 
мало отличается от таковой при метастатических абсцессах и описана 
выше.

ЗНАЧЕНИЕ ОБЫ ЗВЕСТВЛЕННЫ Х ОБРАЗОВАНИЙ 
В ДИАГНОСТИКЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

И ЕГО ОБОЛОЧЕК У ДЕТЕЙ

Обызвествленные образования в черепе делятся на две группы: непа
тогенные (физиологические) и патогенные.

К непатогенным, или физиологическим, обызвествлениям относятся: 
обызвествления шишковидной железы, сосудистых сплетений, серповид
ного отростка и др., так называемые атрофические обызвествления, свя
занные со старением и нарушением обмена. У детей такого рода обызве
ствления встречаются очень редко и имеют гораздо меньшее диагностиче
ское значение, чем у взрослых (смещение обызвествленных сосудистых 
сплетений и шишковидной железы при опухолях).

Н. Н. Альтгаузен различает гомогенный, губчатый и коралловидный 
типы обызвествленных очагов, по не придает значения типу обызвествле
ния применительно к патогенезу его возникновения. Особенно важно об
наружение обызвествленных очагов прп эпилепсии, так как в некоторых 
случаях можно ставить вопрос о хирургическом удаленпп их для изле
чения этого тяжелого страдания.

Патогенные обызвествления делятся на опухолевые и неопухолевые.
Обызвествления в опухоли. К ним относятся обызвествления, встре

чающиеся в опухолях оболочечно-сосудистого ряда и внутрпмозговых 
опухолях (глиальных, краниофарингиомах, пинеаломах, различных гра
нулемах и др.). Наиболее часто у  детей можно наблюдать известковые 
включения при глиальных опухолях — чаще астроцитомах и олигодендро
глиомах, а также пинеаломах. По характеру обызвествлений почти не
возможно судить о морфологической структуре внутрпмозговых опухо
лей. Важное значение в определении опухолевой природы обызвествле
ния в больших полушариях мозга имеет соответствующая клиническая 
картина: общие гипертензионные симптомы и локальные симптомы, соот
ветствующие месту расположения обызвествления. Рентгенологически в по
добных случаях, помимо обнаруженного обызвествления, имеются сопут
ствующие гипертензионно-гидроцефальные изменения в костях свода че
репа и турецком седле. Холестеатомы часто имеют обызвествленный кра
евой ободок. Краниофарингиомы обызвествляются в 70— 85% случаев и 
прп соответствующей клинической картине не вызывают диагностиче
ских затруднений.
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Неопухолевые обызвествления. В эту группу входят обызвествления 
посттравматические, послевоспалительные, паразитарные, дизонтогене- 
тические и др.

П о с т т р а в м а т и ч е с к и е  о б ы з в е с т в л е н и я .  Кефалогематомы 
новорожденных в случаях, если не отсасывалось их содержимое, подвер
гаются организации с прорастанием соединительной тканыо, обызвест
влением и иногда последующим окостенением. Обычно сначала обызве- 
ствляется твердая мозговая оболочка по верхнему контуру кефалоге
матомы в виде тонкой известковой полоски-скорлупы, позже элементы 
извести можно найти и в толще бывшей гематомы. В редких случаях 
гематома оссифицируется и имеет вид костной опухоли с утолщением 
всех слоев кости па месте бывшей кефалогематомы.

Рис. 445. Рентгенограммы черепа девочки 10 лет после перенесенного в двухлетнем 
возрасте туберкулезного менингита, леченного эндолюмбальным введением стрепто
мицина. Обызвествленные очаги над турецким седлом.

Эпидуральиые гематомы у детей могут, как и кефалогематомы, обызвест- 
вляться. После черепно-мозговой травмы в детском возрасте, протекающей 
с субдуральными и внутрпмозговыми кровоизлияниями, при организации 
последних иногда образуются обширные обызвествления. В анамнезе та
ких больных можно найти указания на тяжелую черепно-мозговую травму 
в детском возрасте с грубыми неврологическими выпадениямп во время 
II после нее, причем остаточные явления поражения центральной нервной 
системы держатся длительное время.

Прп краниографии больных, перенесших в детстве тяжелую черепно
мозговую травму, иногда обнаруживаются поверхностно расположенные 
плоские обызвествления крапчатого строения в впде серпа или полулунпя 
близко от внутренней костной пластинки — обызвестившаяся субду- 
ральная гематома.

Внутримозговые гематомы при своей организации дают коралловые 
единичные или множественные внутримозговые петрификаты на месте 
бывших кровоизлияний.

П о с л е в о с п а л и т е л ь н ы е  о б ы з в е с т в л е н и я .  Эту группу со
ставляют обызвествления после менингоэнцефалитов различной этиоло
гии, абсцессов, туберкулом и туберкулезного менингита. Очаги воспале
ния в мозговом веществе при своей организации иногда обызвествляются. 
Обычный цереброспинальный менингит редко дает обызвествления, оча
говый же менннгоэнцефалит — несколько чаще.

Клинически при наличии обызвествлений в мозговом веществе доволь
но часто наблюдаются фокальные эпилептические припадки. Организо
вавшиеся абсцессы мозга также иногда дают ограниченные обызвествле
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ния. Характерную рентгенологическую картину представляют обызвест
вленные туберкуломы мозга. Они обычно ограниченные, довольно 
больших размеров, крапчатого или коралловидного строения, что при со
ответствующей клинике и ликворологической картине дает возможность 
с уверенностью поставить диагноз. После туберкулезного менингита, ле
ченного стрептомицином, часто на рентгенограммах удается выявить 
единичные п групповые обызвествления как в оболочках мозга, так и в 
мозговом веществе (А. В. Александрова). Часто они обнаруживаются 
над турецким седлом (рис. 445), что затрудняет дифференциальную диа
гностику с краниофарингиомами, особенно из-за некоторого сходства в 
клиническом их проявле
нии (симптомы возденет-
пня на дно третьего же- ^

Указание

при ш /  ^ Н Н Ц Н Н % ' ' т
п и ч г п . и м и  д а н н ы м и  ПОМП Я  . :■
I нет правильной оценке |
:)тп\ обызнеств.пчиш.

П а р  а з п т а р п ы г \
0 м II е с т и I' п II я. ,

ния прп цистпцеркозе го- Ж

токсчшлазмозе и цптомега-

11 .............. Л и н р
те р и зу е т ся  н ал и чи ем  о т 
н оси тел ьн о  м ел к и х  (0  5 Х  >̂ис' боковая рентгенограмма черепа девочки 
. , '  г  '  ’ 10 лет. Цистицеркоз головного мозга. Мелкие обыз-
1 см) веретеноооразных вествления по поверхности обоих полушарии мозга 
или в виде запятых обыз
вествлений, чаще множест
венных, расположенных, как правило, по поверхности мозга, в оболочках 
(рис. 446). В таких случаях часто можно обнаружить подобные 
обызвествления и в мягких тканях туловища и конечностей. Клинически 
цистицеркоз головного мозга проявляется по-разному в зависимости от 
локализации цистицеркозных пузырей. Иногда они располагаются в силь- 
впевом водопроводе и задней черепной яме, вызывая явлепия окклюзион
ной гидроцефалии. Важное значение в диагностике имеют изменения 
ликвора и специфическая реакция связывания комплемента цистицеркоз- 
ным антигеном.

Э х и н о к о к к  редко локализуется в мозге. В случае его локализации в 
мозге обызвествляться может капсула его пузыря.

При токсоплазмозе описаны множественные полиморфные обызвест
вления, чаще расположенные в оболочках по поверхности и на основании 
мозга, а также в гипоталамической области и в задней черепной 
яме.

Подобные обызвествления можно найти и при ц и т о м е г а л и и .  В на
стоящее время большинство пороков развития центральной нервной систе
мы—врожденную гидроцефалию, микроцефалию и др. некоторые авторы 
связывают с токсоплазмозом. Обнаружение обызвествлений в черепе и по
ложительные серологическая и кожная реакции на токсоплазмоз подтвер
ждают диагноз.

Д и з о н т о г е н е т и ч е с к и е  о б ы з в е с т в л е н и я :  б о л е з н ь  
Ш т у р г е  — В е б е р а ,  клинически проявляющаяся фокальными эпилеп
тическими припадками часто с нарушениями психики и интеллекта, боль
шими кожными ангиомами, чаще на лице. При рентгенологическом иссле
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довании в полости черепа обнаруживаются обызвествления, имеющие вид 
характерных извитых двуконтурных теней (рис. 447).

Т у б е р о з н ы й  с к л е р о з  — болезнь Бурневиля, клинически про
являющаяся умственной отсталостью, эпилепсией, наличием родимых

Ьис. 447. Рентгенограммы черепа и схемы. Болезнь Штурге — Вебера. Двухконтурные 
извитые тени обызвествлений в правой затылочной доле мозга (стрелки).

пятен (шагреневая кож а), поражением сетчатки глаза. В полости черепа 
видны множественные обызвествленные полиморфные образования малой 
плотности (рис. 448).

РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ СПИННОГО 
МОЗГА У ДЕТЕЙ

АНОМАЛИИ И ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ПОЗВОНОЧНИКА 
И СПИННОГО МОЗГА

Наиболее частыми среди пороков развития позвоночника и спинного 
мозга являются врожденные спинномозговые грыжи — незаращение ду
жек позвонков (Spina bifida) с одновременным пороком развития сини- 
ного мозга и выпячиванием его элементов в грыжевой мешок. Спинномоз
говые грыжи нередко сочетаются с другими уродствами — косолапостью, 
заячьей губой и др., а также с гидроцефалией.

По данным С. Д. Терновского, в 82,5% случаев спинномозговые грыжи 
располагаются в пояснично-крестцовом отделе позвоночника. В зависимо
сти от содержимого грыжевого мешка, спинномозговые грыжи, как и че
репно-мозговые, делятся па следующие формы: а) менингоцеле — выхож- 
дение в грыжевой мешок оболочек спинного мозга и иногда нитей конского
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хвоста; б) миеломенингоцеле — выхождение оболочек и спинного мозга; 
в) миелоцнстоделе — выхождение спинного мозга со скоплением жидкости 
в расширенном центральном канале; эта форма наиболее тяжелая, сопро
вождается параличами конечностей и нарушением функции тазовых орга

нов; г) рахишизис — полное расщепление дужек и тел позвонков с 
обнажением спинного мозга; дети с таким уродством нежизнеспособны; 
д) незаращение дужек позвонков (Spina bifida occulta) без выпячивания 
элементов спинного мозга.

Лечение врожденных спинномозговых грыя! хирургическое. Жизнен
ными показаниями к операции в раннем возрасте являются истончение 
или прорыв кожной оболочки грыжи, истечение спинномозговой жидко
сти и угроза возникновения восходящего гнойного менингита. При отсут
ствии таких показаний детей оперируют не ранее чем в возрасте 2—5 лет.

С п о н д и л о г р а ф и я  у детей с врожденными спинномозговыми гры
жами является основным методом рентгенологического исследования. 
Прямые рентгенограммы при положении ребенка на спине из-за наличия 
грыжевого выпячивания произвести трудно. Если грыжа небольшая,
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следует уложить ребенка на кольцевидный валик, погрузив грыжевое 
выпячивание в его отверстие. Чаще приходится производить прямые 
снимки при положении ребенка на животе или на боку с применением 
горизонтального хода лучей. Боковые снимки производят по обычной 
методике, после тщательной очистки кишечника.

Рентгенологические изменения в позвонках при спинномозговых гры
жах могут быть различными: отсутствие деформации незаращенных 
дужек, расщепление тел позвонков, боковые расщепления дужек, добавоч
ные и уродливо развитые позвонки, искривления позвоночника, деформа
ция и утолщение незаращенных дужек, вклинение их в позвоночный 
канал и многие другие. Важным диагностическим признаком порока раз
вития спинного мозга является веретенообразное расширение позвоночного 
канала на уровне грыжевого выпячивания с истончением корней дужек 
позвонков.

ОПУХОЛИ СПИННОГО МОЗГА

В эту группу обычно включаются истинные опухоли спинного мозга и 
оболочек, а также различные гранулемы, цистицеркозные и эхинококковые 
кисты, метастазы и первичные опухоли позвоночника. У детей опухоли 
спинного мозга встречаются относительно редко. По данным Института 
нейрохирургии АМН СССР имени Н. Н. Бурденко, отношение опухолей 
спинного мозга к опухолям головного 1 : 9 (JI. С. Кадии, 1947).

Наиболее целесообразно делить опухоли спинного мозга на субдураль- 
ные — подоболочечные (внутримозговые и внемозговые) и экстрадураль- 
ные — надоболочечные.

Клиника опухолей спинного мозга складывается из корешковых и 
проводниковых симптомов. Корешковые симптомы проявляются чувстви
тельными расстройствами в форме парестезий и корешковых болей. 
Проводниковые симптомы — расстройства чувствительности и двигатель
ной сферы — проявляются в виде раздражения или выпадения в зависи
мости от степени сдавления опухолью структур спинного мозга. Затем 
присоединяются расстройства тазовых органов. Клиническое течение при 
доброкачественных опухолях медленное, при злокачественных — более 
быстрое. Большое диагностическое значение имеют изменения состава 
спинномозговой жидкости (гиперальбуминоз) и наличие блока ликворных 
путей при ликвородинамических пробах.

Рентгенологическая симптоматика интрамедуллярных опухолей бедна. 
Изменения в позвонках можно чаще обнаружить при экстрамедуллярных 
и экстрадуральных опухолях в связи с более близким их расположением 
к внутренним стенкам позвоночного канала. Рентгенодиагностика базиру
ется на прямых и косвенных признаках. П р я м ы е  п р и з н а к и :  1) обыз
вествления в опухоли, видимые на фоне позвоночника (встречаются чрез
вычайно редко); 2) тень опухоли, расположенная паравертебрально с 
одной стороны (отмечается, как правило, при невриномах типа «песочных 
часов»). К о с в е н н ы е  п р и з н а к и :  1) деформация корней д уж ек — 
истончение их, уплощение с внутренней стороны, иногда укорочение 
сверху или снизу на уровне расположения опухоли; 2) углубление задних 
поверхностей тел позвонков — полулунная экскавация их на уровне рас
положения опухоли; 3) увеличение ширины позвоночного канала как в 
поперечном направлении (измеряется расстояние между внутренними 
краями корней дуж ек), так и в передне-заднем направлении (расстояние 
между задней поверхностью тел позвонков и передней поверхностью ости
стых отростков). Эти рентгенологические симптомы встречаются как при 
истинных опухолях спинного мозга (рис. 449), так и при любых объемных 
образованиях, проникающих в позвоночный канал или расположенных 
в нем.

