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В предлагаемом издании учебника нашли отражение об
щие вопросы детской хирургии: анатомо-физиологические осо
бенности развития ребенка; особенности хирургической техни
ки, показания и противопоказания к оперативному вмешатель
ству; обследование и подготовка ребенка к операции; особен
ности хирургии новорожденных и общие вопросы онкологии 
детского возраста. В главе I описаны анестезия, интенсивная 
терапия и реанимация детей с хирургическими заболеваниями, 
а такж е пред- и послеоперационное ведение больного ребенка. 
Последующие главы посвящены травматологии детского воз
раста, хирургическим заболеваниям передней брюшной стенки 
и органов брюшной полости, грудной клетки и органов груд
ной полости, средостения, мочеполовой системы; переработаны 
и получили новое освещение такие разделы, как особенности 
инструментальных и функциональных методов исследования, 
принципы диагностики и лечения пороков развития, острой и 
хронической стафилококковой хирургической инфекции. 
В учебнике имеются новые главы: врожденные пороки сердца 
и магистральных сосудов, ортопедия. Все главы учебника 
хорошо иллюстрированы копиями типичных рентгенограмм, 
рисунками и фотографиями. Учебник написан в соответствии 
с программой преподавания детской хирургии, утвержденной 
Министерством здравоохранения СССР, и предназначается для 
студентов педиатрических и лечебных факультетов медицин
ских институтов. В учебнике 242 рис., 8 та.бл.
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П Р Е Д И С Л О В И Е

Хирургия детского возраста представляет собой предмет, содер
жащий описание происхождения, диагностики и лечения заболеваний 
детей, в каждом из которых имеется своя специфика, обусловленная 
анатомо-физиологическими особенностями ребенка.

Организация детской хирургической службы получила принципи
ально новую основу с приказом министра здравоохранения С СС Р 
№  400 (1964) и аналогичными приказами министров ряда союзных рес
публик, созданием межобластных центров детской хирургии и специа
лизированных отделений в городских и областных больницах. Р асш и 
рилась подготовка детских хирургов. Достигнуты новые успехи в 
научной разработке отдельных проблем. Более подробно изучены 
многие нозологические единицы, требующие хирургического лечения, 
в ряде вопросов изменилась хирургическая тактика. Усовершенство
ваны методы распознавания отдельных заболеваний; появились новые 
диагностические возможности. Заметно прогрессируют педиатрическая 
анестезиология, реаниматология и интенсивная терапия, что обеспечи
ло возможность выполнения сложных реконструктивных операций у 
детей всех возрастных групп, вклю чая новорожденных.

Во втором издании учебника приводятся современные данные по 
основным разделам  детской хирургии. Преподавание этой дисциплины 
осуществляется на последних курсах, когда студенты овладели осно
вами общей, факультетской, госпитальной, оперативной хирургии. П о
этому, а такж е  в связи с ограниченным объемом учебника ряд  разделов 
изложен конспективно. Больш е внимания уделено диагностике неот
ложных хирургических состояний, необходимых с первых шагов само
стоятельной практической деятельности молодому врачу-педиатру и 
специалистам пограничных специальностей. М аксимально сокращено 
описание техники оперативных вмешательств. И м ея в виду усиливше
еся прогрессивное стремление студентов к ранней специализации, ак 
тивной работе в научных студенческих круж ках, авторы учебника 
прилагают список дополнительной отечественной монографической 
литературы последних лет, которая поможет ж елаю щ им углубить пред
ставления об общих и частных разделах  детской хирургии. Понятно, 
что наиболее оперативная научно-практическая информация содерж ит
ся в периодических изданиях, а т ак ж е  трудах  симпозиумов, конферен
ций, съездов и методических письмах, издаваемых Министерствами



здравоохранения СССР, союзных республик и научно-исследователь
скими институтами.

В основу настоящего учебника положен опыт коллектива клиники 
детской хирургии II Московского ордена Ленина государственного 
медицинского института имени Н. И. Пирогова, руководителем кото
рой в течение многих лет был член-корреспондент АМ Н СССР проф. 
С. Д . Терновский, а так ж е  новейшие сведения, полученные в ведущих 
коллективах детских хирургов в нашей стране и за рубежом.

Авторы будут благодарны за все критические замечания и пожела
ния, направленные на улучшение настоящего учебника.

А в т о р ы



Г лава I

Общие вопросы хирургии  
детского возраста

КРАТКИЙ ИСТОРИЧЕСКИЙ ОЧЕРК И ОРГАНИЗАЦИЯ
ДЕТСКОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ В НАШЕЙ СТРАНЕ

Д о второй половины прошлого века в России не существовало 
специальных детских хирургических отделений, поэтому хирургическая 
помощь детям оказывалась  в больницах для  взрослых. Но уж е в это 
время такие известные отечественные хирурги, как  Н. И. Пирогов, 
А. А. Бобров, П. И. Дьяконов, М. С. Субботин, Н. В. Склифосовский, 
ряд своих работ посвящали изучению и разработке  различных проблем 
детской хирургии.

В 1869 г. в Петербурге по инициативе К. А. Раухфуса открывается детское хи
рургическое отделение в Больнице имени Ольденбургского (ныне Д етская больница 
имени К. А. Раухф уса). В ближайшие годы в Петербурге было открыто еще несколько 
детских хирургических отделений. Возглавили эти отделения доктора медицины 
Э. К. Вааль, А. И. Ш митц и др.

В Москве первое детское хирургическое отделение было открыто в 1876 г. во 
Владимирской больнице, которая в настоящее время носит имя врача-большевика 
И. В. Русакова. Заведовать этим отделением был приглашен В. В. Иршик, детский 
хирург, ассистент хирургической клиники Дерптского университета. В 1887 г. откры
вается детское хирургическое отделение в Ольгинской больнице (ныне Д етская тубер
кулезная больница). Возглавил работу этого отделения Л . П. Александров, крупный 
детский хирург того времени, профессор Московского университета. В 1897 г. было 
создано хирургическое отделение в Софийской (ныне Д етская больница имени Н. Ф. Фи
латова), а в 1903 г. в Морозовской (ныне Д етская клиническая больница №  1). 
Заведующим хирургическим отделением в Софийской больнице стал Д . Е. Горохов — 
доктор медицины, известный детский хирург, педагог. Д. Е. Горохов читал студентам 
Университета курс лекций по детской хирургии. Он автор первой в нашей стране мо
нографии «Детская хирургия». В Морозовской больнице заведовал отделением извест
ный советский хирург академик АМН СССР Т. П. Краснобаев.

Детские хирургические отделения были открыты в 1887 г. в Кишиневе (старший 
врач М. О. Блю менфельд), в 1895 г. в Иркутске (старший врач Н. А. Ю ргенсон), в 
1897 г. в Харькове (старший врач Н. Н. Филиппов), в 1889 г. в Риге (старший врач 
П. Клемм), в 1904 г. в Киеве (старший врач Г. С. Иваницкий), в 1913 г. в Тбилиси 
(старший врач М. Д. Килосанидзе).

Всего до революции в России было 15 детских хирургических от
делений. Эти отделения были недостаточно оборудованы и оснащены, 
располагали всего 10— 20 койками, а общее количество производимых 
в них операций достигало 50— 300 в год. Энтузиазм и самоотверженная 
работа первых детских хирургов не могли восполнить огромный про
бел в детской хирургической службе, тем не менее эти отделения яви
лись школой для подготовки детских хирургов.

Настоящ ее развитие детская хирургия получила в нашей стране 
лишь после Октябрьской революции. В 1922 г. в П етрограде на базе 
Больницы имени Раухф уса  в Советском клиническом институте для 
усовершенствования врачей была организована каф едра  детской хи
рургии, которой заведовал  Ф. К. Вебер, а затем проф. Н. В. Ш варц.

В Москве центром детской хирургии стало отделение 1-й Детской



Эдуард К арлович Вааль (1833—1890) Арнольд И ванович Шмитц (1843— 
1895)

В асилий И ванович Ирш ик (1846— Леонтий Петрович Александров
1906) (1857— 1929)

клинической больницы, руководимое Т. П. Краснобаевым. Основным 
научным направлением Т. П. К раснобаева была проблема лечения 
костно-суставного туберкулеза у детей. З а  свой классический труд 
«Костно-суставной туберкулез у детей» он в 1949 г. удостоен Государ
ственной премии I степени. Вместе со своими сотрудниками С. Д. Тер- 
новским, А. Н. Рябинкиным и др. он внес значительный вклад  в р аз
работку организационных вопросов детской хирургии, в проблему ле
чения остеомиелита, эмпиемы плевры, аппендицита.

Важ ны м  этапом в развитии детской хирургии в нашей стране яви
лось создание специальных кафедр детской хирургии в 10 медицинских 
институтах.



Дмитрий Егорович Горохов (1863—  
1921)

Тимофей Петрович Краснобаев 
(1865— 1952)

Наум Владимирович Ш варц Константин Дмитриевич Есипов
(1875—1941) (1874— 1935)

В 1931 г. во II Московском медицинском институте была открыта кафедра детской 
хирургии, которой вначале заведовал проф. К. Д. Есипов, высокообразованный общий 
хирург. Затем этой кафедрой руководил проф. В. П. Вознесенский, видный представи
тель советской хирургии, автор ряда операций. В 1943 г. заведующим этой кафедрой 
был избран проф. С. Д. Терновский.

В 1932 г. преподавание детской хирургии студентам начато в Ленинграде в Научно- 
практическом институте охраны материнства и младенчества. В дальнейшем эта база 
стала кафедрой детской хирургии педиатрического медицинского института, которую 
возглавляли Н. В. Ш варц (1934— 1937), В. А. Ш аак (1937— 1941), А. В. Ш ацкий и др. 
В настоящее время этой кафедрой руководит член-корреспондент АМН СССР проф. 
Г. А. Баиров.

Первыми руководителями кафедр детской хирургии были: в Тбилиси,— М. И. Ко- 
кочашвили (1932— 1963), в Саратове — Н. В. Захаров (1933— 1963), в Харькове — 
С. Л. Минкин (1934— 1941), А. В. Габай (1946— 1963), в Киеве — А. Я. Ш ефтель 
(1935—1953) и А. Р. Шуринок (1953— 1967), в Казани — Г. Н. Новиков (1935— 1936),



в Днепропетровске — А. В. Френкель 
(1938— 1941), в Одессе — И. Е. Корнман 
(1938— 1941), в Иванове — Т. Ф. Ган- 
жулевич (1938— 1966).

Особую роль в развитии детской 
хирургии в нашей стране сыграл 
С. Д. Терновский, выдающийся детский 
хирург. После окончания медицинского 
факультета Московского университета 
он с 1919 по 1924 г. служил в Красной 
Армии, а затем работал общим хирур
гом. В 1925 г. он организовал детское 
хирургическое отделение в Институте 
охраны материнства и детства, а в по
следующие 18 лет заведовал хирурги
ческим отделением Детской образцовой 
больницы и одновременно работал асси
стентом акад. Г. Н. Сперанского. После 
защиты докторской диссертации в 1943 г. 
до последних дней своей жизни (1960) 
он заведовал кафедрой детской хирургии 
II Московского ордена Ленина государ
ственного медицинского института име
ни И. И. Пирогова (II М О ЛГМ И ). Под 
руководством С. Д. Терновского каф ед
ра стала научным, практическим и ор
ганизационным центром детской хирур
гии в нашей стране.

С. Д . Терновский прошел славный 
путь от ординатора до профессора, 
члена-корреспондента АМН СССР, з а 
служенного деятеля науки РСФСР. Его 
учителями были крупные ученые — 
А. В. М артынов, Т. П, Краснобаев, 

Г. Н. Сперанский. Крупный клиницист и ученый, С. Д . Терновский внес значительный 
вклад в лечение пороков развития у детей, торакальную хирургию и хирургию ново
рожденных. Им предложен ряд оригинальных методов оперативных вмешательств при 
незаращении верхней губы и неба, .мозговых грыжах, высоком стоянии лопатки. Боль
шое внимание он уделял развитию детской ортопедии, травматологии и анестезиологии. 
Практически нет ни одного раздела детской хирургии, разработкой которого бы он 
не занимался. С. Д . Терновским опубликовано много научных работ, среди которых 
имеются три монографии: «Диагностика некоторых хирургических заболеваний у детей», 
«Незаращение верхней губы у детей», «Ожоги пищевода у детей», а такж е учебник по 
детской хирургии, выдержавший три издания и переведенный на несколько языков.

Работу врача и ученого С. Д. Терновский сочетал с большой общественной и орга
низационной деятельностью. В течение ряда лет он был деканом педиатрического ф а
культета II М ОЛГМ И, был председателем секции детских хирургов общества хирур
гов Москвы, членом правления Всесоюзного, Всероссийского и Московского обществ 
хирургов, членом комиссии по травматизму Министерства здравоохранения СССР, 
депутатом Моссовета. С. Д . Терновский был общепризнанным и известным детским 
хирургом не только в нашей стране, но и за рубежом. Многие его ученики стали из
вестными учеными, руководителями крупных медицинских учреждений, кафедр, отде
лов научно-исследовательских институтов, организаторами здравоохранения.

В дореволюционной России не существовало учебников по детской 
хирургии. Первый учебник на русском языке «Хирургия детского воз
раста», написанный Н. В. Ш варцем, был издан в 1935 г.; второе изда
ние этого учебника вышло в свет в 1937 г. Н а украинском языке в 
1932 г. был издан учебник С. М. Рубаш ова «Xipyprin та ортопед1я 
д1тячого в1ку». В 1933 г. вышел учебник А. Е. М ангейма «Д зщ ячая 
xipyprin» на белорусском языке.

В 1952 г. учебник детской хирургии написал на грузинском языке 
М. И. Кокочашвили; в 1955 г. этот учебник вышел вторым изданием. 
Три издания (1949, 1952, 1959) вы держ ал известный учебник С. Д . Тер
новского. В 1964 г. был издан учебник «Детская хирургия», написан
ный А. П. Биезинем.

В последние годы центральным и местными издательствами выпу
щен ряд  монографий, посвященных вопросам хирургии детского воз
раста.

Сергей Дмитриевич Терновский  
( 1896— 1960)



Д етская  хирургия выделилась из общей хирургии и педиатрии 
в самостоятельную медицинскую научно-практическую дисциплину. 
В настоящее время в нашей стране имеется более 50 кафедр и доцент
ских курсов по детской хирургии, многие из них возглавляю тся извест
ными учеными. Созданы секции детской хирургии при Всесоюзном, а 
такж е при многих республиканских и городских обществах хирургов. 
По всей стране созданы центры детской хирургии, призванные руково
дить разработкой практических и научных вопросов. Важны м для р аз 
вития научных проблем явилось открытие отделов детской хирургии в 
ряде научно-исследовательских институтов: Московском областном на
учно-исследовательском клиническом институте имени М. Ф. В лади 
мирского, Институте педиатрии АМ Н СССР, Институте педиатрии и 
детской хирургии Министерства здравоохранения Р С Ф С Р  и др. Систе
матическая подготовка и специализация врачей по детской хирургии 
проводятся через интернатуру и ординатуру на каф едрах  детской хи
рургии и в институтах усовершенствования врачей.

АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РЕБЕНКА

Детские врачи любого профиля (педиатры, хирурги, невропатологи 
и др.) в своей работе обязательно должны учитывать анатомо-физио- 
логические особенности растущего организма. В значительной степени 
этим и обусловливается выделение детской хирургии в самостоятель
ную медицинскую дисциплину. В учебнике детской хирургии, естествен
но, рассматриваются те анатомо-физиологические особенности ребенка, 
которые наиболее важ ны  для  хирурга и анестезиолога. В данном р а з 
деле излагаются особенности основных жизненно важ ны х систем о рга
низма и общих реакций. Физиологические и морфологические измене
ния, касающиеся отдельных видов хирургической патологии, описаны 
в соответствующих главах.

С момента рождения и до 14— 18 лет в человеческом организме 
происходят резкие изменения, связанные с его ростом и развитием. Они 
и обусловливают анатомо-физиологические особенности растущего ор
ганизма ребенка. Наиболее выражены эти особенности у новорожден
ных и грудных детей, но в большей или меньшей степени они отмеча
ются в течение всего периода формирования и роста организма чело
века.

Нервная система. К моменту рождения ребенка центральные и пе
риферические отделы нервной системы еще не полностью развиты и 
сформированы. Морфологически это вы раж ается  в недостаточном ко
личестве и дифференцированности клеток головного мозга и межней- 
ронных связей, отсутствии нормальных извилин и миелинизации дви
гательных волокон. Хотя центральные отделы нервной системы развиты 
менее полно, чем вегетативная, регулирующее влияние последней на 
внутренние органы не одинаково.

Клинически недостаточная сформированность нервной системы 
проявляется в определенных закономерностях. Дети, особенно м ладш е
го возраста, склонны к более резким, генерализованным реакциям в 
ответ на любое воздействие: инфекцию, интоксикацию, болевую и пси
хическую травму. Поэтому местные специфические признаки заб о л е
вания часто бывают сглажены, на первый план выступают общие 
симптомы ■—• повышение температуры тела, рвота, понос. Одновременно 
с генерализованностью ответа на травму у детей младшей возрастной 
группы наблюдается быстрое истощение компенсаторных реакций нерв
ной системы. Ребенок с трудом локализирует боль. Его дыхательная 
система менее развита и слабее контролируется со стороны вегетатив
ной нервной системы, поэтому проявлением общей реакции организма 
ребенка на любое воздействие служит нарушение дыхания.



Психическая реакция на травму может наблюдаться у очень м а
леньких детей, причем она оставляет определенный след и сохраняет
ся длительное время. Среди детей, подвергшихся грубым, не щадящим 
психику манипуляциям без адекватного обезболивания и выключения 
сознания (насильственный перенос в операционную, удушье и возбуж
дение при вводном эфирном наркозе и др .) .  значительно чаще наблю 
даются страхи, заикание, ночное недержание мочи. Недостаточная 
психическая зрелость ребенка приводит к негативизму, вы раж аю щ ему
ся в нежелании выполнять требования врача и к диссимуляции, скры
тию жалоб.

Несовершенство вегетативной нервной системы в сочетании с эн
докринными сдвигами у детей способствует расстройствам перисталь
тики, что может привести к поносам или запорам, аллергическим ре
акциям и др.

Сердечно-сосудистая система. К моменту рождения ребенка она 
более развита, чем другие системы. Кроме того, в нормальных услови
ях сердечно-сосудистая система не испытывала еще патологических 
воздействий и поэтому компенсаторные возможности ее довольно 
большие.

Частота сердечных сокращений у детей выше, чем у взрослых, а 
артериальное давление ниже. У детей относительно больше, чем у 
взрослых, объем крови. По данным различных авторов, он колеблется 
от 80 до 150 мл/кг (у взрослых 60 мл/кг).  Скорость кровотока у детей 
младшего возраста так ж е  примерно в 2 раза  выше, чем у взрослых.

У новорожденных и детей младшего возраста большая часть крови 
циркулирует в центральных сосудах внутренних органов, а перифери
ческое кровоснабжение уменьшено. Барорецепторы ж е  у них развиты 
плохо. Поэтому дети младш ей возрастной группы очень чувствительны 
к кровопотере и ортостатическим нарушениям. Потеря 50 мл крови у 
новорожденного соответствует потере 600— 1000 мл у взрослого. Сле
довательно, д а ж е  небольшая потеря крови у маленького ребенка д о л ж 
на быть полностью возмещена.

Система дыхания. К моменту рождения ребенка и в грудном воз
расте она развита явно недостаточно. П лощ адь дыхательной поверхно
сти легких у маленьких детей на 1 кг массы тела значительно меньше, 
чем у взрослых, а потребность в кислороде выше. Ребра детей распо
ложены горизонтально, и грудная клетка мало участвует в акте д ы ха
ния, поэтому у них преобладает  диаф рагмальное дыхание. Естествен
но, что у них значительно чаще, чем у взрослых, наблюдаются так 
называемые рестриктивные (от сдавления) нарушения дыхания, свя
занные с метеоризмом, парезом ж елудка , аэрофагией. Слабость ды ха
тельных мышц усиливает несостоятельность системы дыхания ребенка.

У детей гораздо чаще, чем у взрослых, возможно нарушение про
ходимости дыхательных путей, так  как  у маленьких детей они значи
тельно уже, слизистая оболочка более рыхлая и склонна к отеку. Со
противление дыхания у ребенка выше, чем у взрослого, а уменьшение 
диаметра гортани или трахеи д аж е  на 1 мм еще больше повышает это 
сопротивление. Относительно большой язык, увеличенные миндалины 
и лимфатический ап п арат  усугубляют опасность нарушения проходи
мости дыхательных путей.

Слизистая оболочка дыхательных путей ребенка более чувстви
тельна к раздраж ению  и, в частности, к  ингаляционным анестетикам, 
поэтому во время наркоза у детей быстро накапливается слизь, н ару
ш аю щ ая проходимость дыхательных путей. Функция дыхательного эпи
телия и кашлевой д р ен аж  у них т ак ж е  сильны.

У детей младшего возраста имеется отчетливая лабильность д ы ха
тельного центра, заклю чаю щ аяся  в быстрой утомляемости, повышен
ной чувствительности к анестетикам и анальгетикам.



Анатомическая и функциональная незрелость дыхательной систе
мы ребенка приводит к тому, что поддержание необходимого газооб
мена возможно лишь при ее максимальном напряжении. М алейшие 
нарушения дыхания приводят к быстрым изменениям газообмена и 
другим расстройствам жизненных функций.

Основной обмен и водно-электролитный баланс. Основной обмен у 
детей значительно выше, чем у взрослых. С возрастом он уменьшается. 
Напряженность обмена обусловливает необходимость относительного 
увеличения дозировок различных лекарственных веществ.

У новорожденных грудных детей 70— 80% массы тела составляет 
вода (у взрослых 55— 60% ),  но чувствительность ребенка к потере 
жидкости более выраж ена. Это объясняется значительными потерями 
жидкости в связи с относительно большим объемом крови, поверхно
сти тела, интенсивностью обмена, меньшим развитием соединительной 
ткани.

Особенностью электролитного б аланса  является более резкая  чув
ствительность к недостатку или избытку основных анионов и катионов, 
главным образом хлора. Избыточное введение хлора быстро ведет к 
интоксикации, а многократная рвота и понос приводят к потере хлора, 
снижению осмотического давления, переходу внутриклеточной ж и дко
сти в плазму и к эксикозу.

В отличие от взрослых у детей раннего во зраста  имеется тенденция 
к метаболическому ацидозу. М инимальный зап ас  буферных резервов 
в крови способствует развитию ацидоза при различных заболеваниях, 
оперативных вмеш ательствах и наркозе. В определенной степени это 
связано с тем, что уровень белков — одной из главных буферных си
стем — у детей ниже, чем у взрослых.

Пищеварительная система. У детей младш его возраста отмечается 
более продолжительное опорожнение ж елудка . Примерно у половины 
этих детей содержимое из ж елудка  эвакуируется в течение 8 ч, что со
здает опасность аспирации при рвоте и регургитации во время наркоза 
и операции. Этому ж е  способствует слабое развитие кардиального 
сфинктера и предрасположенность к спазму пилорического жома.

Мочевыделение. У новорожденных детей развитие почек еще не 
закончено, а в течение первого года жизни их концентрационная спо
собность снижена. Следовательно, почки у детей младшего возраста 
должны работать «на пределе», так  как  обмен воды у них повышен. 
Поэтому у детей всегда имеется опасность гипергидратации или обез
воживания.

Эндокринная система. У детей имеется вы раж енная  вилочковая 
железа, что иногда обусловливает наличие тимико-лимфатического 
статуса: гипотония, бледность, пастозность, лимфатический диатез. 
Тимико-лимфатический статус иногда связываю т с «беспричинными» 
смертями во время операции или наркоза, но точно доказать  или от
вергнуть этот ф акт пока еще нельзя.

Большую роль в поддержании нормальной жизнедеятельности иг
рает кора надпочечников. В функциональном отношении надпочечники 
ребенка имеют некоторые особенности. Так, в периоде новорожденно- 
сти экскреция минералокортикоидов относительно выше, чем у детей 
старшего возраста и взрослых. У новорожденных и детей младшего 
возраста кора надпочечников обладает  меньшими резервными возмож 
ностями и склонна к быстрому истощению при травме, операции, н ар 
козе и других стрессовых ситуациях, поэтому у детей с хирургическими 
заболеваниями целесообразно определение гормонального уровня для 
назначения рациональной гормональной терапии перед операцией и в 
послеоперационном периоде.

Теплорегуляция. В первые недели и месяцы жизни ребенка систе
ма теплорегуляции и теплоотдачи еще не сформирована окончательно.



Опасность нарушения теплообмена усиливают такие факторы, как  от
носительно больш ая поверхность тела, высокая теплопроводность из-за 
отсутствия жировой клетчатки, недостаточное потоотделение, слабое 
развитие мускулатуры и других тканей, обеспечивающих теплопродук
цию. Неосторожное применение атропина (снижение секреции), внут
ривенное введение холодных растворов, охлаждение, озноб, чрезмерное 
укутывание быстро приводят у новорожденных к гипо- или гипертер
мии.

НЕКОТОРЫЕ ДИСФУНКЦИИ ОРГАНИЗМА В СВЯЗИ  
С РАЗВИТИЕМ РЕБЕНКА

Определенное значение при оценке возможных реакций ребенка 
имеет вопрос о характере временных нарушений его функций, так  на
зываемых дисфункций в зависимости от роста. Дисфункции, дисгармо
нии, дискинезии — временные отклонения от нормы, характеризую щие
ся непродолжительными и нерезкими нарушениями функций организма 
у детей различного возраста, отличаются от подобных реакций 
у взрослых.

Коренным отличием, характеризую щим указанные дисфункции у 
детей, является то, что они связаны  с дозреванием незрелых тканей, 
органов и систем, их ростом и соответственно формированием и совер
шенствованием определенных функций. У взрослых ж е в большинстве 
своем морфологические структуры зрелые. Функциональные системы 
созревают в разное время, будучи подчиненными одной общей задаче — 
способствовать выживанию организма на данном этапе его развития. 
Следовательно, организм ребенка можно себе представить в виде со
четания многих функциональных систем, для  интерпретации дисфунк
ций. Установлено, что постепенное созревание отдельных составных ча
стей функциональной системы обусловливает ее первоначальную «ми
нимальную обеспеченность». Д ругими словами, до того, как  
функциональная система полностью вступит в строй, пройдет некото
рый отрезок времени, на протяжении которого незначительные внеш
ние и внутренние влияния могут наруш ать ее неустойчивое равновесие. 
Ф ункциональная система на данном этапе может легко «разладиться», 
пока не наступит созревание всех ее составных частей. Это находит от
ражение в более частых клинических проявлениях дисфункций, связан
ных с периодом созревания у недоношенных детей, а такж е дает  объяс
нение тому факту, что дисфункции наблю даю тся не у всех, а лишь у 
меньшей части новорожденных.

Неодновременность созревания функциональных систем «гетеро
хрония» такж е  является одной из причин возникновения дисфункций 
роста у ребенка. Типичным для  дисфункций, связанных с неодновре- 
менностью развития систем, является первоначальное отсутствие их 
проявлений. Клинические симптомы возникают после некоторого пе
риода благополучия, когда одна система в своем созревании начинает 
опереж ать другую. По мере того, как  эти системы в процессе развития 
приходят в соответствие, явления диспропорции роста будут неизбежно 
исчезать. Таким образом, у детей могут возникнуть две группы дис
функций, которые в зрелом организме, как  правило, не имеют место. 
Одна группа дисфункций наблю дается у новорожденных детей в связи 
с созреванием их незрелых тканей, органов и систем. По мере того, как  
созревание заверш ается, явления дисфункции подобного рода умень
шаются в числе и постепенно исчезают. Это — дисфункции созревания. 
Иногда вместо этого термина применяют определение: относительная
незрелость. Приведем некоторые примеры дисфункций созревания у 
новорожденных. Рвота может явиться результатом незрелости нервно-



■мышечного прибора кардии тела ж елудка , привратника (халазия, ред
ко ахалазия, пилороспазм и др.) и других причин. Со временем, в свя
зи с созреванием перечисленных структур, рвота исчезает, однако как  
следствие ее у ребенка может развиться аспирационная пневмония, 
которая является одной из частых причин смерти. При длительной 
упорной рвоте возникает реальная возможность продольного рубцева
ния слизистой пищевода с образованием приобретенной грыжи пище
водного отверстия диафрагмы, которая мож ет стать первопричиной 
эзофагальной грыжи в зрелом и преклонном возрасте. При ц иркуляр
ном рубцевании пищевода возникает стеноз, требующий бужирования 
или даж е оперативного лечения.

Гипертермический синдром является выражением незрелости тер
морегулирующего центра. Промедление с диагностикой и недостаточно 
энергичное лечение могут привести к летальному исходу. Угнетение и 
полная остановка дыхания могут быть обусловлены незрелостью д ы х а
тельного центра, возникают такж е вне прямой связи с вызвавшей их 
причиной и столь ж е  опасны, как  гипертермия. Токсикозы новорожден
ных, сгущение у них желчи, кишечные дисфункции в виде запоров и 
реж е поносов рассматриваю тся в аналогичном плане. Следовательно, 
относительно непродолжительная дисфункция созревания может спо
собствовать возникновению непосредственных и отдаленных серьезных 
морфологических поражений и быть прямой или косвенной причиной 
гибели ребенка. Значит эти временные нарушения функции у детей 
весьма опасны.

Д ругая  группа дисфункций зависит от неодновременное™ созрева
ния и роста тканей, органов и систем и наблю дается у детей, выш ед
ших за пределы периода новорожденности. Это — диспропорции роста.

Остановимся на некоторых состояниях и заболеваниях, возникаю 
щих у детей в  связи с диспропорцией роста.

Инвагинация кишечника чаще возникает у детей в возрасте от 
5 до 10 мес. Подвывих головки лучевой кости происходит обычно в воз
расте между 2 и 5 годами. Д искинезия желчных ходов отмечается 
преимущественно у детей в возрасте от 7 до 10 лет. У детей, которые 
растут в высоту ускоренным темпом, отмечаются временные артралгии 
и боли в мышцах ног.

В урологии известен ряд  нозологических единиц, при которых от
мечается сходный возрастной критический период: ночной энурез, опу
щение почек, пузырно-мочеточниковый рефлекс, причем наряду с бес
симптомным течением возможны случаи, когда опущение почек ослож 
няется гипертонией или пиелонефритом. Пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс, когда моча в момент мочеиспускания ретроградно под д а в 
лением поступает в собственные почки ребенка, неизменно ослож няет
ся явлениями пиелонефрита, способными оказаться губительными для  
пациента не только в процессе диспропорции роста, но и спустя мно
го лет.

Таким образом, дисфункции созревания и диспропорции роста у 
детей могут представлять не только непосредственную опасность, но 
иметь последствия в отдаленные сроки после их возникновения. Можно 
предположить, что углубленное изучение многих страданий взрослых 
пациентов поможет найти их истоки в периоде детства.

Очевидно, что дисфункции созревания и диспропорции роста при
водят к некоторым особенностям течения патологического процесса у 
ребенка. Так, при эпифизарном остеомиелите у ребенка возникают 
удлинение, искривление или укорочение кости. Внешний осмотр боль
ного, особенно если у него не было свищей и он не перенес операции, 
может навести на мысль о пороке развития. Гнойный мастит у ново
рожденной девочки может сопровождаться полным повреждением з а 
кладки грудной железы  с последующей ее гипоплазией или аплазией,



как это бывает при пороках развития. Выпадение прямой кишки у де
тей возникает в 80% после перенесенных ранее колитов и дизентерии, 
при которых страдает  нервно-мышечный аппарат, фиксирующий пря
мую кишку. Сотрясение мозга у детей в отдаленные сроки после трав
мы у половины больных сопровождается последствиями, выявляемыми 
не только при психоневрологическом обследовании, но и в виде оче
видных симптомов и жалоб.

Теоретический и практический интерес представляет вопрос о про
исхождении гнойно-воспалительных заболеваний у детей.

У ребенка старш е периода новорожденности инфекция бывает эн
догенной и экзогенной, причем во взаимодействие вступают три факто
ра: макроорганизм, микроорганизм и симбионты — невирулентные мик
роорганизмы, постоянно находящиеся в организме. У новорожденных 
происходит заселение его условно стерильных территорий симбионта
ми. Когда одновременно возникает септический процесс, то в нем пер
воначально участвуют всего лишь два  фактора: макроорганизм и сим
бионты, являю щ иеся в данном случае возбудителями инфекции. Может 
быть, м алая  эффективность антисептической и антибиотической стери
лизации организма ребенка и матери объясняется тем, что терапия 
направлена на патогенную флору, а в данном случае она нефизиоло
гична и опасна, поэтому оправдано стремление к асептическому реж и
му и устранению вирулентной флоры.

М ожно предположить, что на фоне растущих структур организма 
патологические процессы, развиваясь  особым образом, иногда легче 
поддаются модуляции и коррекции.

Н а протяжении последних 20— 30 лет возникали частые дискуссии 
по поводу происхождения бронхоэктатической болезни (врожденные 
и приобретенные). Однако после того, как  педиатры получили в свое 
распоряжение такое мощное терапевтическое средство, как  антибио
тики, и начали широко его применять при пневмониях у детей ранне
го возраста, число больных с бронхоэктазами резко сократилось. Веро
ятнее всего предположить, что такое лечение пневмоний у маленьких 
детей оказалось  той наиболее действенной предупредительной мерой, 
защитившей легкоранимые развиваю щ иеся бронхолегочные структуры 
младенцев. Если принять такую точку зрения, то, очевидно, в данном 
случае происхождение бронхоэктазов нельзя рассматривать как  врож 
денный, ибо новорожденные до этого были здоровы. Тем более их нель
зя расценивать как  приобретенные, типичные для  взрослого организма. 
П равильнее всего характеризовать  их как  повреждение растущих и 
развиваю щ ихся структур детского организма (третий путь); такой в а 
риант происхождения страданий мож ет наблю даться лишь в организме 
с незрелыми структурами, т. е. у детей, когда дальнейший путь р а з 
вития органов более подвижен.

Возможно, что примером более легкой коррекции пороков на фоне 
растущего организма является консервативное лечение синдрома Пье
р а — Робина. Синдромом П ьера — Робина — недоразвитая, смещен
ная н азад  ниж няя челюсть и дефект верхней челюсти является причи
ной обтурации носоглотки языком новорожденного и гибели его от 
асфиксии или аспирационной пневмонии. Оперативная фиксация языка 
к щ екам или подбородку нередко сопровождается прорезыванием неж
ной мышцы и другими осложнениями. Успех был достигнут применени
ем обычного постурального положения: фиксация ребенка в положении 
на животе обеспечила физиологический механизм самовытяжения ниж
ней челюсти и явилась решением терапевтической проблемы. Происхо
дила  самокоррекция порока в результате постнатального влияния на 
неправильно развитые структуры.

Аналогичная ситуация возникает при обменных переливаниях кро
ви при резус-конфликтах. Очевидно, рассмотрение ряда врожденных



заболеваний с точки зрения возможности их постнатальной коррекции 
может оказаться перспективным.

Возможные дисфункции определяют некоторые особенности диа
гностики и лечебной тактики. Так, установление диагноза и проведение 
дифференциально-диагностических приемов при проявлении симптомов 
дисфункции созревания и диспропорции роста следует проводить без
отлагательно, ибо потеря времени чревата серьезными осложнениями в 
ближайший или отдаленный период. Т актика выжидания и простого 
наблюдения за динамикой симптома нежелательна . Целесообразно в 
сомнительных случаях расширение показаний к рентгенологическому 
обследованию и другим специальным методам исследования.