Особую рентгенологическую картину имеют невриномы, исходящие из 
корешков спинальных нервов. У  детей они встречаются редко и главным
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образом в старшем возрасте. Эти опухоли обычно расширяют межпозво
ночные отверстия в месте проникновения в позвоночный канал при росте 
извне или в месте выхода из пего при росте из интравертебральной части 
корешков спинного мозга. На рентгенограммах, боковой или с поворотом 
в ги , эти расширенные межпозвоночные отверстия хорошо видны. Боль
шие невриномы своим давлением на позвонки иногда вызывают узуры 
дужек и боковых поверхностей тел прилежащих позвонков. При экстра- 
вертебральном распространении опухоли тень ее видна сбоку от позво-

Рис. 449. Рентгенограммы позвоночника и схемы. Изменения в позвоночнике при 
опухолях спинного мозга.
а —  истончение корней дуж ек  D6—Dg (стрелки ) справа изнутри с расш ирением поперечника 
позвоночного канала на этом  уровне при экстрамедуллярной опухоли (неврином е) у ребенка 
8 лет; б  — расш ирение позвоночного канала в передне-заднем направлении вследствие рез
кой экскавации задних поверхностей тел D M— L| (стрелки) у девочки 14 лет с  интрамедул 
лярной опухолью  (эпендим омой) на этом  уровне.

ночника в виде округлого или овального ограниченного образования, а на 
боковой рентгенограмме она проецируется позади тел позвонков, что отли
чает ее от опухолей средостения, имеющих иногда сходную рентгенологи
ческую картину.

М и е л о г р а ф и я .  При перемещении по позвоночному каналу тяжелое 
контрастное вещество обычно задерживется над опухолью или другим 
препятствием, расположенным экстрамедуллярно, и на рентгенограмме 
дает тень в виде конуса, основанием сидящего над опухолью. При интра- 
медуллярных и экстрадуральных опухолях контрастное вещество задер
живается и представляется в виде боковых струй или кисточки (Л. С. Ка
дии, М. Б. Копылов, Н. И. Альтгаузен).

П н е в м о м и е л о г р а ф и я  иногда применяется при локализации опу
холей или других объемных образований в грудном и поясничном отделах 
позвоночника. Воздух вводят пункцией между IV  и V  поясничными поз
вонками, и он останавливается у  нижнего края образования при вертикаль
ном или наклонном положении больного, голова которого в последнем 
случае должна быть приподнята.

В последнее время, как отмечено выше, получила распространение изо
топная миелография.
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ОПУХОЛИ ПОЗВОНОЧНИКА,
ВЫЗЫВАЮЩИЕ КОМПРЕССИЮ СПИННОГО МОЗГА

Если опухоль, исходящая из позвоночника, растет в сторону позвоноч- 
пого канала, то она оказывает давление на спинной мозг и его корешки, 
вызывая клиническую картину, сходную с таковой при опухолях спинного 
мозга. К таким опухолям относятся гемангиомы, так называемые гиган
токлеточные опухоли (остеокластобластомы), саркомы, миеломы, мета
стазы злокачественных опухолей и др. Их рентгенологическая симптома
тика у детей в основном такая же, как у взрослых.

В диагностике опухолей позвоночника значительную роль играет рент
генологическое исследование. Особое значение у детей имеют врожденные 
опухоли позвоночника — дермоиды и оргапизмоидные тератомы, или эмб- 
риомы. Они могут состоять из зрелых тканей и кист и иногда дают 
злокачественный рост. Тератомы могут встречаться в любой части тела, 
но обычно располагаются в области крестца, копчика и ягодиц. На рентге
нограммах, помимо деформации и аномалии развития крестцово-копчико
вого отдела позвоночника, можно видеть плотные включения (кости, зубы) 
в тени самой опухоли.

ХОЛЕСТЕАТОМЫ СПИННОГО МОЗГА 
ПОСЛЕ ТУБЕРКУЛЕЗНОГО МЕНИНГИТА

В последнее время туберкулезный менингит, ранее бывший смертель
ным заболеванием, успешно излечивается антибиотиками, в том числе и 
вводимыми зндолюмбально при спинномозговых пункциях. Иногда за 
курс лечения производят 100— 200 и более пункций. Йо данным Т. Г. Хан- 
дриковой-Мареевой, в сроки от 2 до 5 лет после проведенного курса лече
ния появляются боли в пояснично-крестцовом отделе позвоночника, в но
гах, изменение походки, ограничение подвижности позвоночника, сколиозы. 
Четких двигательных и чувствительных нарушений обычно не наблюда
ется. На операции у таких больных под утолщенной твердой мозговой 
оболочкой, между корешками конского хвоста обнаруживаются блестящие 
жемчужно-белые инкапсулированные образования с гладкой поверхно
стью. Содержимое капсул — холестериновые массы. Образования обычно 
множественны. Они называются холестеатомами — жемчужными опухо
лями. По данным литературы, причиной их образования является занос 
участков эпидермиса кожи в субарахноидальное пространство спинного 
мозга при частых пункциях.

При холестеатомах, как и при других объемных образованиях в спин
ном мозге, на спондилограммах иногда можно отметить истончение корней 
дужек на уровне и стороне преимущественного расположения образования. 
Может также встречаться расширение позвоночного канала как в попереч
ном, так и в передне-заднем направлении (полулунная экскавация задних 
поверхностей тел позвонков). Помимо этого, часто обнаруживаются иск
ривления позвоночника — кифозы, кифосколиозы, иногда с ротацией поз
вонков.



Г  .i а в а V II
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА 

В ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИИ

У детей значительно чаще, чем у взрослых, наблюдаются заболевания 
верхних дыхательных путей и отиты. Важная роль в диагностике заболе
ваний уха, горла и носа принадлежит рентгенологическому исследованию, 
которое позволяет судить о характере патологического процесса и наблю
дать за динамикой его течения. При этом необходимо учитывать возраст
ные особенности ребенка: постепенное развитие придаточных полостей 
носа, процесс пневматизации сосцевидного отростка, особенности носо
глотки, гортани и глотки ребенка. Если не учитывать возрастной фактор, 
то возрастную норму можно принять за патологию.

РЕНТГЕНОАНАТОМИЯ НОСА И ПРИДАТОЧНЫ Х ПАЗУХ
Нос у новорожденных короткий и плоский, а его ходы узкие. Носовые 

раковины толстые, слизистая оболочка богата кровеносными сосудами, 
собрана в складки. Нижний носовой ход отсутствует, средний имеет высо
ту 2,8 мм и длину 17 мм. Хоаны 
имеют треугольную или округлую 
форму. Эти анатомические особенно
сти при воспалительных процессах, 
сопровождающиеся набуханием сли
зистой оболочки, обусловливают у де
гей раннего возраста затрудненное 
дыхание через нос. Нижний носовой 
ход формируется к 6 месяцам и по
степенно, в течение 13 лет, увеличи
вается за счет роста верхней челюсти.
С ростом и прорезыванием зубов, 
вначале молочных, затем постоян
ных, увеличиваются и расширяются 
альвеолярные отростки верхней че
люсти. Складчатость слизистой обо
лочки носа сглаживается к 9— 10 го
дам.

Нос делится на наружный (рис.
450) и внутренний, или собственно 
носовую полость с придаточными па
зухами носа (рис. 451). Наружная 
стенка состоит из носовых костей — 
тоненьких пластинок, расположенных 
под острым углом, вверху соединяю
щихся с лобным отростком — носо
лобным швом, в наружных отделах— 
с носо-лобными отростками верхних
челюстей. Кроме швов, на рентгенограмме костей носа видны продольная 
и поперечная борозды, которые можно смешать с трещинами, но в отличие 
от последних они имеют более четкие контуры.

Рис. 450. Рентгенограмма костей носа 
ребенка. Между носовыми костями вид
ны хрящевые прослойки.
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Полость носа разделена толстой перегородкой на две половины, каждая 
из которых делится на три носовых хода: верхний, средний и нижний. 
У новорожденного нижняя стенка носовой полости соприкасается с зуб
ными зачатками верхней челюсти, что способствует распространению 
воспалительного процесса. В первые месяцы жизни носовые ходы интен
сивно развиваются.

Нижняя раковина представляет собой отдельную кость, средняя и верх
няя раковины являются отростками решетчатой кости. В средний носовой

Рис. 451. Схема придаточных пазух носа детей раннего возраста. 
а —  новорож денного ребенка; б —  ребенка 4 месяцев; в —  2 лет; г —  5 лет.

ход открываются отверстия гайморовых, лобных полостей, средние и пе- 
редине клетки решетчатого лабиринта. Задние клетки решетчатого лаби
ринта открываются в верхний носовой ход. Верхняя стенка носовой по
лости состоит из носовых костей и из lamina cribrosa решетчатой костп, 
которая у детей грудного возраста представлена фиброзной пластинкой. 
Окостенение ее происходит к 2—3 годам. Носовая перегородка у ново
рожденного состоит из сошника и четырехугольного хряща, перпендику
лярная пластинка еще не выражена. Окостенение перпендикулярной 
пластинки происходит постепенно, в течение первых 5 лет жизни ре
бенка.

Каждая носовая полость связана с четырьмя придаточными полостями: 
верхнечелюстной, лобной, решетчатой и основной.

Придаточные пазухи носа весьма вариабельны в своем развитии.
Самой большой пазухой является верхнечелюстная, или гайморова. 

У новорожденного на рентгенограммах выявляются верхнечелюстные 
пазухи и клетки решетчатого лабиринта. Верхнечелюстная пазуха образу
ется в результате пролабирования слизистой оболочки носа в толщу верх
ней челюсти и резорбции костного мозга. Она имеет вид щели длиной 
в 8— 10 мм, шириной 2— 3 мм (рис. 451). Выполняя контрастными средами 
верхнечелюстные пазухи трупов новорожденных, мы смогли убедиться, 
что они четко определяются и имеют значительно большую величину, чем

а б
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оте представляется на обзорных рентгенограммах (рис. 452). На серии 
рентгенограмм можно наблюдать постепенное развитие придаточных 
пазух носа (А. 3. Гингольд, Л. Г. Голубева, Д. М. Асатрян). В 4-месячном 
возрасте верхнечелюстная пазуха имеет неправильную форму и плотные 
стенки. В 9 месяцев она располагается непосредственно под глазницей 
и имеет треугольную форму, в 1 год — неправильно-овоидную форму, в 
3 4 года оба диаметра пазухи (поперечный и продольный) одинаковы и

Рис. 452. Рентгенограмма гайморовых 
пазух ребенка 5 месяцев (а )  н ново
рожденного — пазухи трупа (б  и в). 
Контрастирование йодолиполом.

по форме приближаются к пазухам взрослого. В процессе развития прида
точные пазухи имеют ряд тонких перемычек, которые делят их на мелкие 
полости.

Интерпретация снимков придаточных пазух носа у детей раннего возра
ста сложна, так как на верхнечелюстные пазухи проецируются скуловая 
кость и клетки решетчатого лабиринта. В норме придаточные пазухи носа 
воздухоносны. При воспалительных процессах воздух вытесняется патоло
гическим субстратом (слизью, гноем, грануляциями) и пазухи затем
няются.

Рентгенологическое исследование придаточных пазух носа у детей 
раннего возраста имеет большое значение, так как в этом возрасте наблю
даются частые риниты с переходом воспалительного процесса иа пазухи. 
При исследовании больных детей до и после лечения мы смогли убедиться, 
что затемнения верхнечелюстных пазух у детей второго полугодия жизни, 
которые трактовались как возрастные особенности, через 3— 4 недели 
под влиянием лечения исчезали и пазухи становились воздухоносными.

Л о б н ы е  п а з у х и  у новорожденного имеют вид незначительного 
выпячивания слизистой оболочки, которая к 2 годам частично проникает 
в толщу кости, а к 5—6 годам достигает размеров горошины и проникает
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в средний носовой ход. С возрастом по краям лобной пазухи образуются 
выпячивания, которые располагаются в толще лобной кости. Анализ 
свыше 1500 рентгенограмм придаточных полостей, произведенных в лобно- 
носовой, подбородочно-носовой, аксиальных и боковых проекциях, показал, 
что левая лобная пазуха развивается раньше правой и достигает больших 
размеров, межпазушная перегородка занимает срединное положение 
(3. А. Лаврушенкова). В возрасте 2 лет лобные пазухи всегда отсутствуют. 
В начале своего развития каждая пазуха располагается отдельно, после 
3 лет появляется перегородка. Четырехполостная пазуха определяется не 
раньше 4 лет.

Рентгенологически пазухи видны только после 6 лет, когда появляется 
фестончатость лобных пазух по верхнему контуру. В 14— 16 лет лобные 
пазухи достигают размеров взрослых. Ячейки решетчатой кости у ново
рожденных находятся в зачаточном состоянии, имеют округлую форму 
и отстоят далеко друг от друга. К 3 годам они делаются крупнее, а в 7 лет 
достаточно развиты и тесно прилегают друг к другу. В 14 лет они достига
ют своего полного развития. Решетчатые пазухи с обеих сторон 
одинаковы и состоят из 2 отделов. Передние клетки ячеистого характера 
сообщаются с полостью носа через средний носовой ход. Глубоко располо
женные задние решетчатые клетки проецируются на нижнюю часть носо
вой полости.

О с н о в н а я  п а з у х а  новорояеденного имеет размер с булавочную 
головку. Заметного развития она достигает к 5 годам жизни, а полное раз
витие ее заканчивается в 20 лет. На боковой рентгенограмме она хорошо 
видна под турецким седлом.

В зависимости от того, какие придаточные полости должны быть полу
чены наиболее рельефно, применяется та или иная методика рентгеноло
гического исследования. Для детей раннего возраста лучшей проекцией 
является носо-подбородочная с подъемом переднего края кассеты на 15". 
Чтобы ребенок лежал во время снимка спокойно, голову его фиксируют 
мягким бинтом, на концах которого прикреплены мешочки с песком. Боль
ной лежит на животе, руки вытянуты вдоль туловища, кончик носа и 
подбородок касаются кассеты. Центральный луч направлен к центру кас
сеты на область теменных бугров. Для выявления уровней жидкости в 
гайморовых полостях производят снимки в вертикальном положении боль
ного. При интерпретации рентгенограммы следует отличать врожденное 
отсутствие лобных пазух от затемнения, для чего надо проследить за кон
турами полостей. Если контуры лобных пазух прослеживаются, то они 
затемнены, а если не определяются, значит они отсутствуют.

Рентгенологическое исследование носа производят путем рентгеногра
фии костей его правой и левой половин. В детском возрасте можно ог
раничиться носо-лобной проекцией. Кроме того, по показаниям производят 
контрастное исследование гайморовых пазух.

Л. М. Рысин рекомендует следующую методику. После прокола верх
нечелюстной пазухи ее промывают теплым физиологическим раствором. 
Остатки промывной жидкости из пазухи отсасывают и продувают ее воз
духом, затем в пазуху вводят 2—3 мл сульфойодола и вслед за ним 
20 см 3 воздуха. Под давлением воздуха сульфойодол размазывается по 
слизистой оболочке, а излишки его выводят в полость носа через естест
венные отверстия.

ЗАБОЛЕВАНИЯ НОСА И ПРИДАТОЧНЫ Х ПАЗУХ

Незначительные искривления носовой перегородки наблюдаются и в 
норме. На прямых рентгенограммах носа можно определить искривления 
носовой перегородки на различном уровне вправо и влево и вывих носо
вой перегородки. Различают врожденные и приобретенные искривления 
носовой перегородки. Последние чаще имеют травматическое происхож-
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денпе. На перегородке носа вследствие избыточного роста ее могут возни
кать шипы и бугры воспалительного характера (периоститы) и опухоли. 
Подобные деформации приводят к расстройствам дыхания, обоняния, вы
зывают чиханье, обильное отделяемое, носовые кровотечения.

Пнородиые тела носа часто встречаются в детской практике, но к рент
генологическому исследованию в таких случаях прибегают редко. Обыч
но инородное тело локализуется в пространстве между носовой перегород
кой и нижней раковиной. В момент внедрения инородного тела появляет
ся чиханье, слезотечение, но посте
пенно происходит привыкание. Ино
родные тела носа характеризуются 
односторонним насморком, истечени
ем секрета с гнилостным запахом, 
заложенностью соответствующей по
ловины носа и затемнением ее на 
рентгенограммах. При подобной симп
томатике следует заподозрить некон
трастное инородное тело. Металли
ческие инородные тела хорошо видны 
на рентгенограммах.

Переломы костей носа. Поврежде
ния носа в детской практике часто 
происходят от падения и прямого 
удара. При боковом ударе носовая 
кость на стороне удара отделяется от 
лобного отростка; на месте их скреп
ления возможен перелом лобного от
ростка противоположной стороны с 
вывихом носовых костей из лобного 
шва. При ударе спереди может про
изойти разъединение носовых ко
стей с западением спинки носа и сме
щением дистального отломка. Реже 
наблюдается смещение бокового от
ломка внутрь носа. Клинические сим
птомы: деформация носа, гематома, резкая боль, непроходимость. При 
смещении носовых костей наблюдаются их подвижность и крепитация 
при пальпации.

При интерпретации рентгенограмм (правой и левой половин носа) сле
дует помнить о множественных полосках хрящевых зон в костях носа 
ребенка и не смешивать их с переломами. Значительно проще распознать 
перелом, когда имеется смещение отломков. Перелом чаще наблюдается 
в средней трети спинки носа и в кончике (рис. 453).

Переломы и вывихи носововй перегородки. Чаще повреждается четырех
угольный хрящ на границе с собственными костями носа и на месте соеди
нения с сошником. Смещения носовой перегородки выявляются на пря
мой рентгенограмме носа.

Врожденная атрезия хоан. Эта аномалия бывает полной и неполной, 
односторонней и двусторонней. Рентгенологическое исследование носо
глотки для определения атрезии производят в боковой проекции после 
введения контрастного вещества, обычно 1 мл йодолипола, в одну из поло
вин носа. Если атрезии хоан нет, контрастное вещество проникает в носо
глотку. В случаях атрезии йодолипол размазывается в полости носа. 
Каждая половина носа исследуется отдельно. Вводить йодолипол в обе 
половины носа одновременно не рекомендуется, так как невозможно будет 
определить, из какой половины носа он проник в носоглотку.

Воспалительные заболевапия придаточных полостей носа. Острое воспа
ление придаточных полостей носа возникает как осложнение при многих

Рис. 453. Рентгенограммы костей носа 
ребенка в правой и левой боковых про
екциях. Поперечный перелом спинки 
носа с небольшим смещением отломков.
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инфекционных заболеваниях — скарлатине, кори, дифтерии, гриппе. Нас
морк нередко осложняется воспалительным процессом пазух. Клинически 
наблюдаются головная боль, плохое самочувствие и субфебрильная темпе
ратура, слизисто-гнойные и гнойные выделения из носа, закладывание 
одной половины носа. Воспалительные изменения в пазухах — синуси
ты — делятся на острые п хронические, катаральные и гнойные, односто
ронние и двусторонние.

Воспаление лобных пазух (фронтит) возникает как осложнение насмор
ка, а также в результате инфицирования гематогенным путем и сочетает-

Рис. 454. Рентгенограмма придаточных пазух носа ребенка 10 лет. Интенсивное 
гомогенное затемнение правой гайморовой пазухи.

Рис. 455. Рентгенограмма придаточных пазух носа ребенка 7 лет. Кнста правой гай
моровой пазухи.

ся с воспалительным процессом клеток решетчатого лабиринта. Клиниче
ские симптомы: боли в области лба, выделения из носа, отечность верхнего 
века. Фронтпт может протекать латентно. В таких случаях основным ме
тодом диагностики является рентгенологический метод.

В зависимости от течения воспалительного процесса обнаруживается 
соответствующая рентгенологическая картина. Нормальная слизистая обо
лочка придаточной полости рентгенологически не видна. В норме прида
точные пазухи светлые, содержат воздух. Небольшое понижение прозрач
ности пазух обусловлено набуханием слизистой оболочки и ее утолщением. 
В гайморовой полости уплотнение слизистой оболочки лучше выявляется 
по наружному контуру у  верхней или нижней стенки. Если процесс 
прогрессирует, то в придаточных полостях скапливается жидкость — фаза 
экссудации, которая продолжается несколько дней. Когда слизистая 
оболочка носа и пазух набухает, прекращается сообщение между ними; 
в этих случаях уровень жидкости не определяется. Хроническое воспале
ние придаточных полостей носа является результатом острого, чаще гной
ного воспаления. Рентгенологически отмечается неоднородное затемнение 
пазухи, так как в ней имеются гной, грануляции и фиброзные тяжи 
(рис. 454).

Для выявления уровня жидкости в верхнечелюстных пазухах рент
генографию производят в вертикальном положении больного. Более точ
ные данные можно получпть прп контрастном исследовании павух.

При гиперпластической форме гайморита стенку пазухи окаймляет 
плотная ткань утолщенной слизистой оболочки. Она прослеживается на 
рентгенограммах в течение многих месяцев. При частичной отслойке
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слизистой оболочки и скоплении под ней жидкости образуются ретен- 
ционные кисты. У детей наблюдаются п аллергические утолщения сли
зистой оболочки придаточных пазух носа.

Кисты прндаточных пазух носа. Чаще эти кисты одиночные. Рент
генологически киста характеризуется ограниченной тенью овальной или 
округлой формы, с четкими контурами; чаще она локализуется у нижней

Рис. 456. Рентгенограммы прямая (а )  п боковая 
(б) и томограмма (в) придаточных пазух носа 
ребенка 13 лет. Большая остеома правой гаймо
ровой пазухи.

стенки гайморовой пазухи (рис. 455). Кисты растут медленно, в течение 
многих месяцев, и достигают больших размеров, вызывая постепенно 
затемнение всей полости.

Опухоли носа. В детском возрасте в носовой полости встречаются фиб
ромы, ангиомы, папилломы, саркомы (редко), а также смешанные опу
холи — ангиофибромы, ангиосаркомы. Доброкачественные опухоли растут 
медленно и, разрастаясь, вызывают расстройства дыхания. Злокачествен
ные опухоли (саркомы) носа распространяются на его придаточные 
полости. Клинически отмечается закладывание носовых ходов, затруд
ненное дыхание, зловонный запах н кровотечения; позднее возникают 
боли, острые невралгии тройничного нерва, наблюдаются вздутие костей 
и прорастание в соседние органы (А. И. Фельдман- и С. И. Вульфсон). 
Рентгенодиагностика опухолей носа в начальной фазе почти невозмож
на. Разрастаясь, опухоль распространяется на всю половину носа п вы
зывает диффузное затемнение полости его, увеличивая его объем. 
Е. А. Лихтенштейн указывает на одностороннее затемнение носа при
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злокачественных опухолях в отличие от двустороннего затемнения при 
нолипозе.

Полипы носа — отечные, воспалительного характера образования сли
зистой оболочки, заполняющие придаточные пазухи с частичным про- 
лабированием в нос. Если полипы спускаются в носоглотку, то образуется 
хоаиальный полип, который симулирует опухолтч Полипы встречаются 
чаще у  детей школьного возраста.

Полипы придаточных полостей чаще бывают множественными, 
ренте — одиночными. Они возникают как осложнение при воспалитель
ных процессах. После удаления полипы могут рецидивировать. При зна

чительном разрастании они 
деформируют стенки носа, но
совую перегородку. В тех 
случаях, когда полипы прое
цируются на воздушную по
лость, они рентгенологически 
определяются в виде непра
вильных полукруглых обра
зований, имеющих неровные, 
но четкие контуры. В от
личие от кист полипы мно
жественны и дают более ин
тенсивную тень.

Мукоцеле —  водянка при
даточных пазух. Чаще воз
никает в лобной или решет
чатой пазухе вследствие за
крытия выводного протока. 
При большом скоплении жид
кости в лобной пазухе и пе- 
рерастяжении ее стенок пе
регородка смещается в про
тивоположную сторону. При 
образовании гноя возникает 

пиоцеле. Мукоцеле и пиоцеле наблюдаются у  детей старшего возраста. 
Скопление жидкости в решетчатых лабиринтах наблюдается редко, при 
этом стирается грань между отдельными клетками и возникает сплошная 
полость. Пневматоцеле — воздушная полость — возникает при травмати
ческих повреждениях.

Опухоли придаточных полостей носа. Из д о б р о к а ч е с т в е н н ы х  
о п у х о л е й  встречаются остеомы, чаще— в лобных пазухах, реже— в ре
шетчатых и гайморовых. Течение их доброкачественное, но при значитель
ном росте появляются головные боли. Остеомы лобной пазухи образуются 
из внутренней и наружной пластинок костей свода черепа. Рентгенологи
чески определяется тень костной плотности овальной илп округлой фор
мы с четкими контурами, имеющая небольшой диаметр (около 1 см ). С 
ростом остеомы объем пазухи увеличивается, возникает экзофтальм. У  
детей старшего возраста и у  взрослых опухоль внутри пазухи раздвигает 
ее стенки (рис. 456). В центре остеомы или по периферии обнаружи
вается губчатая структура кости. Контуры опухоли четкие, полицикли- 
ческие.

На рентгенограммах можно выявить ножку остеомы и найти ее связь с 
костной стенкой пазухи. Опухоли гайморовых полостей могут возникать 
из слизистой оболочки или переходить из окружающей костной ткани на 
придаточную полость. Возникает деформация лица. Отмечается интен
сивное затемнение гайморовой полости. Остеоидные остеомы и фибромы 
гайморовых полостей характеризуются длительным благоприятным тече
нием.

Рис. 457. Рентгенограмма придаточных пазух 
носа ребенка 8 лет. Фиброзная дисплазия левой 
гайморовой пазухп. В центре затемнения прое
цируется зуб.
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Фиброзная дисплазия придаточных полостей носа. Обычно такие боль
ные поступают в клинику с диагнозом гайморита. У  них выражена асим
метрия лица вследствие опухолевидного образования, которое исходит из 
гайморовой полости и распространяется на скуловую кость и глазницу. 
Кожа над пораженным участком не изменена. Начало заболевания уста
новить не удается. Носовое дыхание затруднено, наблюдаются головные 
боли. Альвеолярные, скуловые и лобные отростки утолщены.

При рентгенологическом исследовании отмечается более интенсивное 
затемнение гайморовой полости, чем при обычном воспалительном про
цессе. Патологическая тень распространяется за пределы гайморовой по
лости на скуловую кость, глазницу, по направлению к носу (рис. 457). На 
фоне затемнения у некоторых больных выявляются ячеистые просветле
ния. Фиброзную дисплазию следует дифференцировать с паратиреоидной 
остеодистрофией — болезнью Реклингаузена. В отличие от фиброзной 
дисплазии, при которой кальций и фосфор в крови остаются в норме, при 
болезни Реклингаузена повышается содержание кальция и фосфора в кро
ви и моче.

Злокачественные опухоли придаточных полостей носа. Вначале клини
ко-рентгенологическая картина прп этих опухолях сходна с таковой при 
воспалительных процессах. На рентгенограммах обнаруживается гомоген
ное интенсивное диффузное затемнение, которое обусловлено наличием в 
пазухе опухолевых масс и гноя. Позднее лицо деформируется, появляется 
припухлость. Стенки гайморовой полости разрушаются. На пораженной 
стороне отмечается интенсивное затемнение верхнечелюстной пазухи, 
тень которой становится интенсивнее, чем полости носа. Край глазницы 
нередко смещается кверху. Прп лейкозах наблюдается поражение гаймо
ровых полостей — интенсивное двустороннее их затемнение и распростра
нение процесса на окружающие ткани.

Травматические повреждения придаточных полостей носа обычно со
четаются с переломами верхней челюсти. Переломы гайморовых полостей 
сопровождаются кровоизлияниями, деформацией лица и западением ко
стных стенок. Снимкп производят в подбородочно-носовой проекции. Пря
мые рентгенологические признаки: наличие линии перелома, вдавление 
и смещение костных отломков, чаще в полость пазухи. Косвенными симп
томами являются травматические синуситы, которые возникают вследст
вие кровоизлияния в пазухи.

РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА ВРОЖ ДЕННЫ Х СВИЩЕЙ 
И КИСТ ШЕИ

По локализации различают срединные и боковые свищи и кисты шеи. 
Срединный свищ возникает вследствие нарушения эмбрионального раз
вития, когда сохраняется щитовпдно-язычный канал. Наружное отвер
стие срединного свища располагается по средней линии шеи кверху, со
держание кист слизистое или серозное. Боковые свищи возникают вслед
ствие незаращения канала вилочковой железы — наружное отверстие 
находится по внутреннему краю грудинно-ключично-сосковой мышцы. 
Фистулография путем заполнения йодолиполом свища через наружное 
отверстие выявляет кисту или ее проток. Фистулограммы производят в 
прямой я  боковой проекциях.