Например, при упорной рвоте новорожденного целесообразно не 
только исключить или подтвердить ее дисфункциональный характер, но 
попутно отвергнуть или установить диагноз порока развития, требую 
щего неотложного лечения.

Если диагноз порока развития исключен и осталось предположение 
о дисфункциональной природе отклонения, проводят мероприятия, на
правленные на ускорение созревания (помещение в кювез, создание 
повышенной влажности, витаминотерапия, оксигенотерапия и пр.). 
Особое внимание уделяю т предупреждению возможных осложнений. 
Ребенка помещают круглосуточно в специальную кроватку-шину с 
возвышенным положением головы до полного прекращ ения рвоты. По 
возможности в максимально широких пределах следует проводить 
контроль и коррекцию гомеостаза, ибо сдвиги констант обмена могут 
провоцировать дисфункции созревания.

Нужно учитывать, что адаптационные механизмы ребенка высоки, 
и поэтому отсрочка с радикальным вмешательством м ож ет оказаться 
запоздалой, поскольку патологическое отклонение может стать «нор
мой». Позднее вмешательство, например при коарктации аоргы, вос
станавливая анатомический дефект, не ликвидирует гипертензии верх
него бассейна. Лечение заболеваний у детей следует проводить интен
сивно. Стремясь купировать течение процесса, применяют комплекс 
методов. Поскольку большинство лекарственных средств обладает  и 
отрицательной стороной, которую в детском возрасте не всегда можно 
предусмотреть, имея в виду повреждения развиваю щ ихся структур в 
отдаленные после начала терапии сроки, то и продолжительность их 
применения ж елательно сократить.

При остром гнойно-воспалительном процессе, гипоксических, гипо- 
гликемических состояниях у ребенка каж ды й час промедления с н а
чалом рациональной терапии оборачивается в последующем затратой 
многих месяцев, а порой и лет на ликвидацию последствий повреж де
ния. Н азначая  любое лекарственное средство, важ но представлять  сте
пень его отрицательного влияния с учетом развиваю щ ихся структур 
организма. В первую очередь это относится к антибиотикам, ибо н еза
висимо от своей эффективности они вызываю т явления дисбактериоза. 
Поэтому принципом их применения долж но быть кратковременное ис
пользование больших доз. Гормоны могут вызвать серьезные нарушения 
в ближайш ие и отдаленные сроки после их введения, поэтому п оказа
ния к гормональной терапии нужно ставить с осторожностью и пред
почтение отдавать введению препарата в очаг поражения. При крип- 
торхизме, например, лучший результат  меньшими дозами хориогонина 
удается получить при инъекциях в область пахового кольца. Учитывая 
особенности развиваю щихся и растущих органов и систем ребенка, не
которые малоэффективные манипуляции у взрослых в детской хирур
гии можно использовать с большим успехом. Так, десимпатизация пе
ченочной артерии при хроническом гепатите, д ав ав ш ая  у взрослых 
лишь кратковременное улучшение оксигенации печени, у детей способ
ствует прерыванию процесса и предупреждает  развитие цирроза.



ПОРОКИ РАЗВИТИЯ

Одной из основных особенностей хирургии детского возраста яв
ляется большой удельный вес пороков развития.

Под пороками развития понимают грубые изменения анатомиче
ского строения, сопровождающиеся стойкими нарушениями функции 
органа или системы. В последние годы высказываются соображения, 
что врожденные пороки развития имеют тенденцию к учащению, однако 
большинство статистических данных не подтверж дает этого мнения. 
Н екоторое увеличение процентных показателей может свидетельство
вать об улучшении диагностики и успехах лечения других перинаталь
ных заболеваний. По данным ВОЗ, врожденные пороки развития встре
чаются у 11,3% из общего числа новорожденных, из них в хирургиче
ской коррекции нуждаю тся от 1,5 до 3% детей.

Разнообразие  наблю даемых пороков развития и особенности кли
нических проявлений в разных возрастных группах создают немалые 
трудности при их выявлении и даю т повод к диагностическим ошибкам. 
Этим определяется значительный интерес практических врачей -к во
просам хирургии пороков развития. Актуальность проблемы подтверж
дается тем, что среди общей детской смертности летальность от поро
ков развития занимает третье место; около 'Д всех новорожденных и 
около Ую детей, умерших на 1-м году жизни, погибают от пороков 
развития.

Изучение диагностики и хирургической тактики при пороках р аз 
вития возможно лишь при отчетливом представлении причин и меха
низма их возникновения. Известно, что для реализации типичной по
следовательности процесса индивидуального развития необходимо 
определенное сочетание внутренних и внешних условий. При отсутствии 
какого-то внутреннего или внешнего фактора или прибавлении необыч
ного внешнего фактора, способного повлиять на ход развития, оно от
клоняется от обычного пути. В тех случаях, когда действие поврежда
ющего (тератогенного) фактора велико, зародыш гибнет или рож дает
ся с теми или иными нарушениями развития.

В последние годы доказана  наследственная (генетическая) приро
да многих пороков развития (пилоростеноз, болезнь Гиршпрунга, меко- 
ниевый илеус, крипторхизм, незаращение верхней губы и т. д .).  Однако 
следует учитывать, что в некоторых случаях тератогенный фактор, воз
действовавший на сравнительно поздних стадиях развития, может выз
вать пороки, сходные с генетическими по внешним признакам, но не 
затрагиваю щ ие хромосомного аппарата  и, следовательно, не наследст
венные.

Н а ранних стадиях своего развития зародыш неодинаково чувстви
телен к воздействию тератогенного фактора. Критическими периодами 
(периодами наибольшей чувствительности) являются конец 1-й — н а
чало 2-й недели (имплантация) и 3— 6-й недели (плац ен тац и я).

К числу механических тератогенных факторов относятся сдавление, 
сотрясение, механическая травма. И з физических агентов наибольшее 
значение имеют температурный фактор (гипер- и гипотермия) и р аз 
личные виды радиации. Химические факторы включают алкоголизм, 
случайные бытовые отравления, хронические производственные отрав
ления, лекарственные вещества (всем известны последствия приема та- 
лидомида и других препаратов группы транквилизаторов, приводящие 
к грубым нарушениям развития плода у принимавших эти препараты 
женщ ин). Группа биологических факторов представлена вирусами, б ак
териальными токсинами. Сюда ж е  могут быть отнесены факторы им
мунологической несовместимости между матерью и плодом. Пороки 
развития чрезвычайно разнообразны и с трудом поддаются системати
зации.



По классификации А. Г. Кнорре пороки развития условно могут 
быть подразделены на следующие формы:

1. Аномалии преимущественно обменного характера , без отчетли
вых анатомических и гистологических нарушений (эмбриональные фе- 
топатии в узком смысле).

2. Аномалии, обусловленные преимущественно нарушением (по
давлением или избыточной стимуляцией) клеточного разм нож ения и 
как следствие — нарушением роста отдельных зачатков. Примером этих 
пороков могут быть агенезии и гипогенезии легких, почек и других ор 
ганов, парциальный гигантизм, гипертрофический пилоростеноз.

3. Аномалии, связанные с перемещением клеточных комплексов и 
атипичными пространственными взаимоотношениями органов и тканей. 
Характерными являю тся гетеротопия ткани pan c rea s  в стенку тонкой 
кишки, дермоидные кисты.

4. Аномалии, выраж аю щ иеся в необычных направлениях клеточной 
и тканевой дифференцировки.

5. Аномалии, обусловленные отсутствием или задерж кой  имеющих 
место при нормальном развитии процессов отмирания клеток и их 
комплексов и в связи с этим выпадением обратного развития тех или 
иных производных структур зароды ш а — свищи пупка, кисты и свищи 
шеи и т. д.

6. Аномалии, обусловленные разрывом типичных и возникновением 
атипичных коррелятивных связей между клеточными комплексами, з а 
чатками органов и тканей.

По распространенности врожденные пороки делятся на: изолиро
ванные (пораж аю щ ие один орган), системные (незавершенный остео
генез, артрогриппоз и т. д .) ,  множественные.

По литературным данным, множественные пороки развития наблю 
даются в 30—35%.

По анатомическим признакам  пороки развития подразделяю тся 
следующим образом:

1) двойниковые уродства;
2) крупные аномалии нервной трубки и осевого скелета;
3) грубые аномалии головного конца тела;
4) грубые аномалии заднего конца тела;
5) крупные дефекты вентральных стенок тела;
6) аномалии развития отдельных органов или их частей;
7) генерализованные аномалии развития скелета;
8) отклонения в развитии рудиментов и аннэстральных (предко- 

вых) признаков;
9) гетеротопическое (топографически смещенное) расположение 

органов и тканей;
10) гамартомы и гамартомные системные нарушения !;
11) эмбриональные опухоли и тератомы;
12) ф етопатии—в р о ж д ен н ы е  нарушения обмена и другие пороки, 

не сопровождающиеся анатомическими нарушениями строения.
От глубины проникновения в конкретные условия и причины, опре

деляющие появление пороков развития, в большой степени зависят 
возможности профилактической борьбы с нарушениями развития. До 
тех пор, пока лишь в малой степени можно предусмотреть и тем более 
предотвратить появление пороков развития, будут оставаться необхо-

1 Под гамартомами подразумевают опухолеобразные аномалии тканевого разви
тия, характеризующиеся ненормальной смесью местных тканей с тканями, чужеродными 
для данной части. Примерами гамартом являются множественные экзостозы (костные 
разрастания) и эндохондрозы (разрастание хрящевой ткани), фиброзная остеодистро
фия, жировые гамартомы (липомы), нейрофиброматоз (разрастание шванновской ней
роглии в составе нервов), пигм ен^щ е пятна и др.



димыми и разнообразные приемы их хирургической коррекции 
(А. Г. Кнорре).

Успешное лечение детей с пороками развития во многом зависит 
от своевременной диагностики. Н е меньшее значение имеет правильная 
тактика врача в выборе сроков операции.

Н аиболее трудна диагностика пороков развития внутренних орга
нов. Выбор сроков д л я  оперативного лечения зависит от клинической 
формы заболевания. В зависимости от тяжести анатомических и функ
циональных нарушений пороков развития внутренних органов заболе
вание протекает остро, подостро или принимает хроническое течение.

Острое течение наблюдается, как  правило, при резких степенях 
нарушения развития и проявляется еще в периоде новорожденности. 
Отсутствие помощи при острых формах быстро приводит детей к ги
бели (атрезии пищевода, кишечника, пороки развития, вызывающие 
синдром внутригрудного напряжения и др.).

При подостром течении заболевания возникают трудности в диф 
ференциальной диагностике различных функциональных расстройств и 
физиологических состояний. В ряде случаев при подостром течении, 
равно как  и при хронических формах заболевания, необходимо дли
тельное наблюдение за ребенком и проведение медикаментозного лече
ния ex ju v an t ib u s  сходных по симптоматике терапевтических заболева
ний. Многие острые хирургические заболевания, обусловленные поро
ками развития, долж ны  быть распознаны еще в родильном доме. 
Следовательно, ранняя диагностика во многом зависит от осведомлен
ности в этих вопросах врача-акуш ера, педиатра, рентгенолога.

Ц еленаправленное исследование с применением рентгенологическо
го, инструментального, функционального и других методов, основанное 
на знании наиболее часто встречающихся пороков развития и их кли
нических проявлений, позволяют своевременно диагностировать забо
левание и направить ребенка в хирургический стационар.

Необходимость экстренного вмеш ательства диктуется абсолютны
ми показаниями — резкое и стойкое нарушение функции жизненно в а ж 
ных органов. Однако в ряде случаев, например при грыже пупочного 
канатика у недоношенных детей или при сопутствующих заболеваниях 
(тяж елая  родовая черепно-мозговая тр ав м а ) ,  приходится отказываться 
от хирургического вмеш ательства в пользу консервативного метода.

При пороках развития, не вызывающих трудностей в распознавании 
(незаращ ение верхней губы, неба, гипо- и эписпадия и т. д .), особенно 
важное значение приобретает правильный выбор сроков лечения. Так 
как  несоблюдение этого условия приводит д а ж е  при идеально прове
денной операции к плохим функциональным или косметическим ре
зультатам. Н апример, полное, особенно двустороннее незаращение 
верхней губы необходимо корригировать сразу после рождения, так 
как  длительное существование порока приводит к тяж елы м  анатоми
ческим нарушениям и из-за увеличивающегося выпячивания межчелю
стного отростка сшивание мягких тканей в дальнейшем будет резко 
затруднено, что приведет к плохому косметическому результату. В то 
ж е  время при неполном незаращении губы выгоднее оперировать в бо
лее старшем возрасте (с 6 мес), когда операция технически проще, а 
следовательно, и косметический результат  будет лучше.

При ряде пороков развития, относящихся к опухолям, выбор сро
ков операции зависит от возможных осложнений: озлокачествление 
(тератомы), быстрый рост, изъязвление, кровотечение (гемангиомы), 
сдавление магистральных сосудов, нервных стволов, трахеи, пищевода 
(лимфангиомы шеи).

Своевременной диагностике пороков развития способствует целе
направленное исследование новорожденных в роддоме, а такж е во вре
мя плановых осмотров в п оликлинике— с учетом наиболее частой



локализации пороков развития. После выявления порока развития д е 
тей берут на диспансерный учет, на котором они находятся вплоть до 
момента хирургической коррекции. При необходимости дети получают 
лечение под наблюдением специалистов еще до оперативного вмеш а
тельства (изготовление пластинки-обтуратора в стоматологической по
ликлинике детям с незаращением неба и т. д .) .  Некоторые дети требуют 
длительного наблюдения и консервативного лечения и после хирургиче
ской коррекции (занятия с логопедом, консультации и лечение у пси
хоневролога и т. д .) .  Снятие с диспансерного учета осуществляется 
после полного выздоровления (не ранее чем через год после заверш е
ния оперативного лечения).

Своевременная диагностика и правильная врачебная тактика поз
воляет ускорить излечение детей, а при некоторых пороках (кривошея, 
косолапость, врожденный вывих бедра) избеж ать  операции. Улучшение 
результатов лечения может быть достигнуто лишь при четком взаим о
действии педиатров, детских хирургов, анестезиологов-реаниматологов, 
биохимиков, функциональных диагностов и представителей многих д р у 
гих специальностей.

Ориентировочные сроки оперативного лечения пороков развития 
представлены в табл. 1.

На современном этапе развития медицины врачу-педиатру необ
ходимо знание не только вопросов диагностики, но и характера  н а
следования пороков развития. Это позволяет обоснованно оценить воз
можность появления такого ж е  дефекта у следующих детей в семье 
и заранее подготовиться к своевременной диагностике и лечению. 
Врожденные пороки чаще вызываются ненаследственными факторами, 
но, так как  не всегда легко установить этиологические моменты, обыч
но при медико-генетическом консультировании прибегают к данным так 
называемого эмпирического риска, который устанавливается на осно
вании статистических данных о частоте появления этого ж е  порока у 
детей, родившихся в семье вслед за пробандом '. Наиболее изучена ге
нетика описанных ниже пороков развития и хирургических заб о л ев а 
ний.

Незаращение верхней губы и неба. Средняя частота 1 : 1000 ново
рожденных. По данным научной группы ВОЗ, риск заболевания во зр а
стает в 10 раз для  родственников мужского пола пробандов-мужчин, 
примерно в 25 раз — для родственников мужского пола пробандов- 
женщин и приблизительно в 50 раз — для родственников женского по
ла пробандов-женщин. Частота заболевания у потомства, рожденного 
после того, как  пробанд уж е имел одного пораженного ребенка, имеет 
тенденцию к увеличению.

Пилоростеноз. О бнаруж ивается у 4,4% си б со в 2, у 6,8% детей, 
4% племянниц и племянников пробанда, притом в 5 раз чащ е у м аль 
чиков (1 :2 0 0 ;  у девочек 1 :1 0 0 0 ) .  Вероятность заболевания для бли
жайш их родственников пораженной девочки составляет для  ее братьев 
и сыновей 15— 20%, для  с е ст ер — 10%, тогда как  риск для  родствен
ников пораженных мальчиков меньше примерно в 2 раза.

Терминальный илеит (болезнь Крона) и язвенный колит. П р ео бл а
дают спорадические случаи болезни Крона, однако у ближайш их род
ственников больного заболевание встречается в 100 раз чаще. У одно
яйцевых близнецов даж е  срок болезни сходен, что заставляет  думать 
о том, что болезнь развивается только при сочетании нескольких аног 
мальных генов. Об общности болезни Крона и язвенного колита сви
детельствует то, что в родословной больных с язвенным колитом

1 Пробанд — первый обследованный больной с изучаемым заболеванием в данной 
семье.

2 Сибсы — родные братья и сестры больного.



Ориентировочные сроки лечения наиболее часто встречающихся пороков развития

О пер а т и вно е  лечен ие

П о р о ки  р а з в и т и я К о н сер ва т и вн о е  лечен ие
экст рен ны е  о п ер а ц и и плановы е операции

I. Пороки развития 
головы, шеи, позво
ночника, головного и 
спинного мозга
М акростомия
Колобома
Синдром П ьера— Р о 
бина

Н езаращ ение верхней 
губы

Незаращение неба 

Ранула

К ороткая уздечка 
языка
М акроглоссия

Атрезия хоан

Черепномозговая 
грыжа
Краниостеноз 
Гидроцефалия 
Врожденные кисты и 
свищи шеи 
Спинномозговая гры
ж а

Эктазия яремной ве 
вы

II. Пороки развития и 
заболевания грудной 
стенки и органов 
грудной полости
Воронкообразная 
грудная клетка 
Килевидная грудная 
клетка 
Д обавочная молочная 
ж елеза или сосок 
Врожденные кисты 
легких

Легочная секвестра 
ция
В рожденная долевая 
эмфизема

Н ачиная с периода 
новорожденное™

Д о 4 лет у ортодонта 
и логопеда

При тяжелом симпто 
мокомплексе: парез
нижних конечностей, 
нарушения функций 
тазовых органов, гид 
роцефалия

При отсутствии нару
шения гемодинамики 
При отсутствии нару 
шения гемодинамики

При прогрессирую
щей острой ды ха
тельной недоста
точности

Сразу после рож 
дения

У новорожденных 
при прорыве обо
лочек (истечение 
спинномозговой 
жидкости, крово
течение)

С 1 года 
С 6 мес
При неэффективности 
консервативного ме
роприятия

Полная — до 3 дней 
или с 3 мес, непол
ная — с 6 мес 
С 4 лет

По установлении ди
агноза при наличии 
роста
В зависимости от кли
ники, начиная с 1 мес 
В зависимости от кли
ники с 6 мес

С 2 лет

С 2 лет 
С 2 лет
По установлении ди
агноза с 2 лет 
По индивидуальным 
показаниям

Независимо от воз
раста при разви
тии компрессион
ного синдрома

Независимо от воз
раста при разви
тии компрессион 
ного синдрома у 
новорожденных

С 3—5 лет

С 5—6 лет 

С 5 лет 

С 5 лет

По установлении ди
агноза

По установлении ди
агноза
По установлении ди
агноза



П ороки р а з в и т и я К о н сер ва т и вн о е  л ечен и е

О п ер а т и в н о е  лечен и е

экст р ен н ы е  о п е р а ц и и п ла н о вы е  о п ер а ц и и

Атрезия пищевода

Врожденный пище
водно-трахеальный 
свищ
Врожденный стеноз 
пищевода
Ахалазия пищевода

Врожденный короткий 
пищевод

Халазия кардии

Диафрагмальная гры
жа

Опухоли грудной по
лости

III. Пороки развития 
и заболевания брюш
ной стенки и органов 
брюшной полости
Врожденная аплазия 
мышц передней брюш 
ной стенки

Аномалии желточного 
и мочевого протоков: 

полные свищи 
неполные свищи

Эмбриональная гры 
жа

Пупочная грыжа

Грыжа белой линии 
живота 
Пилоростеноз

Врожденная непрохо
димость кишечника 
(атрезия двенадцати
перстной кишки, атре 
зия тонкой и толстой 
кишки)

При отсутствии язвен
ного эзофагита

При отсутствии язвен
ного азофагита

Ограниченные релак
сации диафрагмы без 
клинических проявле
ний

С периода новорож 
денное™

До

При грыжах более 
10 см или неблаго
приятном фоне: недо
ношенность (масса 
тела 2000 г), родовая 
черепномозговая 
травма, врожденный 
порок сердца 
По установлении ди 
агноза
По установлении ди а
гноза

С разу после рож 
дения

У новорожденных 
при асфиксических 
ущемлениях

При компрессион
ном синдроме

При атонии моче
выделительной си
стемы, не поддаю 
щейся консерва
тивному лече
нию — с периода 
новорож денности

При неэффектив
ности консерватив
ного лечения — с 
6 мес
Сразу после рож 
дения

При ущемлении 

При ущемлении

Сразу после рож 
дения

По установлении ди
агноза

По установлении ди 
агноза
По установлении ди 
агноза
По установлении ди 
агноза, начиная с пе
риода новорожденно- 
сти
По установлении ди 
агноза, начиная с пе
риода новорожденно- 
сти
По установлении ди 
агноза

По установлении ди 
агноза

П ластика передней 
брюшной стенки 

1 года

По установлении ди
агноза

С 5 лет 

С 5 лет

По установлении ди
агноза



П о р о ки  р а з в и т и я К о н сер в а т и вн о е  лечен ие

О п ерат ивное  лечен ие

экст р ен н ы е  операции п лановы е о п ер а ц и и

Незавершенный пово 
рот кишечника

Удвоения пищевари 
тельной трубки 
Болезнь Гиршпрунга

Мегадолихоколон

Аноректальные поро 
ки развития: 

врожденный стеноз

Атрезия прямой киш
ки:

полная

со свищами в моче
вую систему 
со свищами в поло
вую систему 

Атрезия заднего про
хода
Атрезия желчных хо 
дов

IV. Пороки развития 
мочеполовой системы
Удвоенная почка

Дистопия почки

Д обавочная почка

Эктопия устьев моче
точника 
Гипоспадия

Эписпадия 
Экстрофия мочевого 
пузыря 
Фимоз

Сращение малых по 
ловых губ

Гематокольпос

Гермафродитизм
Уретероцеле

П аховая грыжа 

22

Д о 1 года 

Д о 1 года

Бужирование по уста 
новлении диагноза

Д о 6— 12 мес

По установлении ди 
агноза

По установлении ди 
агноза — разделение 
спаек

При острой непро
ходимости — по 
установлении ди 
агноза

Колостома 
(1 этап). При не

эффективности 
консервативного 
лечения (каловая 
интоксикация)

Сразу после рож 
дения
Сразу после рож 
дения

Сразу после рож 
дения

По установлении 
диагноза

При хронической и 
рецидивирующей не
проходимости — по 
установлении диагно
за
По установлении ди
агноза
С I—2 лет (радикаль
ная)
С 3—5 лет

При неэффективности 
консервативного лече
ния

С 6— 12 мес

По установлении ди
агноза желательно до 
3 мес

По установлении ди
агноза при клиниче
ских показаниях 
При неэффективности 
консервативного лече
ния после 10— 12 лет 
По установлении ди
агноза при клиниче
ских показаниях 
По установлении ди
агноза
I этап — 1 год
II этап — 5—7 лет 
С 1—2 лет
С 6 мес

По установлении ди
агноза

Д о 2 лет
По установлении ди
агноза

При ущемлении С 6 мес



О п ер а т и вн о е  леч ен и е

П ороки р а зв и т и я К о н сер ва т и вн о е  лечен ие
экст р ен н ы е  о п ер а ц и и п л а н о вы е  о п е р а ц и и

Водянка оболочек 
яичка

Киста семенного к а
натика
Крипторхизм

Варикоцеле

V. Опухоли мягких 
тканей:
Гемангиома:

поверхностная
кавернозная

Лимфангиома

Тератома крестцово 
копчиковой области 
Дермоидная киста

Пигментные пятна

VI. Пороки развития 
опорно-двигательного 
аппарата
Кривошея (врожден 
ная, мышечная)

Врожденный вывих 
.бедра

Врожденная косола 
пость

При напряженной во
дянке у детей до 
2 лет

При гормональной не
достаточности — гор
мональная терапия

Артрогриппоз

Крыловидная шея 
Синдактилия: 

концевая 
костная, кожная 

Радноульнарный си 
ностоз
Псевдоартроз 
Высокое стояние ло 
патки
Спастический паралич 
Лимфэдема

Криотерапия (на ли 
це), склерозирующая 
(на лице), лучевая 
терапия при обшир
ных поражениях ли
ца
При
мах

кистозных фор

При ущемлении 
(перекрут яичка)

С 1 мес

О тводящ ая шинка- 
распорка в возрасте
1—6 мес, облегченная 
гипсовая повязка от 
1 года до 3 лет 
С 1 мес

С 1 мес

При сдавлении ор
ганов шеи и средо
стения независимо 
от возраста 
При прорыве обо
лочек

2 лет

2 лет 

7—9 лет

По установлении ди
агноза (при II—
III ст.)

При склонности к 
быстрому росту неза
висимо от возраста

С 1 года

В период новорож 
денное™
По установлении ди 
агноза 
С 2—3 лет

При неэффективности 
консервативного ле
чения с 1 года 
С 3 лет (при невпра- 
вимом вывихе с 1 го
да)

С 1 года (при неэф
фективности консер
вативной терапии)
С 1 года (при неэф
фективности консер
вативной терапии)
С 3 лет

С 1 мес 
С 1 года
2—3 года при нару
шении гемодинамики 
С 1 года 
С 3 лет

С 3—5 лет 
С 2—3 лет



нередки случаи терминального илеита. Д л я  ближайш их родственников 
больного с язвенным колитом вероятность заболевания составляет 10%.

Болезнь Гиршпрунга. Ч а щ е  наблю дается у  мальчиков. Частота 
болезни д ля  братьев пробанда зависит от длины аганглионарной зоны 
у больного пробанда-мальчика, возрастая  от 5% до 15%.

Полипоз кишечника. Все три известные клинические формы поли- 
поза кишечника (семейный полипоз толстой кишки, более редко встре
чающийся синдром Гарднера и синдром Пейна — Егерса, проявляю
щийся пигментными пятнами на коже лица, слизистой оболочке рото
вой полости и желудочно-кишечного тракта) нередко приводят к р аз
витию злокачественных опухолей. Семейный полипоз характеризуется 
почти 100% проявлением гена, однако, возможны и спорадические случаи.

Панкреатит и муковисцидоз. Частота у новорожденных 5 : 1 0  000. 
Риск  повторного заболевания достигает 25% и единственным средством 
профилактики этого заболевания является воздержание от деторожде
ния в данном брачном варианте. Родители должны быть осведомлены 
о том, что любой из них мож ет иметь в другом браке здоровых детей, 
которые, однако, с вероятностью 25% могут быть гетерозиготными но
сителями данного мутантного гена.

Поликистоз почек. У новорожденных это заболевание объясняется 
тем, что родители являю тся здоровыми гетерозиготными носителями 
рецессивного мутантного гена.

Пороки развития опорно-двигательного аппарата. Проявление на
следственного предрасположения очень сильно зависит от условий р аз
вития плода и поступательных условий. Первенцы примерно в 1,5 раза 
чащ е страдаю т врожденным вывихом бедра. Частота аномалии у сиб- 
сов и детей пробанда составляет  около 4% , у теток и дядей, племянни
ков и племянниц — 0,4%. При косолапости вероятность дефекта у роди
телей и сибсов — 2% , т. е. повышена почти в 20 раз против средней. 
Р иск  более высок для  родственников девочек.

Злокачественные новообразования. Унаследованное предрасполо
жение играет большую роль при полипозе кишечника, ринобластоме, 
пигментной ксеродерме и некоторых других формах. Чрезвычайно в а ж 
ную роль играют соматические мутации, генные и хромосомные, приво
дящ ие к тому, что клетки, в которых они возникли, приобретают свой
ство усиленного размнож ения. Д анны е эмпирического риска позволяют 
получить лишь очень приблизительное представление о мере опасности, 
угрожаю щ ей следующему ребенку. Гораздо более точное сведение мо
ж ет  дать  тщательное обследование семьи больного (анамнестические 
данные, серологические реакции у матери и ребенка).  Исключение по
роков вирусной этиологии путем выявления у ребенка антител к соот
ветствующим вирусам позволит точнее выделить группу наследствен
ных пороков развития, при которых значительно выше эмпирический 
риск д ля  следующего ребенка.

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАБОТЫ ДЕТСКОГО ХИРУРГА

Особенности детского контингента больных наклады ваю т опреде
ленный отпечаток на деятельность персонала детских хирургических 
учреждений. Это касается общепедиатрической подготовки персонала, 
взаимоотношения с больным ребенком, деонтологических и некоторых 
других вопросов.

Детскому хирургу часто приходится дифференцировать хирургиче
ские болезни от различных инфекционных заболеваний, наблюдать де
тей с пороками развития, лечить новорожденных и д аж е  недоношенных 
детей, поэтому он долж ен  хорошо разбираться в инфекционных болез
нях, знать основы генетики, эмбриологии и акушерства. Трудность ди



агностики некоторых хирургических заболеваний и их вариабельность 
в значительной степени зависят от фона, на котором протекает заб о л е
вание, — возраста, развития, общего состояния, поэтому детскому хи
рургу совершенно необходимы фундаментальные знания по педиатрии.

Большего внимания заслуж иваю т вопросы взаимоотношения персо
нала с больными детьми. Учитывая лабильность психики и отсутствие 
волевых качеств, негативизм ребенка, боязнь остаться в непривычных 
условиях без родителей, персонал детского хирургического отделения 
должен проявлять по отношению к своим больным максимальную чут
кость и внимательность. Детский врач, и в частности хирург, является 
одновременно и воспитателем, поэтому ему следует постоянно помнить 
о тоне и манере разговора с маленьким пациентом. В аж но заручиться 
доверием ребенка, поэтому не следует говорить о том, что не будет 
больно, если предстоит заведомо болезненная или неприятная проце
дура. Правильнее предупредить, что мож ет быть немного больно, но 
другие дети это легко перенесли. Вообще полезно ссылаться на других 
больных детей, которым уж е делали  ту или иную процедуру, и тогда 
они сами объясняют своему соседу или соседке по палате, что «это не 
очень страшно». Однако наряду с внимательным и чутким отношением 
к ребенку врачу не следует идти на поводу у своего пациента (особен
но если он чрезмерно капризный) и твердо проводить нужные обследо
вания и лечение.

Большим тактом и чуткостью долж ен обладать  хирург во взаим о
отношениях с родителями своих пациентов. Родителям, особенно тр ав 
мированным каким-либо несчастьем с детьми или очень волнующимися 
за судьбу ребенка, трудно выслушивать недостаточно серьезные и ар 
гументированные заключения в отношении своего ребенка. Врач мо
жет допустить в беседе несколько свободный, небрежный тон, так  как  
для него это один из многих случаев, а у родителей сложится впечатле
ние, что их ребенок попал к несерьезным, легкомысленным врачам. 
Нужно следить за тем, чтобы не было разноречивых сведений о состоя
нии ребенка и в отношении его дальнейш его лечения, передаваемых 
различными врачами и сестрами.

В отношении посещения родителями хирургического отделения воп
рос решается индивидуально в зависимости от помещения, х арактера  
ребенка и других обстоятельств. Иногда, ж е л а я  успокоить взволнован
ную мать, пропускают ее на короткое время в отделение, а это после 
ее ухода вызывает на длительное время тяж елы е переж ивания у ре
бенка. И, наоборот, в некоторых ситуациях пребывание родителей мо
жет успокоить больного ребенка. Во всяком случае при решении вопро
са о посещении родителей всегда нужно руководствоваться единствен
ным принципом — возможностью помочь больному.

ОПЕРАТИВНОЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО

Операция является одним из наиболее ответственных этапов в л е 
чении больного ребенка. Очень важ ны м является вопрос о необходи
мости и сроках проведения оперативного вмеш ательства.

Показания. П оказания к операции могут быть абсолютные и отно
сительные. К  абсолютным показаниям относятся такие заболевания 
или состояния, при которых без экстренного оперативного вмеш ательст
ва дети могут погибнуть: деструктивный аппендицит, ущемление гры
жи, атрезия каких-либо участков желудочно-кишечного тракта  и т. п. 
Относительными показаниями являю тся заболевания или состояния, 
для излечения которых требуется оперативное вмешательство, но опе
рация не долж на проводиться в экстренном порядке. К таким заболе
ваниям относится неущемленная грыжа, незаращ ение неба, многопа-



лость и др. Возраст ребенка является важным фактором при решении 
вопроса о времени проведения операции. По абсолютным показаниям 
операции проводятся в любом возрасте, новорожденным и даж е  недо
ношенным детям. При относительных показаниях различные оператив
ные вмеш ательства следует проводить в том возрасте, когда это наибо
лее целесообразно, учитывая характер  заболевания.

Выполнение многих оперативных вмешательств у новорожденных 
возможно лишь при наличии: большого опыта у хирурга в проведении 
операций и послеоперационного выхаживания больных, необходимого 
обезболивания, соответствующего инструментария и оснащения. В про
тивном случае .все операции, кроме жизненно необходимых, следует 
отложить вопреки прямым показаниям к ним.

Противопоказания. Абсолютно противопоказаны операции детям, 
которые из-за имеющихся у них пороков являю тся нежизнеспособными. 
Н е следует начинать операцию у ребенка, находящегося в преагональ- 
ном и агональном состоянии или в состоянии шока III  и IV степени. Но 
после выведения из этого состояния, при наличии жизненных (абсолют
ных) показаний можно проводить оперативное вмешательство. В тех 
случаях, когда причина тяжелого состояния может быть устранена 
только хирургическим путем (кровотечение, пневмоторакс и т. п.), опе
рацию можно начинать и до окончательного выведения пациента из 
шока на фоне противошоковых мероприятий.

Относительные показания касаются только тех случаев, когда нет 
абсолютных показаний к операции. К относительным противопоказани
ям относятся заболевания дыхательных путей, инфекционные болезни, 
нарушения нормального развития ребенка, связанные с недостаточным 
питанием, поносами и другими причинами, экссудативный диатез, пио
дермия, резко выраженные явления рахита, состояние после вакцина
ции, повышение температуры неясной этиологии.

Развитие анестезиологии и реанимации расширило возможности 
хирургических вмешательств д аж е  у очень тяж елы х больных. Кроме 
того, некоторые дети в течение многих месяцев страдаю т каким-либо 
заболеванием дыхательных путей, а длительное откладывание опера
ции опасно или способствует респираторным заболеваниям (например, 
при незаращении н еб а ) .  В таких случаях проводят вмешательство, как 
только появился светлый промежуток и стихли катаральны е явления, 
хотя заболевание полностью не ликвидировалось.

Оперируют детей только с согласия родителей или людей, которые 
их заменяют. Письменное согласие вкладываю т в историю болезни. 
В крайнем случае можно обойтись устным согласием, данным при 
свидетелях. Если имеются абсолютные показания к операции, а родите
лей не удается известить об этом и их согласие не получено, вопрос об 
операции реш ается консилиумом из 2— 3 врачей и об этом ставится в 
известность главный врач.