Врожденные срединные свищи шеи происходят из остатков жаберных 
дуг, в норме онд облитерируются. Боковые свищи возникают при незара- 
щенпи заглоточного протока. Многие авторы считают, что они образуются 
из остатков жаберных дуг и щелей, и называют их бронхогенными сви
щами. Они начинаются на боковой стенке глотки возле миндалины. 
Свищи при рождении не выявляются, их можно обнаружить в конце пер
вого года жизни и позднее. На шее появляются опухолевидные образо
вания, которые постепенно увеличиваются. Они безболезненны, мягкой

521



консистенции, при глотании перемещаются вверх. Вскрывшаяся киста да
ет свищ, через который выделяются серозно-гнойное пли слизистое 
отделяемое. Свищи периодически открываются н закрываются. У  средин
ных кпст отверстие свища располагается по средней линии у подъязыч
ной кости: при надавливании на свищевой ход из него выделяется содер
жимое.

Рентгенологическое исследование (фистулография) производится с 
применением небольшого количества йодолипдаа^ который вводят в 
свищевой ход. Контрастное вещество выполняет свищевой канал и поз
воляет установить его протяженность, диаметр и направление. Диффе
ренцировать свищ и кисты шеи следует с лимфаденитами прп нагноении 
п с туберкулезными свищами прп поражении лимфатических узлов.

ЗАБОЛЕВАНИЯ НОСОГЛОТКИ

Рентгенологическое исследование глотки и гортани производится в го
ризонтальном и вертикальном положении больного. Чтобы гортань была 
параллельна плоскости стола, под кассету подкладывают валик или ме
шок с песком, голову больного слегка запрокидывают назад. На такой 
рентгенограмме под нижним краем челюсти видна мягкотканная тень 
корня языка. Между этой тенью и верхними шейными позвонками кзади 
определяется воздушная прослойка носоглотки. На фоне воздушного 
столба глотки видны два рожка н ядро подъязычной костп, которые рас
положены в поперечном направлении к воздушному столбу.

У детей элементы гортани и глотки видны хуже, чем у взрослых, а у 
грудных детей — вообще неразличимы. У детей раннего возраста в носо
глотке находится широкая прослойка воздуха, на фоне которой иногда 
выявляются патологические образования. При вдохе воздушная прослой
ка становится шире, а при выдохе мягкие ткани почти полностью за
крывают просвет носоглотки. При подозрении на опухоли носоглотки, 
глотки и гортани, кроме обычных снимков, производят томограм
мы. Рентгенологическое исследование гортани при стенозах изложено 
ниже.

Аденоидные вегетации. На задней стенке носоглотки находится третий 
глоточный миндалик, который при воспалительных процессах, детских 
инфекциях увеличивается. Аденоидные вегетации, разрастаясь, закры
вают хоаны, вызывают затруднение носового дыхания, головные боли, 
насморк, снижение слуха. Формируется характерный аденоидный тпп ре
бенка: рот открыт, нижняя губа отвисает, нос деформируется, хоаны ста
новятся узкими, носовая перегородка искривляется. Нарушается крово
обращение, лимфообращение, нарушается речь. Аденоидные вегетации 
распознаются с помощью риноскопии, однако ее не всегда можно произ
вести у  детей раннего возраста, тогда прибегают к пальцевому исследова
нию. Последнее является весьма неприятной процедурой для врача и 
больного.

В. Ф. Бакланова и Р. А. Саенко разработали рентгенографию аденоид
ных вегетаций носоглотки с контрастным веществом и без него. При вве
дении йодолипола в нос он попадает в носоглотку на аденоидные веге
тации, которые хорошо выявляются на рентгенограмме. Мы убедились, что 
обычные снимки в боковой проекции вполне достаточны для выявления 
аденоидных вегетаций; при наличии их на фоне воздушного столба 
носоглотки хорошо видна мягкотканная тень овальной формы с четкими 
контурами. По степени сужения воздушного столба носоглотки судят о 
величине аденоидных вегетаций. Если воздушный столб в носоглотке 
почти не определяется, можно предположить наличие аденоидных веге
таций III степени (рис. 458). Если просвет воздуха впереди аденоидов 
небольшой, говорят о II степени вегетаций. Полного соответствия между 
величиной аденоидных вегетаций, выявленных при рентгенологическом
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Рис. 458. На область воздушного 
столба носоглотки проецируется 
овальная тень с четкими конту
рами, почти полностью закрыва
ющая просвет носоглотки. 
а — аденоидные вегетации; б — ук
ладка больного при рентгенографии 
носоглотки; в — контрастное иссле
дование носоглотки.

исследовании и обнаруженных на операции, нет. Истинная величина 
аденоидов обычно больше, чем выявленная рентгенологически. 
А. И. Бухман разработала флюорографическую методику выявления аде
ноидных вегетаций. На крупнокадровой флюорограмме хорошо видны 
тени аденоидов в носоглотке. При интерпретации рентгенограмм носо
глотки не следует смешивать тень от бугорка атланта с аденоидными 
вегетациями, которые располагаются выше этого бугорка.

Заглоточный абсцесс. Заглоточные лимфатические узлы, хорошо раз- 
витые у детей раннего возраста, связаны с носоглоткой задним отделом 
носа, евстахиевой трубой и поэтому отиты, возникающие при острых
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детских инфекциях (корь, скарлатина и др.), могут вызвать заглоточный 
абсцесс. Клинические симптомы: высокая температура, затрудненное 
шумное дыхание, боль при глотании. На рентгенограмме носоглотки и 
глотки отмечается значительное расширение пространства между перед
ней поверхностью тел шейных позвонков и воздушным столбом глотки и

гортани за счет инфильтра
ции мягких тканей (рис. 459). 
В норме это расстояние не 
более 1 см. В зависимости 
от локализации абсцесса па
тологическая тень выявляет
ся на различном уровне.

Опухоли носоглотки. Ф и б 
р о м ы  н о с о г л о т к и  
встречаются исключительно у 
мальчиков и лишь в единич
ных случаях у девочек. Кли
нические симптомы: заклады
вание носа, обильные выде
ления из носа, затылочные 
боли, носовые кровотечения.

Рентгенологическая кар
тина зависит от локализации 
опухоли. В носоглотке на бо
ковой рентгенограмме опре
деляется дольчатое патологи
ческое образование с гладки
ми контурами. Распростра
няясь на придаточные пазу
хи, фиброма вызывает их за
темнение.

С а р к о м а  н о с о г л о т к и  обладает быстрым ростом, прорастает в по
лость носа, придаточные пазухи, орбиту, раздвигает соседние органы и 
костные стенки пазух и носа.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ГОРТАНИ

Гортань находится впереди пищевода в средней части шеи и состоит и* 
хрящей. Сразу же под подъязычной костью находится надгортанник, 
который прикрепляется к щитовидному хрящу. Верхний край надгортан
ника свободен. У  детей раннего возраста надгортанник узкий, с ростом 
ребенка он расширяется. Нижний отдел гортани переходит в трахею. 
Перстневидный хрящ состоит из двух пластинок, расположенных одна 
к другой под углом. По задней поверхности щитовидного хряща отходят 
кверху большие рожки, а книзу малые. К внутренней поверхности щито
видного хряща прикрепляются истинные голосовые связки. Окостенение 
гортанных хрящей начинается с 16— 18 лет. На боковой рентгенограмме 
видны все отделы гортани. В детской практике редко наблюдается обыз
вествление хрящей, однако описаны случаи обызвествления щитовид
ных, перстневидных хрящей и колец трахеи даже у  новорожденных. 
Иногда эти дети страдают врожденным стридором. Возможно обызвест
вление хрящей во внутриутробном периоде.

Полипы гортани чаще образуются на истинных голосовых связках, 
имеют округлую и овальную форму. Характерный симптом — охриплость. 
На суперэкспонированных рентгенограммах и томограммах полипы вы
являются на фоне воздушного столба гортани.

М н о ж е с т в е н н ы й  п а п и л л о м а т о з  г о р т а н и .  В детской прак
тике нередко встречаются доброкачественные бородавчатые опухоли гор

Рис. 459. Боковая ренгенограмма шеи ребенка 
10 месяцев. Расстояние между передней поверх
ностью тел шейных позвонков и воздушным 
столбом глотки и гортани значительно увеличено 
за счет воспалительного процесса в клетчатке.
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тани. Они могут локализоваться на протяжении всей гортани, но чапщ 
находятся в истинных и ложных голосовых связках. Постепенно разви
вается и усиливается охриплость голоса, появляется затрудненное дыха
ние; при беспокойстве ребенка и физическом напряжении все явления 
усиливаются, появляется экспираторный и инспираторный шум со втяже- 
нпем в области яремной вырезки. Может возникнуть афония. При рентге
нологическом исследовании на фоне воздушного столба гортани может 
быть видна тень папилломы, если она достигает значительной величины. 
Папилломы лучше выявляются на томограммах.

Инородные тела при глубоком вдохе могут попасть в гортань или 
трахею, а если они больших размеров, то могут ущемляться в голосовой 
щели, между связками (бобы, горох, семячки, косточки из компота, бу
лавки, иголки и т. д .). Появляется хрипота, кашель, может наступить, 
афония. При крупных инородных телах наступает асфиксия и смерть. 
Инородные тела могут быть подвижными и баллотировать из бронхов в 
трахею. При этом наблюдается характерный симптом хлюпанья. Конт
растные инородные тела хорошо видны на обычной рентгенограмме. Вы
явлению неконтрастных инородных тел помогают томография и учет 
рентгенологических признаков нарушения бронхиальной проходимости.

Стридор. Врожденный стридор гортани выявляется после рождения 
ребенка резким инспираторным шумом при дыхании. Постоянный свистя
щий шум слышен на расстоянии и напоминает шум при крупе. Шумное 
дыхание усиливается при крике и беспокойстве ребенка. Стридор является 
только симптомом и может возникать от многих причин. К  2—3 годам он 
может проходить. Он наблюдается при аномалии развития наружного- 
кольца гортани, при опухолях шеи, сдавливающих гортань, опухолях сре
достения и гиперплазии вилочковой железы. В некоторых случаях выя
вить причину, вызывающую стридорозное дыхание, не представляется 
возможным. Стридор вызывается также пороками развития гортани (уз
кий и ригидный надгортанник, резкая подвижность надгортанника, вслед
ствие чего гортань периодически закрывается, как клапан). Мембранозная 
ткань на стенке трахеи тоже вызывает стридор, наконец, стридор может 
возникнуть при поражении центральной нервной системы.

Стенозы гортани. Е. Н. Мышкин делит хронические стенозы гортани у 
детей на следующие группы: 1) стенозы, обусловленные перихондритом 
перстневидного хряща; 2) стенозы вследствие рубцов в подсвязочном про
странстве; 3) стенозы, обусловленные рубцами в области истинных голо
совых связок и преддверия гортани; 4) стенозы трахеи.

Стенозы гортани могут возникнуть вследствие ожогов и различных пов
реждений: химических, термических и механических. В остром периоде 
наблюдается отек гортани, а в дальнейшем уменьшение просвета и рубцо
вый стеноз. Возникновение стенозов связано с острой респираторной ин
фекцией (3 7 % ), дифтерией (2 1 % ), инородными телами гортани и бронхов 
(20% ) и с травмой гортани (1 0 % ). Патологически измененную гортань 
нельзя исследовать эндоскопическим методом, особенно в узкпх ее участ
ках. Ценные сведения о состоянии гортани можно получить с помощью 
ларингографии. Гортань видна уже на боковых обзорных рентгенограммах 
шейной области благодаря наличию контраста между мягких тка
ней шеи и воздушным столбом гортани. Снимок гортанп мы производим 
в боковом положении больного (сидя) так, чтобы сагиттальная плоскость 
тела была параллельна кассете. Ш ею ребенка максимально разгибают. 
Кассету располагают на уровне между подбородком и ключицей.

Снимок делают на высоте вдоха. Особо беспокойным детям раннего 
возраста не всегда удается провести рентгенологическое исследование опи
санным выше методом. В таких случаях перед рентгенографией вводят 
клизму из хлоралгидрата в дозе, соответствующей возрасту, и снимки про
изводят в горизонтальном боковом положении больного. О правильной ук
ладке можно судить по полному совпадению углов нижней челюсти на
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рентгенограмме (неправильная укладка приводит к искажению рентге
нологической картины гортани). На снимке на фоне воздушного столба 
гортани видны передняя и задняя стенки ее, надгортанник, корень язы-

Рис. 460. Рубцовый стеноз гортани ребенка 2 лет. На уровне
VI шейного позвонка выявляется рубцовое сужение гортани 
(а). После лечения просвет гортани нормальный (б).

ка. На рентгенограмме гортани у детей хрящи не видны (уплотнение 
хрящей начинается только после 15 л ет).

Рентгенологическое исследование гортани показано прп воспалитель
ных заболеваниях, туберкулезе, склероме, опухолях, инородных телах и

травматических повреждениях. Прп хрониче
ском стенозе гортани на боковой рентгено
грамме шеи можно проследить деформацию 
воздушного столба гортани, выявить степень 
и протяженность стеноза. Можно также вы
явить воспалительный процесс в подсвязоч- 
ном пространстве. Прп обширных рубцах и 
значительном воспалительном процессе воз
душный столб просвета гортани отсутствует 
(рис. 460). В связи с недостаточной контраст
ностью гортани у  детей обзорная ларингогра- 
фия не всегда дает представление о состоя
нии этого органа. В этнх случаях мы прово
дим контрастную ларпнгографию.

Рентгенография гортани позволяет пра
вильно подобрать трахеотомическую трубку. 
Обычно больные с хроническим стенозом гор
тани являются канюленоснтелямп и для кон
трастной ларингографии йодолипол вводят в 
количестве 0,5— 1 мл через трахеостому рет
роградно в гортань. Для получения большей 
вязкости мы к йодолиполу добавляем нор
сульфазол из расчета 2—4 г на 10 мл йодоли- 
пола. Детям старшего возраста можно вво
дить контрастное вещество под контролем 

гортанного зеркала через рот. Перед исследованием применяется анесте
зия гортани (как для бронхоскопии). Чтобы йодолипол проник в гортань, 
ребенка укладывают на спину и на короткое время запрокидывают ему 
голову для лучшего контрастирования гортани. Затем производят снимок.