Обследование и подготовка ребенка к операции. В большинстве 
случаев перед проведением сравнительно небольших и не очень трав
матичных операций ограничиваются общепринятым клиническим обсле
дованием: осмотр ребенка, аускультация грудной клетки, анализы мочи 
и крови и др. Перед большими и травматичными операциями на орга
нах грудной клетки и брюшной полости, почках и мочевыводящих пу
тях, некоторыми ортопедическими операциями, помимо специальных 
диагностических исследований (о которых будет сказано в соответству
ющих главах) ,  определяют состояние основных жизненно важных функ
ций организма ребенка. В число этих исследований входит определение 
показателей газообмена и внешнего дыхания, основных параметров 
гемодинамики (пульс, артериальное, а иногда и венозное давление, 
ЭКГ, а при необходимости поликардиография, реограф ия). Не менее 
важное значение имеет определение функции почек (диурез, клиренс



по эндогенному креатинину, остаточный азот, мочевина плазмы  и мо
чи); печени (белковообразовательная, пигментная, антитоксическая 
функция, бромсульфалеиновая п роба);  объем циркулирующей крови и 
ее компонентов, уровня основных электролитов в плазме и эритроцитах, 
азотистого баланса, гормонального профиля. В определенных случаях 
важно знать состояние свертывающей и антисвертывающей систем и 
другие показатели.

Для проведения всего комплекса исследований необходима хорошо 
налаженная электрофизиологическая функциональная диагностика и 
биохимия. Большие трудности представляю т заборы проб крови для 
различных исследований у ребенка младшего возраста, поэтому иног
да перед операцией производят венепункцию или венесекцию и соеди
няют просвет вены с системой для  введения жидкости.

Перед операцией ребенка взвеш иваю т и измеряю т его рост.
Подготовка к операции заним ает важ ное место в хирургическом л е

чении ребенка. Она зависит от состояния больного, характера  операции 
и времени, которое остается до операции. П еред большими и тр ав м а 
тичными операциями и у детей со значительными нарушениями ж и з 
ненно важных функций усилия хирурга и анастезиолога направлены на 
то, чтобы по возможности скорригировать имеющиеся сдвиги дыхания, 
гемодинамики, биохимических констант и других функций.

Перед срочными оперативными вмеш ательствами по поводу пери
тонита, непроходимости кишечника, кровотечения, когда до начала 
операции остается очень мало времени, д а ж е  без специальных иссле
дований внутривенно переливаю т раствор Рингера, глюкозу, кровь или 
плазму. Это способствует дезинтоксикации и восстановлению наруш ен
ного гидроионного равновесия.

Накануне операции ребенок получает свою обыкновенную диету, 
ему делают очистительную клизму и гигиеническую ванну. В день опе
рации бреют (если есть необходимость) операционное поле. Старших 
детей учат мочиться леж а, так  как  в послеоперационном периоде это 
может вызвать определенные затруднения.

Особенности хирургической техники. Они связаны с анатомо-фи- 
зиологическими особенностями ребенка. В специальных разделах  
приведены детали и специфика различных оперативных вмешательств. 
В данной главе описаны лишь общие особенности хирургической тех
ники и тактики.

Необходимым условием техники детского хирурга является стрем
ление к минимальной травматизации  тканей. Ткани ребенка, особенно 
младшего возраста, богаты жидкостью, рыхлые, нежные и тонкие. Они 
склонны к отеку, разры вам, размозжениям, образованиям гематом. Все 
это способствует последующему инфицированию, плохому заж ивлению  
и возникновению других осложнений. Д л я  уменьшения травматизации 
необходимо исключительно нежное, бережное обращение с тканями, 
выбор по возможности наиболее простого метода операции, при необхо
димости гидравлическая препаровка тканей 0,25% раствором новокаи
на. Во время операции органы и ткани ребенка лучше брать пальцами, 
а не применять для этого пинцет. П репаровку тканей у ребенка лучше 
проводить острым путем. Весьма существенное значение в атравматич- 
ном оперировании имеет применение специальных инструментов для 
детской хирургии. О нежном и бережном отношении к тканям  детские 
хирурги должны постоянно помнить, ибо больные во время операции в 
подавляющем большинстве случаев находятся под наркозом и это не
сколько ослабляет «бдительность» оператора в плане атравматичности 
своих манипуляций.

Дети весьма чувствительны к кровопотере, поэтому необходимо 
стремиться к бескровному оперированию, что достигается тщательным 
гемостазом, применением электрокоагуляции и электроножа, кровооста



навливающих губок, а такж е  педантичным и своевременным возмеще
нием кровопотери. Уменьшению кровопотери способствует применение 
витамина С, викасола, хлористого кальция.

Л абильность терморегуляции требует по возможности быстрого 
оперирования, укрывания внутренних органов теплыми влажными сал 
фетками и поддерж ания адекватного теплового режима. Д ля  этого 
применяют специально подогреваемые столы, укладываю т ребенка на 
грелки и т. п. Быстрота оперирования ни в коем случае не долж на быть 
за счет торопливых, резких и неосторожных движений.

У детей паренхиматозные органы брюшной полости относительно 
больше, чем у взрослых, поэтому хирургический доступ, в частности, 
лапаротомию, у маленького ребенка такж е производят относительно 
шире, чем у взрослого.

Операционный шов у детей младшего возраста не заклеивают 
марлевой салфеткой, т а к  как  она может намокнуть и отстать. Лучше 
пользоваться д ля  этой цели специальными пастами. Такие пасты быст
ро засыхают, герметично закры ваю т и защ ищ аю т шов, но в то же вре
мя позволяют наблю дать за состоянием краев операционной раны.

П РИ Н Ц И П Ы  И МЕТОДЫ АНЕСТЕЗИИ  
В ДЕТСКОЙ ХИРУРГИИ

Эф фективная и безопасная анестезия является одним из важ ней
ших факторов, обеспечивающих благополучный результат оператив
ного вмешательства.

Задачи и компоненты анестезии. Основной задачей анестезии яв 
ляется защ ита  больного от тяж елы х патологических реакций, возника
ющих в ответ на операционную травму, и обеспечение оптимальных 
условий д л я  оперирования. В зависимости от состояния пациента и ха
рактера оперативного вмеш ательства эта сложнейш ая задача может 
быть выполнена лишь при достижении определенных компонентов ане
стезии.

О б е з б о л и в а н и е  в узком смысле слова — выключение болевой 
чувствительности долж но обеспечивать анальгезию, безболезненное про
ведение манипуляций или операции. Обезболивание (анальгезия) обес
печивается общими анестетиками: фторотан, закись азота, эфир, мет- 
оксифлуран (пентраи), циклопропан, барбитураты; анальгезирующими: 
фентанил, морфин, промедол; местными анестетиками. Обезболиваю
щий эффект достигается небольшими концентрациями анестетиков: 
эфир 20— 30 мг% в крови, фторотан 0,5— 1,0 об.% во вдыхаемой смеси 
и т. д. Эти концентрации в несколько раз ниже токсических.

Выключение сознания (наркотический сон) или ослабление пси
хического восприятия достигается такж е  небольшими безопасными до
зами общих анестетиков, нейроплегиками, транквилизаторами и нейро
лептическими препаратами.

Р асслабление мускулатуры —• необходимый компонент для боль
шинства операций достигается общими или местными анестетиками и 
мышечными релаксантами. Общие анестетики вызывают более или ме
нее удовлетворительное расслабление мускулатуры лишь при глубоком 
наркозе, когда концентрация этих веществ в крови близка к токсиче
ской. Местные анестетики ослабляю т мускулатуру только на ограни
ченном участке, поэтому наилучшим средством для  расслабления мус
кулатуры являю тся мышечные релаксанты — вещества, оказывающие 
избирательное действие на нейромышечный синапс, вызывающие опти
мальную релаксацию  скелетной мускулатуры.

П оддержание и компенсация дыхания и газообмена — один из 
важных компонентов анестезии, так  как почти во всех операциях в той



или иной степени имеет место нарушение дыхания. П оддерж ание адек
ватной вентиляции осуществляется обеспечением свободной прохо
димости дыхательных путей, правильным удерживанием на лице 
маски наркозного аппарата, достаточной оксигенацией, вспомогатель
ным или управляемым дыханием, эндотрахеальным способом н ар 
коза.

Стабилизация сердечно-сосудистой деятельности и предотвращение 
нарушений гемодинамики осуществляются своевременным и тщ атель
ным возмещением кровопотери, введением сердечных и сосудистых 
средств, гормонов, обеспечением адекватной анестезии.

Поддержание обмена и энергетического баланса  осуществляется 
главным образом инфузионной терапией: переливание крови, плазмы, 
глюкозы, растворов, содержащ их основные электролиты, белки, бикар
бонат натрия, и других жидкостей. Очевидно, что поддерж ание на нор
мальном уровне основных видов обмена в значительной степени св я 
зано с состоянием дыхательной функции, гемодинамики, адекватностью 
анестезии.

Совершенно естественно, что далеко  не всегда в процессе операции 
потребуется достижение всех перечисленных выше компонентов анесте
зии. Ребенку в возрасте 6— 8 лет д л я  проведения такой операции, как  
грыжесечение, важ но обеспечить обезболивание и выключение созна
ния. При проведении больших операций на органах брюшной полости 
к указанным двум компонентам необходимо добавить хорошее р асслаб 
ление мускулатуры. Во время операции ребенка, страдаю щ его в тече
ние длительного времени бронхоэктатической болезнью, необходимо 
обеспечить все компоненты анестезии.

Квалификация и опыт анестезиолога в значительной мере зак л ю 
чаются в том, чтобы уметь правильно установить, что наиболее важно 
для безопасного проведения операции, и обеспечить нужные компонен
ты анестезии. В этом главным образом и состоит принцип: «каждому 
больному свой наркоз». Таким образом, задачи хирурга и анестезио
лога в сложном и ответственном процессе, которым является оператив
ное вмешательство, четко разделены. Хирург долж ен  хирургическим, 
оперативным путем устранить или уменьшить патоморфологический 
очаг заболевания, а анестезиолог долж ен обеспечить безопасность опе
рационной травмы д л я  больного и оптимальные условия выполнения 
операции.

Обеспечение всех необходимых компонентов анестезии невозможно 
с помощью простого наркоза. Простой, или однокомпонентный, наркоз 
достигается применением какого-нибудь одного общего анестетика, но 
и одно наркотическое средство, примененное в «чистом» виде, д а ж е  в 
сочетании с кислородом не в состоянии обеспечить спокойное и быстрое 
засыпание, хорошее расслабление мускулатуры и поддерж ание ж изнен
но важных функций. Д остижение всех необходимых компонентов ане
стезии возможно с помощью только комбинированного наркоза, при 
котором используется несколько анестетиков и других веществ, а такж е  
различные методы поддерж ания гомеостаза. К аж дое вещество или ме
тод должны выполнять определенную функцию без серьезных побочных 
эффектов. Комбинированный наркоз совершенно не обязательно прово
дить эндотрахеальным способом с применением мышечных релаксан 
тов и искусственной вентиляцией. Ч ащ е всего в педиатрической п р ак 
тике комбинированный наркоз проводится масочным способом с при
менением закиси и фторотана, или какого-либо другого мощного 
анестетика.

В подавляющем большинстве случаев, более чем в 95%, в детской 
хирургии применяется общее обезболивание.

М е с т н а я  а н е с т е з и я  может применяться у детей старшего 
возраста при небольших операциях или у грудных и новорожденных



и очень ослабленных детей. Подготовка к местной анестезии обязатель
но включает в себя промедол, атропин, а по специальным показаниям 
антигистаминные, успокаивающие и другие вещества (см. с. 33). Чащ е 
всего местную анестезию проводят по методу ползучего инфильтрата 
0,25% раствором новокаина. У детей младшего возраста лучше комби
нировать местную анестезию с поверхностным наркозом закисью азота 
и кислородом.

Аппаратура и основной инструментарий для наркоза. Основные 
требования, предъявляемые к аппаратуре для проведения наркоза у 
детей, сводятся к возможному обеспечению минимального сопротивле
ния дыханию, уменьшению мертвого пространства, поддержанию доста
точной влажности  и температуры газово-наркотической смеси, макси
мальной точности дозировки анестетических агентов. Для проведения 
наркоза у детей применяют обычные наркозные аппараты, но уком
плектованные специальными клапанами, обеспечивающими минималь
ное сопротивление дыханию, дыхательным контуром, позволяющим 
проведению наркоза по маятникообразной системе, шлангами меньше
го диаметра, абсорберами меньшего разм ера и т. п.

Отечественные универсальные наркозные аппараты УНА-1, 
УНАП-2, Полинаркон-П, Н аркон-П, АН-7, чехословацкие аппараты — 
«Хирана-5», «Хирана-6», «Медиморф» (Г Д Р ) и другие могут быть ис
пользованы в детской анестезиологии.

У детей старше 4— 5 лет наркоз может проводиться по полуоткры
тому, полузакрытому и закрытому контуру. Ч ащ е всего используется 
полузакрытый контур со значительным выбросом выдыхаемого газа в 
атмосферу. При этом предохранительный клапан на адаптере аппарата 
приоткрывается, а поток газово-наркотической смеси устанавливается 
несколько выше минутного объема дыхания (М ОД).

Абсорбером следует пользоваться всегда, а если по каким-либо 
причинам он не применяется, то поток газово-наркотической смеси дол
жен быть увеличен до объема, в 2,5 раза  и больше превышающего 
М ОД. При проведении управляемого и вспомогательного дыхания 
можно несколько модифицировать дыхательный контур. Д л я  этого ко
нец дыхательного мешка (противоположный патрубку, надеваемому на 
штуцер наркозного ап п ар ата ) ,  представляющий собой слепой резино
вый сосок, частично срезают. Открывшийся просвет резинового мешка 
соединяют с плотной неспадающейся резиновой трубкой диаметром 1 см 
и длиной несколько метров. Конец этой трубки выводят за преде
лы операционной. Все клапаны на наркозном аппарате закрывают, 
а поток газов устанавливаю т в 1,5— 2,5 раза  больше МОД. У правляе
мое и вспомогательное дыхание проводят обычным путем. При такой 
системе практически в операционную не попадает газово-нарко- 
тическая смесь, а давление в системе дыхательный контур ап
парата — легкие пациента не повышается и не увеличивает сопро
тивление дыханию.

Описанные полузакрытые контуры наркоза могут быть использо
ваны и при меньшем выбросе наружу газово-наркотической смеси, а у 
детей старше 8— 9 лет можно применять закрытый контур. Однако при 
этом долж на быть полная гарантия, что абсорбер функционирует нор
мально и периодически сменяется, а клапаны, присоединительные эле
менты, адаптер работаю т исправно. Д етям  этой возрастной группы 
можно применять как  маятникообразную, так  и циркуляционную си
стему дыхательного контура. При маятникообразной системе большая 
гарантия обеспечения точной концентрации анестетика и минимального 
сопротивления дыханию. В то ж е  время циркуляционная система ли
шена некоторых недостатков маятникообразной —- перегрев газово
наркотической смеси, близкое расположение абсорбера у лица наркоти
зируемого больного.

зо



Принцип этой системы з а 
ключается в применении полу
открытого контура наркоза без 
клапанов. Дыхательная систе
ма наркозного аппарата закан
чивается У-образным тройни
ком, который придается к ап
парату. Один патрубок трой- Рис. 2. Аппаратно-масочный наркоз по маятникооб- 
ника соединяется с маской или разной системе,
эндотрахеальной трубкой, дру
гой — со шлангом, по которо
му поступает газово-наркотическая смесь от аппарата, а на третий надевается плотная 
резиновая трубка длиной 5— 10 см и диаметром примерно 1 см. По такой системе 
подается большой поток газово-наркотической смеси: для новорожденных 4—5 л/мин; 
для детей до 1 года 5—6 л/мин, ребенку 1—2 лет 7—8 л/мин. При спонтанном ды ха
нии такой поток должен обеспечить необходимую вентиляцию без дополнительных 
емкостей. При искусственной вентиляции вдох осуществляется закрыванием пальцем 
отверстия в выдыхательном патрубке, а выдох происходит, когда отверстие открыто. 
Для более эффективной искусственной вентиляции на выдыхательный патрубок мож 
но надеть небольшой дыхательный мешок, который открывается в атмосферу резиновой 
трубкой. В момент вдоха мешок сдавливается, а трубочка пережимается пальцами 
той нее руки, а при выдохе трубочка открывается. Клинический опыт свидетельствует 
о том, что и при маятникообразной системе с полузакрытым контуром и большим 
потоком газа и с помощью системы Эйра можно обеспечить адекватную  вентиляцию и 
газообмен у детей младшего возраста.

Дополнительными инструментами, применяющимися при наркозе у 
детей, являются эндотрахеальные трубки, ларингоскопы, отсосы и др. 
У детей применяются эндотрахеальные трубки различных размеров —

У детей до 3 лет сле
дует применять маятни
кообразную систему. Н а 
дежнее использовать по
лузакрытый контур со 
значительным выбросом 
в атмосферу выдыхаемой 
смеси. Это достигается 
увеличением потока г а 
зово-наркотической смеси 
до 2—3 М О Д  и еще боль
шим открытием предохра
нительного клапана. Т а 
ким образом, практиче
ски наркоз проводится 
по полуоткрытому конту
ру (рис. 1— 2).

У новорожденных и 
грудных детей можно 
проводить наркоз по 
маятникообразной систе
ме с абсорбером или без 
него, с подачей газово
наркотической смеси в 
объеме 3— 4 л/мин. П р а к 
тически это будет полуот
крытый контур. Но, что
бы полностью гарантиро
вать отсутствие какого- 
либо сопротивления д ы 
ханию на выдохе, лучше 
пользоваться системой 
Эйра или ее модифика
циями.

Рис. 1. Эндотрахеальный наркоз по маятникообраз
ной системе.
Стрелкой обозначен шланг, по которому газово-наркотиче» 
ская смесь поступает к больному.



от самых маленьких с наружным диаметром 3,5—4 мм до 10— 12 мм 
д ля  детей старшего возраста. Ч ащ е  всего в педиатрической практике 
используются гладкие трубки без манжеток, слабо изогнутые. В по
следние годы широко используются трубки, изготовляемые из латекса 
и других синтетических пластических материалов. Д л я  проведения од
нолегочного наркоза можно использовать обычную трубку, вводя ее в 
один из главных бронхов. Двухпросветные трубки могут использоваться 
только у детей старш е 9— 10 лет.

Учитывая значительно большую, чем у взрослых, опасность отека 
подсвязочного пространства после эндотрахеального наркоза, у детей 
необходимо следить за тем, чтобы трубки были стерильны. Ту часть 
трубки, которая проходит через голосовые связки, необходимо густо 
см азы вать  мазью, содерж ащ ей стероидные гормоны. Перед началом 
наркоза, особенно у детей младшего возраста, нужно проверить, хоро
шо ли проходит через зндотрахеальную  трубку катетер для  аспирации 
слизи. Катетер долж ен  быть плотным, но достаточно эластичным, в 
хорошо обработанными закругленными краями вокруг отверстий, что
бы они не травм ировали  слизистую.

При проведении наркоза у детей необходимо иметь обычные ларин
госкопы с трем я различными по разм еру клинками.

Подготовка к анестезии. Подготовка к анестезии — важный мо
мент процесса обезболивания и необходимый этап в лечении ребенка 
которому предстоит оперативное вмешательство.

В истории хирургии и анестезиологии известны случаи, когда прак
тически здоровые люди, которым предстояло небольшое оперативное 
вмешательство, а специально подготовка к анестезии не проводилась, 
погибали после налож ения маски и первых вдохов паров эфира или 
другого наркотического вещества. Поэтому подготовка к анестезии 
проводится всегда, независимо от вида обезболивания общего или ме
стного, х арактера  и объема оперативного вмешательства, состояния 
больного и времени проведения операции — экстренная или плановая. 
В зависимости от перечисленных факторов содержание подготовки мо
ж ет  меняться. Но некоторые ее компоненты остаются обязательно.

П одготовка к анестезии вклю чает общесоматическую, гигиениче
скую, психологическую подготовку и премедикацию. Первые два ком
понента являю тся и подготовкой к оперативному вмешательству.

О б щ е с о м а т и ч е с к а я  подготовка заклю чается в возможной 
коррекции к моменту операции всех жизненно важ ны х функций (см. 
раздел  «Наруш ения основных жизненно важ ны х функций после опера
ций, при неотложных состояниях и их коррекция», с. 43).

О пределяя состояние дыхательной системы, анестезиолог фиксирует 
свое внимание на наличии деформаций шеи и грудной клетки, вздутии 
живота, так  как  это может затруднить дыхание. В ажно до начала 
наркоза определить проходимость носовых ходов и выяснить, нет ли у 
ребенка синдрома П ьера —  Робина. П одобные'изменения приводят к 
нарушению проходимости дыхательных путей и имеют определенное 
значение при выборе анестезии.

При определении водно-электролитного баланса анестезиолог учи
тывает, что у ребенка быстро развивается и дегидратация, и гипер- 
гидратация. Болезнь Гиршпрунга и перитонит часто сопровождаются 
метаболическим ацидозом, при непроходимости кишечника может воз
никнуть гипохлоремический алкалоз. Указанные нарушения по воз
можности устраняю тся до операции, т а к  как  в послеоперационном пе
риоде они могут усиливаться и вызвать нарушения газообмена. Дефицит 
объема циркулирующей крови и ее компонентов, недостаточное количе
ство гемоглобина, эритроцитов, гематокрита т ак ж е  желательно корри
гировать до операции переливанием крови и введением гемостимулиру
ющих веществ.



Анестезиолог наравне с лечащим врачом назначает  корригирую
щую терапию и следит за общесоматической подготовкой. Поскольку 
на анестезиолога возложена зад ач а  обеспечения безопасности больного 
во время операции, то за  ним остается право д ав ать  разрешение на 
проведение операции в зависимости от подготовки и состояния боль
ного.

Необходимо помнить об опасности попадания желудочного содер
жимого в дыхательный путь наркотизируемого ребенка вследствие 
рвоты или регургитации. Поэтому прямой обязанностью анестезиолога 
является контроль за освобождением ж елуд ка  перед наркозом. При 
экстренных операциях больному независимо от предстоящего вм еш а
тельства или манипуляции (вскрытие абсцесса, репозиция костных 
обломков) обязательно вводят зонд в ж елудок  и опорожняю т его, если 
неизвестно точно, что ребенок принимал пищу не позж е чем 4— 5 ч 
назад. У больных с травмой живота, кишечной непроходимостью, холе
циститом пища может оставаться в ж елудке до 8 ч и долее. Зонд в ж е 
лудок вводят больным и при плановых операциях, если нет гарантии, 
что они не принимали пищу за  несколько часов до н ачала  наркоза.

П с и х о л о г и ч е с к а я  п о д г о т о в к а  к анестезии в аж н а  особен
но для ребенка старш е 3 лет. Анестезиолог, если позволяю т условия, 
должен познакомиться со своим пациентом по крайней мере за один 
или за несколько дней, когда предстоит длительная  общесоматическая 
подготовка. Н икакие медикаментозные препараты  не в состоянии зам е
нить психологическую подготовку. Д ети и особенно подростки эмоцио
нальны и тяж ело  переносят психические потрясения. Поэтому р езкая  
перемена условий жизни, разлука  с родителями, страх перед операци- 4 
ей могут оказывать  на них большое влияние, чем само хирургическое 
воздействие.

В процессе психологической подготовки врач убеж дает  ребенка, 
что проведение операции не связано с болью. Д етям  старшего возраста 
можно объяснить некоторые этапы анестезии: внутривенная инъекция, 
после которой наступает сон, или вдыхание кислорода и закиси азота 
через маску и т. п. М аленьких детей можно предупредить, что им в 
другом помещении дадут дыш ать маской, чтобы «лампой погреть ж и 
вотик» и т. п. После таких бесед перед операцией ребенок встречает 
анестезиолога как  знакомого человека, и некоторые манипуляции не 
являются для  него неожиданными. Помимо подготовки ребенка, анесте
зиологу важно выяснить, не было ли у него или в семье тяж елы х а л 
лергических реакций (спазм сосудов, гипертермии, ларингоспазм) после 
применения анестетиков или аналгетических препаратов. Анестезиолог 
обращает внимание на изменение поведения ребенка в больнице, вы
ясняет, нет ли у него поражений слуха, речи, зрения, уточняет, нет ли 
симптомов органического поражения нервной системы (болезнь Д ауна, 
микроцефалия, гидроцеф алия). Во всех случаях  функционального и 
органического поражения нервной системы требуется усиленная меди
каментозная подготовка.

П р е м е д и к а ц и я  и п р и н ц и п ы  д о з и р о в а н и я  л е к а р 
с т в е н н ы х  в е щ е с т в .  Премедикация, или медикаментозная подго
товка к анестезии, проводится для  снижения психического восприятия, 
понижения обмена, уменьшения секреции слизистых и главным образом 
с целью предупреждения ваготонического эффекта, возникающего под 
влиянием общих анестетиков, ларингоскопии и других факторов в на
чале анестезии. Сложность премедикации в детской анестезиологии з а 
ключается в том, что, с одной стороны, дети больше взрослых н у ж д а
ются в угнетении сознания и уменьшении восприятия окруж аю щ ей 
обстановки перед операцией. В то ж е  время медикаментозная подго
товка, приводящая к такому торможению и спокойствию, мож ет вы
звать значительное угнетение кашлевого рефлекса и еще больше



уменьшить дренаж ную  функцию трахеобронхиального дерева в после
операционном периоде. Поэтому в каж дом  конкретном случае учиты
ваю т все обстоятельства: возраст  ребенка и его психическое состояние 
(возбужденность, плохой сон, страх перед операцией), длительность 
операции и др.

В большинстве случаев детям, которые не страдаю т повышенной 
чувствительностью и аллергическими реакциями и которым предстоит 
операция продолжительностью не больше 30— 60 мин, в премедикацию 
вклю чаю т промедол (1% раствор 0,1 мл на год жизни, но не более 
1 мл) и атропин (0,1% раствор 0,1 мл на год ж изни).  Промедол вы
зы вает умеренный седативный и анальгетический эффект, а атропин 
понижает секрецию трахеобронхиального дерева и оказы вает ваголи- 
тическое действие. У новорожденных и грудных детей промедол может 
вызвать  угнетение дыхания, поэтому его лучше не применять. П роме
дол и атропин вводят внутримышечно за  15—20 мин до начала н ар 
коза.

Д етей  с повышенной чувствительностью, склонностью к аллергиче
ским реакциям и астматическим приступам в премедикации дополни
тельно назначаю т атарактические — «малые транквилизаторы»: триок- 
сазин от 75 до 100 мг на прием, диазепан  (седуксен) от 2 до 5 мг; 
антигистаминные: дипразин, димедрол (табл. 2); нейролептические — 
«большие транквилизаторы»: дроперидол (дегидробензилперидол, R =  
=  4749) 0,4 м г/кг ,  но не свыше 20 мг. В последние годы широкое р ас
пространение для  премедикации получили нейролептические (нейро- 
плегические) препараты  — дроперидол 1— 2 мл 0,25% раствора от 0,5 
до 2 мг или 0,1—0,5 мл 0,5% раствора на прием и др. Д етям  старшего 
возраста, испытывающим страх перед операцией, можно включить в 
премедикацию снотворные п репараты  (фенобарбитал, лю минал от 
0,005 до 0,075 г на прием, б арбам ил  от 0,01 до 0,15 г на прием).

Большого внимания засл у ж и в ает  метод проведения премедикации 
с помощью введения различных веществ в прямую кишку. При таком 
методе ребенок после введения в прямую кишку свечи, содержащей 
метацин, барбам ил, левомепромазин (тизерцин), засыпает через 10— 
15 мин, и его доставляю т в операционную сонным.

Д о з и р о в к а  лекарственных веществ у детей представляет неко
торые особенности. К ак  правило, детям требуются большие дозы пре
паратов  в мг на 1 кг массы тела, чем взрослым. Это объясняется отно
сительно большей поверхностью тела , более высоким уровнем обмена 
и относительно большим объемом циркулирующей крови. У детей 
с нормальным развитием применяю тся следующие дозировки по 
сравнению со взрослыми: ребенку до 1 мес — V 10 дозы взрослого, р е 
бенку от 1 до 6 м е с — Vs, ребенку от 6 до 12 мес — lU, детям от 1 года 
до 3 л е т — '/з, детям от 3 до 7 лет —  7г и детям от 7 до 12 лет — 2/3 до
зы взрослого.

В табл. 2 приведены примерные дозы препаратов, применяемых 
для премедикации у детей различного возраста.

У детей с какими-либо отклонениями от нормальной массы тела и 
роста дозировки можно рассчитывать на основании «дозис-фактора». 
Принцип применения «дозис-фактора» заклю чается  в том, что дозу для 
взрослого человека в м иллиграм м ах на 1 кг умножаю т на коэффициент 
для каж дой  возрастной группы и получают необходимую дозу для ре
бенка в миллиграм мах  на 1 кг.

Возраст в годах Дозис-фактор

Взрослый

0— 1
1— 6
6— 10

10— 12

1,8
1,6
1,4
1,2
1,0



Возраст

Д оза , мг

М -холинолит ики

мепротан

ант игист ам инны е препараты

промедол
атропин метацин. д ипразин димедрол

Новорожденный 0 ,1 —0,15 0,1 _ 2—3 1 0 ,5
6 мес 0 ,15—0,2 0 ,15 --- 5 2 1,0
1 год 0 ,2 0 ,2 25 10 5 1,5
3 года 0 ,3 0 ,3 50 20 15 3
6 лет 0 ,4 0 ,4 100 30 20 6
9 » 0 ,5 0 ,5 200 40 25 9

12 » 0 ,6 0 ,6 250 50 30 10
15 » 0 ,6 —0,8 0 ,7 300 60 35—40 15

Вводный наркоз. Введение в н а р к о з —'Наиболее ответственный для 
ребенка этап общего обезболивания. Во время вводного наркоза про
исходит резкий переход от бодрствующего состояния к  наркотическому 
сну. У детей до 5—6 лет  вводный наркоз чаще всего осуществляется 
ингаляционным методом. С этой целью применяют закись азота с кис
лородом в чистом виде с последующим добавлением мощных анесте
тиков: фторотана, циклопропана, эфира; сочетание закиси азота с кис
лородом и мощными анестетиками. В некоторых случаях можно про
водить вводный наркоз фторотаном или циклопропаном с кислородом. 
Применение только эфира для вводного наркоза мож ет быть лишь по 
вынужденным обстоятельствам, когда другие виды наркоза невоз
можны.

При проведении ингаляционного вводного наркоза ни в коем слу
чае нельзя маску насильно наклады вать  на лицо ребенка. В начале ее 
следует удерживать на некотором расстоянии от лица (5—8 см) и по
давать через нее чистый кислород. Необходимо убедиться, что маска 
не пахнет эфиром или другим анестетиком. М ожно дать  ребенку само
му удерживать маску руками, показав  на себе, к ак  это сделать. Еще 
лучше применять специальную маску-игрушку, устроенную в виде флей
ты или шарика, в которые нужно дуть. К  этой игрушке подсоединяют 
шланг, через который подается газово-наркотическая смесь. Ребенок, 
надувая игрушку, неизбежно вдыхает наркотическую смесь. М ожно 
даже позволить ребенку сидеть, если положение на спине вызы вает  у 
него беспокойство, а после того, как  наступает дезориентация, он без 
сопротивления л яж ет  и позволит наложить маску.

Вначале в течение 40— 60 с на дозиметрах устанавливается подача 
чистого кислорода, затем начинается подача закиси азота в соотноше
нии с кислородом 4 :  1, д аж е  на короткое время 5 : 1  и 6 : 1  с общим 
потоком, соответствующим 2— 4 М ОД. М аска постепенно приближается 
к лицу, и как  только ребенок становится спокоен или сонлив м аска н а 
кладывается на лицо, устанавливается подача 60—70% закиси азота, 
30—40% кислорода и какого-нибудь мощного анестетика: эф ира 3— 
4 об.%, фторотана 0,5— 1,5 об.%, циклопропана 12— 15%. Постепен
но несколько увеличивается подача мощных анестетиков до наступле
ния хирургической стадии наркоза, 'при этом концентрация кислорода 
не должна быть ниже 30—35%.

Можно одновременно начинать подачу закиси азота с мощным 
анестетиком. При отсутствии закиси азота или в тех случаях, когда 
необходима ингаляция очень больших концентраций кислорода, ввод
ный наркоз проводится фторотаном или циклопропаном в сочетании с 
кислородом.



.  У детей старше 5— б лет с хорошо выраженными венами или в тех 
случаях, когда канюлирование вены было проведено накануне, ввод
ный наркоз можно осуществлять внутривенным введением барбитура
тов (2% раствора гексенала или 1% раствора тиопентала натрия). 
Обычно медленное введение 0,5— 1 мл раствора барбитуратов не о ка
зы вает  заметного эффекта и свидетельствует об отсутствии к этим ве
ществам повышенной чувствительности. После этого вводят еще 3— 
5 мл раствора в течение 20— 60 с. Потеря сознания начинается тотчас 
после введения препаратов. Затем  начинается ингаляция кислорода с 
закисью азота, а параллельно  можно ввести еще небольшое количест
во барбитуратов.

Д л я  большего щ аж ения психики у очень беспокойных детей, при 
повторных операциях, вводный наркоз можно начинать в палате. Д ля  
этой цели больше всего подходит введение в прямую кишку раствора, 
содерж ащ его барбитураты. Н акануне ребенку делаю т очистительную 
клизму, а утром его заставляю т помочиться и оправиться. Б арби тура
ты вводят в дозе 0,03— 0,04 г сухого вещества на 1 кг массы тела 
ребенка в 10% растворе. Разводить  барбитураты нужно в физиологи
ческом растворе, подогретом до температуры тела. Раствор вводят че
рез катетер, вставленный на 7— 8 см. Через 5— 8 мин появляется дре
мотное состояние, а еще через некоторое время наступает сон, но ребен
ка при ж елании можно разбудить.

По нашим данным, хороший эффект оказываю т свечи, содержащие 
фентанил 0,04 мг/кг, метацин 0,17 мг/кг, этаперазин 1,0 мг/кг.

Вводный наркоз в п алате  значительно меньше травмирует психику 
ребенка. Но этот метод более громоздкий в смысле времени, подбора 
дозировок, транспортировки и контроля за больным. Тотчас после вве
дения барбитуратов за  ребенком долж ен  наблю дать врач или сестра.

Поддержание наркоза. У детей чаще всего поддержание наркоза 
осуществляется ингаляционными анестетиками масочным или эндотра- 
хеальным способом. По сравнению со взрослыми у детей младшего 
возраста значительно быстрее наступает углубление наркоза и угнете
ние дыхания, поэтому в процессе анестезии должен быть постоянный 
контроль за  состоянием дыхания и проведения вспомогательной вен
тиляции, если спонтанное дыхание ребенка д аж е  незначительно угне
тено. Н аиболее целесообразно поддерж ивать наркоз закисью азота с 
кислородом в сочетании с каким-нибудь мощным анестетиком. Ж е л а 
тельно, чтобы в газово-наркотической смеси было не меньше 30—40% 
кислорода. Д обавлением  4— 8 об.% эфира, 0,7— 1,5 об.% фторотана или 
8— 15% циклопропана, как  правило, поддерживают хирургическую 
стадию наркоза.

З а к и с ь  а з о т а  в концентрации 60— 70% не оказывает  токсиче
ского влияния на организм ребенка. В чистом виде с кислородом в 
указанных концентрациях она обеспечивает достаточную аналгезию и 
выключение сознания, но плохое расслабление мускулатуры. Д ля  до
стижения хирургической стадии нужно увеличить концентрацию закиси 
азота, что мож ет привести к гипоксии. Поэтому закись азота в чистом 
виде с кислородом применяется при урологических и других эндоскопи
ческих и болезненных манипуляциях, поверхностных и кратковремен
ных операциях.