Рис. 461. Контрастная ларин- 
гография больной 10 лет. 
Йодолипол выполняет подсвя- 
зочное пространство гортани, 
которое заканчивается слепым 
мешком. Часть контрастного 
вещества проникает через 
■свищ в глотку и пищевод.
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При контрастном исследовании более четко выявляются контуры горта
ни, а также степень стеноза, даже при чрезмерно узком просвете горта
ни, который по виден при обычном исследовании (рис. 461). Видна так
же светлая полоса в мягких тканях шен — след трахеотомической трубки.

РЕНТГЕНОАНАТОМИЯ У Х А  И МЕТОДИКИ ИССЛЕДОВАНИЯ

Наружный слуховой проход у  новорожденного короткий, узкий, изог
нутый. Стенки его находятся близко друг к другу. В наружном слухо
вом проходе имеется первородная смазка и слущенный эпидермис. Ба
рабанная перепонка, которая разграничивает наружное и среднее ухо, 
располагается косо, слизистая оболочка утолщена. Угол наклона брабан- 
ной перепонки по отношению к нижней стенке наружного слухового про
хода у  детей до 3 месяцев остается такой же, как у  новорояеденного. 
Это затрудняет отоскопию у детей первых месяцев жизни. Помощь ото
ларингологу оказывает рентгенологическое исследование. У  новорожден
ного размеры полости среднего уха и слуховых косточек почти равны та
ковым у взрослого. Евстахиева труба широка и располагается горизон
тально. В течение первых лет жизни евстахиева труба увеличивается 
главным образом за счет своей хрящевой части. Только к 15 годам слу
ховой проход полностью окостеневает.

Височная кость состоит из скалистой части — пирамиды, чешуи, сос
цевидного отростка и барабанной полости. Кости соединены между собой 
соединительнотканными перемычками, постепенно окостеневающими. 
Пирамида новорожденного относительно больших размеров. В ней нахо
дится барабанная полость, среднее ухо со слуховыми косточками, лаби
ринт. У  новорожденного пневматизации сосцевидного отростка отсутству
ет, имеется только одна хорошо развитая, содержащая воздух клетка — 
антрум.

Среднее ухо состоит из трех частей: 1) барабанной полости; 2) слухо
вой (евстахиевой) трубы, которая соединяет полость среднего уха с носо
глоткой; 3) клеток — ячеек сосцевидного отростка, соединяющихся с ба
рабанной полостью через антрум. Антрум у  новорожденного относительно 
больше, чем у взрослого; он расположен под кортикальным слоем чешуи. 
Форма его различная в зависимости от характера пневматизации височ
ной кости. Пневматпзацпя височной кости происходит постепенно (вокруг 
антральной полости появляются воздухоносные клетки) и зависит от воз
раста ребенка и его физического развития. С. И. Вульфсон различает в 
детском возрасте промежуточные типы пневматизации сосцевидного отро
стка, которые можно наблюдать между начальной пневматизацией в груд
ном возрасте и выраженной пневматизацией у ребенка старшего возраста.

Барабанную полость делят на три отдела: нижний — hypotympanum, 
средний — mesotympanum и верхний — attik. Имеется еще надбарабанная 
полость — epitympanum. Клиническое течение воспалительного процесса 
в каждом из этих отделов различное.

Наружной стенкой барабанной полости является барабанная перепон
ка, которая в норме имеет перламутровый цвет. Внутренней стенкой ба
рабанной полости является наружная стенка внутреннего уха — лаби
ринта.

Барабанная полость состоит из слуховых косточек: молоточка, нако
вальни и стремечка. Тело наковальни и головка молоточка находятся в 
аттике.

У детей старшего возраста и у  взрослых в зависимости от состояния 
воздухоносных клмсщ различают три впда пневматизации височной кости: 
1) пневматический тип, когда вся кость состоит пз пневматических кле
ток, расположенных вокруг антральной полости, 2) склеротический тип, 
когда скудные воздухоносные клетки расположены только вокруг антру
ма, и 3) диплоетическии, спонгпозиый, или смешанный, тип, наиболее ча
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сто встречающийся. До 10— 12 лет, когда пневматизация височной кости 
еще не закончена, говорить о типе пневматизации височной кости не при
ходится. Пневматический тип встречается у  физически хорошо развитых 
детей. Задеряжа пневматизации наблюдается у  детей с трофическими на
рушениями (гипотрофия, атрофия). Верхний'Ътдел барабанной полости — 
attik — соединен с antrum через преддверие —̂ "aditus ad antrum. У  детей 
раннего возраста преддверие короткое и широкое, что имеет большое зна
чение при заболеваниях уха. Нияшяя костная стенка барабанной полости 
лежит на луковице яремной вены. В раннем детском возрасте наблюдается 
пролабнрование участков яремной вены в барабанную полость. Верхняя 
стенка полости тонкая.

Важное практическое значение имеет рентгенологическое распознание 
синусов, окружающих сосцевидный отросток. Венозные синусы являются 
дупликатурой твердой мозговой оболочки и могут играть важную роль в 
распространении инфекции. Близкое расположение синусов к элементам 
внутреннего уха должно быть учтено при описании рентгенологической 
картины, особенно при оперативных вмешательствах в этой области. Чаще 
предлежит отрезок поперечного синуса — сигмовидный синус, который 
проходит по задне-внутренней поверхности сосцевидного отростка. Он со
бирает кровь из вены барабанной полости и связывает внутричерепное рус
ло с внечерепным. Ширина сигмовидного синуса вариабельна. Костная 
венозная ткань не имеет клапанов, состоит из множества изгибов, в кото
рых ток крови замедляется и в связи с этим может возникнуть тромбоз си
нуса. Приближение сигмовидного синуса к заднему краю основания пи
рамиды называется предлежанием синуса. Следует различать предлежа- 
ние от его латеропозиции, т. е. перемещения синуса в наружную сторону 
в толщу боковой стенки задней черепной ямы, в толщу сосцевидного 
отростка.

Методика и техника рентгенологического исследования височной костп.
Изображение височной кости на рентгенограмме должно быть таким, что
бы отдельные анатомические части внутреннего, среднего и наружного уха 
не накладывались и не суммировались. Пирамиды, правую и левую, сни
мают отдельно при одинаковых условиях рентгенографии на одной кассе
те, неэкспонируемую половину которой попеременно перекрывают свин
цовой резиной. Снимки делают с помощью узкого тубуса, диаметром не 
более 8— 9 см; применяют отсеивающую решетку. В практической деятель
ности наиболее употребительными являются боковые и аксинальные ук
ладки. Для рентгенографии височной кости, в том числе пирамиды, у  детей 
первого года жизни применяется специальная укладка. При остром отите 
предпочтительнее делать боковые снимки по Шюллеру.

Мы рекомендуем наиболее простую методику рентгенографии антрума 
через глазницы (рис. 462). Перед рентгенографией ребенку делают клизму 
с хлоралгидратом. Затем укладывают ребенка на спину, подбородок притя
гивают к груди и в таком положении фиксируют голову. Преимущество 
методики состоит в том, что одновременно при одной экспозпцпп мы полу
чаем изображение обеих пирамид и легко можем их сравнить.

На рентгенограмме выявляются детали внутреннего уха. Вверху прое
цируются верхние полукружные каналы, улитка, горизонтальные каналы, 
внутренний слуховой проход и кнаружи просветление в виде треугольни
ка — антрум. У  детей первого года жизни имеется только одна воздухо
носная клетка — антрум, поэтому нет надобности в более сложных уклад
ках. Интерпретация снимков простая и основывается на том, что при вос
палительном процессе воздух вытесняется из антрума и заменяется более 
плотной субстанцией (гноем, грануляциями). В тех случаях, когда имеет
ся катаральный антрит, видна только гиперплазия слизистой оболочки ант
ральной полости, центральная часть антрума остается воздухоносной. Ког
да имеется односторонний антрит, легко сравнить больную и здоровую сто
роны. Наибольшие затруднения встречаются при двусторонних антритах,
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когда затемнены обе антральные полости. В этих случаях прозрачность 
антрума сравнивают с прозрачностью глазниц или носовых полостей.

Методика рентгенографии антральных полостей через глазницы приме
няется не только для установления диагноза, но и как средство контроля за 
течением патологического процесса в антруме и эффективностью проводи

т е .  462. Укладка ребенка для рент
генографии антрумов через глазни
цы (а ).
б —  рентгенограмма и схем а; на фоне 
глазниц видны полукруж ны е каналы и 
улитка; кнаруж и —  от  улитки —  антрум 
(3 ). верхний край орбиты  ( I )  и лаби
ринт (2).

мой терапии. Мы во многих случаях наблюдали просветление под влия
нием терапии антибиотиками антральных полостей на сериях рентгено
грамм, сделанных в течение курса лечения.

Рентгенография височной кости у детей старшего возраста в основном 
производится так же, как и у  взрослых. Наиболее употребительны следу
ющие укладки: боковая-jio Шюллеру, аксиальная по Майеру и поперечная 
по Стенверсу. Основным условием рентгенографии височной кости являет
ся правильная укладка больного. Ушная раковина, прилежащая к кассете, 
должна быть отогнута кпереди.
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С н и м к и  п о  Ш ю л л е р у .  Больной лежит на боку, кассета расположе
на поперек стола. Голову больного укладывают так, чтобы ее сагиттальная 
плоскость с плоскостью стола образовала угол 15°. Центральный луч на
правляют краниально под углом 10° к вертикали. Фокусное расстояние

б

Рис. 463. Укладка ребенка для рентгено
графии височной кости в боковой проекции 
по Шюллеру (а ). Рентгенограмма (б )  и 
схема (в )  снимка по Шюллеру нормальной 
ВИСОЧНОЙ кости.
1 —  fossa m andibularis; la —  cavum  articulare 
articulations m andibularis; 2 —  capitu lum  man- 
dibulae; 3 —  задняя граница пневматизиро- 
ванной костной  систем ы ; 4 —  задняя граница 
пирамиды (средний край сигмовидной бороз
ды ); 5 —  верхний край пирамиды (задний ко
нец гребня пирамиды ); 5а — угол  Чителли;
6 —  angl. sup. (crista ) piram idis; 7 —  synchond
rosis petro-ocefalis ; 8 — контур сосцевидного 
отростка ; 9 —  барабанная полость +  наруж ны й 
слуховой  проход; Ю — vestibu lum +внутренний 
слуховой  проход; 11 — sulcus sigm oideus et sul
cus transversus; 12 —  arcus zygom aticus; 13 —  
костные гребни, окаймляющ ие incisura m asto- 
idea; 14 —  ядро лабиринта; 14a —  antrum  
m astoideum ; 14в —  задняя граница antrum  
'Hastoideum; 15a —  ячейки-выпускники; 15в —  
речрофациальные ячейки; 15c. —  терминальные- 
ячейки; I5d —  перибульбарные ячейки; 15е —  
пернантральные ячейки; lof —  костны е ячейки 
под верхним гребнем пирамиды, м еж ду наруж 
ной и внутренней кортикальными пластинками; 
I5g —  ccllu lae zygom aticae; 15п —  перитубаль- 
ные ячейки; 15г —  cellulae squamae tem poralis; 
16 —  fossa jugulare; 17a— sutura occ ip ito m a s- 
toidea; 17b —  sutura parietom astoidea; 17c — 
asterion; 18 —  тень отдаленной от пленки пира
миды; 19 —  foram en occip ita le  m agnum ; 20 —  
foram en jugulare; 21 — нижний угол  отдалеп- 
ной от пленки пирамиды; 22 — fariux pharyngis.

100 см. Верхушка сосцевидного отростка должна находиться на 1 см ниже 
поперечной линии кассеты, наружный слуховой проход — на 1 см кпере
ди от средней продольной линии кассеты, центральный луч направляют 
через теменной бугор в центре пленки (рис. 463). При правильной уклад
ке наружный и внутренний слуховые проходы совпадают. На снимках 
по Шюллеру четко выявляются антрум, нериантральиые клетки и харак
тер пневматизации, что важно при острых отитах.

А к с и а л ь н ы й  п р о д о л ь н ы й  с н и м о к  п о  М а й е р у  (рис. 464). 
Больной лежит на спине, голова повернута в снимаемую сторону,.
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подбородок притянут к грудп. Кассета приподнята над столом с по
мощью угольника или мешочка с песком на 10°. Сагиттальная плоскость- 
с плоскостью стола образует угол 45° Центральный луч направляют кра- 
ниально под углом 45°. Верхушка сосцевидного отростка находится на 4 см  
выше средней поперечной линии кассеты, наружный слуховой проход 
противоположной стороны — на 4 см: кзади от средней продольной линии 
кассеты. Фокусное расстояние 65 см. Правильной проекцией считается 
параллельное расположение длинной оси пирамиды по отношению к

Рис. 464. Рентгенограмма (А) п схема (Б) височной кости по Майеру.
I  —  capitulum  et ram us m andibulae; 2 —  fossa m andibularis; 2a — fissura petrotym panica ; 2b —  
cavum  articulare; 3 —  тень околоуш ного отростка ; 4 —  os tym panicum ; 4b —  передний край 
пирамиды (anguius an terior); 5 —  задний край пирамиды; 5а—  задний верхний край (sulcus 
sigm oides); 5b —  нижний край пирамиды (anguius in fe r io r); 6 —  задняя стенка наруж ного 
сл ухового  прохода; 7 —  верхняя граница ядра лабиринта; 8 —  antrum  m astoideum ; 8а —  
aditus ad antrum  m astoideum ; 9 —  пневматизированные костны е ячейки pars m astoidea; 10 —  
наруж ный слуховой  проход +  барабанная полость; 10а —  н аруж ны й край os tym panicum ;
I I  —  граница recessus epitym pan icus; На —  recessus epitym pan icus (a tt icu s ); 12a —  capitulum  
et m anubrium  m allei; 12b —  incus; 13— контур processus m astoideus; 14 —  медиальная стен
ка барабанной полости; 15 —  canalis caroticus; 16— labyrinthus; 16a —  верхний и латераль
ный полукруж ны е каналы, проецированные друг на друга; 16Ъ —  пневматизированные кост
ные ячейки processus m astoideus; 17 —  внутренний сл уховой  проход; 18 —  улитка; 19 —  ргос. 
styloideus; 20 —  задний край больш ого крыла клиновидной кости ; 21 —  малое крыло клино- 
ьидной к ости + р гос. clinoideus anterior; 22 —  sutura occip itom astoidea; 23 —  apex pyram idis.

длинной вертикальной стороне пленки, а верхушки сосцевидного отроет- 
ка — позади тени капсулы лабиринта. Снимки в аксиальной проекции 
производят прп хронических отитах, когда надо видеть пирамиду на всем 
ее протяжении.

С и и м к и п о  С т е н в е р с у .  Больной лежит на боку. Верхушка 
сосцевидного отростка находится на 15 см ниже средней продольной ли
нии кассеты. Наружный слуховой проход прилежащей стороны на 1,5 см 
кзади от средней поперечной линии кассеты образует с плоскостью кас
сеты угол 45°. Центральный луч направлен перпендикулярно плоскости 
п центру кассеты.

Анализ рентгенограмм сосцевидного отростка начинают с осмотра сус
тавного отростка нижней челюсти, над которым располагается наружный 
слуховой проход. Рядом со слуховым проходом, медиальнее от него, вид- 
ша крупная клетка антрума (в аксиальной проекции). Прежде чем опи



сывать патологический процесс в пирамиде, мы устанавливаем тип пнев
матизации височной кости с учетом возрастных особенностей. При остром 
отите наблюдается набухание слизистой оболочки пневматических клеток 
и понижение их прозрачности.

Если процесс прогрессирует, то воздух вытесняется гноем п грануляция
ми. Наблюдается затемнение пневматических клетОг^уилотнение структу
ры сосцевидного отростка, склероз. При неблагоприятном течении процесса 
разрушаются пневматические клетки антрума и сосцевидного отростка, 
теряются границы между ними, иногда при остеомиелите клетки полно

стью исчезают, в антруме и вокруг него определяются очаги деструкции 
костной ткани. Так как пневматизация становится скудной, обнажаются 
поперечный и сигмовидный синусы, которые становятся видимыми на 
рентгенограмме. Если синус близко предлежит к антруму, следует отме
тить предлежание синуса.

На схемах (см. рис. 463, 464) представлены элементы височной кости 
в рентгенологическом изображении. На поперечных снимках в центре 
рентгенограммы находится основание пирамиды и сосцевидный отросток. 
В сосцевидном отростке пневматические клетки имеют большую величи
ну, чем периантральные клетки. Самая крупная клетка — антрум. Перед
няя и задняя кортикальные пластинки сходятся кверху и кнаружи под 
острым углом, который называется углом Чителли.

Наружный и внутренний слуховые проходы на рентгенограмме пред
ставлены в виде округлых просветлений, расположенных в основании 
пирамиды. Внутренний слуховой проход меньших размеров, тень его бо
лее интенсивна. Слуховые проходы по своей величине вариабельны. 
Вследствие хронического воспалительного процесса возможно значитель
ное сужение слуховых проходов. Как уже указывалось выше, остеомы, 
экзостозы и другие опухолевые процессы также могут вызывать сужения 
слуховых проходов. В детской практике важно установить атрезию слу
хового прохода, когда внутренний слуховой проход представлен на рент
генограмме в виде округлого просветления, а наружный затемнен и 
просвет его не выявляется. На область светлых участков слуховых про
ходов проецируется тень улитки в виде тонких кольцевидных теней. 
Кзади и кверху от наружного слухового прохода видна капсула лабирин

та. Когда имеется деструкция в области лабиринта — холестеатома или 
послеоперационная полость, выявляются просветления полукружных ка
налов. Верхний и задний полукружные каналы представляются узкими 
и  овальными полосками просветления.

Полость среднего уха (cavum tympani и antrum mastoideum) занимает 
пространство от угла Чителли, лабиринт и слуховые проходы. Чем луч
ше выражена пневматизация височной кости, тем лучше видны полук
ружные каналы. В. Г. Гинзбург подметил, что у  больных хроническим 

отитом, не осложненным холестеатомой, можно выявить просветления 
полукружных каналов в виде цифры 8.

Для выделения полости среднего уха (cavum tympani) делают также 
снимки по Майеру и Стенверсу. При хорошо развитой пневматизации 
сосцевидного отростка височной кости трудно провести границу между 
периантральными клетками чешуи и сосцевидного отростка. При спонги- 
озном типе пневматизации могут быть единичные крупные клетки сосце
видного отростка, достигающие нескольких сантиме'ров, которые 
не следует смешивать с холестеатомой. Холестеатома в отличие от со- 
литарных крупных клеток исходит из антрума, при этом полость антрума 
увеличивается. Солитарная клетка окружена пневматическими клет
ками.

При плохо развитой пневматизации в и с о ч н о й  к о с т и  и л и  исчезновении 
пневматичеких клеток вследствие воспалительного процесса лучше выяв
ляются синусы. Сигмовидный синус имеет ширину в среднем 8— 10 мм 
в виде светлой полосы.
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ЗАБОЛЕВАНИЯ УХА

Врожденные дефекты ушной раковины разнообразны. Встречается 
увеличение ее размеров, уменьшение или полное отсутствие раковины, а 
также уродливая улиткообразная раковина. Пороки развития могут быть 
односторонними и двусторонними.

Аномалии развития ушных раковин могут сочетаться с врожденной 
атрезией наружного или внутреннего слухового прохода и аномалиями 
развития среднего уха. При атрезии слухового прохода на рентгенограм
ме может выявиться сужение, а при полной атрезии — полное затемне
ние. При атрезии наружного слухового прохода внутренний слуховой 
проход может быть нормальным.

В р о ж д е н н ы й  с в и щ  у х а  чаще локализуется кпереди над козел
ком. При инфицировании свищ нагнаивается. Заканчивается свищ обыч
но небольшим отверстием, через которое можно произвести фистулогра- 
фию, выявляющую форму, размеры и протяженность свищевого канала. 
Обычно длина его 1— 2 см, а диаметр не более 1— 3 мм.

И н о р о д н ы е  т е л а  н а р у ж н о г о  с л у х о в о г о  п р о х о д а  неред
ки в детской практике (семечки, горох, бобы, бусы, бумажки, осколки иг
рушек и др.). Они весьма редко являются объектом рентгенологического 
исследования. Распознаются обычно лишь контрастные инородные тела.

Э к з о с т о з ы  н а р у ж н о г о  с л у х о в о г о  п р о х о д а  состоят из 
компактной и губчатой костной ткани и лучше выявляются на рентгено
граммах в проекции по Майеру. Они могут располагаться на ножке и 
иметь довольно большую плотность. Чаще экзостозы локализуются на 
задней стенке слухового прохода. Вначале они протекают бессимптомно, 
но, разрастаясь, могут полностью закрыть наружный слуховой проход. 
Полипы и экзостозы наружного слухового прохода могут обусловливать 
затемнения пневматических клеток височной кости.

Воспалительные заболевания. О т и т ы  и о т и т ы - а  н т р и т ы  у д е 
т е й  р а н н е г о  в о з р а с т а  наблюдаются довольно часто. Они могут 
быть первичными, самостоятельными или являться осложнениями других 
заболеваний (пневмоний, менингитов, желудочно-кишечных заболеваний 
и др.). Отиты часто являются осложнениями острых инфекционных бо
лезней. В последние годы в связи с применением антибиотиков заболе
ваемость отитом несколько уменьшилась. Клиническая картина заболе
вания среднего уха в грудном возрасте не характерна. Ребенок становит
ся беспокойным, теряет в весе, у  него нарушается сон, аппетит, он стонет, 
хватается за уши, вертит головой. Такие симптомы могут наблюдаться 
при многих заболеваниях детского возраста. Ввиду особенностей анато
мического строения детского уха отоскопическое исследование в первые 
месяцы жизни ребенка затруднено. Поэтому рентгенологическое иссле
дование приобретает особую ценность.

Воспалительный процесс у  детей первых месяцев вызывает задержку 
или полную остановку развития пневматизации. Антральная полость в 
виде крупной воздухоносной клетки остается на всю жизнь.

В о с п а л и т е л ь н ы е  п р о ц е с с ы  в н у т р е н н е г о  у х а  у  д е т е й  
с т а р ш е г о  в о з р а с т а .  В начале воспалительного процесса имеется 
отек и гиперемия слизистой оболочки пневматических клеток, а затем в 
них появляетсй гной. Может наступить перфорация барабанной перепон
ки с выделением гноя через это отверстие. Если острый средний отит не 
излечивается, возникает воепалительный процесс в клетках сосцевидного 
отростка — острый мастоидит. При остром воспалении среднего уха в 
процесс вовлекаются антрум, клетки сосцевидного отростка и евстахиева 
труба. СлизисрйОоболочка, выстилающая пневматические клетки, утол
щается, инфильтрируется и может возникнуть остеомиелит височной 
кости. Если гной распространяется через кортикальный слой снаружи, то 
возникает субпериостальный абсцесс. Гной может проникнуть в полость
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черепа и вызвать грозные осложнения: тромбоз синуса, абсцесс мозга, 
менингит. Клинически отмечаются боли в сосцевидном отростке, набуха
ние мягких тканей и сужение наружного слухового прохода, повышается 
температура. При субпериостальном абсцессе ушная раковина оттопыре
на. Наблюдается понижение слуха и гноетечение. Рентгенологическое ис
следование вносит много ценного в распознавание патологического про
цесса. Особенно при хронических отитах.

При остром среднем отите, когда необходимо получить изображение 
пневматических клеток, можно ограничиться рентгенографией височных 
костей по Шюллеру. Рентгенологически острый отит характеризуется по
нижением прозрачности пневматических клеток с сохранением их конту
ров. При отоскопическом исследовании в начальном периоде воспалитель
ного процесса имеется гиперемия барабанной перепонки. При выпячива
нии барабанной перепонки происходит помутнение ее и исчезает 
световой конус. Острый воспалительный процесс либо стихает и заканчи
вается выздоровлением, либо происходит нагноение в среднем ухе и пер
форация барабанной перепонки с выделением гноя в наружный слуховой 
проход. Если не возникают осложнения, общее состояние ребенка улуч
шается, температура становится субфебрильной, затем нормальной и в 
течение нескольких недель гноетечение из уха прекращается. Различают 
две формы воспалительного процесса в среднем ухе: мезотимпанит (в 
средней части барабанной полости) п эпитимпанит (в надбарабанном 
пространстве). В последнем случае нередки осложнения (мастоидит). 
Острый воспалительный процесс в некоторых случаях переходит в хро
нический и гноетечение наблюдается многие годы.

О с т р ы й  м а с т о и д и т .  Воспалительный процесс в сосцевидном от
ростке является осложнением острого отита. Воспалительный процесс мо
жет распространяться на клеткп сосцевидного отростка как из антрума, так 
и по кровеносным и лимфатическим путям. Слизистая оболочка м еток  
сосцевидного отростка утолщается, п в результате тромбоза вен и дея
тельности остеокластов происходит рассасывание костных стенок, по
являются полости, развивается остеомиелит височной кости. Наряду с 
рассасыванием кости наблюдаются процессы восстановления, уплотнения 
ее. Гной, проникая через кортикальный слой, способствует возникнове
нию субпериостального абсцесса, если он проникает в полость черепа, 
возникают внутричерепные осложнения. Возможно также возникновение 
заглоточного абсцесса.

Клиническими симптомами острого мастоидита являются высокая тем
пература, вялость, беспокойство, плохой сон и аппетит, боли в сосцевид
ном отростке, кривошея, при субпериостальном абсцессе ушная ракови
на оттопырена; отмечается щелевидное сужение наружного слухового 
прохода, гноетечение и понижение слуха. Могут наблюдаться также моз
говые симптомы: головные боли, рвота, тошнота, головокружение.

Рентгенологически при остром мастоидите обнаруживается интенсив
ное затемнение пневматических клеток сосцевидного отростка, но конту
ры отдельных клеток различимы. В дальнейшем, с развитием патологиче
ских изменений, теряются контуры между клетками, перегородки их 
разрушаются. С переходом воспалительного процесса на кость возникает 
остеомиелит, пневматические клеткп полностью разрушаются.

Вследствие исчезновения пневматических клеток обозначаются сипусы. 
Как при (хронических) отитах, так и при мастоидитах возможно обра
зование холестеатом (рис. 465).

Х о л е с т е а т о м а  — опухолевидное образование, которое состоит из 
клеток слущенного эпителия, кристаллов холестерина. Холестеатомные 
массы заключены в две оболочки: соединительнотканную и эпидермаль
ную. Сама масса кашнцеобразня, беловато-серого цвета, с дурным запа
хом. При хронических отитах с перфорацией барабанной перепонки слу- 
щенный эпидермис из наружного слухового прохода проникает в полость
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среднего уха. Элементы холестеатомы скатываются в клубочки, давят на 
кость, постепенно разрушая ее. Холестеатомы характеризуются хрони
ческим затяжным течением, сопровождаются головными болями и тяже
стью в голове. При отоскопии в барабанной полости видны серовато-бе- 
ловатые эпидермальные массы, частично выполняющие наружный слу-

Рис. 465. Рентгенограммы сосцевидных отростков пневматического типа.
13 правом сосцевидном отростке антрум разрушен. Холестеатома, скле
роз. Хронический отит.

ховой проход. Начальные рентгенологические симптомы холестеатомы 
нечеткие. Затем вокруг нее появляется склеротический ободок. Когда 
холестеатома врастает в разреженную воспалительным процессом кост-

Рис. 466. Рентгенограм
ма височной кости по 
Шюллеру после ради
кальной операции на 
правом ухе. Склероз сос
цевидных отростков. В 
разрушенном антруме 
имеется йодолипол.

ную ткань, склеротический вал отсутствует, имеется участок просветле
ния костной ткани, лишенный структуры, в виде «масляного пятна» 
(Г. М. Земцов). В дальнейшем увеличиваются размеры антральной поло
сти, разрушается антрум и аттик, а также верхне-задняя стенка наруж
ного слухового прохода. Исчезает костная стенка, разделяющая антрум 
и аттик, обе полости превращаются в одну большую полость, соединяю
щуюся с наружным тлуховым проходом; возникает «естественная ради
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кальная операция». Проникая в полость черепа, холестеатома вызывает 
тяжелые осложнения (абсцессы мозга, менингит).

Для лучшего выявления холестеатомы и состояния барабанной полости 
ирименяетвя томография. Холестеатому надо дифференцировать с поло
стью после радикальной операции, имеющей четкие, ровные контуры 
(рис. 466).

Новообразования уха. В детской практике новообразования уха встре
чаются редко. Наблюдаются фибромы, атеромы, кисты, ангиомы и лим- 
фангиомы, остеомы.