Ф т о р о т а н о в ы й  наркоз в чистом виде в детской анестезиологии 
применяется редко: главным образом для  проведения кратковремен
ных манипуляций. Комбинированный наркоз закисью азота в сочета
нии с фторотаном — наиболее распространенный вид анестезии у д е 
тей. Фторотан меньше эфира р азд р аж ает  дыхательные пути, обеспечи
вает удовлетворительное расслабление мускулатуры, не взрывоопасен, 
действует кратковременно и поэтому обеспечивает хорошо управляе
мую анестезию.



Фторотан обладает  большой наркотической мощностью, и неболь
шое увеличение концентрации наркотика мож ет привести к передо
зировке.

Комбинированный фторотановый наркоз применяется при самых 
различных операциях: кратковременных и длительных, с сохранением 
спонтанного дыхания и с использованием мышечных релаксантов.

Э ф и р  в чистом виде с кислородом или в сочетании с закисью  азо 
та пока еще применяется д ля  поддерж ания наркоза  у детей, что объяс
няется большой разницей между терапевтической и токсической дозой 
этого анестетика.

Комбинированный эфирный наркоз мож ет применяться масочным 
и эндотрахеальным способом при различных операциях. Н е следует 
применять эфир при заболеваниях легких, т а к  к ак  он вызывает р а зд 
ражение дыхательных путей, при операциях на органах  грудной клетки. 
Нельзя применять эфирный наркоз в тех случаях, когда предполагает
ся использование термокоагуляции. Эфирный наркоз более широко мо
жет применяться в экстренных случаях  и проводиться средним меди
цинским персоналом.

Ц и  к л о п р о п а н как  анестетик обладает  многими ценными к а 
чествами: большая наркотическая мощность, отсутствие р азд р аж аю щ е
го влияния на слизистые дыхательных путей. Ц иклопропан не наруш а
ет функцию печени, почек, поджелудочной железы . О днако больш ая 
взрывоопасность, частые рвоты после его применения, значительная 
стоимость ограничивают применение циклопропана в детской анестезио
логии. Комбинированный циклопропановый наркоз с закисью  азота 
показан для  введения в анестезию у детей с резкими нарушениями об
мена, функции почек, печени, при диабете.

М э т о к с и ф л у р а н  (пентран) относится к галогенсодерж ащ им 
анестетикам, он обладает  мощным наркотическим эффектом, большой 
терапевтической широтой, мало р азд р аж ает  слизистые дыхательных 
путей, не взрывоопасен, оказы вает  меньшее гепатотоксическое дейст
вие и не влияет так  на сердечную деятельность, к ак  фторотан.

Пентрановый наркоз не получил широкого распространения в пе
диатрической анестезиологии в связи с тем, что наркотическое дейст
вие пентрана наступает постепенно, медленно и стадия пробуждения 
также более продолжительна, чем при других анестетиках.

Пентрановый наркоз следует проводить с помощью специального 
испарителя «Пентека». Д л я  введения в наркоз необходима подача 
1,5— 1,7 об.% анестетика. Д л я  поддерж ания хирургической стадии н ар
коза достаточно 0,7— 0,9 об.% пентрана. Учитывая продолжительность 
действия, целесообразно применять в комбинации с другими анестети
ками. При этом введение в наркоз осуществляется фторотаном с з а 
кисью азота или у детей старшего возраста — барбитуратами, а под
держание наркоза — пентраном с закисью  азота. П одача пентрана 
должна прекращ аться при продолжительных оперативных вмеш атель
ствах за 40— 50 мин до окончания наркоза.

Н ейролептанальгезия — сравнительно новый метод комбинирован
ного обезболивания, получивший в последние годы очень широкое 
распространение в клинической практике. Этот метод основан на соче
танном применении нейролептика дроперидола (дегидробензперидола) 
и мощного анальгетика фентанила.

Дроперидол вызывает состояние резкой заторможенности, обез
движенности, успокоенности, арефлексии, умеренно снижает артери
альное давление, оказывает очень сильное противорвотное действие, 
блокирует симпатико-адреналовую систему. Фентанил по своему дей
ствию близок к морфину. Но он вызывает гораздо более мощный и 
менее продолжительный анальгетический эффект. Фентанил несколько 
угнетает дыхание и тормозит кашлевой рефлекс. Таким образом, дро-



перидол вместе с фентанилом вызываю т значительное торможение ве
гетативной нервной системы, полную анальгезию, очень хороший се
дативный и транквилизирую щ ий эффект, гипорефлексию. При этом 
сохраняются компенсаторные реакции организма. Нейролептанальге- 
зия не оказы вает  серьезных побочных эффектов и может с успехом 
применяться у больных с нарушением функции почек, печени и други
ми сдвигами основных констант организма.

П репараты  для  нейролептанальгезии выпускаются в виде офици
а л ь н ы х  растворов, в которых 1 мл дроперидола содержит 2,5 мг сухо
го вещества, 1 мл ф ентанила — 0,05 мг сухого вещества. Кроме того, 
выпускается комбинированный преп арат  — талам онал , содержащий в 
1 мл 2,5 мг дроперидола и 0,05 мг фентанила.

Обычно за 30— 40 мин до н ачала  операции внутримышечно вводит
ся 0,25— 1,0 мл тал ам о н ал а  и атропин в возрастных дозировках. На 
операционном столе внутривенно вводится дроперидол 0,25—0,5 мг/кг 
массы и фентонил в дозе 0,008—0,01 мг/кг массы. Затем  начинается 
ингаляция закиси азота с кислородом в соотношении 2 : 1 ,  внутривен
но вводят мышечные релаксанты  и производят интубацию трахеи. 
В дальнейш ем наркоз поддерж ивается фракционным введением к а ж 
дые 15—20 мин фентанила в дозе равной 2/3— ’/г первоначальной и по
сле l ' /г—2 ч наркоза дроперидол в первоначальной дозе. После пре
кращ ения ингаляции закиси азота у детей очень быстро восстанавли
вается сознание.

Неингаляционный способ наркоза в чистом виде применяется редко 
и только у детей старшего возраста, у  которых хорошо выражены 
вены. Внутривенно вводятся барбитураты ультракороткого действия — 
гексенал и тиопентал-натрий по методике, описанной на с. 28. Внут
ривенный барбитуровый наркоз применяется для обезболивания при 
кратковременных поверхностных операциях и манипуляциях (репози
ции костных отломков, эндоскопии и т. п.), продолжающихся не более 
10—12 мин. В общей сложности не рекомендуется вводить детям бар
битуратов больше чем 15— 20 мг на 1 кг сухого вещества (т. е. при
мерно 5— 25 мл 1% раствора).

Внутривенный наркоз можно проводить такж е пропанидидом 
(эпонтолом). С этой целью применяется официнальный раствор 5% 
эпонтола. Д етям  старше 8— 10 лет  можно вводить 5% раствор в дозе 
5—7 м г/кг . Д етям  более младшего возраста целесообразнее умень
шить концентрацию раствора в 2 раза  и вводить примерно такж е 5— 
7 мг/кг. Через 10— 20 с после внутривенного введения пропанидида на
ступает потеря сознания, затем р езкая  гипервентиляция, а примерно 
через 40— 60 с после н ачала  введения анестетика — хирургическая ста
дия наркоза. Эпонтоловый наркоз продолжается 3—4 мин. Под таким 
обезболиванием можно произвести разрез, экстракцию зуба, репозицию 
отломков. Эпонтол внутривенно можно применять и в качестве вводно
го наркоза.

П ри  проведении внутривенного наркоза весьма целесообразно про
водить инсуффляцию кислородом или смесью кислорода с воздухом че
рез маску наркозного аппарата.

Аппаратно-масочный способ наркоза. Этот способ обезболивания — 
наиболее распространенный вид анестезии у детей. Под аппаратно
масочным ингаляционным наркозом проводятся почти все оператив
ные вмеш ательства, помимо тех, при которых необходим эндотрахе- 
альный способ.

Введение в наркоз, виды анестетика и дозировки были указаны 
выше. Л ицевая  маска долж на быть подобрана по возрасту ребенка и 
герметично прилегать к лицу наркотизируемого. Чрезмерно большая 
маска увеличивает мертвое пространство. Лучш е пользоваться масками 
из прозрачного материала, при которых видно накопление слизи.



При аппаратно-масочном способе наркоза голова долж на быть 
слегка запрокинута и анестезиологу необходимо периодически аспи- 
рировать содержимое из ротовой полости, а при необходимости и из 
трахеобронхиального дерева.

Эндотрахеальный способ наркоза и мышечные релаксанты. Эндо- 
трахеальный способ наркоза широко применяется для  анестезии у д е 
тей, так как при нем легче поддерж ать необходимую вентиляцию лег
ких. Поэтому чем больше опасность нарушения дыхания, тем чаще 
следует прибегать к эндотрахеальному способу наркоза. С другой сто
роны, интубация трахеи для  ребенка значительно более ответственная 
манипуляция, чем для  взрослого, так  как  слизистые верхних д ы ха
тельных путей у детей младшего возраста легко ранимы и склонны к 
отекам. Поэтому применять эндотрахеальный наркоз без четких пока
заний, а только из-за большего удобства проведения анестезии не 
следует.

Показания к эндотрахеальному наркозу у детей примерно те же, 
что и у взрослых: 1) операции, при которых вскрывается плевральная  
полость или есть опасность пневмоторакса; 2) большие и продолж и
тельные операции, при которых потребуется хорошее расслабление 
мускулатуры и применение мышечных релаксантов; 3) операции у 
больных, находящихся в тяж елом  состоянии, при котором возможно 
нарушение дыхания, сердечно-сосудистой деятельности; 4) операции 
на голове, в полости рта, шее; 5) оперативные вмеш ательства, при ко
торых больные находятся в антифизиологическом положении на бо
ку, на животе с опущенным головным концом.

И н т у б а ц и я  т р а х е и .  Учитывая опасность травматизации слизистых и узость 
дыхательных путей у детей, как правило, применяют гладкие трубки без манжеток. 
С раздувными манжетками трубки применяются лишь по специальным показаниям и у 
детей старшего возраста. Д ля  новорожденных и грудных детей применяют специаль
ные трубки типа Коула. Ротовой конец ее значительно расширен по сравнению с 
тем концом, который вводится в голосовую щель. Это позволяет значительно умень
шить сопротивление дыханию. Длина трубки долж на быть такой, чтобы из-за линии 
зубов она выступала не более чем на 1 см. Д лина эндотрахеальной трубки долж на 
быть равна примерно 1,5 расстояниям от угла рта  до мочки уха той ж е стороны 
лица. Для больных той или иной возрастной группы изготовляются трубки различных 
размеров. За рубежом существуют две таблицы размеров трубок — ш кала М эгилла и 
шкала Шарьера.

Размеры отечественных трубок близки к номенклатуре шкалы Мэгилла. Так, для 
недоношенных и новорожденных детей требуются трубки с наружным диаметром 
3,6—4,3 мм, что соответствует 00 по шкале Мэгилла, 11— 15 по шкале Ш арьера, 
ООО—00 по отечественным стандартам; для детей 6 мес наружный диаметр трубки 
равен 5,3—5,6 мм, 0А—0 по шкале Мэгилла, 16— 17 по ш кале Ш арьера, 0— 1 по оте
чественным стандартам; для детей 6 лет диаметр 8,3—8,6 мм, по шкале М эгилла 4—5, 
по шкале Ш арьера 25—26, по отечественной документации 4—5. Естественно, что воз
можны индивидуальные отклонения, поэтому перед началом наркоза должны быть 
приготовлены по крайней мере трубки трех размеров, одна точно соответствующ ая 
возрасту ребенка, одна на номер больше и одна на номер меньше.

Методика интубации трахеи у детей мало отличается от взрослых. У больных 
младшего возраста надгортанник более короткий и расположен несколько в верти
кальном направлении. При интубации у детей требуется особая осторожность для пре
дотвращения травмы слизистой. В большинстве случаев интубацию трахеи проводят 
на фоне полного расслабления мускулатуры после введения мышечных релаксантов. 
Лишь у новорожденных и очень маленьких детей можно цроводить интубацию тра
хеи под наркозом после форсированной гипервентиляции.

В ряде случаев у детей при операциях в полости рта показана интубация трахеи 
трубкой, введенной через нос. Д ля этого трубка, обязательно гладкая, без манжетки, 
должна быть несколько длиннее обычной. Диаметр ее тот же, что и для оротрахеаль- 
ной интубации. Трубку вводят под наркозом без усилий, мягко, лучше через правый 
нижний носовой ход в полость рта. После этого вводят релаксанты и уж е под конт
ролем ларингоскопа проводят трубку через голосовую щель. Удобны для этой мани
пуляции специально изогнутые интубационные щипцы Мэгилла, которыми захваты 
вается ротовой конец трубки.

М ы ш е ч н ы е  р е л а к с а н т ы  широко применяются в детской 
анестезиологии. Дети младшего возраста несколько более устойчивы к



деполяризующим препаратам  и, наоборот, чувствительны к антидеполя
ризующим релаксантам . Деполяризующ ий мышечный релаксант дети- 
лин (листенон, миорелаксин) получил значительно большее распрост
ранение в детской анестезиологии. Они применяются для  кратковремен
ного расслабления мускулатуры перед интубацией трахеи, различными 
эндоскопическими манипуляциями, репозицией переломов, для более 
или менее длительной релаксации в течение операции. Деполяризующ ие 
релаксанты  довольно часто, особенно у детей младшего возраста, вы
зываю т брадикардию , поэтому применение атропина в премедикации 
при использовании этих препаратов обязательно.

Антидеполяризующие мышечные релаксанты D -тубокурарин-хлорид 
(тубарин), диплацин, ф лакседил (галламин) не вызывают брадикардии 
и оказы ваю т более выраженный ганглиоблокирующий эффект. Д ейст
вие их более продолжительно. Практически в настоящее время ис
пользуется только тубокурарин-хлорид (тубарин). Этот релаксант 
очень стабильно действует у большинства пациентов. Действие его лег
ко блокируется прозерином. Несколько осторожное отношение к этому 
препарату  не оправдано, и он может широко использоваться при комби
нированном наркозе у детей различного возраста. Антидеполярцзую- 
щие релаксанты  вводят д л я  поддерж ания хорошего расслабления мус
кулатуры во время операции в дозе 0,3— 0,5 мг/кг, а последующие 
дозы снижаю тся на !/г— */з от первоначальной.

О днократные дозы деполяризующих релаксантов дитилин (листе
нон, миорелаксин) у детей в миллиграм мах на 1 кг несколько большие, 
чем у взрослых, но общ ая доза  на всю операцию у ребенка может быть 
меньше, так  как  детям реж е приходится применять полную релаксацию 
мускулатуры (тотальную кураризацию ) в течение всей операции. 
Обычно несколько введений деполяризующих мышечных релаксантов 
и умеренная гипервентиляция на фоне хирургической стадии наркоза 
обеспечивают хорошее расслабление мускулатуры при операциях на 
органах брюшной полости. При операциях на открытой грудной клетке 
полное расслабление мускулатуры и выключение спонтанного дыхания 
сохраняются до заш ивания грудной стенки.

Д л я  достижения полного расслабления мускулатуры перед интуба
цией трахеи деполяризую щ ие релаксанты  вводятся в дозе 2—2,5 мг/кг. 
Д л я  поддерж ания релаксации препараты  вводят в дозе 1—2 мг/кг. 
Мышечные релаксанты, к ак  правило, вводят внутривенно, но в тех 
случаях, когда вены плохо выражены, можно релаксанты ввести внут
римышечно, удобнее всего под язык. При этом дозы релаксанта сле
дует увеличить до 3—4 мг/кг. Эф фект от такого введения наступает 
через 90— 120 с и продолжается в течение 5— 7 мин.

Перидуральная анестезия. Эта анестезия предложена давно, но в  
педиатрической анестезиологии широкого распространения не получила. 
П еридуральная анестезия является эффективным методом длительного 
послеоперационного обезболивания и может применяться д ля  анесте
зии во время операции. В чистом виде перидуральная анестезия мо
ж ет  с успехом применяться при операциях в нижних отделах брюшной 
полости, на органах малого таза , мочевыводящих путях у новорожден
ных и грудных детей. К ак  компонент комбинированного обезболивания 
в сочетании с наркозом закисью азота и кислородом перидуральная 
анестезия может применяться у детей и более старшего возраста.

При больших и травматичных операциях наркоз в сочетании с 
перидуральной анестезией проводится эндотрахеальным способом с 
мышечными релаксантами.

В качестве анестетика применяют новокаин, ксикаин (ксилокаин), 
дикаин и другие препараты. По нашему опыту весьма подходящим д л я  
перидуральной анестезии является отечественный местный анестетик 
тримекаин. Применяются 2% и 3% растворы препарата с добавлением



Рис. 3. П еридуральная анестезия у 
ребенка (схема). Точки вкола при 
операциях на органах:
а — грудной клетки; б — брюшной полости; 
в — тазовых органах.

некоторых веществ, пролонги
рующих действие анестетика 
(растворитель А. В. Вишнев
ского). Раствор изготовляется 
по следующему рецепту: 1 г 
(или 3 г) тримекаина; 0,5 г 
хлорида натрия, 0,007 г хлори
да калия, 0,01 г хлорида каль 
ция, дистиллированной воды 
100 мл. Д етям  до 3 лет при
менялся 2% раствор, а старше
3 лет — 3% раствор три м е
каина.

Пункция перидурального пространства производится в операционной, в положении 
больного на боку или на животе, когда ребенок находится под наркозом. Лиш ь & 
некоторых случаях иглу для  перидурального пространства вводят после анестезии мяг
ких тканей. Попадание иглы в перидуральное пространство определяется по «провалу» 
ее и исчезновению пружинящего сопротивления раствору в подсоединенном однограм
мовом шприце. После этого через иглу в перидуральное пространство вводится тонкий' 
катетер, игла удаляется, а катетер фиксируется. При операциях на легких катетер 
вводится на уровне Dv — Dvn; на органах верхней половины брюшной полости — 
Dvii—D ix; на нижних конечностях — Li—Ln; на органах малого таза, промежность — 
Lin—Lv (рис. 3).

Р азо в ая  доза  тримекаина у детей до 3 лет  была в пределах 3—
4 мл, у детей более старших — 5— 6 мл. Если операция п р о до л ж ал ась  
более П/г— 2 ч, то приходилось дополнительно вводить 2/з первона
чальной дозы тримекаина.

Д л я  обезболивания в послеоперационном периоде тримекаин вво
дится каж ды е 2—4 ч в тех ж е  дозах. С помощью перидуральной ане
стезии в послеоперационном периоде в течение длительного времени! 
достигается очень хорошее обезболивание, значительно более эф ф ек
тивное, чем с помощью анальгетиков. По мнению некоторых исследова
телей, перидуральную анестезию следует широко применять д л я  про
филактики пареза кишечника. Следует помнить, что перидуральная- 
анестезия — метод далеко  не простой и мож ет широко прим еняться 
лишь врачами, которые в совершенстве им владеют.

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ  
ПРИ НЕОТЛОЖ НЫ Х СОСТОЯНИЯХ У ДЕТЕЙ

У детей, особенно младшего возраста, в связи с их анатомо-физио- 
логическими особенностями значительно чаще, чем у взрослых, возни
кают столь серьезные нарушения жизненно важ ны х функций, коррек
ция которых требует специального лечения — интенсивной терапии.

К  резким нарушениям жизнедеятельности организма могут приве
сти тяж елы е токсические пневмонии, различные токсикозы, нейроин
фекции и другие состояния и заболевания. О перационная травм а »  
наркоз на фоне у ж е  имеющих место нарушений, связанных с самим 
заболеванием, обязательно приводят к определенным сдвигам основ
ных жизненно важ ны х функций и систем организма ребенка. Степень- 
и продолжительность этих нарушений зависят от исходного состояния 
ребенка, характера  и травматичности оперативного вмеш ательства в  
наркоза, осложнений, возникающих в процессе операции и после нее.



Изменения со стороны жизненно важ ны х органов выражаю тся в симп
том ах  нарушения Ц Н С , дыхания, функции печени, почек, а такж е в 
глубоком расстройстве основных видов обмена, что приводит к так 
называемой биохимической и вегетативной «буре». Д а ж е  сравнительно 
небольшие оперативные вмеш ательства и кратковременный наркоз мо
гут привести к подобным изменениям. Следовательно, лечение детей, 
перенесших оперативные вмешательства, в ближайш ем послеопераци
онном периоде по существу всегда является интенсивной терапией.

Таким образом, под интенсивной терапией следует понимать лече
ние таких больных, у которых одна или несколько жизненно важных 
функций нарушены настолько, что без искусственной компенсации этих 
функций больной существовать не может. Поэтому основным принци
пом интенсивной терапии является замещение утраченной или резко, 
нарушенной функции: управляемое или вспомогательное дыхание, ис
кусственное кровообращение, внепочечный диализ, парентеральное пи
тание и инфузионная терапия, обеспечивающие поддержание основных 
видов обмена, и др.

В большинстве случаев интенсивная терапия носит патогенетиче
ский характер. Однако часто один или несколько тяжелых синдромов 
столь резко выраж ены  и состояние ребенка в связи с этим настолько 
критическое, что в первый момент усилия врача, проводящего интен
сивную терапию, направлены на лечение того или иного тяжелого 
синдрома, а у ж е  после того, как  пациент выведен из критического со
стояния, переходят к  патогенетической терапии. Поэтому второй в а ж 
ной особенностью интенсивной терапии является посиндромная тер а
пия. При тяж елой  дыхательной недостаточности, связанной с пневмо
нией, крупом, гиповентиляцией, ателектазом легкого и другими 
причинами, в первый момент проводятся экстренные мероприятия, н а 
правленные на ликвидацию кислородной задолженности и гиперкапнии 
(искусственная вентиляция легких, аспирация содержимого из д ы х а

тельных путей и т. п.), а уж е после этого патогенетическая терапия.
Возникновение тяж елого  синдрома, как  правило, характеризуется 

появлением порочного круга. Так, например, кислородная недостаточ
ность приводит к возбуждению, а следовательно, к повышенной стрес- 
сорной реакции, выбросу гистамина, усилению воспаления, еще боль
шему потреблению кислорода и, таким образом, к еще большей гипок
сии. Поэтому лечение тяжелого синдрома направлено на все звенья 
этого патологического круга. Следовательно, третьей особенностью ин
тенсивной терапии является ее многопрофильность. При проведении 
интенсивной терапии в послеоперационном периоде имеются некоторые 
особенности, но принципы ее остаются едиными.

Организация службы анестезиологии и реанимации в педиатрическом стационаре.
В задачу анестезиологической и реаниматологической службы входит подготовка к 
обезболиванию, анестезия и интенсивный уход за послеоперационными больными до 
восстановления жизненно важных функций, а такж е проведение интенсивной терапии 
и реанимации детям, находящимся в неотложных состояниях из любых отделений 
больницы. В настоящ ее время предусмотрено создание единых отделений анестезиоло
гии и реанимации. Однако в крупных стационарах возможна организация самостоя
тельных отделений анестезиологии, а такж е интенсивной терапии и реанимации.

Объем анестезиологической и реаниматологической службы зависит от величины, 
профиля хирургических педиатрических отделений и общего количества коек в боль
нице. Весьма целесообразно в составе этого отделения иметь палаты  для пробуждения, 
несколько послеоперационных палат для больных различного хирургического профиля: 
«чистые» операции, «гнойные», для новорожденных, а такж е реанимационный зал  и 
палаты, в которые госпитализируются «ехирургического профиля дети, нуждающиеся 
в интенсивной терапии и реанимации.

В палату для  пробуждения поступают дети тотчас после небольших операций, у  ко
торых не ож идается серьезных изменений жизненно важных функций. В этой палате 
больные находятся от 40—60 мин до нескольких часов, пока у них не закончится стадия 
пробуждения. После того как  полностью восстановится сознание, кашлевой и глоточ
ный рефлекс, пройдет возбуждение, нормализуется дыхание и кровообращение, ребе
нок может быть переведен в свою палату.



В послеоперационные палаты поступают дети после больших, травматичных опе
раций, которым потребуется интенсивная терапия для  поддерж ания жизненно в аж 
ных функций.

Послеоперационные и реанимационные палаты должны быть большие, хорошо вен
тилируемые, а расстояние м еж ду кроватями такое, чтобы к каж дому больному мож но 
было подвести рентгеновский или наркозный аппарат, респиратор и т. п. К каж дой 
кровати желательно иметь подводку кислорода, вакуум для отсоса, специальное осве
щение. Рабочее место сестры и врача такж е расположено в палате. П алаты  оснащ а
ются необходимой контрольно-диагностической, дыхательной и другой аппаратурой: 
респираторы, дефибрилляторы и т. п.

В послеоперационных и реанимационных п алатах создается режим, близкий к опе
рационной: отдельные халаты, маски, бахилы, соблюдение принципов асептики и ан
тисептики.

В первые дни после операции, а такж е при неотложных состояниях дети нуж 
даются в особо тщательном и постоянном контроле, а такж е в безукоризненном 
уходе. Поэтому в этих палатах круглосуточно работаю т опытные сестры, санитарки 
и врачи анестезиологи-реаниматологи.

В зависимости от характера произведенной операции или состояния ребенок укла
дывается в нужное положение: на спине, полусидячем и т. п. Часто ребенка в первые 
часы после операции приходится фиксировать к кровати мягкими широкими матерча
тыми поясами. О днако очень быстро нужно освободить его от поясов и фиксировать 
только ручки с тем, чтобы ребенок не выдернул дренаж , катетер и т. п. Очень рано 
больного начинают поворачивать на бок, усаж ивать, сгибать ему ножки.

Нарушения основных жизненно важных функций после операции, 
при неотложных состояниях и их коррекция. Приведенные ниже сдвиги 
основных жизненно важ ны х функций не обязательно наблю даю тся у 
всех детей после операции и при различных неотложных состояниях.

Н арушения со стороны центральной нервной системы проявляются 
тотчас после операции, главным образом в угнетении сознания, воз
буждении, судорогах. К ак правило, это объясняется тем, что ребенок 
еще не вышел из стадии пробуждения и у него сохраняется постнаркоз- 
ная депрессия. Значительная дезориентация мож ет наблю даться и пос
ле нейролептанальгезии. Судорожные подергивания и озноб чаще н а 
блюдаются после фторотанового наркоза, а возбуждение характерно 
для  эфирной анестезии. Состояние вялости, гипорефлексия и дезориен
тация чаще бывает на фоне гиповолемии при невосполненной кро- 
вопотере, так  как  при этом усиливается последействие анестетиков. 
В течение первых нескольких дней угнетение и возбуждение Ц Н С  мо
жет быть связано с болевым фактором.

К нарушениям центральной нервной системы могут привести самые 
различные заболевания и состояния: острые респираторные заб о л ева
ния и пневмонии, грипп и нейроинфекции (менингит, энцеф алит),  т я 
желые интоксикации и др. Изменения центральной нервной системы 
проявляются в нарушении сознания, судорогах и различных очаговых 
симптомах поражения головного мозга. Н аиболее частыми причинами 
этих изменений являю тся гипоксия, а затем сосудистые и токсические 
поражения нервной ткани, которые могут привести к отеку мозга детей.

Наилучшей профилактикой нарушений со стороны центральной 
нервной системы в ближайш ие часы после операции является прове
дение управляемой анестезии с быстрым пробуждением и п одд ерж а
ние на нормальном уровне основных функций организма. П ри д ли 
тельном пробуждении, если имеются ацидоз, гиповолемия, нужно п р еж 
де всего устранить эти состояния. При длительном угнетении сознания 
за  счет постнаркозной депрессии хороший эф ф ект оказы вает бемегрид, 
введенный внутривенно (медленно), 0,5— 1,0 мг на 1 кг массы тела 
грудным детям, 1,0— 1,3 мг на 1 кг массы тела детям 7— 8 лет. При 
возбуждении и судорогах после наркоза хорошо помогают анальгети
к и — промедол, фентанил.

Борьба с болью является важны м лечебным фактором в б ли ж ай 
шем послеоперационном периоде, способствующим улучшению общего 
состояния, повышающим активность и обменные процессы и, самое 
главное, снимающим болевую гиповентиляцию. Н аиболее распростра



ненным методом обезболивания является введение анальгетнческих 
препаратов. Д л я  детей младшего возраста промедол назначают в дозе 
0,1 мл 1% раствора на год жизни при болях. Д етям  старшего возраста 
при сильных болях можно вводить фентанил, пантопон. При возбуж 
дении и сильных болях анальгетики сочетают с дипразином и д аж е  
аминазином. Очень эффективным методом при лечении послеопераци
онных болей является перидуральная анестезия (см. с. 41).

П ри отеке мозга различного происхождения, учитывая преоблада
ние гипоксии в качестве этиологического фактора, необходимо прежде 
всего обеспечить адекватную  вентиляцию и газообмен. Одновременно 
проводится дегидратационная терапия: внутривенное введение 30% 
раствора мочевины из расчета 1 г/кг, 20% раствора маннитола (1 г /кг),  
применение диуретиков: фуросемид 3— 5 мг/кг в сутки (лазикс),  нову- 
рит 0,1 мл на год жизни ребенка, гипертонический раствор глюкозы. 
Хороший дегидратирующ ий эффект оказы вает  введение внутрь (через 
зонд) глицерина в дозе 1— 2 г/кг.

Д л я  профилактики гипертермии применяют физические методы 
охлаж дения (обклады вание головы льдом, обдувание вентилятором, 
растирание спиртом, промывание ж елудка , прямой кишки водой, о х л аж 
денной до 5— 8°С), введение нейроплегиков и антигистаминных пре
паратов, амидопирина с анальгйном. (Анальгин вводится из расчета 
0,1 мл 50% раствора на год жизни ребенка. Амидопирин применяется в  
4% растворе в дозе 0,5— 1 мл на год жизни или 1 мл 1% раствора на 
1 кг массы тела.)

Лечение судорожного синдрома в значительной степени зависит от 
причины, вызвавшей это состояние. В качестве неотложных мероприя
тий д а ж е  до уточнения этиологии судорог можно рекомендовать преж 
де всего обеспечение необходимого газообмена с поддержанием сво
бодной проходимости дыхательных путей, оксигенотерапией, искусст
венной вентиляцией.

Одновременно проводится специфическая противосудорожная те
рапия: а) ректальное введение 1— 3% раствора хлоралгидрата из р ас
чета 0,2 г сухого вещества на год жизни ребенка; б) фенобарбитал 
(люминал) или барбам ил  в возрастных дозировках в свечах; в) внут
римышечное или внутривенное введение аминазина в дозе 1—2 мг/кг; 
г) внутривенное введение оксибутирата натрия (ГОМ К) в дозе 1,0 мл 
20% раствора на 1 год жизни ребенка; д) внутривенное введение 1— 
2% раствора гексенала или тиопентал-натрия; е) комбинированный 
эндотрахеальный наркоз с мышечными релаксантами и искусственной 
вентиляцией. Естественно, что все эти методы необходимы далеко не 
всегда, и каж ды й последующий метод применяется, когда предыдущий 
не оказал  эффекта.

Помимо поддерж ания основных жизненных функций, при судорож
ном синдроме необходимо проведение дегидратационной терапии: суль
ф ат  магния (25% — 1 мл на год ж изни),  фуросемид (лазикс) 3— 
5 мг/кг в сутки, глицерин в ж елудок  (5— 15 м л),  маннитол и др.

Н аруш ения сердечно-сосудистой деятельности после операции, 
проявляющиеся в тахикардии, гипотензии, повышении центрального ве
нозного давления, чащ е всего зависят  от невосполненной кровопотери. 
Токсическое влияние анестетиков, длительное управляемое дыхание под 
повышенным давлением и другие факторы могут привести к метаболи
ческим расстройствам сердечной мышцы, нарушению автоматизма и 
проводимости сердечного ритма, а так ж е  снижению тонуса артериаль
ных сосудов. В большинстве случаев, когда во время операции полно
стью возмещ ается кровопотеря и обеспечены все необходимые компо
ненты анестезии, нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы 
бывают нерезко выражены  и кратковременны. При различных неот
ложных состояниях у детей деятельность сердечно-сосудистой системы



также наруш ается реж е и менее резко, чем другие жизненно важ ны е 
функции. Эти нарушения могут проявляться в виде тяж елой  сердечной 
или сосудистой недостаточности, отеке легких, резких нарушениях сер
дечного ритма. Т яж елы е травмы, кровопотеря, резкие интоксикации и 
аллергические реакции могут привести к шоку.

Симптоматика различных видов и степеней шока довольно р азн о 
образна. Травматический и геморрагический шок характеризуется не
которым угнетением или торможением психического восприятия при 
сохраненном сознании, ареактивностью и арефлексией, гипотонией и 
тахикардией, резкой бледностью, одышкой и поверхностным дыханием. 
У больных бывает цианоз, кож а покрыта липким и холодным потом. 
При анафилактическом шоке бывают некоторое возбуждение, гипере
мия лица и уртикарные высыпания, сменяющиеся резкой бледностью, 
кожный зуд, отеки, чувство удушья, явления бронхоспазма, гипотензия, 
иногда судороги.

Нарушения сердечно-сосудистой деятельности во время операции и 
в послеоперационном периоде лучше всего корригируются своевремен
ным восполнением кровопотери, адекватным обезболиванием и венти
ляцией. Л иш ь после выполнения этих основных условий (если они 
окажутся недостаточными) следует по показаниям  применять сердеч
ные, сосудистые и другие средства. Так, при нарушениях сердечного 
ритма применяют атропин (при брадиаритм ии), новокаинамид (тахи
кардия). При тяж елы х и некупирующихся аритмиях можно применять 
дефибрилляцию. При гипотензии используются сердечные и сосудистые 
средства.

При отеке легких независимо от этиологии лечение начинается с 
ингаляции или искусственной вентиляции кислородом со спиртом, аспи
рации содержимого из трахеобронхиального дерева, применения сер
дечных средств. При повышенном артериальном давлении и симптомах 
гипертензии в малом круге применяют ганглиоблокирующие средства. 
Ганглиоблокирующие средства не нашли применения у  детей раннего 
возраста. У детей старшего возраста они применяются так  же, как  и у 
взрослых. Вводят 5% раствор пентамина или 2% раствор бензогексо- 
ния в дозах  от 0,5 до 1,5 мл внутривенно медленно на 20 мл 40% рас 
твора глюкозы под постоянным контролем артериального давления. 
Лучше проводить капельное вливание этих препаратов в тех ж е  дозах  
на 100— 150 мл 10% раствора глюкозы или на полиглюкине со скоро
стью 10— 20 капель в минуту. Хороший эффект оказы ваю т преднизолон 
и хлорид кальция, уменьшая прохождение жидкости через альвеоляр- 
но-капиллярную мембрану и осмотические диуретики. При шоке лечеб
ные мероприятия направлены прежде всего на остановку кровотечения 
и возмещение гиповолемии (кровь, кровезаменители), эффективное 
обезболивание и поддержание адекватной вентиляции и газообмена. 
После этого применяют по показаниям сердечные и сосудистые средст
ва, кортикостероиды.

При анафилактическом шоке поддерж иваю т необходимую вентиля
цию и вводят сердечные и сосудистые средства, антигистаминные пре
параты, плазму, полиглюкин.

Операция и наркоз всегда в большей или меньшей степени вы зы ва
ют сдвиги со стороны дыхания и газообмена. Эти нарушения в ы р а ж а 
ются в изменении глубины и частоты дыхания (чаще всего имеет место 
тахипноэ и гиповентиляция), гипоксии, гиперкапнии (накопление угле
кислоты) и в дыхательном (газовом) или метаболическом ацидозе.

Причин, вызывающих нарушение дыхания и газообмена в связи 
с операцией и анестезией, может быть много: последействие анестети
ков и мышечных релаксантов, нарушение свободной проходимости д ы 
хательных путей, болевая гиповентиляция, нарушение кашлевого д р е
наж а, пневмоторакс и другие осложнения (ателектаз, пневмония и др .) .