Рентгенологически злокачественные опухоли (саркомы) характеризу
ются значительной деструкцией костной ткани. Иногда кость настолько 
разрушена, что обнажаются слуховые косточки. Деструктивный про
цесс в височной кости возникает при ретикуло-гистиоцитозах (ксантома- 
тозе, эозинофильной гранулеме), но эти дефекты обычно локализуются 
вне антрума и имеют четкие контуры и правильную форму.
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— функциональное исследова
ние 180

Легочные вены 191 
Лейомиома пищ евода 365 
Лейкозы, изменения в костях 

141
Лимфатические узлы внутрн- 

грудные, рентгенодиагности
ка 252

--------схема поражения 256
Лимфография 172 
Л нмф осаркоматоз кишечника 

406
Лимфоэдема 173 
Линьяка — Фанкони — де То

ни — Дебре болезнь 149 
Лобные пазухи 515 
Лобш тейна — Фролика болезнь 

73
Л октевой сустав  44
--------ядра окостенения 44
Лопатка 42
— переломы 102 
Л ордосколиоз 37 
Лоханки почек 418 
  схема 418
Лучевая кость, переломы  ш ей

ки 104
-------- подвы вихи головки 104
------- эпифиза недоразвитие

врож денное 63 
Лютамбаш е болезнь 314

Маделунга деформация 62 
М астоидит остры й 534 
М едиастиниты 248 
М егадолихоколон 405 
М егадуоденум 385 
Мегаколон 403 
М егалоуретер 436 
Меккелев дивертикул 390 
Меллера — Барлоу болезнь 154 
М елореостоз 86 
М енингит 493 
Менинго-энцефалит 493 
Менингоцеле 252, 508 
М етастазы  гипернефромы 170 
М иелография 459. 511 
М иеломная болезнь 168 
М иеломенингоцеле 508 
М иелоцистоцеле 509 
М икромелия 75 
М икроцефалия 467 
М икседема эндемическая 156 
М иксомы  сердца 346 
М ильрой — Мейга болезнь 173 
М иозит локальный травмати

ческий 10
—  оссифицирующ ий 8
-------  стадии 9
М иокардит 343
Митральный клапан, недоста

точность  328 
М ногопалость 64 
М озг головной, анатомо-физи

ологические сведения 462
-------  исследование ликворной

систем ы  452
------------сосуд и стой  систем ы

460
------- опухойи больш их полу

шарий 480
------------ гипофиза 487
------------ задней цистерны  489
------------м озжечка 489
------------  на уровне сильвиева

водопровода 488
------------ селлярной области 485
------------супратенториальные

480
----------- четвертого ж елудочка

489
-------  особенн ости  течения па

тологических процессов 462 
-------остры й период воспали

тельных заболеваний 492 
-------- последствия воспали

тельных заболеваний 493 
--------снимок задних рогов бо

ковы х ж елудочков 453

М озг головной, снимок перед
них рогов боковы х ж елудоч
ков 453

------- травмы  499
------------их последствия 499
— спинной, аномалии и поро

ки развития 508
------- гры ж и 508
-------  опухоли 510
-------холестеотом ы  512
М озоль костная, стадии 109 
М ононуклеоз инфекционный

234
Морфана синдром 81 
М очевая систем а, аномалии 

развития 429
-------  возрастны е особенности

416
-------воспалительные заболе

вания 438
— — пороки развития 429 
М очевой проток, незаращение

437
— пузы рь 419
Мочекаменная болезнь 441 
М очеточник 419
— аномалии, схема 435 
М раморная болезнь 87 
Мунье — Куна синдром 197 
М уковисцидоз 236, 412 
М укоцеле 520
Мягкие ткани, заболевания 7 
-------повреждения 7

Надколенник 48
— вывих врож денный 70 
Надкостница 15 
Нанизм гипофизарный 157 
Невринома пищ евода 365 
Иеврофиброма средостении 252 
Н едостаточность двустворча

того клапана 328
— митрального клапана 32R
— пульмонального клапанно

го аппарата 342
— трехстворчатого клапана

341
Незаращ ение дуж ек  позвонков 

509
Пейробластома 169 
Н ейрорентгенологическое ис

следование, методика 448 
Н епроходим ость кишечная об- 

турационная 399 
------- странгуляционная (спа 

ечная) 397 
-------частичная 400
—  кишечника 396
Нервная система, заболева

ния 448 
ТТефротомография 425 
ТТнмана — Пика болезнь 148 
Новообразования костей  зло

качественные вторичные 169 
Нос, воспалительные заболе

вания придаточны х полостей 
517

— заболевания 516
— инородные тела 517
—  лобные пазухи 515
— опухоли 519
— переломы н осовой  перего

родки 517
— полипы 520
— придаточные пазухи детей 

раннего возраста, схем а 514
— рентгеноанатомия 513 
Н осоглотка, заболевания 522
— опухоли 524

О бызвествление (я ) в оп ухо
ли 505

—  дизонтогенетические 507
— мыш ц 8
— неопухолевы е 506
— паразитарные 507
— послевоспалительны е 506 
Ожог пищ евода 361
--------ослож нения 362
О костенение мыш ечное 8
— сроки  по годам жизни 24 
Олбрайта болезнь 86 
Олеогранулема 13
— ограниченная локальная 13
— распространенная 13 
Олье болезнь 84



Оппенгейма болезнь 13 
О пухоль(и ) боковой цистер

ны варолиевого м оста 490
— больш их полуш арий мозга, 

контрастные методы рентге
нологического исследования 
483

—  бронхов 245
— брюш ной полости 405
—  головного мозга см. М озг 

головной, опухол и  480
------------ рентгенодиагностика

480
—  желудка 38I
— костей 158
------- доброкачественны е 158
------- злокачественны е 164
— легких 245
— мочевой системы  445
— неврогенная 252
— носа 519
—  носоглотки 524
— основания черепа 491
— позвоночника, вызывающ ие 

ком прессию  спинного мозга 
512

— почки 445
------- дифференциальная диа

гностика 445, 446
— придаточных полостей но
са 520
----------------  доброкачественные

520
 —  злокачественные 521
— родовая 96
— сердца 346
— сл ухового нерва 490
— спинного мозга 510
— средостения 249
Органы дыхания, анатомо-фи- 

зиологические особенности 
д етского возраста 182

— — аномалии и пороки раз
вития 196

— кровообращ ения. рентгено
диагностика 281

Орнитоз 226
О ртостатическая проба 425 
Осгуда — Ш латтера болезнь 

136
О стеобластокластом а 162
— дифференциальная диагно

стика 164
— рентгенологическая карти

на 163
Остеогенез несоверш енный 73.

533
Osteogenes im perfecta 73 
О стеодистроф ия гиперпарати- 

реоидная 157
— кишечная 149
— печеночная (печеночный 

рахит) 151
Остеома 158
— остеоидная 161 
Остеомиелит 113
— верхней челюсти 116
— диафизарный склерозирую - 

щий хронический 116
—  диафизарная форма 114
— метафизарная форма 114
— позвоночника 116
— рентгенологическая карти

на 115
—  хронический 115
—  эпифизарный 113 
Остеонекроз 16 
Остеопатия (и ) кишечные 148
— нефрогенные 148
— полосчатая 90
— раннего детского возраста 

151
О стеопороз 14, 120. 124 
О стеосклероз 15. 119, 120 
О стеохондрнт 117. 120
— рентгенологическая картина 

118
— стадии 117 
О стеохондрома 159 
О стеохондропатии 132 
Отит 533
Отиты-антритьт детей ранне

го возраста 533

Пайля болезнь 87

П анкреатит остры й 412 
П апилломатоз гортани мно

жественный 524 
Параганглиома пищ евода 365 
Парагонимоз легких 229 
Паралич Дюшена —  Эрба 60 
Парезы кишечника 395 
Парро болезнь 118 
Пентада Фалло 315 
Переломы бедренной кости  93, 

108
— верхних конечностей 102
— Галеацци 106
— грудины 102
— Дювернея 107
— ключиц 93, 102
—  конечностей нижних 107
— коротких трубчаты х костей 

кисти и стопы  107
— костей голени 109
------- заживление 109
-------- носа 517
— кубовидной кости  109
— ладьевидной кости  109
— лицевого черепа 99
— лопатки 102
— Мальгеня 108
—  нижней челюсти 99
— носовой перегородки 517
— плечевой кости 93
— при травме родовой 93
— поднадкостнпчные 97
— пяточной кости  .109
—  ребер 101
—  таза 107
— тел позвонков 99, 100
— черепа 97
-------вдавленные 98
Перикард, аномалии развития 

344
—  воспалительные заболева

ния 345
— заболевания 344 
Перикардит гнойный 345
— дифференциальная диагно

стика 345
— серозный 345
— слипчивый 345
— транссудативный 345
—  фиброзный 345
— экссудативны й 345 
П ериостит 117, 120 
Печень 407
— заболевания у  новорож ден

ных 410
— травматические повреж де

ния 410
Пиелография ретроградная 

или восходящ ая 426 
Пиелонефрит 438
—  дифференциальная диагно

стика 439
П илоростеноз 373
— желудка, дифференциаль

ная диагностика 374, 375
П ищ евод 350
— атрезия 351
— варикозное расш ирение вен 

364
— дубликатуры  355
— идиопатическое расш ире

ние 357
— инородные тела 358 
 ослож нения 360
—  короткий 355
— ож ог 361
— — ослож нения 362
—  опухоли 365
— отсутстви е просвета 351
— показания к рентгенологи

ческом у исследованию  350
— пороки развития врож ден

ные 351
— расш ирение 355
— суж ение 353
------- рентгенологическое ис

следование 354 
Плевра 195 
П леврит(ы ) 237
— диафрагмальный 241
— ннтерлобарный 241
— меж долевой 241
— осумкованны е м еж доле

вые. схема 242
--------парамедиастинальные,

схема 240

Плеврит экссудативны й 238
— фиброзный сухой  237 
Плечевая кость 42
-------анатомический вариант

43
-------- деформация варусная

проксимального отдела
врож денная 60

------------головки врож денная 60
--------переломы надмыщ елко-

вые 103
------------чрезмыщ елковые 103
Пневмовентрикулография 483 
Пневмокистография 455, 483 
Пневмомедиастинография 180 
П невмомиелографня 511 
Пневмония абсцедирующ ая 207
— аспирационная 211
— внеутробная 212
— внутриутробная 211
— новорож денны х 211
— острая 204, 206
— пневмоцистная 226
— при актиномикозе 227 
  волчанке красной си с

темной 232
------- грибковых и паразитар

ных заболеваниях 226
--------гриппе 221
-------  дизентерии 225
------- дифтерии 225
--------коклю ш е 223
-------  кори 223
-------остры х инфекционных за

болеваниях 221
-------- полиомиелите 226
------- различных заболеваниях

233
------- рахите 233
-------- скарлатине 225
------- склеродермии системной

232
— ревматическая 230
— хроническая 213 
Пневмоперитонеум 413, 415
— ослож нения 415
— противопоказания 415 
П невмоторакс 243 
Пневморен 427
Пневмоэнцефалография боль

ших полуш арий мозга 483
— головного мозга (схем а) 

452, 453
— ликворного пространства 

456
—  при воспалительных заболе

ваниях головного мозга 495
------- черепно-м озговой травме

502, 503
Позвонки, аномалии развития 

отростков  35
— деформация 35
— клиновидные 39
— поясничные 33
— при сколиозе, виды 39 
Позвоночник 30
—  анатомические особенности  

возрастны е 30—32
— аномалии развития 33, 508
------------ о сти сты х  отростков  35
------------ поперечных отростков

позвонков 35 —  суставны х отростков
35

— грудной отдел 32
— копчик 33
—  крестец  33
— окостенение 30
— переломы, рентгенологиче

ское исследование 100
— повреж дения 99
— пороки развития 33
— расщ елины дуж ек  врож 

денные 33
------- тел позвонков врож ден

ные 33
— рентгенологическая кар

тина пояснично-крестцового 
отдела 40

— типы врож денной клино
видной деформации позвон
ков, схема 34

— туберкулез 122
— ядра окостенения 31 
Подж елудочная железа 411

546



П одж елудочная железа, кис
тозны й фиброз 236 

П олиартрит инфекционный не
специфический 130

— ревматический 130 
Полидактилия 64 
П оликистоз почки 433 
П олипоз желудка 380
— толстой  кишки 402 
Полипы гортани 524
— желудка 380
— носа 520
—  придаточны х полостей но

са 520
Понсе болезнь 127 
Пороки аортального клапанно

го аппарата приобретенные 
339

— врож денные сердца и боль
ших сосуд ов  301

— развития больш их сосудов  
314

------- врож денные лимфатиче
ской системы  171 

------------периферических со 
судов  171

------- глубоких вен конечностей
171

-------  грудной клетки 59
-------  клапанов сердца 310
------- мочевой систем ы  429

—----поверхностны х вен 171 
-------  черепа 464
П очечнокаменная болезнь, 

дифференциальная диагно
стика 442 

Почка, аномалия ротации 432
—  блуж даю щ ая 432
— возрастны е особенности  416
— смещ енная 432
— удвоение 430
— форма лоханок, схем а 418 
Предплечье 44
— переломы костей  106 
П редсердие, дефект перегород

ки 307
------------дифференциальная

диагностика 308 
------------со  стенозом  митраль

ного отверстия 308
— откры тое овальное окно 305 
П ридаточные пазухи носа 514 
 воспалительные за

болевания 517
------------ детей раннего возра

ста, схем а 514
-------— заболевания 516
------------рентгеноанатомия 513
----------- травмы 521
П севдоартроз костей голени 

врож денный 70 
П севдопаралич 117
—  рентгенологическая карти

на 118
П севдоэпиф изы  45 
П ситтакоз 226
Пульмонального клапанного 

аппарата недостаточн ость
342

ПФаундлера — Гурлер болезнь 
78

Рандю—О слера—Вебера бо
лезнь 202 

Рак пищ евода 365 
Расш ирение пищ евода 355 

Рахит 151
—  кишечный 149
— печеночный 151
— поздний 154
— почечны й 150 
Рахиш изис 509 
Ребра 41
— анатомические варианты 41
— анатомо-физиологические 

особенн ости  182
— переломы 101 
Ревматические заболевания

сердца и больш их сосуд ов  
328

Реклингаузбна болезнь 157 
Рентгеноанатомические вари- 

рианты развития костной си
стем ы  16 

Рентгеноанатомия киш ечни
ка 381

Рентгеноанатомия носа 513
— придаточных пазух 513
— уха 527
------- методики исследования

527
Рентгенограмма аксиальная 

черепа 450
—  боковая черепа 448
— больш их сосуд ов  у детей 

среднего и старш его возра
ста 288

— полуаксиальная задняя че
репа 452

-------  передняя черепа 451
— прямая черепа 450
—  сердца в первой (правой) 

косой  проекции 292. 294
------------ прямой проекции 288
-------------  второй (левой) косой

проекции 293, 294
-------и сосудов, схема 287
------- у  детей среднего и стар

ш его возраста 288
— сосуд ов  в первой (правой) 

косой проекции 292. 294
------- в прямой проекции 288
------------  второй (левой) косой

проекции 293, 294 
Рентгенография 174
— височной кости  529
------ - — аксиальный продоль

ный снимок по М айеру 530
------------ снимок по Стенверсу

531
---------------------Ш юллеру 530
—  сердца 282
— сосуд ов  282
Рентгенодиагностика воспали

тельных заболеваний голов
ного мозга и оболочек 492

— в оториноларингологии 513 
 в урологии, методы 420
— заболеваний брюш ной поло

сти  348
--------мочевой систем ы  416
------ опорно-двигательного ап

парата 5
------- органов дыхания 174
-----------------методы 174
------------ кровообращ ения 281
------------пищеварения 348
--------спинного мозга 508
— кист шеи 521
— лимфатических узлов внут- 

ригрудных 252
— опухолей  головного мозга 

480
— свищ ей шеи врож денных

521
— средостения 174
—  туберкулеза легких 252
— язвенной болезни 378 
Рентгенокимография органов

дыхания 178
— сердца 283
— сосуд ов  283
Рентгенокинематография 286 
Рентгенологическая картина 

врож денны х пороков сердца 
и сосуд ов, схема 302. 303 

Рентгенологическое исследо
вание аденоидных вегетаций
522

-------  височной кости , методика
и техника 528

------- гортани, показания 526
-------кишечника 381
--------контрастны е методы 478.