Помимо операционной травмы, к тяж елы м нарушениям дыхания и га 
зообмена могут привести пневмония, острые респираторные заболева
ния, трахеобронхиты и другие заболевания.

Н аиболее информативным, доступным и точным показателем со
стояния дыхания и газообмена является кислотно-щелочное состояние 
крови: pH  — отрицательный логарифм концентрации ионов водорода в 
] л; р С 0 2—’напряжение углекислоты; BE — недостаток основания и 
рОг — напряжение кислорода. pH  крови в норме колеблется в пределах 
7,35—7,45. Уменьшение pH  ниже 7,35 свидетельствует о наличии ацидо
за, накопления кислых продуктов, а повышение сверх 7,45 указывает 
на наличие алкалоза .

А ц и д о з  может быть газовый (дыхательный), когда кислые про
дукты увеличиваются за счет повышения напряжения углекислоты 
(норма — 40 мм рт. ст.). Метаболический (обменный) ацидоз свиде
тельствует о недостатке оснований BE (норма ± 1 ) .  Дыхательный аци
доз бывает при недостаточной вентиляции легких, зависящей от самых 
различных причин: угнетение дыхательного центра анестетиками, оста
точное действие мышечных релаксантов, нарушение проходимости ды 
хательных путей у детей с эмфиземой легких, травматическими повреж
дениями грудной клетки, при полиомиелите, тяж елы х трахеобронхитах, 
крупах, при нарушениях центральной нервной системы, отравлениях и 
др. Д ыхательны й ацидоз может наблю даться в послеоперационном пе
риоде вследствие болевой гиповентиляции.

М етаболический ацидоз наблю дается при почечной недостаточно
сти, начальных стадиях перитонита, диабета, сердечно-сосудистых рас
стройствах, нарушениях гидроионного равновесия, шоке. Травматич- 
ность операции, большое количество перелитой крови такж е способст
вуют возникновению метаболического ацидоза.

В тяж елой  форме некомпенсированный метаболический ацидоз 
представляет собой опасный синдром. Помимо характерных сдвигов 
кислотно-щелочного состояния, он характеризуется падением сердеч
ной деятельности, артериального давления, нарушением перифериче
ского кравообращения, анурией. Д овольно часто у детей наблюдаются 
угнетение сознания, гиподинамия и одышка.

А л к а л о з  наблю дается значительно реже, чем ацидоз. Д ы х а 
тельный алкалоз  бывает при значительной искусственной гипервенти
ляции во время наркоза, у детей с частым дыханием во время гипертер
мии, судорогах, энцефалитах. М етаболический алкалоз бывает при зн а 
чительных потерях хлора и кали я  (частые рвоты, пилороспазм и др .) ,  
при чрезмерных введениях бикарбоната натрия для  коррекции метабо
лического ацидоза.

Поддерж ание нормальной вентиляции и газообмена — одна из в а ж 
ных и сложных задач  в послеоперационном периоде у детей и при н а
рушении дыхания, связанном с другими причинами.

Поддержание адекватного дыхания и газообмена достигается рядом 
мероприятий.

I. Обеспечение свободной проходимости дыхательных путей:
1) правильное положение в постели (приподнятый головной конец, 

положение на здоровой, не оперированной стороне после резекции лег
кого; маленьких детей можно брать на руки, осторожно переводя их в 
вертикальное положение и т. п . ) ;

2) через несколько часов после операции ребенка поворачивают, 
протирают ему спину, обязательно заставляю т глубоко дышать, прово
дят  дыхательную гимнастику, делаю т перкуссионный м ассаж  (легкое 
простукивание) грудной клетки;

3) аспирация содержимого из носо- и ротоглотки;
4) применение муколитиков (трипсин, хемотрипсин, ацетилцистеин) 

с последующей аспирацией;



5) ларингоскопия и катетеризация трахеи и бронхов;
6) трахеобронхоскопия;
7) длительная н азальн ая  интубация;
8) трахеостомия.

II. Кислородная и ингаляционная терапия:
1) кислородотерапия необходима практически всем детям, находив

шимся на лечении в послеоперационной палате. В большинстве случаев 
достаточно ингаляции 30— 40% кислорода через носовой катетер, лице
вую маску, кислородную палатку, трахеостому. Кислород всегда дол 
жен подаваться увлажненным и подогретым до температуры тела. Н аи 
более просто это осуществляется пропусканием потока газа  через банку 
Боброва, в которой имеется теплая вода;

2) по специальным показаниям при пневмониях, трахеобронхите, 
отеке подсвязочного пространства проводят ингаляции ферментов, р а з 
жижающих мокроту, гидрокортизона, щелочные ингаляции. Н оворож 
денных и грудных детей помещают в кювезы или специальные камеры, 
в которых создают повышенную влажность  и определенную концентра
цию кислорода, а по показаниям — щелочей, антибиотиков;

3) при значительных обструкциях дыхательных путей (круп, отек 
подсвязочного пространства) показаны ингаляции гелий-кислородных 
смесей в соотношении 2 : 1 и 3 : 1;

4) дыхание с повышенным сопротивлением на выдохе показано в 
ближайшем послеоперационном периоде для  профилактики ателектазов 
и расправления легких, при аспирационной пневмонии, «шоковом» лег
ком. Сопротивление увеличивается до 4— 5 см вод. ст. Повышенное со
противление на выдохе осуществляется с помощью полиэтиленового 
мешка, наполненного кислородом, который надеваю т на голову ребен
ка, или созданием клапана  на эндотрахеальной трубке;

5) гипербарическая оксигенация показана  при трофических нару
шениях для улучшения оксигенации после операции при септических 
состояниях и т. п.;

6) в тех случаях, когда никакими другими методами напряжение 
кислорода рОг нельзя повысить больше 40 мм рт. ст., а напряжение 
углекислоты рССЬ уменьшить ниже 65— 70 мм рт. ст., показана искус
ственная вентиляция легких. С этой целью используют дыхательные 
аппараты (респираторы) РО-3, РО-5, «Л ада» , а для  самых маленьких 
детей — ВИТА-1.

При наличии дыхательного ацидоза необходимо устранить нару
шение проходимости дыхательных путей и «заставить» ребенка глуб
же дышать. Если это не помогает, а р С 0 2 превыш ает 70 мм рт. ст., сле
дует переходить на искусственную вентиляцию (вспомогательное или 
управляемое дыхание).

Д л я  коррекции метаболического ацидоза при BE, равном — 7 и 
ниже, следует внутривенно вводить 4% бикарбонат натрия из расчета 
В Е х 0 ,5 Х м а с с у  тела ребенка в килограммах. Если нет возможности 
определить BE, то бикарбонат натрия вливаю т из расчета 0,1— 0,2 г 
сухого вещества на 1 кг массы тела ребенка. Д л я  ликвидации м етабо
лического ацидоза можно применять трисамин (Т Н А М ). Д л я  расчета 
дозы трисамина применяют формулу:

В ЕХ массу тела ребенка (в кг) =  количеству мл 0,3 М  раствора ТНАМ.

При дыхательном алкалозе  прежде всего устраняю т причину, вы 
зывающую учащение дыхания (борьба с гипертермией, прекращ ение 
судорог введением хлористого кальц ия),  а если учащенное дыхание 
остается, ввести промедол.

Метаболический алкалоз  труднее поддается коррекции. Если уста
новлен дефицит натрия или калия, то нужно ввести соответствующие



растворы. Особенно важ но устранить гипокалиемию. При передозиров
ке бикарбоната натрия нужно применять раствор Рингера. Рекомен
дуется использовать 5% раствор хлорида аммония, диакарб  (50— 
200 мг в сутки).

Послеоперационный период и большинство неотложных состояний 
характеризую тся различными изменениями водно-электролитного об
мена. Н аруш ения водно-электролитного баланса проявляются довольно 
богатой клинической симптоматикой.

Н аруш ения гидроионного равновесия в послеоперационном периоде 
происходят вследствие невозмещенной кровопотери, рвоты, одышки, 
повышенной температуры, пареза  кишечника, внепочечной потере ж и д
кости у больных со свищами и дренаж ам и , перспирации, а так ж е  чрез
мерных введений жидкости и солей. При этом могут возникнуть р аз 
личные состояния.

Д егидратация характеризуется беспокойством или, наоборот (при 
тяж елой степени), апатией, сухостью кожи и слизистых, западением 
родничков и глазных яблок, тахикардией, гипотензией, олигурией. При 
лабораторны х исследованиях определяется повышение гемагокрита, 
удельного веса мочи, снижение объема циркулирующей крови. Д еги др а
тация наблю дается при частой рвоте, поносах, при наличии кишечных 
свищей, а после операции главным образом в связи с недостаточной 
компенсацией (отсутствием нормального питания) физиологических по
требностей и потерь жидкости.

Г и п е р г и д р а т а ц и я  наблю дается значительно ' реже и прояв
ляется в виде симптомов отека легких (влаж ны е хрипы, одышка, сер
дечная недостаточность), снижение гематокрита, гемоглобина и коли
чества эритроцитов. Гипергидратация бывает при чрезмерном введении 
физиологического раствора, почечной и сердечной недостаточности. 
В послеоперационном периоде состояние гипергидратации чаще всего 
зависит от нарушения выделительной функции почек и чрезмерного 
введения жидкости.

Г и п о к а л и е м и я  — уменьшение содерж ания К + в плазме крови, 
проявляется в мышечной слабости, парезе кишечника, специфических 
изменениях ЭК Г (снижение сегмента 5 — Т, уплощение зубца Т, удли
нение интервала Q— Т) .  При резкой гипокалиемии наступает депрессия 
и угнетение сознания. Н ормально в плазме содержится К + 4,0— 
5,0 ммоль/л, или 16—20 мг% . Окончательно гипокалиемия устанавли
вается на основании определения количества калия в плазме. Гипока
лием ия наблю дается при чрезмерном введении физиологического 
раствора, лечения АКТГ и глюкокортикоидами, при поносах, много
кратной рвоте, токсических диспепсиях, диабетической коме, нефритах. 
В послеоперационном периоде потери калия увеличиваются в связи с 
уменьшением поступления калия с пищей, распадом белков, крово- 
потерей, дренированием брюшной и грудной полостей, введением ж и д 
костей, не содерж ащ их ионы калия.

При гиперкалиемии отмечается возбуждение, нарушение ритма и 
брадикардия вплоть до остановки сердца, резкое увеличение количества 
К +  в плазме. Н а  Э К Г появляется заострение зубца Т. Гиперкалиемия 
наблю дается значительно реж е гипокалиемии при тяж елы х ожогах, 
травм ах , в первые сутки после операции и наркоза, при почечной не
достаточности, острой надпочечниковой недостаточности, анурии, мас
сивных гемотрансфузиях (особенно старой кровью), при передозировке 
калия.

Гипонатриемия часто сочетается и по клинической картине напоми
нает гипергидратацию — судороги, потеря сознания, набухание роднич
ков, отек и пастозность тканей, низкий удельный вес мочи. О кончатель
но диагноз устанавливается определением N a в плазме крови. Н о р 
мальное содержание N a в плазме 140— 145 ммоль/л. Наблю дается



при рвотах, поносах, гипергидратации, при менингитах, перитонитах, 
шоке.

Гипернатриемия по клинической симптоматике соответствует и со
четается с дегидратацией.

Операция и наркоз увеличивают энергетические потребности ре
бенка в несколько раз. Д л я  их компенсации возрастает  мобилизация 
углеводов и образование последних из белков и жиров, что приводит 
к ацидозу и выделению азота с мочой. Отмечается напряжение ф ер
ментных систем и снижение содерж ания аскорбиновой и никотиновой 
кислот, тиамина (витамин Bi) и рибофлавина (витамин Вг).

Большой расход белка для  энергетических и пластических целей 
синтеза ферментов, гормонов и других биологических субстанций при
водит к нарушению азотистого обмена, гипо- и диспротеинемии.

Водно-электролитный и энергетический баланс после операции 
лучше всего нормализуется при обычном китании ребенка, поэтому в 
тех случаях, когда операция проводилась не на органах  желудочно- 
кишечного тракта, уж е после того, к а к  ребенок проснулся и самочувст
вие его удовлетворительное, ему можно дать  пить. Если вода не вызы 
вает рвоты, то ребенка можно кормить — грудных детей молоком и пи
тательной смесью, а старших детей — жидкой пищей. В последующие 
дни назначается соответствующая возрасту диета, богатая белками, 
витаминами и соответствующая больному по энергетическому уровню. 
Новорожденным и недоношенным детям из-за опасности регургитации 
пить дают только после того, как  врач убедится, что в течение 2 ч из 
желудка не удается аспирировать больше 5 мл жидкости. Кормление 
начинают с 5 мл 5% глюкозы или воды, увеличивая количество ж и д 
кости каждые 2 ч. Через сутки на каж ды й прием ребенку уж е даю т по 
30—40 мл глюкозы пополам с молоком. Постепенно количество пищи 
увеличивают.

Однако возможности обычного питания через рот у детей после 
операции ограничены: невозможность приема пищи и жидкости через 
рот в связи с характером операции, ограничение питания вследствие 
отсутствия аппетита, снижения моторики желудочно-кишечного тракта, 
активности ферментов и всасывания. Поэтому для  возмещения необхо
димого количества калорий, жидкости и солей, а так ж е  пластических 
функций необходимо в большинстве случаев проводить частичное или 
полное парентеральное питание и инфузионную терапию. С помощью 
инфузионной терапии проводится т ак ж е  коррекция водно-электролит
ного баланса у детей с различными «нехирургическими» заболеваниями.

Правильное проведение парентерального питания и инфузионной 
терапии основано прежде всего на точном учете нарушений, связанных 
с исходным состоянием, физиологических потребностей, потерь при 
операции, возмещении необходимых физиологических потребностей и 
других потерь воды и электролитов (дренажи, рвота и т. п .) .  Потери 
устанавливаются на основании диуреза, учета отделяемого из свищей 
и определения содерж ания в плазме основных электролитов. Так, сек
рет из ж елудка содержит Na+ 30— 70, а К + 5—40 ммоль/л; секрет из 
тощей кишки Na+ 80— 150, а К + 5— 8 ммоль/л, из подвздошной кишки 
соответственно Na+ 40— 135 и К + 5—30 ммоль/л. Нормальный уровень 
К+ и Na+ был приведен выше.

Д л я  расчета вводимой жидкости в послеоперационном периоде 
можно исходить из следующих цифр. Ребенок в возрасте 3 дней долж ен 
получить в сутки 40— 50 мл/кг, в возрасте 5 дней — 80— 90 мл/кг, в 
возрасте 10 д н е й — 125— 150 мл/кг, в возрасте 3 м е с — 140— 160 мл/кг, 
2-летний р еб ен о к — 115— 125 мл/кг, 10-летний — 70— 85 мл/кг и в во зр а
сте 14 лет — 50—60 мл/кг.

При дегидратации внутривенно вводят жидкость, содерж ащ ую  5— 
10% раствор глюкозы, раствор Рингера. Вместо последнего можно при



менять более сложные солевые растворы. При резкой гиповолемии вна
чале восполняют необходимый объем крови плазмой, полиглюкином, а 
затем вводят глюкозу и солевые растворы. При расчете общего коли
чества вводимой жидкости можно руководствоваться приведенными вы
ше суточными нормами для  детей различного возраста.

Лечение гипергидратации заключается в ограничении или прекра
щении приема жидкости, введении гипертонических растворов глюкозы, 
сердечных средств.

Д л я  поддерж ания электролитного баланса очень важно своевре
менное введение лонов калия. В первые 2 сут после операции сущест
вует опасность гиперкалиемии и поэтому без специальных показаний 
вводить растворы с калием не следует. В дальнейшем можно исходить 
из расчета, что детям до 3 лет требуется 3 ммоль/кг в сутки, а старше 
3 л е т — 1,5— 2,0 ммоль/кг. Д л я  возмещения недостатков электролита 
применяют 5% и 7,5% раствор хлорида калия, причем 1 мл 7,5% рас
твора содержит 1 ммоль К+. Лучш е всего вводить раствор хлорида к а 
лия  на 5— 10% глюкозе. Такое снижение концентрации хлорида калия 
уменьшает опасность возникновения осложнений. Можно применять и 
1% раствор хлорида калия. В 10 мл этого раствора содержится 
2 ммоль К+. Следовательно, в сутки вводят 15—20 мл этого раствора 
на 1 кг массы тела ребенка. Раствор 15% хлорида калия дают внутрь 
по 1 чайной лож ке  3 раза  в день.

Возместить потребность в калориях только с помощью глюкозы 
невозможно, так  как  при этом потребуется ввести жидкости в 3— 4 ра- 
р аза  больше, чем это требуется организму. Поэтому весьма полезно 
внутривенное введение специальных жировых эмульсий и набора ами
нокислот и белковых гидролизатов. Углеводы, помимо 10— 20—40% 
глюкозы, лучше применять в виде инвертированного сахара (смесь 
глюкозы с ф руктозой), а такж е  спиртосахаров. В первые сутки после 
операции необходимо введение большого (в Р / 2— 3 раза  выше нормы) 
количества витаминов группы С, В, Р Р ,  так  как  они способствуют био
синтезу белка и улучш аю т все виды обмена. В общей сложности, 
помимо возмещения кровопотери кровью, эритроцитарной массой в пер
вые сутки после операции ребенок долж ен получить примерно 2/з не
обходимой жидкости, а в дальнейшем суточные дозы жидкости, элект
ролитов, углеводов, жиров и белков, обеспечивающих энергетические 
потребности. Общее количество жидкости складывается из всех вве
денных препаратов, 5— 10% раствора глюкозы, физиологического и 
рингеровского растворов.

П е р е л и в а н и е  к р о в и  является важной составной частью ин- 
фузионной терапии. Гемотрансфузии проводятся всегда, когда у ребен
ка дефицит крови. П еред и после операции наиболее точно дефицит 
выявляется с помощью определения объемов циркулирующей крови, а 
во время операции по кровопотере. Если О Ц К  неизвестен, то перед 
операцией переливают кровь в тех случаях, когда количество гемогло
бина меньше 100 г /л .  Количество переливаемой крови определяется из 
расчета 25 мл крови на 1 кг массы тела на 10 г/л недостающего гемо
глобина.

Кровопотеря определяется несколькими методами, наиболее про
стой из которых — взвешивание салфеток.

П ереливание крови проводится, если кровопотеря достигает 10% 
от должного объема ОЦ К .

Избыточное переливание крови у детей опасно и может привести 
к отеку легких. При переливании несвежецитратной крови нужно 
всегда вводить гидрокарбонат натрия или трисамин (ТНАМ ). Кровь, 
переливаемая ребенку, подогревается до температуры тела.

Обеспечение внутривенных вливаний у детей младшего возраста 
представляет серьезную проблему в связи с тем, что вены у них плохо



выражены. Д л я  внутривенных введе
ний производят, если возможно, вене
пункцию, а « чаще — венесекцию 
(рис. 4).

При длительных введениях легче 
использовать крупные вены — бедрен
ную, подключичную, наружную ярем 
ную, локтевую. С этой целью вену 
пунктируют толстой иглой, проводят 
через просвет иглы леску, иглу у д а 
ляют, а затем по леске в вену вводят 
полиэтиленовую трубку. Такое каню- 
лирование крупной вены позволяет 
вводить различные растворы в боль
шом количестве, делать  заборы необ
ходимых проб крови и, естественно, 
облегчает проведение инфузионной те
рапии и парентерального питания.
Однако канюлирование крупных вен, 
особенно у новорожденных, весьма 
потенциально опасный метод. Он мо
жет привести к тромбозам, эмболиям 
и другим тяж елым осложнениям. П о
этому у новорожденных и грудных 
детей канюлирование крупных вен 
должно проводиться специалистами и 
только по строгим показаниям.

Поддержание нормальной функции 
желудочно-кишечного тракта в зн а 
чительной степени обеспечивается кор
рекцией электролитного баланса. При 
парезе желудка периодически аспи- 
рируют содержимое и промывают ж е 
лудок холодной водой. При парезе 
кишечника внутримышечно или внутривенно вводят прозерин 0,05% в 
дозе 0,1 мл на год жизни ребенка и делаю т гипертонические клизмы 
10% хлоридом натрия. Иногда полезны внутривенное введение 10% 
хлорида натрия и паранеф ральная  новокаиновая блокада.

П РИ Н Ц И П Ы  РЕАНИМАЦИИ У ДЕТЕЙ

Под реанимацией понимают восстановление жизнедеятельности 
при полной остановке сердца и дыхания. Возобновление сердечной де
ятельности и дыхания еще не означает окончательного оживления. Б о 
лее сложно дальнейшее лечение, направленное на полное восстановле
ние всех функций организма, главным образом центральной нервной 
системы.

Простыми методами восстановления сердечной деятельности и ды 
хания должны владеть все врачи, средний медицинский персонал и д а 
же некоторые организованные группы населения. Объясняется это тем, 
что клетки коры головного мозга без кислорода погибают в обычных 
условиях через 3— 5 мин. Практически в настоящее время поддерж и
вать жизнедеятельность клеток мозга при остановке сердца и дыхания 
возможно только с помощью искусственного поддерж ания вентиляции 
легких и сердечной деятельности. Поэтому простейшие методы восста
новления сердечной деятельности и дыхания должен начинать тот, кто

Рис. 4. Наиболее удобные места для 
венепункции и венесекции.



Рис. 5. Искусственное дыхание методом рот ко рту и рот к носу, 
а — вдувание воздуха в легкие через рот; б — выдох пассивный.

первый окаж ется  около пострадавшего ребенка. Если в ближайшие 
минуты после остановки сердца и дыхания не будет обеспечено искус
ственное поддерж ание вентиляции и сердечной деятельности, то в д ал ь 
нейшем любые мероприятия окаж утся бесполезными. Н иж е будут при
ведены основные методы искусственного поддержания вентиляции и 
газообмена, которые проводят в любых условиях при остановке ды ха
ния и кровообращения. Врач-педиатр не только должен овладеть этими 
методами, но и обучить весь персонал учреждения основам реанимации 
и создать систему проведения реанимационных мероприятий.

Искусственная вентиляция легких. Наиболее эффективны методы 
искусственной вентиляции, основанные на вдувании воздуха, кислорода 
в дыхательные пути и легкие больного. Вдувание можно проводить рот 
ко рту, рот к носу, с помощью специального дыхательного мешка, через 
маску наркозного аппарата  и эндотрахеальную трубку, введенную в 
трахею.

Перед началом искусственной вентиляции необходимо освободить 
дыхательные пути ребенка от инородных тел, жидкости, слизи. Д л я  
этого новорожденного или грудного ребенка можно приподнять за нож 
ки и удалить  рукой содерж имое из полости рта. Маленький ребенок 
уклады вается на бедро человека, оказываю щ его помощь, головной ко
нец ребенка опущен. У более старших детей таким ж е  путем или паль
цами освобождается полость рта. Д альнейш ие действия проводя
щего искусственную вентиляцию происходят в определенном порядке:
1) ребенка уклады ваю т на спину, под плечи его подкладываю т не

большой валик и голову резко разгибают, а нижнюю челюсть придер
живаю т; оживляю щий д елает  глубокий вдох, а затем быстро вдувает 
в рот ребенка выдыхаемый воздух, при этом ноздри ребенка зажимают;
2) при выдохе ребенка голову его удерживаю т в резко разогнутом по
ложении, нижнюю челюсть выводят так, чтобы верхние и нижние зубы 
соприкасались; выдох продолжается вдвое дольше вдоха (рис. 5).

З а  один вдох ребенку необходимо вдуть в легкие объем, примерно 
в 1,5 р аза  превышающий его дыхательный объем. Производится 20— 
28 вдуваний в минуту.

При использовании дыхательного мешка, мешка наркозного аппа
р ата  принципы остаются те же. М аска дыхательного мешка или наркоз
ного аппарата  герметично наклады вается на лицо.



а — сердце не сдавлено и заполняется кровью 
(диастола); б — сердце сдавлено между грудиной 
и позвоночником, кровь проталкивается в сосуды 
(систола); в — место наж атия на грудину.

Ритмичные движения грудной клетки и диаф рагм ы  свидетельству
ют о том, что вдуваемый воздух попадает в легкие.

Искусственное восстановление и поддержание сердечной деятель
ности. При полном прекращении сердечной деятельности никакие ме
роприятия (внутриартериальное нагнетание крови, медикаментозные 
средства), помимо непосредственного воздействия на сердце, эффекта 
не дадут.

Остановка сердца диагностируется по отсутствию артериального 
давления, пульса и сердечных тонов, бледности кожи и резкому р ас 
ширению зрачков. Во время операции из сосудов прекращ ается  крово
течение.

В подавляющем большинстве случаев восстановление сердечной 
деятельности начинается с н е п р я м о г о м а с с а ж а с е р д ц а  (рис. 6).

Принцип непрямого м ассаж а  заклю чается в периодическом сд ав 
ливании сердца между грудиной и позвоночником. В момент сж атия 
кровь проталкивается в сосуды, а в тот момент, когда сердце не сжато, 
оно заполняется кровью.

Техника непрямого м ассаж а  сердца следующая. Ребенка у кл ад ы 
вают обязательно на твердое основание (стол, кровать с деревянными 
щитами, пол). Ноги лучше приподнять. Затем  производят энергичные 
периодические н аж атия на нижнюю треть грудины со скоростью 90—



Рис. 7. Непрямой массаж сердца у ре
бенка старшего возраста.

Рис. 8. Непрямой массаж сердца у ново
рожденного или грудного ребенка.

100 раз в минуту. При надавливании амплитуда движения грудины 
долж на быть 3— 4 см. У новорожденных надавливание на грудину 
производится одними пальцами, у грудных детей — ладонью с припод
нятыми пальцами, а у детей старше 8—9 лет — двумя ладонями с 
приподнятыми пальцами (рис. 7 и 8).

Во время проведения непрямого м ассаж а полезно до появления 
самостоятельных сердечных сокращений переж ать брюшную аорту, на
давливание кулака на область пупка. Это уменьшает объем циркули
рующей крови и улучш ает кровоснабжение мозга.

Если в течение IV2 —2 мин непрямого массаж а не появляется пуль
сация на сонной артерии, следует переходить к п р я м о м у  м а с с а ж у  
с е р д ц а .  Грудную клетку вскрывают по четвертому или пятому лево
му межреберью от среднеподмышечной линии до грудины. Чащ е вскры
вается и перикард. Ж елудочки сердца сдавливаю т одной или двумя ру
ками так ж е  со скоростью до 100 раз в минуту и продолжительностью 
сж атия 0,3 с. Если остановка сердца наступила во время операции на 
брюшной полости, то м ассаж  сердца можно производить субдиафраг- 
мально, приж имая сердце к грудине. При этом диаф рагма у маленьких 
детей растягивается.

Медикаментозная терапия и дефибрилляция. Медикаментозная те 
рапия проводится только после начала м ассаж а сердца и искуствен- 
ной вентиляции.

1. Во всех случаях клинической смерти следует внутривенно ввести 
10—60 мл 4% гидрокарбоната натрия.

2. В тех случаях, когда остановка сердца была вызвана кровоте
чением, необходимо вводить кровь внутривенно под давлением.

3. Если сердечная деятельность через 1— 2 мин после начала мас
саж а  не восстанавливается, ввести внутрисердечно (в левый желудо
чек) или внутривенно 0,1— 0,2 мг (лучше развести до 1— 2 мл) 0,1% 
раствора адреналина.

4. Внутривенно ввести 1— 4 мл 2% раствора хлорида кальция.
Д е ф и б р и л л я ц и я  проводится при фибрилляции сердца. Послед

няя является одним из опаснейших осложнений м ассаж а либо наступа
ет самостоятельно от тех ж е  причин, что и остановка сердца. Фибрил
ляция диагностируется по тем ж е признакам, что и остановка сердца, 
но на ЭК Г видна специфическая кривая. При вскрытой плевральной 
полости видны хаотические подергивания отдельных мышечных групп 
сердца. Наиболее эффективным методом лечения фибрилляции являет
ся электрическая дефибрилляция с помощью специальных деф ибрилля



торов, которая может повторяться несколько раз. П одаваемое н ап р яж е
ние зависит от возраста ребенка и способа дефибрилляции. Д л я  деф иб
рилляции через закрытую грудную клетку подается напряжение у детей 
от 1 года до 3 лет — 500— 1000 В, от 4 до 7 л е т — 1000— 1500 В, от 8 
до 12 л е т — 1250— 2000 В, от 13 до 16 лет  — 2600— 4000 В. При непо
средственном наложении электродов на сердце подается напряжение у 
детей от 1 года до 3 лет — 300— 500 В, от 4 до 7 лет — 500— 700 В, от 
8 до 12 л е т —-500— 1000 В, от 13 до 16 л е т — 1000— 1500 В. После пре
кращения фибрилляции сердца следует продолжать  м ассаж  сердца.

Эффективность реанимации. Определяется по появлению пульса на 
периферических сосудах, уменьшению бледности и цианоза, сужению 
зрачков и появлению роговичного рефлекса, восстановлению самостоя
тельного дыхания и сознания.

Проведение сердечно-легочной реанимации. Выше были приведены 
отдельно методы восстановления дыхания и сердечной деятельности. 
При остановке сердца и дыхания искусственная вентиляция и массаж  
сердца проводятся одновременно в следующем порядке: 1) быстрое
освобождение дыхательных путей; 2) 2— 3 вдувания воздуха или кис
лорода в легкие больного; 3) 4— 5 надавливаний на грудину; 4) в по
следующем — чередование 1 вдоха и 4— 5 надавливаний. В момент 
вдоха нельзя надавливать на грудину. Если реанимацию проводит один 
человек, то на каж ды е 2 вдоха производится 15— 18 надавливаний на 
грудину. К аж ды е 2 мин на несколько секунд прекращ аю т реанимаци- 
онные мероприятия, чтобы проверить их эффективность. Во время про
ведения реанимации вызывают специалистов либо ребенка переводят 
в специальное учреждение, а во время транспортировки проводят р е а 
нимацию.

Залогом успеха реанимационных мероприятий является организа
ция систематического обучения всего медицинского персонала. Только 
это может обеспечить своевременное в течение нескольких минут эф 
фективное проведение реанимации.

ОСОБЕННОСТИ ХИРУРГИИ Н О ВО РО Ж ДЕН Н Ы Х

Основные моменты организации хирургической помощи детям пер
вых 4 нед жизни (неонатальный период) склады ваю тся из знаний 
симптоматологии и клиники заболеваний, ранней диагностики; созд а
ния оптимальных условий и мероприятий в предоперационном периоде 
в зависимости от предварительного диагноза, характера  патологическо
го процесса и состояния ребенка; оперативного вмеш ательства, выпол
ненного с особой аккуратностью, нежностью, возможной радикально
стью, с тщательным гемостазом и восполнением кровопотери; рацио
нального проведения послеоперационного периода и предупреждения 
ранних осложнений. Значительные успехи в хирургии новорожденных 
стали возможны с момента появления специализированных палат, от
делений, а затем и центров по оказанию  хирургической помощи ново
рожденным, в которых работаю т специально подготовленные детские 
хирурги, педиатры, анестезиологи и средний медицинский персонал.

Острые хирургические заболевания должны быть распознаны еще 
в родильном доме. Следовательно, ранняя диагностика во многом з а 
висит от осведомленности в этих вопросах акушера, педиатра, рентге
нолога. Наиболее серьезные затруднения у врача родильного дома воз
никают при диагностике пороков развития внутренних органов, так  как 
их начальные симптомы очень сходны с физиологическими состояниями 
и функциональными расстройствами, поэтому в большинстве случаев 
на характерные,ранние симптомы заболевания не обращ аю т внимания, 
и только тогда, когда к симптомам основного заболевания присоединя-



ются симптом® 'развивш ихся осложнений, возникают мысли о возмож
ности хирургиче<жсШ'/■ заболевания. В то ж е  время для развития необ
ратимых явлений,'^ новорожденных достаточно l ’/г— 2 сут. Вследствие 
поздней диагност^кй -’ заболевания у новорожденного развиваются тя 
ж елы е осложнений: 'аспирационная пневмония с ателектазами при 
атрезии пищевода; некроз кишечника, перфорация и перитонит при 
пороках развития желудочно-кишечного тракта. Нередко причиной 
поздней диагностики пороков развития является отсутствие насторо
женности у врачей родильных домов; только этим можно объяснить 
безуспешные попытки (иногда в течение нескольких дней) кормить ре
бенка с атрезией пищевода.

Значительная частота пороков развития (каждый десятый родив
шийся ребенок имеет тот или иной порок развития, из них часть тре
бует экстренной хирургической помощи) долж на заставить врача оце
нивать состояние и поведение новорожденного с этих позиций. Одним из 
наиболее эффективных методов диагностики является исследование но
ворожденных в родильном зал е  с помощью резинового катетера. Эта 
простейшая процедура не требует ни длительного времени, ни серь
езного технического оснащения, но поможет сразу снять диагноз наи
более тяж елы х пороков, даю щ их до сих пор высокую летальность — 
атрезия пищевода, врожденная непроходимость кишечника. К аж ды й 
ребенок, у которого проведение катетера встречает затруднение при 
введении в пищевод, долж ен быть направлен в хирургический стацио
нар с подозрением на атрезию пищевода. Этот ж е  диагностический 
прием позволяет выявить врожденную непроходимость, возникшую 
внутриутробно (атрезия).  Обнаружение в желудке ребенка большого 
количества содержимого с патологическими примесями (желчь, зелень) 
свидетельствует о кишечной непроходимости и такж е требует экстрен
ного перевода ребенка в отделение хирургии новорожденных.

В детском отделении родильного дома для  распознавания хирур
гической патологии имеет значение правильная оценка изменений по
ведения и состояния ребенка в динамике — беспокойство, отказ от гру
ди, упорное срыгивание, потеря веса, нарушения, даж е  незначительные, 
дыхания (одышка, цианоз во время кормления, манипуляций по уходу). 
В случаях отклонений от нормального поведения необходимо проведе
ние целенаправленного исследования новорожденных с целью исклю
чения наиболее часто встречающихся пороков развития и хирургиче
ских заболеваний.

У детей с нарушением дыхания в первую очередь исключают по
роки развития, вызывающие нарушение проходимости верхних д ы ха
тельных путей (атрезия хоан, синдром П ьера — Робина, сдавливаю щ ие 
дыхательные пути опухоли). С этой целью осматривают лицевой скелет 
и ротовую полость — нет ли микрогнатии, западения языка. Затем  про
веряют проходимость носовых ходов с помощью резинового катетера, 
осматривают лицо, шею, производят прямую ларингоскопию для ис
ключения сдавления трахеи опухолевым образованием (гем-, лимфан- 
гиома, тератом а).

В тех случаях, когда нарушение дыхания не может быть объяснено 
нарушением проходимости верхних дыхательных путей, тщательно изу
чают состояние органов грудной клетки (аускультация, перкуссия). 
Пороки развития бронхолегочных структур, диафрагмы, опухоли сре
достения проявляются у новорожденных, как  правило, выраженным в 
той или иной степени синдромом внутригрудного напряж ения (вне- или 
внутрилегочного) — ослабление дыхания с больной стороны, смещение 
средостения в противоположную сторону. Заверш ается  исследование 
применением рентгенологического метода, позволяющего с достовер
ностью судить о том или ином варианте порока развития, а такж е  про
вести дифференциальную диагностику с приобретенными заболевания-



ми (спонтанный пневмоторакс, стафилококковая деструкция легких 
и др.).

У детей, у которых сразу  или вскоре после рождения возникаю т 
рвота или вздутие живота, а так ж е  нарушение отхождения стула, 
исключают врожденную кишечную непроходимость. При этом руковод
ствуются следующими моментами: для  врожденной непроходимости 
характерны значительное уменьшение массы тела и наличие застойного 
содержимого в желудке. Если после введения зонда в ж елудок  выде
ляется значительное количество содержимого с желчью  и зеленью, 
имеются все основания для направления ребенка в хирургический ста
ционар.

У новорожденных, которые на фоне повышения температуры стали 
беспокойными, отказываются от груди, в первую очередь следует исклю
чить гнойно-воспалительные заболевания (для остеомиелита х ар акте 
рен «псевдопарез» конечности, для  заболевания мягких тканей — л о 
кальная гиперемия и отечность кожи, болезненности, при п альпации).  
При этом учитывается наиболее характерная  локализация: подчелю
стной лимфаденит, мастит, парапроктит, флегмона новорожденных. 
Установление диагноза хирургического заболевания требует немедлен- /
ной госпитализации ребенка в специализированный стационар. .Д аж е  \ /  
такие «безобидные», с первого взгляда, заболевания, как  начинаю щ ий- 
са-мастит, абсцесс мягких тканей требует лечения в -хшш&гитеском от-'- ) 
делении патологии новорожденных, т ак  к ак  анатомо-физиологические 

(особенности новорожденного, в первую очередь склонность к общим » 
реакциям, генерализации процесса требуют активной комплексной те- 
рапии во избежание перехода заболевания в затяжное, зачастую сеп
тическое течение, с септицемией. При установлении диагноза хирурги- 1 
ческого заболевания уж е в родильном доме начинают предоперацион
ную подготовку. Мероприятия направлены на предупреждение возм ож 
ных осложнений.

Одним из наиболее важны х разделов предоперационной подготовки 
является профилактика геморрагического синдрома. В связи с физио
логической гипопротромбинемией, обусловленной снижением витамина 
К из-за отсутствия синтеза его в кишечнике и недостаточного поступ
ления энтеральным путем, свертываемость крови у новорожденного 
понижена. Это чревато опасностью значительной кровопотери при хи
рургических вмеш ательствах. С профилактической целью новорожден
ным вводят викасол внутримышечно из расчета 0,2 мл 1% раствора 
2 раза  в сутки.

Д л я  предупреждения инфекции назначается антибактериальная те
рапия.

При подозрении на порок развития пищеварительного тракта  пре
кращ аю т кормление через рот, в ж елудок  вводят постоянный резино
вый катетер, который используется д ля  аспирации желудочного со
держимого.

По показаниям проводят симптоматическую терапию.
Транспортировка новорожденного ж елательна  в специализирован

ном транспорте. Во время транспортировки продолжаю тся лечебные 
мероприятия — отсасывается слизь изо рта и носа, дается кислород. 
Если нет переносного кувеза, ребенка заворачиваю т в теплые пеленки 
и одеяло, недоношенных — в ватно-марлевые конверты, обкладываю т 
грелками.

При тяжелой дыхательной недостаточности применяют интубацию 
трахеи с принудительной вентиляцией.

При правильной организации транспортировки д а ж е  при перевозке 
новорожденных на длительные расстояния осложнений не наблюдается.

В основе организации хирургического стационара для  новорожден
ных леж ат  мероприятия по предупреждению инфекции. П редусматри-



вается изоляция чистых и гнойных больных, специальная операцион
ная. Дети первой недели жизни находятся в кувезах. В палатах  (бок
сах) соблюдается строгий эпидемиологический режим — тщательное 
мытье рук и смена халатов при входе в помещение, где находятся но
ворожденные, стерилизация инструментов и предметов ухода (катете
ры, воздуховоды, трубки для электроотсосов и т. д .). Д л я  каждого ку- 
веза в палате интенсивной терапии предусматривается отдельный сте- 
тофонендоскоп.

При рентгенологическом исследовании у новорожденных применяет
ся чаще обзорная рентгенограмма, так  как  газ, заполняющий желудоч
но-кишечный тракт, сам является хорошим контрастным веществом. 
По показаниям иногда необходимо дополнительное контрастирование 
(катетер, введенный в пищевод, металлическая деталь, укрепленная на 
проекции заднепроходного отверстия). Только в тех случаях, когда при 
обзорном исследовании не удалось получить убедительные данные, 
прибегают к исследованию с контрастными веществами. Выбор конт
растного вещества имеет чрезвычайно большое значение.

У больных с пороками развития желудочно-кишечного тракта вод
ную взвесь сульф ата бария применяют наряду с йодолиполом. При 
этом необходимо точно соблюдать методику: перед исследованием ре
бенка производят аспирацию желудочного содержимого, затем дают 
сульф ат бария (1 чайная лож ка  водной взвеси сульфата бария смета
нообразной консистенции в 30— 50 мл сцеженного грудного молока). 
Тяж елы м и недоношенным детям сульфат бария вводят через зонд. 
Рентгенограммы в прямой и боковой проекциях производят через 
20 мин, 2 ч и далее, по показаниям, до 24 ч и более. В момент исследо
вания ребенок находится в вертикальном положении. По окончании 
исследования промывают ж елудок до чистой воды. Одной из наиболее 
распространенных ошибок является исследование пищевода с приме
нением водной взвеси сульф ата бария. Эта методика у новорожденных 
чревата опасностью попадания сульфата бария в трахеобронхиальное 
дерево со всеми вытекающими отсюда последствиями.

Главными задачам и  интенсивной терапии в период предоперацион
ной подготовки и после операции являю тся мероприятия, направленные 
на предупреждение и лечение осложнений.

Поддержание нормальной температуры тела. Д л я  новорожденных 
свойственны отклонения от нормальной температуры тела как в виде 
гипертермии, так  и быстрого охлаж дения и переохлаждения (гипотер
мия). Это связано с несовершенством процессов теплорегуляции, обус
ловленным незрелостью Ц Н С. М ероприятия по предупреждению пере
охлаждения ребенка начинаются еще при транспортировке из родиль
ного дома. В хирургическом отделении дети 1— 7-го дня жизни поме
щаются в кувез при температуре 28— 30 °С для доношенных и 30— 
34 °С для недоношенных детей. В операционной, если нет стола с подо
гревом, ребенка уклады ваю т на грелки.

Гипотермия особенно опасна у недоношенных детей, у которых с 
переохлаждением связываю т возникновение склеремы. Снижение тем
пературы ниже 34 °С может привести у новорожденных к нарушениям 
дыхания, от длительных апноэ вплоть до полной остановки.

Гипертермия может быть результатом резкого обезвоживания, ги
поксии различного происхождения, присоединившегося в послеопераци- 
ционном периоде воспалительного процесса. Возможно возникновение 
гипертермии в результате перегревания детей (особенно при нахожде
нии их в кувезе). При гипертермии с повышением температуры выше 
39 °С у новорожденных быстро развиваю тся т яж ел ая  гипоксия, отек 
мозга и легких, которые могут привести к гибели ребенка. Лечебные 
мероприятия начинаются при повышении температуры выше 38,5 °С с 
применением методов физического охлаждения (ребенка раздевают,



обтирают спиртом, назначаю т внутривенное вливание холодных р ас 
творов, применяют холодные клизмы ). Внутримышечно делаю т инъек
ции анальгина (из расчета 0,1 мл 50% раствора на год жизни) и ам и
допирина (0,1 мл 4% раствора на 1 кг массы тел а ) .  Вводят дипразин 
(пипольфен) (0,1 мл 2,5% раствора на год ж изни). П роводят меро
приятия по борьбе с обезвоживанием (внутривенное введение 10% 
глюкозы в сочетании с 4% раствором бикарбоната натрия).

Поддержание нормальной вентиляции легких. Одной из частых 
причин дыхательной недостаточности новорожденных являю тся ателек
тазы. Важную роль в их профилактике имеет ликвидация болевого 
синдрома. С этой целью в послеоперационном периоде через каж ды е 
3—4 ч назначаю т анальгетики: 0,1 мл 50% анальгина и 0,5 мл 4% 
амидопирина. Промедол ввиду опасности угнетения дыхания у ново
рожденных не применяется. К аж ды е 30 минут меняют положение 
ребенка в кувезе, назначаю т горчичники. Ребенок постоянно находится 
в возвышенном (практически — полусидячем положении). Проводят 
ингаляции с раствором бикарбоната натрия, глицерином и антибиоти
ками широкого спектра действия, физиотерапию (УВЧ на грудную 
клетку и солнечное сплетение). Одним из необходимых мероприятий 
является постоянная декомпрессия ж елудка  с помощью назогастраль- 
ной трубки.

Активная санация трахеобронхиального дерева, иногда с примене
нием бронхоскопии, тщательное отсасывание слизи из ротовой полости 
показаны у детей, у которых имеется опасность аспирации, особенно у 
новорожденных с атрезией пищевода.

Контроль за функцией дыхания осуществляется посредством изуче
ния газов крови и К Щ Р  (о выраженности дыхательной недостаточности 
свидетельствует снижение р С 0 2 ниже 25 или повышение выше 50 мм 
рт. ст. или нарастание гипоксемии р 0 2 ниже 80— 70 мм рт. ст.).

Все мероприятия по устранению дыхательной недостаточности у 
новорожденных осуществляют в условиях оксигенотерапии (кувез, кис
лородная палатка, подача кислорода через носовые катетеры) и повы
шенной влажности.

Лечение нарушений кровообращения. Н а фоне обезвоживания, ин
токсикации и кровопотери у новорожденных быстро развивается нару
шение кровообращения, что обусловлено высокой чувствительностью к 
гиповолемии детей этой возрастной группы. Д л я  своевременного рас 
познавания сердечно-сосудистой недостаточности тщательно следят за 
показателями гемоглобина, гематокрита, количеством эритроцитов, 
ОЦК. У больных со значительной кровопотерей операция проводится 
под защитой капельного переливания крови. Сердечная недостаточ
ность у детей периода новорожденности обычно развивается на фоне 
миокардита, выраженной интоксикации или аспирационной пневмо
нии. Комплексное лечение ее состоит в назначении сердечных гликози- 
дов (дигоксин, строфантин) и диуретиков (фуросемид), оксигеноте
рапии.

При развившейся сосудистой недостаточности интенсивная терапия 
направлена на восстановление сосудистого тонуса путем внутривенного 
введения норадреналина, гидротартрата 0,05 мл 0,1% раствора в соче
тании с глюкокортикоидами (гидрокортизон — 5 мг на 1 кг массы тела, 
преднизолон— 1 мг на 1 кг массы тел а ) .  Одновременно с этим для 
уменьшения сосудистой проницаемости вводят антигистаминные препа
раты (дипразин 2,5%, супрастин 2% , димедрол 1% по 0,1 мл), для 
борьбы с метаболическим ацидозом — бикарбонат натрия и кокарбок- 
силазу 10— 15 мг в сочетании с аскорбиновой кислотой и витаминами 
группы В.

Лечение нарушений водно-электролитного обмена. У новорожденных 
с пороками развития пищеварительной системы, некоторыми гнойно



воспалительными заболеваниями (перитонит) тяжесть состояния опре
деляется нарушениями водно-электролитного обмена.

Гипергидратизация (задер ж ка  воды и солей) наблю дае’гся у ново
рожденных при развивш ейся почечной недостаточности или неправиль
ном проведении инфузионной терапии. Предрасполагаю щими момента
ми являю тся снижение функции почек у детей первых 2— 3 нед жизни. 
Недостаточная фильтрация и высокая реабсорбция хлорида натрия 
приводят к задерж ке  воды и хлоридов, обусловливающих возникновение- 
отеков. Скрытые отеки в области анастомоза чреваты опасностью воз
никновения серьезных осложнений в послеоперационном периоде.

Наиболее часто у новорожденных наблю дается дегидратация. Д и а 
гностика и терапия обезвоживания имеет в интенсивной терапии ново
рожденных первостепенное значение. При оценке обезвоживания в- 
первую очередь учитывается его характер. Вододефицитная или гипер
тоническая дегидратация наблю дается при повышенной перспирации 
(пневмония), соледефицитная или гипотоническая дегидратация — у 
детей с пороками развития пищеварительного тракта, особенно при 
непроходимости в верхних его отделах (желудок, двенадцатиперстная 
киш ка).  Д иагноз формы обезвоживания основывается на результатах 
лабораторны х данных (показатели гемоглобина, гематокрита, калия и 
натрия плазмы и эритроцитов). /

При соледефицитных и изотонических дегидратациях соотношение 
вводимых несолевых и солевых растворов у новорожденных равно 3 : 1 ;  
при вододефицитных — 4 : 1 и 5 : 1. Следует отметить, что кровь, плазма, 
кровезаменители относятся к солевым растворам. Несоблюдение этих 
соотношений у новорожденных быстро приводит к нежелательным по
следствиям (задерж ка  жидкости, отеки).

Все растворы вводят парентерально. С целью равномерного в тече
ние суток введения жидкость вливаю т капельно. Если не удается отре
гулировать необходимую скорость введения жидкости (2—3 капли в 
м и н у ту ) ,—-необходимое количество вводят капельно в 3—4 приема. 
Очень важно, чтобы введение жидкости равномерно распределялось в 
течение суток, иначе возникает опасность перегрузки правого сердца. 
В тех случаях, когда заведомо известно, что необходима длительная 
инфузионная терапия, производят венесекцию или пункцию магистраль
ной вены (подключичная, яремная вены) с оставлением постоянной 
канюли. В остальных случаях используют венепункцию с помощью иг
лы — «бабочки».

Объем необходимого количества жидкости рассчитывают с учетом 
степени дегидратации и массы тела ребенка по схеме:

1 -е сутки жизни — 0 мл/кг массы тела
2-е

3 - и
4-е
5-е
6-е
7-е

При проведении предоперационной подготовки в первые 8 ч лечения 
вводят не более 50% расчетного количества жидкости. В послеопераци
онном периоде в первые сутки внутривенно можно ввести не более 70% 
от расчетного количества.

Д егидратационную  терапию у новорожденных проводят с тщ атель
ным учетом динамики лабораторных данных и клинической картины. 
При тенденции к зад ер ж ке  жидкости назначаю т диуретики — фуросе- 
мид (лазикс),  диакарб.

При назначении инфузионной терапии учитывают особенности тече
ния заболевания. Известно, что при пороках развития кишечника 
(высокая непроходимость — стеноз привратника, непроходимость две

»  »  ■— 20 ,0  »  »  »
» » —40 ,0  » » »
» » —6 0 ,0  » » »
» » —8 0 ,0  » » »
» » —9 0 ,0  » » »
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надцатиперстной кишки) наблю дается дефицит калия; для  в ы раж ен 
ной дыхательной недостаточности, напротив, характерна гиперкалие- 
мия. При дефиците калия (уровень в плазм е ниже 3 ммоль/л) н азн ач а
ют калий — 120 ммоль/л в 10% растворе глюкозы.

В клинической практике большое значение придается оценке со
стояния кислотно-щелочного равновесия. Н есмотря на сравнительную 
эффективность переливаний бикарбоната натрия, успех в лечении 
метаболического ацидоза все ж е  в первую очередь зависит от меропри
ятий, направленных на восстановление нарушенного кровообращения и 
функции почек. Важную  роль при этом играют гемотрансфузии, введе
ние низкомолекулярных кровеплазмозаменителей.

Особенностью хирургической тактики у  новорожденных является 
тщательный выбор метода лечения. В ряде случаев у детей, родившихся 
недоношенными, с родовой черепно-мозговой травмой или пороком 
сердца, выгодно отказаться от операции в пользу консервативной 
терапии.

При проведении оперативного вмеш ательства обращ аю т внимание 
на бережное обращение с тканями. Применяю т специальные инстру
ментальные наборы. В качестве основного шовного материала  на пищ е
воде, желудочно-кишечном тракте используют атравматические иглы.

ОСОБЕННОСТИ ОНКОЛОГИИ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА

В последние годы проблема специализированной онкологической 
помощи детям привлекает большое внимание.

При составлении обобщенных данных различных автороз можно 
убедиться в том, что опухоли в детском возрасте за последние десяти
летия встречаются значительно чаще, чем об этом принято было думать 
(М. Н. Степанова, В. А. Одинокова, 1962).

Плохие исходы в значительной степени зависят от неправильной и 
поздней диагностики, что объясняется слабой онкологической насторо
женностью среди педиатров и хирургов, недостаточной изученностью 
большинства новообразований детского возраста и трудностью д и а 
гностики.

Доброкачественные опухоли у детей встречаются в 62% от общего 
количества больных. Примерно 22% детей поступают со злокачествен
ными новообразованиями, у 12% выявляю тся неопухолевые процессы.

И з доброкачественных опухолей на первом месте стоят папилломы 
и полипы, почти так  же часто наблю даю тся гемангиомы, лимфангиомы, 
дермоидные кисты, тератомы, невусы. Значительно реж е встречаются 
нейрофибромы, липофибромы, хондромы и остеохондромы. Около 42% 
гемангиом у детей располагаю тся на лице, лимфангиомы локализую тся 
преимущественно на шее, около 72% тератом — в крестцово-копчико
вой области, 46% дермоидных кисг — в области надбровных дуг. Таким 
образом, локализация доброкачественных опухолей мож ет служить 
целям диагностики.

Д етская онкология существенно отличается от онкологии взрослых 
как по характеру  опухолей (почти не встречаются раковые опухоли), 
т ак  и по их локализации (чрезвычайно редки опухоли легких, ж елудоч
но-кишечного тракта, молочной железы, гениталий). У детей преобла
даю т опухоли мезенхимальные — саркомы, эмбриомы и смешанные 
опухоли.

Н а первом месте стоят опухоли кроветворения (лейкоз, лим ф огра
нулематоз), затем головы и шеи (рентгенобластома, рабдомиосаркома), 
забрюшинного пространства (нейробластомы и опухоли Вилмса) и 
наконец, костей и кожи (саркома, меланом а).

Несмотря на то что у детей, как  и у взрослых, сохраняется разделе
ние опухолей на доброкачественные и злокачественные, подобное



разграничение равно как  и выделение истинных опухолей от опухоле
подобных процессов и пороков развития чрезвычайно сложно в силу 
их биологической общности и наличия переходных форм. Хотя причины 
бластоматозного роста остаются до конца неизвестными, однако сущест
вует ряд  теорий и гипотез, объединяемых по Н. Н. Петрову полиэтио- 
логической теорией происхождения злокачественных новообразований.

Одной из несомненных причин развития опухолей детского возраста 
является существование эктопированных клеток, зачатков, которые 
обладаю т потенцией к злокачественному превращению.

Н ельзя исключить такж е значение длительно существующего очага 
воспаления, вирусов, а такж е  мутации, изменяющей биохимическую 
структуру клетки. Важ ное место принадлежит ионизирующему излу
чению, не исключается такж е полностью влияние травмы, играющей, 
по-видимому, роль не причинного, а провоцирующего фактора.

Возраст детей, страдаю щих опухолями, дает при графическом изо
бражении резкий подъем кривой к 3—6 годам, хотя известны наблю
дения злокачественных опухолей у только что родившихся детей. 
Существует мнение, что каж дом у возрасту ребенка свойствен свой 
тип опухоли. Так, дизонтогенетические образования (опухоль Вильмса) 
свойственны детям в возрасте до 2 лет. Лимфогранулематоз, опухоли 
мозга встречаются у детей от 2 до 12 лет, опухоли костей чаще прояв
ляются к 13— 14 годам. Это объясняется особенностями обмена и 
физиологических функций, меняющихся с возрастом.

Важны м эндогенным фактором являются гормональные влияния, 
обусловливающие разную частоту отдельных форм опухолей у мальчи
ков и девочек. У мальчиков чаще отмечены злокачественные опухоли 
лимфатического аппарата , а из доброкачественных форм — ангиофиб
ромы; у девочек чаще возникают тератомы и гемангиомы.

Особой спецификой для некоторых новообразований (гемангио- 
ма, юношеская папиллома, нейробластома, ретинобластома) является 
способность их к спонтанной регрессии, которую объясняют тем, что эти 
опухоли являю тся последней стадией пренатальных нарушений, по сня
тии которых в постнатальном периоде начинается регрессия.

Одна из важнейш их особенностей опухолей детского возраста — су
ществование семейного предрасположения к некоторым новообразова
ниям (ретинобластома, хондроматоз, полипоз кишечника). Установле
ние в анамнезе такой отягчающей наследственности облегчает своевре
менное распознавание этих опухолей и намечает пути их профилактики.

Течение злокачественных опухолей у детей чрезвычайно своеобраз
но. Так, заведомо злокачественные опухоли (опухоль Вильмса, нейро
бластома) долгое время могут вести себя как  доброкачественные — не 
прорастают капсулу и окруж аю щ ие ткани. В то же время, будучи легко 
удалимыми, они могут давать  метастазы. Напротив, доброкачественные 
опухоли гемангиомы, в основе которых лежит порок развития перифе
рических сосудов, обладаю т инфильтрирующим ростом, могут прора
стать соседние органы, разруш ая их и с большим трудом удаляются.

Течение злокачественных опухолей у детей варьирует от бурного, с 
диссеминацией в течение нескольких недель, до торпидного, что опре
деляется биологической потенцией опухоли, ее локализацией и общей 
резистентностью организма. Злокачественная опухоль независимо от 
типа и характера роста местного очага на определенном этапе разви
тия проявляется регионарными или отдаленными метастазами. Пути 
метастазирования обычные. Иногда процесс метастазирования проте
кает бурно, по типу генерализации.

Хотя до сих пор окончательно не доказано существование общего 
или местного иммунитета, однако наличие определенных защитных 
свойств организма не вызывает сомнений. Это подтверждается нерав
номерностью развития опухоли, обнаружением в различных органах



эмболов, не реализующихся в метастазы, и, наконец, случаями спонтан
ной регрессии опухоли.

Смертность детей от злокачественных опухолей почти равна заб о л е
ваемости (Л. А. Дурнов, 1971), несмотря на то что рост в капсуле, 
характерный для новообразований в детском возрасте, позволяет про
вести радикальное лечение. Причиной этого являю тся поздние сроки 
поступления детей для лечения. Так, по данным детского отделения 
Центрального онкологического института им. П. А. Герцена, удается 
вылечить около 45% детей из тех, у которых опухоль Вильмса вы явле
на в ранние сроки и только 5,5% из поступивших в поздние стадии 
болезни. В связи с этим вопросы ранней диагностики в педиатрической 
онкологии являю тся важнейшими среди всех прочих. Если во взрослой 
сети ранняя диагностика встречает определенные трудности, связанные 
с поздней обращаемостью, то в педиатрии дело обстоит иначе — ребе
нок постоянно находится под наблюдением врача. Это является залогом 
лучшего выявления опухолей. Д л я  этого педиатр долж ен помнить, что 
за необъяснимыми симптомами, нетипичным течением заболевания 
может скрываться новообразование, и исключить его нужно в первую 
очередь.

Врач-педиатр строит диагноз на изменении состояния и поведении 
ребенка, которое могут зафиксировать родители и ухаж иваю щ ий пер
сонал. Поэтому очень важ но внимание взрослых и каж ды й осмотр 
ребенка врачом должен проводиться с позиций онкологической насто
роженности.

Онкологическая настороженность врача-педиатра предусматривает 
следующие моменты: 1) знание врачом ранних симптомов опухолей, 
наиболее часто встречающихся в детском возрасте (5 основных л о кал и 
з а ц и й — кроветворные органы, кости, забрюшинное пространство, ЦН С , 
глаза) ;  2) знание предраковых заболеваний и их выявление; 3) быстрое 
направление ребенка в специализированное учреждение; 4) тщательное 
обследование каждого ребенка, обращ аю щ егося к врачу любой спе
циальности, для выявления возможного онкологического заболевания.

Известно, что причиной запущенных случаев в детской- онкологии 
наряду с отсутствием личного- опыта врачей в силу относительной ред
кости новообразований у детей, являются еще и атипичность течения 
начальной стадии заболевания. Так, под маской обычных, характерных 
для периода роста ребенка болей в нижних конечностях могут скры 
ваться начальные стадии лейкоза, «увеличенные» печень и селезенка 
при внимательном осмотре оказываю тся опухолью забрюшинного про
странства. С целью диагностики применяются простейшие методы 
исследования — осмотр и пальпация. Последовательно внимательно 
изучается состояние лимфатических узлов, почечных областей, черепа, 
глаз, длинных трубчатых костей.

Некоторые вспомогательные данные можно получить при л а б о р а 
торном исследовании (анемия, ускоренная СОЭ, изменение количества 
катехоламинов). Заверш ается  исследование в поликлинике с примене
нием рентгенологического метода (обзорные рентгенограммы костей, 
экскреторная урография).  При необходимости исследование (инстру
ментальные методы, ангиография) заканчивается в стационаре.

Следует отметить, что вопрос о предраковых заболеваниях у детей 
находится в стадии изучения. О бращ аю т внимание на сочетание зло 
качественных заболеваний с некоторыми пороками развития (напри
мер, у детей с болезнью Д ау н а  часто встречается лейкоз).

Д оказана  возможность злокачественного перерождения при таких 
пороках, как  тератоидные опухоли, пигментация, ксеродерма, полипоз 
кишечника, некоторые виды пигментных пятен. Удаление их у детей 
является профилактикой новообразований у взрослых. Помимо у д ал е
ния доброкачественных опухолей, являющ ихся фоном для развития



злокачественного новообразования, мерами профилактики опухолей у 
детей служат: 1) выявление семейного предрасположения к некоторым 
ф орм ам  опухолей; 2) антенатальная  охрана плода (устранение всевоз
можных вредных влияний на организм беременной женщ ины).

Д иагностика опухолей у детей всегда тесно связана с вопросами 
деонтологии. С одной стороны, родители долж ны  быть хорошо осве
домлены о состоянии ребенка и об опасности промедления с госпитали
зацией, с другой — они не долж ны  терять надежды на оказание реаль
ной помощи их ребенку. При общении с детьми необходимо учитывать, 
что больные дети особенно наблюдательны, начинают быстро разби
раться в терминологии и могут реально оценить угрозу их здоровью и 
д а ж е  жизни. Это требует бережного, тактичного, внимательного отно
шения к больным детям.

Тесно связаны с онкологией вопросы обезболивания у детей, поэто
му нередко диагностические операции оказываю тся у них предпочти
тельнее сложных методов исследования. Это тем более оправдано, что 
в 65% случаев операция становится у детей не только диагностической, 
но и лечебной процедурой (Л . А. Д урнов).  Оперативное вмешательство, 
являю щ ееся основным методом лечения, проводится с соблюдением 
двух принципов: радикальности операции и обязательного гистологиче
ского исследования удаленной опухоли. При этом следует отметить, что 
критерии злокачественности опухолей в детском возрасте относитель
ны (Т. Е. И вановская, 1965).

Особенно труден для  диагноза материал, полученный при пункци- 
онной биопсии, т ак  к ак  гистология некоторых опухолей настолько 
своеобразна, что невозможно, например, отличить саркоматозные клет
ки от эпителиальных.

Н ар яд у  с хирургическим методом в детской онкологии применяются 
лучевое лечение и химиотерапия. Д в а  последних метода назначают 
только при установлении точного диагноза. Выбор метода лечения 
определяется характером и распространенностью опухолевого процес
са, клиническим течением и индивидуальными особенностями ребенка.

Применение комбинированного лечения, расширяющийся круг 
химиопрепаратов позволяют у значительной части детей (по данным 
московского детского онкологического отделения, до 44% ) добиться 
выж ивания более 2 лет без рецидивов и метастазов, что приравнивается 
к 5 годам у взрослых и дает  надеж ду на полное выздоровление. Все эго 
требует от врача-педиатра постоянной онкологической настороженно
сти. Раннее выявление у детей новообразований, в том числе злокачест
венных, позволит добиться своевременного направления их в специали
зированные онкологические учреждения.

Следует учитывать, что детская онкологическая помощь только 
развивается. При отсутствии детского онкологического отделения ребен
ка необходимо помещать в онкологический стационар общего профиля, 
так  как  только в специализированных учреждениях есть необходимая 
аппаратура и специалисты — рентгенотерапевты, радиологи, химиотера
певты. Огромную роль в профилактике запущенных форм долж на 
играть санитарно-просветительная работа среди взрослого населения, 
направленная на обеспечение своевременного обращения родителей с 
детьми за консультативной и лечебной помощью.



Г л а в а  II

Повреждения

Повреждением (травмой) назы вается результат внезапного воздей
ствия <на организм ребенка какого-либо ф актора внешней среды, нару
шающего анатомическую целостность тканей и протекающие в них 
физиологические процессы. П овреждения, повторяющиеся среди детей 
различных возрастных групп в аналогичных условиях, входят в понятие 
детского травматизма.

В зависимости от причин и обстоятельств возникновения поврежде
ний различают следующие виды детского травматизм а: 1) родовой;
2) бытовой; 3) уличны й—-транспортный и нетранспортный; 4) ш коль
н ый — во время перемен, на уроках физкультуры, труда и др.; 5) спор
тивный — при организованных занятиях и неорганизованном досуге; 
6) прочий травматизм , куда входят повреждения, полученные во время 
учебно-производственных, сельскохозяйственных работ школьников и 
др. (Г. Я. Эпштейн, 1964).

Бытовой травматизм  занимает первое место среди повреждений у 
детей и составляет в последние годы от 71 до 77,5% '•

В каж дой  возрастной группе наблю даю тся наиболее характерные 
повреждения. У детей в возрасте до 3 лет около 7з всех повреждений 
составляют ожоги, в то время как  у дошкольников преобладает  бытовая 
травма, связанная в основном с падением (на пол, на землю, с высоты), 
ранением о различные предметы и ушибы. Ожоги возникаю т из-за пло
хого надзора и небрежности взрослых, когда не соблюдаются п ра
вила хранения спичек, ядовитых жидкостей, сосудов с горячей ж и д 
костью и др. К  числу наиболее тяж елы х  повреждений относятся травмы, 
полученные в результате падения с большой высоты (из открытых окон, 
с балконов).

У детей школьного возраста наряду с бытовой травмой начинает 
возрастать частота уличной травмы. Основными причинами детского 
транспортного травматизм а являю тся незнание и несоблюдение правил 
уличного движения, безнадзорность, игры на проезжей части улицы. 
Д ля  предупреждения уличной транспортной и нетранспортной травмы 
в школах проводят специальные зан яти я  по изучению правил уличного 
движения. Правильно организованный досуг школьников, детские пло
щадки и комнаты при домоуправлениях, дома пионеров и пр. способст
вуют охране жизни и здоровья детей.

Большую работу по предупреждению детского травм атизм а прово
дят городские и районные отделы народного образования, органы 
милиции, дома санитарного просвещения, школы и детские учреждения. 
Медицинские работники принимают активное участие в этой проф илак
тической работе. В настоящее время травматологическая помощь детям 
оказывается в хирургических кабинетах при детских поликлиниках, а в

1 По данным детского травматологического пункта Больницы имени Н. Ф. Ф ила
това (М осква).



крупных городах (Москва, Ленинград  и др.) — на травматологических 
пунктах; 91 % детей с повреждениями лечатся в амбулаторных услови
ях и лишь 9% — в стационарах.

П О ВРЕЖ ДЕН И Я МЯГКИХ ТКАНЕЙ

Повреж дения мягких тканей у детей относятся к  наиболее часто 
встречающемуся виду травмы. Они могут быть открытыми и закрытыми 
и в большинстве случаев связаны с бытовой травмой. Благодаря  э л а 
стичности кожи и хорошо развитой подкожной жировой клетчатке, а 
так ж е  меньшей массе тела дети до 3— 5 лет, несмотря на относительно 
оольшую частоту падений, получают только ушибы без серьезных 
повреждений мягких тканей и костей скелета.

УШИБЫ

У ш и б о м  называю т закрытое механическое повреждение мягких 
тканей «л и  органов без нарушения их анатомической целости.

К л и н и к а .  Во многом она зависит от механизма травмы, силы и 
места приложения повреждаю щ его агента, возраста пострадавшего и 
его состояния в момент повреждения. При ушибах отмечается тр ав м а
тическая припухлость в месте повреждения, а в ближайшие часы появ
ляется кровоподтек, который в первые сутки имеет синюшную окраску, 
а затем  приобретает желто-зеленый оттенок. При отслойке кожи или 
подкожножировой клетчатки и скоплении в этом месте крови и лимфы 
образуется гематома. Н аиболее характерным симптомом в таком случае 
оудет флю ктуация (зыбление). П альпация области повреждения всегда 
болезненна. Функция поврежденной конечности хотя и страдает, одна
ко больной может ею пользоваться. Более тяж елы е нарушения наблю 
даются при подкожных надрывах и разры вах связочно-капсульного 
аппарата , сухож илий и мышц. Основными симптомами частичного р а з 
рыва волокон мышцы или сухожилия является сильная боль в момент 
травмы и сразу  наступающ ее ослабление функции в зоне повреждения. 
В подобных случаях активные и пассивные движения причиняют 
ребенку сильную боль, в связи с чем может возникнуть подозрение 
на перелом кости. Рентгенологическое исследование помогает уточнить 
диагноз.

Л е ч е н и е  при ушибах мягких тканей состоит в создании покоя 
поврежденной части тела или сегмента конечности, что достигается 
постельным режимом или кратковременной иммобилизацией. Д ля  
уменьшения отека и  остановки кровотечения в первые сутки к области 
ушиба приклады ваю т пузырь со льдом. Конечность туго бинтуют от 
периферии к центру. В период рассасывания отека и гематомы приме
няют тепловые процедуры (грелка, теплые ванны, УВЧ и др.).

При наличии значительных подкожных гематом целесообразно про
извести пункцию с  соблюдением всех правил асептики во избежание 
инфицирования. После пункции наклады ваю т давящ ую  повязку.

При подкожных разры вах  мышц или растяжении связок создают 
покой поврежденной конечности наложением гипсовой лонгеты сроком 
на 7— 8 дней с последующей физиотерапией и лечебной гимнастикой.

РАНЫ

Раной назы ваю т нарушение целости кожных покровов и слизистых 
оболочек с повреждением подлеж ащ их тканей.

В зависимости от травмирующего агента и механизма повреждения 
различаю т раны резаные, колотые, рубленые, ушибленные, разм озж ен



ные, укушеиньте, огнестрельные; в зависимости от состояния краев ран е
вого дефекта — линейные, лоскутные, скальпированные и рваные. Раны 
могут быть поверхностными и глубокими, а так ж е  проникающими в 
какую-либо полость (грудную, брюшную, сустава и др.).

К л и н и к а .  Д л я  раны характерны  следующие симптомы: зияние 
кожного покрова, кровотечение, боль. К аж ды й  из указанных симпто
мов выражен в зависимости от локализации повреждения, глубины 
раны и нарушения целости сосудов и нервов. Опасное кровотечение 
может возникнуть при повреждении крупных венозных и артериальных 
стволов; при поверхностных повреждениях кровотечение быстро оста
навливается после н алож ения слегка давящ ей  повязки.

Л е ч е н и е  ран мягких тканей у детей проводят по общ еустановлен
ным правилам хирургии. Первичную хирургическую обработку раны 
производят во всех случаях, если нет к тому противопоказаний (напри
мер, позднее обращение больного за помощью при наличии воспали
тельных явлений в р ан е) .  Иссечение тканей при обработке у детей 
производят более экономно, чем у взрослых, однако отдают предпочте
ние полному иссечению краев раны с последующим глухим швом. 
Загрязненные раны перед обработкой промывают струей антисептиче
ского раствора или перекисью водорода. Иногда, главным образом при 
повреждениях мягких тканей лица, незагрязненные раны  заш иваю т 
редкими швами без иссечения краев после обработки кожи 3— 5% р ас
твором йодной настойки и спиртом.