500
-------костной  систем!,I, особен

ности  5
------- при опухолях больш их

полуш арий мозга, контраст
ные м етоды  483 

Рентгенометрия магистраль
ных сосуд ов  284

— сердца 294
Рентгенопневмополиграфия 180 
Рентгеноскопия 174
—  сердца 281
— сосуд ов  281
Ретикулогистиоцитозы  144. 235 
Р етикулосаркома 168 
Ретинобластома 170 
Ретропневмоперитонеум 427

Р одовая травма черепа й Моз
га 500

Р устицкого болезнь 168

Саркоидоз 236 
Саркома носоглотки 524
— остеогенная 164
-------дифференциальная диа

гностика 166 
-------  рентгенологическая кар

тина 165
— Юинга 166
-------дифференциальная диа

гностика 167 
Свищ аорто-пульмональный 

317
— бронхо-пш цеводны й 201
— уха  врож денный 533
— шеи, рентгенодиагностика

521
Секвестрация легочная 201 
Селезенка 412
Сердце, аномалии кровоснаб

жения 326 
-------  развития стенок 327
— дскстроверзия 305
— декстропозицнн 305
— желудочковы й тин 299
— заболевания приобретенные 

328
— морфолого-функциональ- 

ное состояние 297
— н едостаточность двуствор

чатого клапана 328
-------митрального клапана 328
-------  пульмонального клапан

ного аппарата 342
------- трехстворчатого клапана

341
— опухоли 346
— пороки врож денные 301 
 классификация 301—

304
----------- клинико-рентгеноло

гическая схема (п о Литтма- 
ну и Ф оно) 302. 303

— — развития, дефект перего
родки предсердий 307

— со  стенозом ми г- 
рального отверстия 308

-----------  ж елудочков 309
-----------------дефект перегородки

309
-------  — клапанов 310
------------  откры тое овальное ок

но 305
------------ перегородок 305
------------ предсердно-ж елудоч

ковое отверстйе общ ее 310 
----------- - стеноз аортального от

верстия 312
----------------- инфундибулярный

311
----------------  легочной артерии

изолированный 310
 —  — митральный в рож 

денный 314
------------  правого антриовен-

трикулярного отверстия 312
— правостороннее располож е

ние 305
— предсердный тип 299
— размеры (таблица) 295
— ревматические заболевания 

328
— рентгенологическая карти

на 286
— рентгенологическое и ссле

дование, методы  281
— сосуди сты й  тип 299 
Симпатобластома 169 
Синдактилия 63
Синдром Гаммана — Рича 232
— Клиппеля — Тренане 172
— Клиппеля— Фейля 37
— Лядда. рентгенологическая 

картина 388
— Маффучи 85
— Морфана 81
— Мунье —  К уна 197
— Эйзенменгера 316
— Эпштейна 313 
С и н остоз(ы ) 23
— костей, сроки по годам ж и з

ни 24
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Синостоз костей , таблица 17— 
21

— радиоульнарный 61
— схема сроков окостенения 

24
Синусография 462 
Сифилис врож денный 117
-------изменения в к остях  117
--------поздний 121
— — ядра окостенения 120 
Скелет, возрастны е особенно

сти  развития 16
Сколиоз 37
— изменения позвонков 39
— рентгенологическое иссле

дование 39
— степень тяж ести  40
—  формы (схем а) 38 
С корбут детский 154 
Слуховой нерв, опухоли 490 
Сосуды  магистральные, рент

генологическое исследова
ние, методы  281

— пороки врож денны е 301 
Спленопортография 413
— ослож нения 413 
Спондилит туберкулезный 122 
Спондилография 459
— при заболеваниях спинного 

м озга 509
Спондилолистез 36 
Спру 149
Средостение, заболевания 246 
-------воспалительные 246, 248
—  кисты  249
—  нейрофиброма 232
— опухоли 249
— пороки развития 248
— рентгенодиагностика 174 
Стеноз аортального отверстия

в изолированном виде 312, 
341

------------ клапанный 312
------------надклапанный 312
— гортани 525
—  инфундибулярный 311
— левого предсердно-ж елудоч- 

кового отверстия 332
— легочной артерии изолиро

ванный 310
— митральный врож денный 

314
— правого атриовентрикуляр- 

го отверстия 312
--------предсердно-ж елудочко

вого отверстия 342 
Стопа 50
— анатомические варианты 53
— вальгусное полож ение боль

ш ого пальца 72
— конская 72
— расщ епление врож денное 63
— ядра окостенения 50 
Стридор гортани 525 
Субтенториальные опухоли го

ловного мозга 489
Супратенториальные опухоли 

головного мозга 480
Таз 45
— переломы 107
-------классификация по Капла

ну 107
— пороки развития 64
—  ядра окостенения 45 
Тетрада Фалло 314 
Thym us 247 
Токсоплазм оз 12 
Т олстая кишка 382 
Томография 175
— сердца 282
— симультанная 176
— сосуд ов  282 
Томоппевмополпграфия 180 
Тонкая киш ка 381
------- полный заворот петель

вокруг бры жейки 399 
Топография бронхов, артерий 

и вен в корневых отделах 
легких (п о К овачу —  Ш ебе
к у) 195 

Т равм а(ы ) мозга 499 
-------  родовая 500
— печени 410
— родовая 93
— черепа 499

Т равм а(ы ) черепа их послед
ствия 499 

-------  родовая 500
— черепно-мозговая острая 499 
Травматология детского воз

раста 92
Транспозиция больш их со су 

дов 323
— типы 323
Трахея, анатомо-физнологиче- 

ские особенн ости  183
— аномалии и пороки разви

тия 197
— инородные тела 219
— стеноз 197
Т рехстворчатого клапана не

достаточн ость  341 
Триада Фалло 314 
Т ромбоз вен селезенки 414
— сосуд ов  воротной вены 414 
Т уберкулез 121
— гематогенный, классифика

ция 275
— грудины 126
— кистей 126
— кишечника 395
— костей  таза 124
— - -  черепа 126
— косгны й 121
— легких бронхогенный 277
--------диссеминированный 275
-------— рентгенологическая

картина 275, 276 
------------- хронический 276
— — дифференциальная диа

гностика 277— 280
------- кавернозный 271
-------  рентгенодиагностика 252
— локтевого сустава  126
— мочевой системы  444
— плечевого сустава  125
— позвоночника 122
— пяточной кости  125
— ребер 126
—  стоп  126
— суставов , течение 125
— тазобедренного сустава  124
— таранной кости  125 
Туберкулезный комплекс пер

вичный 265
— склероз 508 
Туберкулома мозга 498 
Турецкое седло, изменения 475

У рахус 437
У ретероцелс, схем а 436 
Урография внутрикостная 424
— внутримыш ечная 423
— пнфузионпая 425
— экскреторная внутривенная 

420
Урокимография 436 
У хо, воспалительные процес

сы  у  детей старш его возра
ста 533

— врож денный свищ  533
— заболевания 532
— методики исследования 527
—  новообразования 536
— рентгеноанатомня 527

Фалангит сиф илитический 119 
Ф иброма легких 246
— носоглотки 524
— пищ евода 365 
Ф иброэластоз сердца 327
------- формы 327
Ф истулография 182, 522 
Ф истулы  202 
Флебография 171
— внутрикостная 171
— прямая 172
Халазия 536
Хенда—Ш юллера— Крисчена 

болезнь 146, 235 
Холангиография 408
— внутривенная 409 
Х олестеатом а 534
— спинного мозга после ту 

беркулезного менингита 512
Х олецистит 411 
Холецистограф ия 408
— оральная 408 
Х он дробл астом а 160 
Х ондродисплазия 75

Хондродистроф ия 75 
Х он дром а 159, 246 
Х ондроматоз костей м нож ест

венный 84 
Хондросарком а 166

Целомическая киста перикар
да 249 

Цинга 154
Цирроз печени 414
--------билиарный врожденный

411
------- портальный Лаэннека 411
Ц истиновая болезнь 148 
Цистицеркоз 507 
Ц истограф ия 428

Ч елюсть нижняя, переломы 99 
Череп 25
—  анатомо-физиологические 

сведения 462
— аномалии развития 464
— венозные каналы 29
— верхняя челю сть 29
— врож денное отсутстви е ко

стей свода полное 56
— затылочная к ость  26
—  изменения рельефа внутрен

ней костной  пластинки 475
------- формы 473
------- ш вов и родничков 474
— истончение костей  474
—  лобная к ость  25
— ниж няя челю сть 29
— новорож денного 25
— окклю зия монроевых отвер

стий 475
------- на уровне задней череп

ной ямы 476 
----------------  сильвиева водопро

вода 476
— окончатый (ды рчаты й) 56
— опухоль родовая 95
—  особенн ости  течения пато

логических процессов 462
— переломы вдавленные 98 
 лицевого черепа 99
— нижней челю сти  99
— повреж дения 97
— пороки развития 464
— расш ирение отверстий и 

проходов 474
— родничок 28
— теменные кости  26
— травма 499 
  родовая 94
— турецкое седло 28
— усиление сосуди сты х  отме

ток 474
— центры окостенения 25 
Черепно-мозговая травма о ст 

рая 499
-------  у  детей раннего возра

ста, последствия 501

Шойерман — May болезнь 137 
Ш пренгеля болезнь 90 
Ш турге — Вебера болезнь 507

Эдема трофическая врож ден
ная 173 

Эйзенменгера синдром 316 
Экзостозы  костно-хрящ евы е 

ю нош еские множ ественны е 
83

— наруж ного сл ухового  про
хода 533

Экстрофия м очевого пузыря 
437

Эктопия сердца 304 
Эктромелия 58 
Электрокимография 180, 337
— сердца 283
— сосуд ов  283 
Эмпиема 242
Эмфизема врож денная долевая 

200
— интерстициальная 212
— медиастинальная 212 
Энгельмана болезнь 89 
Эндокринная систем а, измене

ния в к остях  155
Энцефалит очаговый 493 
Эозинофильная гранулема 144,

235
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Эпифизеолизы 96 
Эпифизы 23 
Эпштейна синдром 313 
Эритробластическая анемия 

К ули 139
-------  плода 140
Эрлахера— Блаунта болезнь 

139
Эхинококк легкого 229
— мозга 507
— печени 411

Юинга саркома 166

Ядра окостенения 16— 21. 23, 
25, 3 0 -3 2 , 41. 4 3 -4 5 , 48, 50— 
53, 67, 68, 120, 133

-------апофизов 133
-------  бедренной кости  67
-------  Беклара 23
-------  головки бедренной кости

67
— —  грудной клетки 41, 42
-------  конечности верхней 43—

45
------------нижней 16, 48, 50—53,

67
-------- локтевого сустава  44

Ядра окостенения медиально
го и латерального мыщел
ков, отры вы  103

-------  патологические виды 155
------- позвоночника 30—32
-------  пяточной кости  16
-------  схем а локализации асеп

тических некрозов 133
--------таблица 17—21, 23
-------тазовы х костей  45
-------  черепа 25
------- эпифизов 133
Язвенная болезнь 376 
-------  рентгенодиагностика 378
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М онография посвящ ена относительно узком у и недостаточно изученному вопро
су аном алий коронарны х артерий -  м иокардиальны м  м остикам . В книге рассм отре
н ы  вопросы диагностики, методы  м едикаментозного, эндоваскулярного и открытого 
оперативного лечения , результаты  динамического наблю дения. П редставлены  ан а 
том ические и патоф изиологические аспекты  м и окард и альн ы х  мостиков к а к  в и зо л и 
рованном варианте п ораж ения  коронарны х артерий, так  и в вариантах  ком биниро
ванного п ораж ен и я  с атеросклерозом. Д ана к л асси ф и к ац и я  м и окард и альн ы х  м ости
ков. Отдельно рассм отрена патоф изиология и к л и н и ч еск ая  карти н а  м и о кар д и аль
ны х мостиков у сим птом атичны х пациентов. Обобщен н акоп лен н ы й  к  настоящ ему 
времени опы т хирургического и медикаментозного лечения  м и окард и альн ы х  м ости
ков в НЦССХ им. А Л .  Б акулева  РА М Н  и И нституте сердца (г. Пермь). Н а  основа
нии собственного оп ы та  впервы е проведен сравнительны й ан али з  результатов м еди
каментозного и хирургического методов лечения  в больш ой группе пациентов. Осо
бое вним ание уделено хирургическом у лечению  методом коронарного ш унтирования 
у  сим птом атичны х пациентов, выбору оптим ального кондуита  д л я  им плантации .

М онография предназначена д л я  кардиохирургов, кардиологов, специалистов л у 
чевой диагностики , врачей общей п ракти ки .