Во всех случаях ранения кожных покровов невакцинированным д е 
тям вводят профилактическую дозу противостолбнячной сыворотки, а 
привитым — противостолбнячный анатоксин в соответствии с инструк
цией.

Повязку на рану наклады ваю т с особой тщательностью, так  как 
из-за большой подвижности детей она может сползти и возникает опас
ность инфицирования послеоперационного шва. П овязка  не долж на 
быть излишне большой и лучше всего ее внутренний слой фиксировать 
клеолом. При расположении раны в области сустава наклады ваю т 
фиксирующую шинную или гипсовую лонгету для  создания покоя ране. 
В целях профилактики или при наличии инфекции в ране проводят 
антибактериальную терапию.

При гладком течении .послеоперационного периода швы снимают на 
7—8-й день; однако в местах, где кож а подвергается постоянному м еха
ническому воздействию, лучше еще в  течение 3— 4 дней сохранить 
иммобилизацию и швы.

При обширных скальпированных ранах  с отслойкой кожи и под
кожной жировой клетчатки производят обработку по способу Красови- 
това (рис. 9 ),  который состоит в расслоении и отделении кож и от 
подкожножировой клетчатки и полном удалении ее. Н а кожный лоскут 
наносят перфорационные отверстия в шахматном порядке и фиксируют 
его к раневой поверхности.

Д л я  лечения обширных инфицированных и длительно не заж и в аю 
щих ран в последние годы с успехом применяют метод локальной 
гнотобиологической изоляции, который состоит в ведении раневой 
поверхности в  определенных безмикробных условиях (конечность 
погружают в замкнутый цилиндр из поливинилхлоридной пленки, 
снабженный системой стерильного воздухообм ена); сеансы гипербари- 
ческой окоигенации; терапию лучами лазера  и др. В случае ранения 
сухожилий кисти и пальцев режущими предметами или стеклом и при 
поступлении ребенка в стационар в первые 24 ч производят первичную 
хирургическую обработку раны с наложением первичного сухожильного 
шва (рис. 10).

При ранении сухожилий кисти и пальцев первичный шов дает 
наилучшие функциональные результаты. Применение грубых и травма-



Рис. 9. Обширные скальпирован
ные раны нижних конечностей в 
результате автомобильной трав
мы. Хирургическая обработка по 
методу Красовитова с созданием 
кожного лоскута «сито» позволяет 
сохранить кожу на всем протяж е
нии.

Рис. 10. При повреждении сухо
жилий сгибателей пальцев кисти 
операции выполняются по зонам.
1 — тенодез или фиксация глубокого 
сгибателя к месту прикрепления; 2, 4— 
«критическая зона»; транспозиция, 
трансфиксация, удлинение, свободная 
пересадка сухожилия глубокого сгиба
теля; 3 — первичный сухожильный шов 
по Беннелю—Пугачеву.

тачных швоз является губительным для восстановления функции 
сшитого сухожилия. М еж ду  выделенными в рану концами сухожилий 
сгибателей в  области  ладони и пальцев накладываю т 2— 3 простых, 
хорошо адаптирующих узловых шва. В качестве шовного материала 
применяют капрон №  ООО. Д л я  предупреждения разры ва столь тонкого 
шва производят поперечную фиксацию центрального конца сухожилия 
вдали от места повреждения (рис. 11). При одновременном поврежде
нии поверхностного и глубокого сгибателей сухожильный шов наклады 
вают только на глубокий сгибатель; поверхностный сгибатель на 
этом участке иссекают. При ранении сухожилий сгибателей в области 
предплечья и разгибателей  кисти и пальцев применяют шов Ланге. 
Шовный материал — капрон №  1. После наложения сухожильного шва 
необходима иммобилизация кисти и пальцев в положении, устраняю 
щем натяж ение сшитого сухожилия, сроком на 3 нед. Фиксирующий 
шов удаляю т на 21-й день и проводят физиотерапевтическое лечение и 
активную гимнастику до полной реабилитации.



Рис. 11. Наложение бло
кирующего шва на цен
тральный конец повреж 
денного сухожилия, 
а — концы нитей выводят на 
кожу и фиксируют к пуго
вицам или резиновым дер
ж алкам  (по Пугачеву); б — 
шов Ланге.

Если первичная хирургическая обработка с последующей пластикой 
не была-произведена в первые 24 ч после травмы, операция н алож е
ния сухожильного шва долж на быть отложена до полного заживления 
раны (примерно на 3—4 нед).

ОЖОГИ ТЕЛА

Ожоги тела у детей относятся к наиболее частым, нередко тяжелым 
механическим повреждениям мягких тканей «  вызываются действием 
высокой температуры или химического вещества. Около 20% детской 
бытовой травмы, требующей стационарного лечения, приходится на 
ожоги. Наиболее частыми травмирующими агентами являю тся горячие 
жидкости (вода, суп, молоко и др .) ;  реж е наблюдаются ожоги плам е
нем или нагретыми предметами. Химические ожоги у  детей встречаются 
редко.

Среди обожженных преобладаю т дети до 3 лет, которые или садятся 
в сосуд с  горячей водой, или опрокидывают его на себя, потому в пер
вом случае типичной локализацией ожогов будут ягодицы, спина, поло
вые органы и задняя  поверхность бедер, а во втором — голова, лицо, 
шея, грудь, живот и верхние конечности. Температура жидкости часто 
может быть не очень высокой, но этого вполне достаточно, чтобы вызвать 
ожог I и II степени на нежной коже маленького ребенка.

При небольшом ожоге ребенок энергично реагирует на боль плачем 
и криком. Наоборот, при обширных ожогах тела общ ее состояние ре
бенка может быть тяж елы м, но, несмотря на это, он пораж ает  своим 
спокойствием. Ребенок бледен и апатичен. Сознание полностью сохра
няется. Цианоз, малый и частый пульс, похолодание конечностей и 
ж аж д а  — симптомы тяжелого ожога, указываю щ ие и на наличие шока. 
В некоторых случаях присоединяется рвота, что свидетельствует о еще 
большей тяжести повреждения.

Тяжесть ож ога может зависеть от различных причин. Основными из 
них являются площадь обожженной поверхности, степень ож ога и воз
раст больного. Величина обожженной поверхности и глубина пораж е
ния определяют прогноз. Чем меньше возраст ребенка и чем больше



поверхность ожога,  тем тяжелее его течение. В первые дни тяжесть 
течения зависит в основном от величины обожженной поверхности; 
глубина поражения сказывается главным образом на дальнейшем 
течении болезни.

В течении ожоговой болезни различают четыре фазы: ожогового 
шока,  острой токсемии, септикопиемии, реконвалесценции.

Ф а з а  о ж о г о в о г о  ш о к а .  У детей она обычно не превышает 
нескольких часов, однако может длиться 24— 48 ч. Различают кратко
временную эректильную и длительную торпидную фазы. В эректильной 
фазе ожогового шока пострадавшие обычно возбуждены,  стонут, ж а 
луются на резкую боль. Иногда отмечается состояние эйфории. Арте
риальное давление нормальное или слегка повышено, пульс учащен.

При торпидной фазе  ожого:вого шока на  первый план выступают 
явления торможения.  Пострадавшие адинамичны,  безучастны к окру
жаю щей обстановке,  ж алоб  не предъявляют. Отмечается ж а ж д а ,  иногда 
бывает рвота. Температура тела понижена.  Кожные покровы бледны, 
черты лица заострены. Пульс частый, слабого наполнения. Количество 
выделяемой мечи снижено.

В основе патогенеза шока при ожоговой болезни лежит перевозбуж
дение нервной 'системы — главного регулятора гемодинамики (Г. Я. Эп
штейн).  Происходит извращение рефлекторных сосудистых реакций в 
результате избыточного возбуждения сосудисто-двигательного центра, 
что выражается в повышенной проницаемости капилляров с последую
щей плазмопотерей.  Уменьшение объема циркулирующей крови приво
дит к снижению артериального давления и гипоксемии. Одним из гроз
ных признаков нарастающего нарушения кровообращения является 
олигурия, а в ряде случаев анурия. Функциональное истощение коры 
головного мозга может быть глубоким и привести к смерти больного. 
Смерть от ожогового шока может наступить в 1-е сутки, однако при 
правильном лечении шока жизнь больного может быть сохранена. 
В последние годы благодаря активным противошоковым и реанимаци
онным мероприятиям смерть при тяжелы х ожогах наблюдается в более 
поздние сроки (на 3— 5-й день) ,  что свидетельствует о компенсации 
шока в первые дни. Тяжесть поражения в последующие дни ведет к 
декомпенсированному шоку и больные умирают.  В более благоприятных 
случаях ф аза  ожогового шока незаметно переходит в следующую — 
острой токсемии.

Ф а з а  о с т р о й  т о к с е м и и .  В этой фазе  на первый план вы
ступают явления интоксикации. Особое значение имеет нарушение 
белкового обмена, которое связано с продолжающейся плазмопотерей 
и распадом белка тканей. Инфицирование обожженной поверхности и 
всасывание токсинов, дегенеративные изменения в паренхиматозных 
органах и обезвоживание приводят к ухудшению течения ожоговой 
болезни. Токсическое состояние проявляется бледностью, высокой тем
пературой, нарушением сердечно-сосудистой деятельности. В связи со 
сгущением крови вначале наблюдается эритроцитоз, повышение 
содержания гемоглобина, а в дальнейшем наступает истинная 
анемия.

Ф а з а  с е п т и к о п и е м и и .  В ряде случаев ее клинически трудно 
отличить от предыдущей фазы интоксикации.  При обширных глубоких 
ожогах,  когда образовавшийся на месте ожога дефект представляет 
собой огромную гноящуюся рану, а сопротивляемость организма падает,  
на первый план выступает картина сепсиса. В этих случаях лихорадка 
приобретает гектический характер,  нарастает  анемия и гипопротеине- 
мия, реактивные процессы приостанавливаются,  грануляции становятся 
вялыми,  бледными, кровоточащими.  Нередко появляются пролежни, а 
иногда и метастатические гнойные очаги. Со стороны крови отмечаются 
изменения септического характера .



Ф а з а  р е к о н в а л с с ц е н д и и. Характеризуется нормализацией 
общего состояния, заживлением ран. При глубоких ожогах иногда 
остаются длительно не заж иваю щие  язвы, а в результате рубцевания 
могут образоваться стягивающие и обезображивающие рубцы, конт
ракту ры.

Существует мнение, что ожог как  бы предрасп олагает  к заболевани ю  скарлатиной 
п обожженные дети часто ею болеют. Сторонники этого мнения относят скарлатину  
при ожоге к экстрабуккальной группе, т. е. считают, что зар аж е н и е  происходит через 
рану; некоторые авторы назы ваю т  ее «хирургической скарлатиной».

Действительно, при ожоге у детей иногда наблю дается  сыпь токсического или 
септического характера ,  н апом ин аю щ ая скарлатинозную . Д иф ф еренциальны й диагноз 
иногда весьма труден, но обычно сыпь при сепсисе не имеет фона, характерного  для 
скарлатины, и первично высыпает в окруж ности ож ога .  Только позднее она р асп р о 
страняется от раны по всему телу, зан им ая  в том числе и места, типичные д л я  л о к а 
лизации скарлатинозной сыпи. Трудность диагностики возрастает  в связи с наличием 
высокой температуры и гиперемированпого зева, которые и при отсутствии скарлатины 
сопровождают тяж елы й  ожог. Упомянутую скарлатиноподобную  сыпь следует  р а с 
сматривать как  септическое проявление тяж елого  ожога. Многолетние наблюдения не 
подтверждают мнения некоторых авторов  о большой частоте скарлатины  у обож ж енных.

С целью профилактики ож оговой  (раневой) скарлатины  производят  переливание 
крови всем детям  до 6-летнего возраста,  не болевшим скарлатиной.

Д и а г н о с т и к а  при ожогах ясна, однако при свежем ожоге не 
всегда можно правильно оценить степень повреждения тканей. К а ж у 
щиеся вначале участки неглубокого поражения в дальнейшем могут 
оказаться местами некроза с распространением его на глубину эпите
лиального слоя и дермы.

При определении степени ожога пользуются классификацией, реко
мендованной XXVII Всесоюзным съездом хирургов (1960),  на котором 
было принято деление ожогов на четыре степени.

Ожог I степени характеризуется разлитой краснотой, отечностью и 
выраженной болезненностью кожи. Отек и гиперемия не исчезают от 
давления пальцем.

При ожоге II степени — буллезной — на различной глубине в толще 
эпидермального слоя образуются пузыри, наполненные прозрачной 
серозной жидкостью.

Ожог III степени характеризуется коагуляцией и некрозом всего 
сосочкового слоя или более глубоких слоев кожи. Морфологически при 
ожогах I l i a  степени некроз эпителия распространяется на глубину эпи
телиального слоя до герминативного,  но захватывает  последний не 
полностью, а лишь на верхушках сосочков. При ожогах I I 16 степени 
некроз распространяется на глубину всего эпителиального слоя и д ер 
мы. Гибель росткового слоя при ожогах III степени исключает возм ож 
ность самостоятельной эпителизации.

При ожоге IV степени происходит обугливание тканей и более глу
бокое поражение фасций и мышц, сухожилий и костей.

Д л я  определения размера обожженной поверхности предложено 
несколько схем (схема Постникова,  Вейденфельда,  Беркоу) ,  но они 
рассчитаны на взрослых. Взаимоотношения площадей поверхности 
различных частей тела у ребенка с возрастом изменяются.  Л ан д  и 
Броудер предложили таблицу расчета поверхности тела у детей в за ви
симости от возраста,  которая позволяет делать  более точные вычисле
ния (рис. 12, 13).

Л е ч е н и е  обожженных включает борьбу с шоком, лечение ожого
вой поверхности и защиту се от инфицирования.

Первую задачу решают проведением ряда общепринятых мероприя
тий; больному создают покой, помещают в теплую комнату (температу
ра около 24—25° С) и согревают, та к  ка к  обожженный,  как правило, 
жалуется на озноб (он связан с понижением теплообразования «а  поч
ве угнетения обменных процессов, а также  нарушения терморегуляции) .  
Важным мероприятием по борьбе с шоком является устранение или



Рис. 12. Т абли ца измерения площ ади  поверх
ности тела у детей по Л а н д у  и Броудеру .  Н а и 
большие колебания разм ер о в  площ ади в з а в и 
симости от возраста  отмечаю тся на голове (А), 
бедре (Б) и голени (В).

Область тела До 1 
года 1 год 5 лет 10 лет 15 лет Взрос

лые

А —половина 
голоны

97з 87а 9 7а 57а 4 7а 37а
В—половина 
одного бед ра

23/. 37. 4 47з 47а 4 3/.

В—половина 
одной голени

27а 2 7а 2*/. 3 37. 37.

ослабление болевого раздра
жения,  которое достигается 
применением анальгетиков, 
наркотиков (промедол или пан
топон из  расчета 0,1 мл на год 
жизни 1% раствора) ,  новокаи
новой блокады по А. В. Виш
невскому и др.

Эффективным противошо
ковым мероприятием является 
переливание крови и кровеза
мещающих жидкостей. Под 
действием крови уменьшается 
гемоконцентрация,  устраняют
ся нарушения гемодинамики и 
гипоксия, повышается артери
альное давление и улучшается 
обмен веществ. С лечебной 
целью используют сухую плаз
му, полиглюкин, глюкозо-ново- 
каиновую смесь, раствор Рин- 
гера, изотонический раствор 
хлорида натрия и др. Перели
вание жидкостей производят 
под контролем кислотно-ще
лочного равновесия и водно
солевого баланса.  Биохимиче
ские исследования крови дают 
возможность определить нач а
ло развития гипопротеинемии, 
гипохлоремии и гипогликемии. 
В зависимости от полученных 
данных проводят коррекцию 
возникших после ожога нару
шений. Сердечно-сосудистую 
деятельность регулируют н аз 
начением сердечных препара
тов, проводят оксигенотерапию 
увлажненным кислородом, вво
дят гормоны с целью обеспече
ния нормальной защитной ре
акции на термическую травму 
и коррекции нарушений обмен
ных процессов.

Только после того, как про
ведены все мероприятия по 
устранению общих тяжелых 
явлений, можно переходить 
к обработке ожоговой поверх
ности. Чем больше площадь и 
глубина ожога,  тем меньше 
должна быть по объему пер
вичная обработка раневой по
верхности. В период проведе
ния противошоковых меро
приятий при обширных о ж о 
гах повязки накладывают без 
предварительной обработки.



Рис. 13. Определение площ ади ож оговой 
поверхности по правилу  «девяток» (по 
У оллесу) .

Способы местного лечения о ж о 
гов могут быть разделены на три 
группы: 1) лечение под повязкой;
2) лечение открытым способом;
3) коагулирующий метод.

Лечение под повязкой является
основным методом лечения при 
ожоге у детей. После щадящей об
работки обожженной поверхности 
(неповрежденные края ко ж и  об ра
батываются этиловым спиртом или
3—5% раствором перманганата  к а 
лия, волдыри вскрывают,  спущен
ный эпидермис удаляют) применя
ются повязки с масляно-бальзами
ческой эмульсией А. В. Вишневско
го и анестезином. Перевязки произ
водятся один раз в 5—7 дней. При 
ожогах конечностей с целью фик
сации и профилактики рубцовых 
контрактур применяются гипсовые 
лонгеты. При ожогах III и IV сте
пени некроз покрывает  место о ж о 
га, поэтому вначале достаточно 
применения мазевых повязок,  а по мере отторжения струпа произво
дят его иссечение. При лечении небольших свежих ожогов,  особенно 
в амбулаторных условиях, при лечении гранулирующих после ожога 
поверхностей с успехом используют повязки с пастой Шнырева.

Открытый способ по Поволоцкому (лечение ожоговой поверхности 
без повязки) применяют у детей редко. Хотя этот метод освобождает 
больных от мучительных перевязок,  устраняет в значительной степени 
неприятный запах,  который издают большие, пропитанные гноем по
вязки, но заживление раны протекает медленно, поверхность ее покры
вается толстыми корками,  под которыми скопляется гнойное отделяе
мое.

Коагулирующий метод для ведения больных открытым способом по 
Никольскому— Бетману нашел широкое применение при обработке 
ожоговой поверхности таких областей, как лицо, шея и промежность.

О бработку  производят  под общим обезболиванием. М арлевой салфеткой, смочен
ной теплым 0,25— 0,5% раствором ам м и ак а  (наш аты рного  спирта) ,  очищаю т о б о ж 
женную поверхность от отслоенного эпидермиса и пузырей, которые при н еобходи
мости прорезают нож ницами и удал яю т  пинцетом. Особенно тщ ательно  у д а л я ю т  эпи
дермис по кр аям  пузырей, чтобы не оставалось  отслоенных карм анов .  П ри о ж оге  на 
голове волосы сбривают, затем  обож ж енн ую  поверхность см азы ваю т 5% водным све 
жеприготовленным раствором танина, после чего другим ватным помазком смазы ваю т 
поверхность ож ога  10% раствором нитрата  серебра (ляписа).  Поверхность быстро 
чернеет, через короткое время становится  сухой и покры вается  коркой.

После  обработки больного помещ аю т под каркас  с лам почками и укры ваю т  о д е я 
лом. Следят  за температурой под каркасом : больной д о л ж ен  согреваться при тем пе
ратуре 24— 25° С, но не выше во избеж ани е  перегревания. М аленьких  детей ф икси
руют м анж еткам и так  же, к ак  и в послеоперационном периоде. При фиксации учи ты ва
ют локализацию  ож ога  и следят  за тем, чтобы ребенок не мог сдвинуть повязки и 
повредить корку, образовавш ую ся после обработки. П ри неинфицированпых о ж огах  
II степени корка сама отстает по мере эпителизации раны и о тп ад ает  на 8— 11-й день. 
При частичном отхождепии корки края  ее п одрезаю т  ножницами. При о ж о гах  I II  с те 
пени корка отделяется  позднее и под ней остается  гр анули рую щ ая  поверхность, к о то 
рую ведут открыто или под повязкой, в зависимости от локализации  и других  п о к а 
заний.



Способ Никольского— Бетмана имеет ряд преимуществ: рана за 
щищена от проникновения микроорганизмов;  корк а препятствует потере 
жидкости из раневой области, что уменьшает не только обезвоживание, 
но и потерю белка,  который 1выделяется вместе с раневым экссудатом 
(плазморея).  Этот способ обеспечивает покой для раны и для больного 
ребенка в связи с тем, что отсутствует болезненность, которую причи
няют повязки при любом движении или перекладывании в постели.

Если обработку лица по методу Никольского— Бетмана производят 
в ближайшие часы после ожога,  пока поверхность его не успела инфи
цироваться,  рубцы получаются значительно тоньше, чем при открытом 
способе, т. е. косметический результат лучше.

В некоторых случаях обработка с полным успехом может быть про
изведена д а ж е  на 2-й или 3-й день после ожога; хотя в эти сроки 
поверхность бывает частично инфицирована,  но после обработки этило
вым спиртом, танином и нитратом серебра (ляписом) большая ее часть 
заж ивае т  под коркой.

Иногда после обработки лица и головы в первые же  дни наступает 
резкий отек, который проходит самостоятельно через 2—3 дня.

При сочетанных повреждениях лица,  шеи, туловища и конечностей 
производят раздельную обработку — лицо и шею обрабатывают по 
методу Никольского— Бетмана,  на туловище и конечности наклад ыва
ют повязки. Коагуляционный метод при обработке ожоговой поверх
ности туловища и конечности не применяют из-за опасности усугубле
ния шока.  При обширных ожогах с первых дней после обработки, 
особенно если у больного высокая температура,  а также при нагноении 
проводят лечение антибиотиками.

Лечение больных детей во всех случаях при обширных гранулирую
щих поверхностях,  а также в период раневой интоксикации и септиче
ских осложнений состоит из комплекса мероприятий: повторные перели
вания крови и кровезаменителей,  профилактика гипопротеинемии и 
анемии, предупреждение и борьба с инфекцией,  витамино- и гормоно
терапия и др. Необходимым условием правильного лечения ожоговой 
болезни является забота об укреплении организма больного ребенка. 
Имеет значение богатое белками полноценное питание, правильный 
уход и режим,  которые обеспечивают обожженному наилучшее з аж и в 
ление раны.

В случае обширных дефектов кожи при ожогах 111а и Ш б  степени, 
как только выясняется невозможность самостоятельного заживления 
раны, производят пересадку кожи. Аутопластику производят в ранние 
сроки, как только рана начинает хорошо гранулировать -и общее со
стояние больного становится удовлетворительным.  Объективными по
казателями,  определяющими время пересадки, являются содержание 
гемоглобина в крови не ниже 50%,  белка в сыворотке крови не менее 
7% и хорошее состояние раны — ее цитограмма.  Если у больного со
хранилась достаточная поверхность кожи, которую можно использо
вать для пересадки, берут дерматомом большой лоскут, наносят на 
него мелкие отверстия и укрепляют по краям раны редкими швами. 
При обширных гранулирующих поверхностях и недостатке здоровой 
кожи пересаживают маленькие кусочки ее по Пясецкому или Тиршу. 
Длительное выжидание ведет к развитию обезображивающих рубцов 
и контрактур и, кроме того, ухудшает результаты пересадки кожи.

При недостаточно внимательном наблюдении или неправильном ле
чении поверхность ожога заж ив ае т  грубым, иногда келоидным рубцом, 
в результате чего образуются рубцовые контрактуры,  уродующие 
ребенка и нарушающие функцию (рис. 14). Профилактикой контрактур 
является правильная фиксация конечностей и ранняя лечебная фи з
культура.  Рубцовые приводящие и сгибательные контрактуры наблю
даются на верхних и нижних конечностях, шее. Эти деформации



Рис. 14. Деформирующие послеожоговые рубцы, 
а — множественные, б — нижней конечности.

являются в основном результатом плохо проведенного лечения и могут 
быть исправлены только при помощи последующих пластических опе
раций.

ОТМОРОЖЕНИЯ

Отморожения развиваю тся обычно при однократном более или 
менее длительном воздействии температуры ниже нуля. Степень чувст
вительности iK холоду у детей весьма различна. Она зависит от ряда 
чисто физических причин и от состояния организма ребенка. И з физи
ческих факторов внешней среды, способствующих отморожению, сле
дует назвать влажность воздуха и  ветер. При большой влажности  и 
сильном ветре отморожение может наступить д аж е  при сравнительно 
небольшом понижении температуры воздуха. И з  биологических ф акто
ров имеют значение возраст, пониженное питание ребенка и нарушение 
кровообращения. У маленьких детей, страдаю щ их малокровием, при 
пониженном питании отморожение возникает легче. Тесная обувь и 
одежда, стесняющие кровообращение, так ж е  способствуют отморож е
нию. Степень отморожения зависит от сочетания упомянутых выше 
условий, но чем ниже температура воздуха, тем скорее может произой
ти отморожение и тем глубж е оно будет.

Различаю т общее замерзание и местное отморожение различной 
степени. Общее зам ерзание у детей встречается редко. Оно вы раж ается  
в дремотном состоянии, которое переходит в сон. Если в  этом состоянии 
не будет проведено соответствующее лечение, то постепенно кровооб
ращение прекращается, наступает анемия мозга, изменения в тканях  и 
органах, которые ведут к  смерти.

Местному отморожению подвергаются обычно обнаженные части 
тела: нос, ушные раковины, щеки, пальцы рук и ног. При местном от
морожении различаю т четыре его степени: I степень характеризуется 
расстройством кровообращения кожи без необратимых повреждений, 
т. е. без некроза; II степень сопровождается некрозом поверхностных 
слоев кож и  до росткового слоя, I II  степень — тотальным некрозом ко
жи, включая ростковый слой, и подлеж ащ их слоев; при IV степени 
омертвевают все ткани, включая кости.



Вопросу о патогенезе отморожений посвящен ряд работ школы 
С. С. Гирголава.  Выяснено, что патологические изменения при отморо
жениях первично развиваются в кровеносных сосудах, а не в тканях 
непосредственно; происходит спазм, затем расширение, стаз, тромбоз и 
вторичный спазм сосудов; вследствие этих изменений наступают деге
неративные изменения в окруж ающих тканях и последующий некроз. 
В зависимости от степени отморожения происходят также изменения во 
всем организме.

К л и н и к а .  При отморожениях наблюдаются расстройства или 
полное прекращение кровообращения,  нарушения чувствительности и 
местные изменения в зависимости от степени повреждения и присоеди
нившейся инфекции. В отличие от ожога,  при котором все явления н а 
ступают сразу и непосредственно после повреждения,  при отморожении 
процесс в тканях развивается постепенно. Степень отморожения опре
деляют через некоторое время после повреждения.  Так, пузыри могут 
появиться на 2— 5-й день. При отморожении,  таким образом, клиниче
ская картина вначале может казаться более благоприятной и только 
в поздние сроки выясняется степень поражения.

Кроме описанных видов отморожения,  у детей наблюдается особый 
вид хронического дерматита,  получившего название «ознобление», или 
«ознобыш» (pernio).  Поражение развивается под влиянием длительного 
воздействия холода,  причем совсем не обязательно температура ниже 
нуля. Ч а щ е  всего это заболевание наблюдается в холодное время года, 
обычно осенью, продолжается зимой, а с наступлением тепла само 
стоятельно проходит. В развитии ознобления, несомненно, играют роль 
индивидуальные особенности организма ребенка.  Чаще ознобление 
встречается у малокровных,  ослабленных детей, а также  у страдаю
щих авитаминозами.

Озноблению подвергаются главным образом тыльные поверхности 
пальцев рук и ног, щеки, ушные раковины и нос. На  упомянутых местах 
появляется красное или синюшно-багровое отечное припухание; кожа 
р этих местах на ощупь несколько плотнее. В тепле на пораженных 
участках появляется зуд, иногда чувство жжен ия  и болезненность. 
В дальнейшем,  если охлаждение продолжается,  на коже образуются 
расчесы и эрозии, которые могут вторично инфицироваться (экзема).  
У грудных детей после длительного пребывания на воздухе в холодное 
время наблюдается ознобление на щеках  в виде ограниченных уплотне
ний, иногда с легкой синюшной окраской.

Л е ч е н и е .  Д о  последнего времени оказание первой помощи при 
общем замерзании и местном отморожении заключалось в согревании 
больного, для чего после поступления в приемный покой применяли 
необходимые меры: введение сердечных препаратов,  оксигенотерапию, 
растирание конечностей; ребенка или отмороженную конечность погру
ж а ли  в теплую ванну и постепенно повышали температуру воды до 
37— 38°С. Последующее лечение проводилось в зависимости от степени 
отморожения.

Совершенно новый подход к лечению отморожений предложен 
А. 3. Голомидовым (1958). Метод апробирован в эксперименте и кли
нике А. Н. Дубягой и Н. К. Гладуном (1976), которые отметили, что в 
основе повреждения клеточных элементов,  подвергшихся воздействию 
низких температур,  лежит не действие самого холода, а повышение 
температуры в поверхностных слоях переохлажденных тканей (при со
гревании теплом извне) до уровня восстановления обменных процес
сов. Сохраняющаяся длительный период низкая температура в глубже- 
лежащ их  тканях,  спазм сосудов и обескровливание не способствуют 
поддержанию обменных процессов в вышележащих слоях. Следова
тельно, поверхностные слои, восстановив свою жизнедеятельность при 
согревании извне, погибают от асфиксии.



Метод Голомидова предусматривает  полную изоляцию переохлаж
денного участка тела от внешнего теплового воздействия (без каких- 
либо манипуляций накладывается теплоизолирующая повязка  на ко
нечность из любого подручного материала  с плохой теплопроводностью) 
и тепло ему сообщается с током крови, а восстановление обменных про
цессов идет от внутренних слоев ткани к периферии параллельно с 
улучшением кровотока.

Теплоизоляция сочетается с мероприятиями,  направленными на 
улучшение кровообращения за счет сосудорасширяющих средств и по
вышения термогенеза.  Внутривенно капельно вводят подогретые до 
39—40СС растворы: 5% глюкозы, Рингера и  другие препараты.  В таком 
положении пострадавший остается до полного восстановления чувст
вительности, ощущения ж а р а  в пальцах рук или ног. После снятия 
теплоизолирующей повязки накладываю т бальзамическую повязку с 
мазью Вишневского. Указанный метод, по данным авторов, позволил 
избежать сколько-нибудь выраженных признаков отморожения д аже  
при самых высоких степенях переохлаждения.

Лечение осложнений у детей зависит от степени отморожения и к а 
чества оказанной помощи. При отморожении II степени и возникших 
осложнениях пузыри удаляют  и наклады вают  асептическую повязку. 
Через 5— 10 дней повязку снимают или заменяют  новой. Рекомендуется 
физиотерапевтическое лечение (облучение кварцевой лампой,  УВЧ).

При более глубоком повреждении тканей после удаления пузырей и 
определения границ омертвения в целях борьбы с влажной  гангреной 
иногда приходится рассекать  омертвевшие участки (насечки),  чтобы 
ускорить их мумификацию и отторжение.  С той ж е  целью применяют 
открытое ведение раны и физиотерапевтические процедуры (облучение 
кварцевой лампой, УВЧ, соллюкс).  Дал ьней шее лечение проводят по 
общим принципам лечения гранулирующих ран. При глубоких отмо
рожениях IV степени с омертвением части конечности производят некр- 
эктомию. Очень важно следить за общим состоянием ребенка,  п ра 
вильным его питанием, активно бороться с интоксикацией и присоеди
нившейся инфекцией раны (введение жидкостей,  переливание крови, 
антибактериальная терапия, витамины,  гормоны, физиотерапевтические 
процедуры и др.).

Лечение ознобления заключается в устранении фактора  постоянного 
охлаждения пораженных участков и в защите их от действия холода.  
При озноблении пальцев рук и ног хорошо действуют теплые ванны на 
ночь с последующим втиранием индифферентных жиров.  Перед про
гулкой в морозные дни щеки маленьких детей такж е  следует смазывать 
медицинским жиром.  Из физиотерапевтических процедур применяют 
ультрафиолетовые облучения участков ознобления;  это снимает зуд и 
явления дерматита,  от которого страдают дети.

ПЕРЕЛОМ Ы  КОСТЕЙ

Некоторые особенности переломов костей у детей. Особенности а н а 
томического строения костной системы у детей и ее физиологические 
свойства обусловливают возникновение некоторых видов переломов, 
характерных только для этого возраста.  Известно,  что маленькие дети 
часто падают во время подвижных игр, но при этом у них редко бывают 
переломы костей. Это объясняется меньшей массой тела и хорошо р а з 
витым покровом мягких тканей ребенка,  а следовательно,  ослаблением 
силы удара при падении. Детские кости тоньше и менее прочны, но они 
эластичнее, чем кости взрослого, поэтому у взрослых переломы костей 
при падении встречаются относительно чаще. Эластичность и гибкость 
зависят от меньшего количества минеральных солей в костях ребенка,  
а также от строения надкостницы, которая у детей отличается большей



Рис. 15. Примерные сроки выявления 
ядер окостенения у детей при рент
генологическом исследовании, 
а — плечевой сустав; б — локтевой сустав; 
в — тазобедренный сустав.

толщиной и обильно снабжена кровью. Надкостница образует, таким 
образом, футляр вокруг кости, который придает ей большую гибкость и 
защ ищ ает ее при травме.

Сохранению целости кости способствует наличие на концах трубча
тых костей эпифизов, соединенных с метафизами широким эластичным 
ростковым хрящом, ослабляю щ им силу удара. Эти анатомические осо
бенности, с одной стороны, препятствуют возникновению перелома 
кости у детей, с  другой, — кроме обычных переломов, наблюдающихся у 
взрослых, обусловливают следующие типичные для детского возраста 
повреждения скелета: надломы, поднадкостничные переломы, эпифи- 
зеолизы, остеоэпифизеолизы и апофизеолизы.

Н а д л о м ы  и п е р е л о м ы  п о  т и п у  « з е л е н о й  в е т к и » ,  
или «ивового прута», объясняются гибкостью костей у детей. При этом 
виде перелома, наблю даем ом  особенно часто при повреждении диафизов 
предплечья, кость слегка согнута, по выпуклой стороне наружные слои 
подвергаются перелому, а по вогнутой — сохраняют нормальную струк
туру.

П о д н а д к о с т н и ч н ы е  п е р е л о м ы  характеризуются тем, что 
сломанная кость остается покрытой надкостницей, целость которой 
сохраняется. Возникают эти повреждения при действии силы вдоль 
продольной оси кости. Ч ащ е всего поднадкостничные переломы наблю
даются на предплечье и голени; смещение кости в таких случаях 
отсутствует или бывает весьма незначительным.

Э п и ф и з е о л и з ы  и о с т е о э п и ф и з е о л и з ы  — травматиче
ский отрыв и смещение эпифиза от метафиза или с частью метафиза по



Рис. 16. Прикрепление суставной 
капсулы к суставным концам костей 
(схема).
а — локтевого сустава; б — лучезапястного; 
в — тазобедренного; г — коленного; д  — го
леностопного.

линии росткового эпифизарного хрящ а — встречаются только у детей 
и подростков до окончания процесса окостенения (рис. 15). Эпифизео- 
лиз возникает чаще всего в результате прямого действия силы на эпи
физ и по механизму травмы подобен вывихам у взрослых, в детском 
возрасте наблюдающимся редко. Это объясняется анатомическими осо
бенностями костей и связочного аппарата  суставов, причем имеет су
щественное значение место прикрепления суставной капсулы к сустав
ным концам кости. Эпифизеолизы и остеоэпифизеолизы наблюдаются 
там, где суставная сумка прикрепляется к эпифизарному хрящ у кости, 
например лучезапястный и голеностопный суставы, дистальный эпифиз 
бедренной кости (рис. 16). В местах, где сумка прикрепляется к мета- 
физу так, что ростковый хрящ  покрыт ею и не служит местом ее при
крепления (например, тазобедренный сустав),  эпифизеолиза не наблю 
дается. Это положение подтверждается на примере коленного сустава, 
где при травме наблюдается эпифизеолиз бедренной кости, но не бывает 
смещения проксимального эпифиза большеберцовой кости по эпифи
зарному хрящу.

Апофизы в отличие от эпифизов располагаю тся вне суставов, имеют 
шероховатую поверхность и служ ат  для прикрепления мышц и связок. 
Отрыв апофиза по линии росткового хрящ а назы вается апофизеолизом. 
Примером этого вида повреждения мож ет служить смещение внутрен
него и наружного надмыщелков плечевой кости.

К л и н и к а .  Общими клиническими признаками переломов я в л я 
ются боль, нарушение функции, травматическая припухлость, д еф орм а
ция, патологическая подвижность и крепитация (рис. 17). Однако не



Рис. 17. Деформация области локтевого сустава й нижней трети предплечья на почве 
чрезмыщелкового перелома плечевой кости и перелома костей предплечья со смещением 
костных отломков.

всегда эти признаки могут быть выражены. Они наблюдаются лишь 
при полных переломах костей со смещением отломков. В то же время 
лю бая травм а с нарушением целости кости сопровождается болью и 
хотя бы частичной потерей функции.

При полных переломах обнаруживаю т изменения контуров конеч
ности, иногда значительный прогиб. Пассивные и активные движения в 
травмированном сегменте конечности усиливают боль. Пальпировать 
область перелома всегда нужно очень осторожно, а от определения 
патологической подвижности и крепитации следует отказаться, так как 
это усиливает страдания ребенка я  вызывает страх перед предстоящими 
манипуляциями.

Симптомы, характерные для полного перелома, могут отсутствовать 
при надломах. В известной степени могут сохраняться движения, пато
логическая подвижность отсутствует, контуры поврежденной конечно
сти, которую щ адит ребенок, остаются неизменными, я  только при 
ощупывании определяется болезненность на ограниченном участке 
соответственно месту перелома. В подобных случаях только рентгено
логическое исследование помогает установить правильный диагноз.

Особенностью переломов костей у ребенка является повышение 
температуры в первые дни после травмы  от 37 до 38°С, что связано с 
всасыванием содержимого гематомы.

Д и а г н о с т и к а  переломов костей у детей затруднена при опре
делении поднадкостничных переломов, при эпифизеолизах и остеоэпи- 
физеолизах без смещения. Сложность в установлении диагноза возни
кает и при эпифизеолизах у новорожденных и грудных детей, так  как 
даж е  рентгенография не всегда вносит ясность из-за отсутствия ядер 
окостенения в эпифизах. У маленьких детей такж е большая часть эпи
физа состоит из хрящ а и проходима для рентгеновых лучей, а ядро 
окостенения дает тень в виде небольшой точки. Только при сравнении 
со здоровой конечностью на рентгенограммах в двух проекциях удается 
установить смещение яд р а  окостенения по отношению к диаф изу  кости. 
Подобные затруднения возникают при родовых эпифизеолизах головок 
плечевой и бедренной костей, дистального эпифиза плечевой кости и 
т. п. В то ж е  время у более старших детей остеоэпифизеолиз без сме
щения или с небольшим смещением диагностируется легче, так  как  на 
рентгенограммах отмечается отрыв костного фрагмента метафиза труб
чатой кости.

Ошибки при диагностике перелома чаще наблюдаются у маленьких 
детей. Недостаточность анамнеза, хорошо вы раж енная  подкожная 
ж ировая клетчатка, затрудняю щ ая пальпацию, и отсутствие смещения 
отломков при поднадкостничных переломах затрудняю т распознавание 
и приводят к диагностическим ошибкам. Н ередко при н ал и чи и 1 пере
лома ставят  диагноз ушиба. В результате неправильного лечения в



Рис. 18.
А. Объем движений (в градусах) в пл'ечевом суставе: сгибание — разгибание, отведение — при
ведение. Измерение длины верхней конечности: а — длина верхней конечности измеряется от
акромиального отростка лопатки до шиловидного отростка лучевой кости; б — длина плеча от 
акромиального отростка лопатки до локтевого отростка или наружного надмыщ елка плечевой 
кости; в — длина предплечья от локтевого отростка до шиловидного отростка локтевой кости. 
Б. Объем движений в локтевом суставе сгибание — разгибание. В. Объем движений в лучезапяст
ном суставе; сгибание — разгибание, отведение — приведение. Г. Ротационные движения пред
плечья (супинация и пронация).

таких случаях наблюдаются искривления конечности и нарушение ее 
функции.

Припухлость, болезненность и нарушение функции конечности, со
провождающиеся повышением температуры тела, иногда наводят врача 
на мысль о воспалительном процессе, в частности об остеомиелите, 
поэтому тактически необходимо во всех случаях при местной припух
лости и болезненности в области костей и суставов, сопровождаю щ их
ся щажением конечности, делать  рентгеновский снимок. В процессе 
диагностики и лечения переломов костей конечностей у детей иногда 
необходимо более детальное обследование с измерением абсолютной и 
относительной длины конечностей, определением объема движ ения в 

суставах (рис. 18).



Рис. 18 (продолжение)
Д. Объем движений (в градусах) в тазобедренном суставе: отведение — приведение. Измерение 
длины нижней конечности: а — относительная длина нижней конечности измеряется сантиметровой 
лентой от передней верхней ости подвздошной кости до внутренней лодыжки голени: б — абсолют
ная длина бедра измеряется от большого вертела до суставной щели коленного сустава; в — дли
на голени — от суставной щели коленного сустава до нижнего края наружной лодыжки; г — аб
солютная длина нижней конечности — от большого вертела до нижнего края наружной лодыжки. 
Е. Сгибание и разгибание в тазобедренном суставе, коленном и голеностопном суставах.

Л е ч е н и е  переломов костей у детей проводят в основном по при
нятым в травматологии правилам. Применяют репозицию отломков и 
вправление костей при вывихах, фиксирующие гипсовые лонгеты и по
вязки, метод липкопластырного (клеолового) и скелетного вытяжения 
и в некоторых случаях оперативное вмешательство. П оказания к тому 
или иному методу лечения зависят от вида перелома. Подробнее об 
этом говорится при описании отдельных видов переломов.

Общие принципы лечения переломов, костей у  детей следующие. 
Ведущим является консервативный метод лечения. Большинство пере
ломов л ечат  фиксирующей повязкой. Иммобилизацию осуществляют 
гипсовой лонгетой, в большинстве случаев в среднефизиологическом 
положении с охватом 2/з окружности конечности и фиксацией двух со
седних суставов; лонгету закрепляю т марлевыми бинтами. Ц иркуляр
ную гипсовую повязку при свежих переломах у детей не применяют, 
так  как  существует опасность возникновения расстройств кровообра
щения из-за нарастаю щ его отека со всеми вытекающими последствиями 
(ишемическая контрактура Фолькмана, пролежни и д а ж е  некроз ко
нечности) (рис. 19). В случае необходимости, если через 7— 8 дней 
выяснится, что отека конечности нет, а повязка плохо фиксирует пере
лом, ее можно укрепить дополнительной гипсовой лонгетой или цирку
лярными турами гипсового бинта уж е без всякого риска.

В процессе лечения необходим периодический рентгенологический 
контроль (один раз  в 5— 7 дней) за положением костных отломков. Это 
важ но потому, что иногда наблю даю тся вторичные смещения, которые 
могут потребовать повторной репозиции.



Рис. 19. Деформация левого голеностопного сустава, стопы и пальцев на почве пере
несенной ишемии конечности после наложения циркулярной гипсовой повязки по по
воду закрытого перелома костей голени.
а — вид спереди; б — вид сзади.

Вытяжение применяют при переломах плечевой кости, костей голе
ни и главным образом при переломах бедренной кости. В зависимости 
от возраста, локализации  и х арактера  перелома используют лейкопла
стырное (клеоловое) или скелетное вытяжение. Последнее особенно 
эффективно у детей старшего возраста с хорошо развитой м ускулату
рой и при значительном смещении отломков. При переломах бедренной 
кости спицу Киршнера проводят через проксимальный метафиз боль
шеберцовой кости ниже ее бугристости или (при высоких переломах) 
за нижний конец бедренной кости через дистальный метафиз (не по
вредить ростковый эпифизарный хрящ !).  Скелетное вытяжение приме
няют обычно у детей старше 4— 5 лет, но при больших смещениях, 
особенно при поперечных переломах, когда требуется применение зн а 
чительных грузов, скелетное вытяжение может быть применено и у 
детей старше 3 лет. Б л аго д ар я  этому устраняется смещение отломков, 
проводится постепенная репозиция и костные фрагменты удерж иваю т
ся во вправленном положении.

При соблюдении всех правил асептики опасность инфицирования по 
ходу проведенной спицы минимальная. У казания ряда  авторов о вред
ном влиянии спицы на кость растущего организма могут быть отнесены 
к маленьким детям до 3 лет, когда применять скелетное вытяжение 
нет необходимости.

При переломах костей со смещением костных отломков рекомен
дуется одномоментная закры тая  репозиция в возможно более ранние 
сроки после травмы. В особенно сложных случаях производят репози
цию под периодическим рентгенологическим контролем с максимальной 
радиационной защ итой больного и медицинского персонала. М акси
мальное экранирование и минимальная экспозиция позволяют выпол
нить репозицию под визуальным контролем. Особенно удобны для 
рентгенологического контроля аппараты  с электронно-оптическим пре
образователем.

Н емаловаж ное значение имеет выбор метода обезболивания. Хоро
шая анестезия создает благоприятные условия д ля  проведения репози-
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Рис. 20. Процент роста кости в 
длину в зависимости от эпифиза 
(схема Дигби).

ции, так  как  сопоставление 
отломков долж но произво
диться щадящим способом 
с минимальной травматиза- 
цией тканей. Этим требова
ниям отвечает наркоз, кото
рый широко применяется в 
условиях стационара. В ам 
булаторной практике репо
зицию производят под мест
ной анестезией. Обезболи
вание осуществляют введе
нием в гематому на имеете 
перелома 1% или 2% рас
твора новокаина (из расче
та 1 мл на год жизни ребен
ка ) .  В ряде случаев больно
му одновременно делаю т 
инъекцию раствора панто
пона. Этим обеспечивают 
полную безболезненность и 
расслабление мышц.

При выборе метода ле
чения у детей и установле
нии показаний к повторной 
закрытой или открытой ре
позиции учитывают возмож
ность самоисправления не
которых видов деформаций 
в процессе роста. Степень 
коррекции поврежденного 
сегмента конечности зави
сит как  от возраста ребен
ка, так  и от локализации 
перелома, степени и вида 
смещения отломков. В то 
ж е  время при повреждении 
ростковой зоны (при эпи- 
физеолизах) с ростом мо
ж ет выявиться деформация, 

которой не было в период лечения, о чем всегда надо помнить, оцени
вая прогноз на будущее (рис. 20).

С понтанная коррекция оставшейся деформации происходит тем 
лучше, чем меньше возраст больного. Особенно хорошо выражено ни
велирование смещенных костных фрагментов у новорожденных. У детей 
в возрасте моложе 7— 8 лет допустимы смещения при диафизарных 
переломах по длине в пределах 1— 2 см и по ширине почти на попереч
ник кости при правильной оси конечности (рис. 21, 22). У детей стар 
шей возрастной группы необходима более точная адаптация костных 
отломков и обязательно устранение прогибов и ротационных смещений, 
так  как  с ростом указанны е деформации не исчезают.

При хорошем анатомическом сопоставлении костных отломков, 
которое достигается правильным лечением, функция поврежденной 
конечности восстанавливается быстрее и лучше.



Рис. 21. Срастающийся поперечный перелом обеих 
костей правого предплечья в средней трети со 
смещением на поперечник кости и по длине на 
1 см. Ось костей предплечья правильная. Рентге
нограмма.
а — прямая проекция; б -г- боковая проекция.

Закр ы т ая  репозиция с 
иммобилизацией в гипсе и 
методы вытяжения не всег
да даю т желаем ы й резуль
тат, а в некоторых случаях 
консервативное лечение во
обще неэффективно. О став
шееся смещение может вы
звать нарушение функции 
конечности. Особенно опас
ны в этом отношении неко
торые виды внутри- и око
лосуставных переломов со 
смещением и ротацией кост
ных отломков. Неустранен- 
ное смещение д а ж е  неболь
шого костного отломка при 
внутрисуставном переломе 
может привести к блокаде 
сустава и вызвать варусное 
или вальгусное отклонение 
оси конечности.

В таких случаях только 
операция мож ет спасти 
больного от инвалид
ности.

Оперативное вм еш атель
ство при переломах костей 
у детей показано так ж е  в 
случаях, если дву- или трое
кратная попытка закрытой 
репозиции не имеет успеха, 
а оставшееся смещение от
носится к категории недо
пустимых, при интерпози- 
ции мягких тканей между 
отломками, при открытых 
переломах со значительным 
повреждением мягких т к а 
ней и неправильно сросших
ся переломах, если остав
шееся смешение угрож ает 
стойкой деформацией, ис
кривлением или тугопо- 
движностью сустава. О т
крытую репозицию у детей 
производят с особой т щ а
тельностью, щ адящ им  опе
ративным доступом, с мини
мальной травматизацией 
мягких тканей и костных
фрагментов и заканчиваю т в основном простыми методами остеосинте
за. Д л я  соединения костных отломков применяют следующие способы: 
1) внедрение отломков по Р у  без внутренней фиксации костных ф раг
ментов; 2) остеосинтез «простыми» способами — кетгутом, шелком, кап 
роном и др.; 3) металлоосгеосинтез спицей Киршнера, проволокой, 
гвоздями или стержнем Богданова, вводимым в костномозговой канал,
4) остеосинтез костными штифтами из ауто-, гомо- и гетерокости. Пла-

Рис. 22. Тот ж е больной через год после травмы. 
С ам оуправление оставшегося смещения.



Примерные сроки иммобилизации при переломах костей у детей в зависимости
от возраста ребенка

С роки  ( в д н я х )  у  дет ей в во зр а ст е

Л о к а л и за ц и я  п е р ело м а н о ворож 
денны е грудн ы е 1—3 года 4— 7 лет 8—15 лет

Ключица 7 10 14 14—21 21
Плечевая кость:

область хирургической шейки, эпи- 10 10— 14 14 21 28
физеолизы
диаф изарная область 10— 14 14 21 21—28 28—35
над- или чрезмыщелковые — 10 1 0 -1 4 14 21
родовой эпифизеолиз 7 — — — —
головчатое возвышение и блок — — 7— 10 10— 14 21
внутренний или наружный надмы- — — — 7— 10 14—21
щелок (отрыв) 

Кости предплечья:
одна кость — — 10 14 21
две кости — — 14—21 2 1 -2 8 28—42
шейка или эпифизеолиз головки лу — — — 14 21—28
чевой кости
локтевой отросток (эпифизеолиз) — — — 14-21 21
эпифизеолиз дистального конца
лучевой кости — 7 14 14—21 21
кости кисти — — 7— 10 10— 14 14—21

Бедренная кость:
диафиз 10— 14 14 14 -2 1 21—28 3 5 -4 2
шейка бедренной кости (эпифизе
олиз головки)

14—21 
(на рас
порке)

До 11/г
мес

(нагрузк
меся

До 2 -2» /, 
мес 

а с 4 —6 
цев):

область дистального метаэпифиза 14 — 14—21 21—28 35
(эпифизеолиз) 

Кости голени:
малоберцовая кость — — 10 14 21
большеберцовая кость и две кости 10— 14 14 14—21 21—28 35—42
голени
внутренняя лодыжка 28—35 До 11/3—2 

мес
наруж ная лодыжка — — 10 14 21

Кости стопы:
пяточная кость — — — 28—35 Г/г-  2 мес
таранная кость — — — 28—35 То же
плюсневые кости —■ 14 21

Супи
2 1 -2 8

натор
Травматические вывихи:

10
10

14
14

плечевая кость 
кости предплечья

7
7

бедренная кость 10— 14
(на рас
порке)

10
(липкопл

пос.

14
астырное в 
пе вправле

14—21
ытяжение
ния)

Компрессионные переломы позвонков:
грудные и шейные — — — lJ/2 мес 11/2—2 мес
нижнегрудные и поясничные 2 мес 

(корсет 
меся

2—2 ‘/2 мес 
до 6— 12 
цев)

Кости таза (неосложненные) 14—21 21 21—28

П р и м е ч а н и е .  Сроки иммобилизации удлиняются (при диафизарных перело
мах) у  детей ослабленных, страдающих гиповитаминозом, рахитом, туберкулезом, а 
такж е при открытых переломах и при допустимых смещениях костных отломков, в 
среднем на 7— 14 дней.



стинки и сложные металлические конструкции в травматологии дет
ского возраста применяют крайне редко. Ч ащ е других для  остеосинтеза 
используют спицу Киршнера, которая д а ж е  при трансэпифизарном про
ведении не оказывает существенного влияния « а  рост кости в длину. 
Стержень Богданова, гвозди Ц И ТО , Соколова могут повредить эпифи
зарный ростковый хрящ  и поэтому используются для  остеосинтеза при 
диафизарных переломах крупных костей. При лечении неправильно 
срастающихся и неправильно сросшихся переломов костей у детей, 
ложных суставов посттравматической этиологии широко используется 
компрессионно-дистракционный аппарат  И лизарова ,  при контрактурах 
крупных суставов — аппарат  Волкова — Оганесяна.

Сроки консолидации переломов у здоровых детей значительно более 
короткие, чем у взрослых. Одним из факторов, от которого зависит 
срок срастания, является размер кости: чем толщ е кость, тем дольше 
она срастается. У маленького ребенка консолидация перелома происхо
дит быстрее, чем у ребенка старшего возраста.

Сроки консолидации, а значит и сроки иммобилизации удлиняются 
у детей ослабленных, страдаю щих рахитом, гиповитаминозом, тубер
кулезом, а такж е при открытых повреждениях, ибо репаративные 
процессы в указанных случаях замедлены.

В табл. 3 представлены примерные сроки иммобилизации при пере
ломах костей у детей разного возраста и различной локализации.

Необходимо учитывать, что при недостаточной продолжительности 
фиксации и ранней лечебной гимнастике, а так ж е  при преждевремен- : 
ной нагрузке могут возникнуть вторичные смещения костных отломков 
и повторный перелом. В то же время длительное бездействие способ- л 
ствует развитию тугоподвижности в суставах, особенно при внутри- и 
околосуставных переломах.

Д л я  лучшей консолидации и более быстрого срастания переломов 
заботятся об общем состоянии больного. Ребенок получает полноцен
ную пищу, богатую витаминами. При наличии авитаминоза, особенно 
рахита, проводят энергичное лечение витаминами С, D и рыбьим жиром.

Несросшиеся переломы и ложные суставы в детском возрасте яв л я 
ются исключением и при правильном лечении обычно не встречаются! 
Замедленная консолидация области перелома м ож ет наблю даться при 
недостаточном контакте между отломками, при интерпозиции мягких 
тканей и в результате повторных переломов на одном и том ж е  уровне.

После наступления консолидации и снятия гипсовой лонгеты функ
циональное и физиотерапевтическое лечение показано у детей в основ
ном лишь после внутри- и околосуставных переломов, особенно при 
ограничении движений в локтевом суставе. Л ечебная  физкультура 
долж на быть умеренной, щ адящ ей и безболезненной. М ассаж  вблизи 
места перелома, особенно при внутри- и околосуставных повреждениях, 
противопоказан, так  как  эта процедура способствует образованию из
быточной костной мозоли и мож ет привести к оссифицирующему 
миозиту и частичной оссификации суставной сумки. Однако при плохом 
тонусе мышц и недостаточной активности ребенка можно делать  м ассаж  
мышц, но не касаясь  области перелома.

Переломы верхней конечности составляют 84% , а н и ж н е й — 16% 
всех переломов костей конечностей у детей.

ПЕРЕЛОМ КЛЮЧИЦЫ

Перелом ключицы у детей является одним из самых частых повреж
дений, составляя 13% переломов конечностей я  уступая по частоте 
лишь переломам костей предплечья и плечевой кости. М еханизм 
повреждения ключицы мож ет быть различным, но чаще перелом про
исходит при падении на плечо или вытянутую руку. Он локализуется



в средней трети или на границе средней и наружной третей. В зависи
мости от степени смещения костных отломков различаю т полные и 
неполные (поднадкостничные) переломы. Последняя форма чаще 
встречается у новорожденных и маленьких детей и поэтому легко про
сматривается. Н а  возраст от 2 до 4 лет  приходится 30,8% переломов 
ключицы.

К л и н и к а .  Д еф орм ация  и смещение при неполных переломах 
ключицы минимальные. Функция руки сохранена, ограничено только 
отведение ее выш е уровня надплечья. Субъективные ж алобы  на боли 
незначительные, поэтому такие переломы часто не определяются и 
диагноз ставят  только через 10— 15 дней, когда обнаруживаю т мозоль 
в виде значительного утолщения на ключице.

При полных переломах происходит смещение отломков. В зависи
мости от тяги мышц внутренний отломок уходит вверх, наружный — 
опускается книзу. Клиническая картина в этих случаях ясна и распоз
навание перелома не представляет затруднений.



Л е ч е н и е .  Опыт показывает, что переломы ключицы у детей хоро
шо срастаются, а функция восстанавливается полностью при любом 
способе лечения, но анатомический результат  может быть различным. 
Угловое искривление и избыточная мозоль под влиянием роста с тече
нием времени исчезают почти бесследно. Д л я  устранения боли и удер
жания отломков ключицы в правильном положении наклады ваю т 
фиксирующую повязку.

У маленьких детей применяют повязку типа Дезо, прибинтовывая 
руку мягким марлевым бинтом к туловищу на 7— 10 дней. В подмышеч
ную впадину и на надплечье наклады ваю т ватно-марлевы е подушечки, 
а плечо отводят несколько кзади. Д л я  того чтобы повязка дер ж алась  
лучше, кожу нужно см азать  клеолом.

У старших детей при полных переломах со смещением необходима 
более прочная фиксация с отведением плеча н азад  и приподниманием 
наружного отломка ключицы. Это достигается с помощью восьмиоб
разной фиксирующей повязки (рис. 23) или костыльно-гипсовой повяз
ки (рис. 24) (Кузьминский, Карпенко). Такие повязки позволяют рано 
начать движения и помогают удерж ать  костные отломки в правильном 
положении.

Оперативное лечение у детей показано лиш ь при угрозе перфорации 
осколком кожи, травме сосудисто-нервного пучка и при интерпозиции 
мягких тканей. Консолидация ключицы у детей старшего возраста н а 
ступает в течение 14— 21 дня и не требует последующей эосстанови- 
тельной терапии. Дети быстро сами начинают двигать рукой после 
снятия повязки и движения полностью восстанавливаются.

ПЕРЕЛОМЫ ПЛЕЧЕВОЙ КОСТИ

Второе место по частоте заним аю т повреждения плечевой кости 
(15,9%)- Различаю т переломы в области проксимального метаэфипиза, 
диафизарные переломы кости и переломы в области дистального мета
эпифиза.

В проксимальной части плечевой кости различаю т в свою очередь 
переломы в области хирургической шейки (подбугорковые), переломы 
по ростковой линии (так называемые эпифизеолизы и остеоэпифизеоли
зы, или чрезбугорковые) и надбугорковые переломы.

М еханизм повреждения плечевой кости в проксимальной части не
прямой; оно возникает такж е в результате травмы, которая у взрослых 
приводит к перелому ключицы или травматическому вывиху плечевой 
кости.

Наиболее частым и характерным видом повреждения у детей явл яет
ся перелом в области  хирургической шейки и остеоэпифизеолиз (эпи- 
физеолиз) проксимального конца плечевой кости, причем типичным 
является смещение дистального ф рагм ента кнаруж и с углом, открытым 
кнутри.

Различаю т следующие виды переломов шейки плечевой кости: вко
лоченные, поднадкостничные и переломы со смещением отломков* 
которые в свою очередь делятся на абдукционные, когда перифериче
ский отломок смещен кнутри, а верхний — кнаружи, и аддукционные, 
когда периферический отломок смещен кнаружи.

К л и н и к а .  Р ука  свисает вдоль туловищ а и резко ограничено отве
дение конечности; боль в области плечевого сустава и верхней трети 
плеча, припухлость, напряжение дельтовидной мышцы; при значитель
ном смещении (абдукционный перелом) в подмышечной впадине п ал ь 
пируется периферический отломок. При движении и пальпации возм ож 
но определение крепитации костных отломков, однако эта манипуляция 
нежелательна в связи с тем, что она приводит к дополнительному 
смещению костных отломков, усилению болей и, самое главное, мож ет



Рис. 25. Репозиция (I) и иммобилизация (II) при абдукционном переломе (метаэпи- 
физеолизе) хирургической шейки плечевой кости.

вызвать травму сосудисто-нервного пучка. Рентгенография в двух про
екциях уточняет диагноз.

Л е ч е н и е .  При отсутствии смещения, особенно при вколоченных 
переломах, с успехом производят фиксацию конечности гипсовой лон- 
гетой от внутреннего края  противоположной лопатки до головок пяст
ных костей в среднем физиологическом положении.

При переломах в области шейки плечевой кости, эпифизеолизах и 
остеоэпифизеолизах производят одномоментную закрытую репозицию. 
При абдукционных смещениях после .репозиции руку фиксируют в сред
нем физиологическом положении (рис. 25). Однако при абдукционных 
переломах со значительным смещением не всегда удается обычной 
репозицией сопоставить костные отломки, в связи с чем целесообразен 
метод вправления, разработанный М. В. Громовым при аддукционном 
переломе.

При периодическом рентгенологическом контроле под общим наркозом производят 
репозицию с максимальным отведением руки. Один из помощников фиксирует над- 
плечье, а другой осуществляет постоянную тягу по длине конечности кверху. Хирург 
в это время устанавливает отломки в правильное положение, надавливая пальцем на 
их концы. Руку фиксируют гипсовой лонгетой, переходящей на туловище, в том по
ложении, в котором было достигнуто правильное положение отломков (рис. 26).

Сроки фиксации в гипсовой лонгете по указанной методике — 2 нед 
(время, необходимое для  образования первичной костной мозоли). 
Н а 14— 15-й день снимают торакобрахиальную  повязку, руку перево
д ят  в среднефизиологичеокое положение и вновь наклады ваю т гипсо
вую лонгету на 2 недели (в общей сложности срок иммобилизации 
равен 28 дням ).  После снятия гипса приступают к лечебной физкуль
туре. Д виж ения в плечевом суставе восстанавливаются в среднем за 
2— 3 нед.

Прогноз гари этом виде перелома благоприятный, функция восста
навливается полностью. Однако при эпифизеолизах и остеоэпифизеоли
зах со значительным повреждением ростковой зоны в отдаленные сроки 
могут наблюдаться нарушения роста кости в длину. Больных с указан
ным видом повреждения берут под диспансерное наблюдение и один



Рис. 26. Репозиция и иммобилизация при аддукцнонном переломе в проксимальном 
отделе плечевой кости по Уитмену — Громову.

раз в 6 мес осматривают. При необходимости производят рентгеногра
фию поврежденного в прошлом сегмента кости. Неустраненное смещ е
ние отломков при переломах верхнего конца плечевой кости в д альн ей 
шем может стать причиной нарушения осанки из-за ограничения 
подвижности в плечевом суставе.

Перелом диафиза плечевой кости у детей встречаются не часто. 
Они бывают поперечные, косые, винтообразные и оскольчатые.

К л и н и к а .  При переломах со смещением отмечается деформация 
плеча, его укорочение (абсолютное и относительное), патологическая 
подвижность и крепитация отломков. М алейш ее движение причиняет 
боль. Переломы в средней трети плечевой кости опасны из-за возм ож 
ности повреждения n. rad ia lis ,  который на этом уровне огибает плече
вую кость, поэтому смещение отломков мож ет привести к травм атиче
скому парезу или, в тяж елы х случаях, к нарушению целости нерва. 
Тщательно проверяют двигательную и чувствительную функцию руки.

Л е ч е н и е .  Применяется метод одномоментной репозиции с после
дующей фиксацией руки в гипсовой лонгете или метод скелетного вы тя
жения за  проксимальный метафиз локтевой кости, что дает  лучшие 
результаты. Если при последующем рентгенологическом контроле обна
руживают вторичное смещение отломков, его устраняю т наложением 
корригирующих тяг. Л ипкопластырное вытяжение на отводящей шине 
ЦИТО менее эффективно, так  как  не обеспечивает достаточной тяги.

Консолидация отломков происходит в сроки от 3 до 5 недель в зави 
симости от характера перелома и стояния костных отломков после 
репозиции. Прогноз благоприятный. При правильном лечении функция 
конечности восстанавливается полностью. При лечении обращ аю т вни
мание на правильную ось плечевой кости, ибо смещение костных отлом
ков по длине в пределах до 2 см хорошо компенсируется, в то время 
как угловые деформации в процессе роста не устраняются.

Переломы дистального конца плечевой кости встречаются часто и 
имеют большое практическое значение, так  как  составляю т 64% по 
отношению ко всем переломам плечевой кости. Переломы дистального 
метаэпифиза плечевой кости делят  на внутрисуставные и внесуставные



ЧРЕЗМ ЬП Ц ЕЛ КО ВЫ Е П ЕРЕЛ О М Ы  ПЛЕЧЕВО Й КОСТИ

метафизарньш  эпиметафизарны е

П ЕРЕЛ О М Ы  ГОЛОВЧА ТОГО ВОЗВЫ Ш ЕНИЯ ПЛЕЧЕВОП КОСТИ

эпафизеолизэпиметафнзарный 

П Е РЕ Л О М  БЛ О К А  П Л Е Ч Е В О Й  КОСТИ

перелом ядра окостенения 

НАДМ Ы Щ ЕЛКО ВЫ Е ПЕРЕЛОМ Ы

внутреннего наруж ного
иадмыщ елка надм ы щ елка метафизарный перелом шеики

Рис. 27. Классификация переломов костей, образующих локтевой сустав (по Баирову).
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а — в норме ось плечевой кости об
разует перпендикуляр с линией, 
соединяющей два надмыщ елка; б — 
при надмыщелковых и чрезмыщел- 
ковых переломах плечевой кости со 
смещением перпендикуляр не обра
зуется.

а б

по классификации Г. А. Баирова (рис. 27). К лассификация исходит из 
данных Парижской анатомической номенклатуры (1959).

Остановимся на наиболее часто встречающихся и типичных пере
ломах.

Над- и чрезмыщелковые переломы плечевой кости у детей встреча
ются часто. Плоскость перелома при надм ы щ елковы х 'п ерелом ах  про
ходит через дистальный метафиз плечевой кости и не проникает в по
лость сустава (5 % ),  при чрезмыщелковых переломах плоскость перело
ма проходит через сустав и сопровождается разрывом суставной сумки 
и связочно-капсульного аппарата (95% всех повреждений).

Механизм повреждения типичен — падение на вытянутую или 
согнутую в локтевом суставе руку. В первом случае дистальный отло
мок смещается кзади — разгибательный надмыщелковый перелом, во 
втором — кпереди, так  называемый сгибательно-надмыщелковый пере
лом.

К л и н и к а .  Клиническая картина характерна. Пассивные движения 
в локтевом суставе возможны, но ограничены и болезненны. О тмечает
ся значительная припухлость в дистальной части плеча с переходом на 
локтевой сустав. Нередко определяется гематома, которая со временем 
выявляется более отчетливо. При смещении в ульнарную  или р ад и ал ь 
ную сторону имеется нарушение признака М аркса  (рис. 28): перпенди
куляр, опущенный по оси плечевой кости на линию, соединяющую два 
надмыщелка, или проходит мимо, или образует  острый угол.

Смещение дистального отломка может быть в трех плоскостях: 
кпереди (при сгибательном переломе), кзади (при разгибательном 
переломе), кнаружи в радиальную  сторону или кнутри в ульнарную; 
отмечается такж е ротация отломка вокруг оси (рис. 29).

При значительном смещении мож ет наблю даться нарушение иннер
вации в результате травмы nn. m edianus, u lnaris  или rad ia lis .  Симпто
матология повреждения указанны х нервов представлена на рис. 30.

Л е ч е н и е .  При смещении костных отломков необходима репозиция, 
которую производят под общим обезболиванием, реж е под местной 
анестезией. Введение новокаина в область перелома не дает  достаточ
ной анестезии и релаксации мышц, что затрудняет манипуляции, 
связанные с сопоставлением отломков и удержанием их во вправлен
ном положении. Репозицию обычно проводят при периодическом конт
роле под рентгеновским экраном.

Помощник фиксирует руку в верхней трети плеча и осуществляет противотягу. 
Хирург одной рукой держит за дистальный конец предплечье и осуществляет тракцию 
по длине, другая рука лежит на нижней трети плеча, а большой палец — на дисталь
ном отломке плечевой кости по задней поверхности.Порядок устранения всех трех 
смещения таков: вначале устраняют боковое смещение в ульнарную или радиальную



Рис. 29. Чрезмыщелковый разгибательный перелом плечевой кости со смещением ди
стального отдела кзади и кнаружи. Рентгенограмма, 
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

0

сторону, затем поворотом предплечья (супинация — при внутренней ротации и прона
ц и я — при наружной ротации) устраняю т ротационное смещение и в последнюю оче
р ед ь— переднезаднее смещение (рис. 31).

После хорошего сопоставления костных отломков обязателен конт
роль за  пульсом .и периферической нервной системой, так  как  возможно 
сдавление плечевой артерии отечными мягкими тканями. После репози
ции наклады ваю т глубокую заднюю гипсовую лонгету в том положении 
руки, в котором удалось заф иксировать  костные отломки.

Консолидация наступает в течение 14—21 дня. Проводят периоди
ческий рентгенологический контроль, т ак  к а к  отек, как  правило, с 
5— 6-го дня начинает уменьшаться, что мож ет привести к вторичному 
смещению костных отломков. При своевременном установлении вторич
ного смещения проводят дополнительную репозицию, которая помогает 
его устранить.

При значительных отеках, неудачи одномоментной закрытой репо
зиции целесообразно применить метод скелетного вытяжения за  лок
тевую кость. Спицу Киршнера проводят через проксимальный метафиз 
локтевой кости и н аклад ы ваю т груз от 2 до 4 кг в зависимости от воз
раста ребенка и степени смещения отломков (рис. 32).

При неудаче консервативного лечения и недопустимом смещении 
отломков мож ет возникнуть необходимость открытой репозиции. Опе
рацию производят в крайних случаях: троекратная безуспешная
попытка закрытой  репозиции, интерпозиция сосудисто-нервного пучка 
между отломками с угрозой образования ишемической контрактуры 
Ф олькмана. Операция: доступ по Л ангенбеку (продольный разрез по 
задней поверхности локтевого сустава),  ревизия области перелома, 
сосудов и нервов, репозиция, остеосинтез спицами Киршнера. После 
операции конечность фиксируют в задней гипсовой лонгете.

После снятия гипсовой лонгеты приступают к  умеренным физиоте
рапевтическим процедурам и лечебной физкультуре.

И з осложнений этого вида переломов можно назвать оссифици- 
рующий миозит и оссификацию суставной сумки. Ч ащ е всего они на
блюдаются у детей, которым производят повторные закрытые репози
ции, сопровождающиеся разрушением грануляций и первичной костной



Рис. 30. Нарушение иннервации при повре
ждениях в области локтевого сустава, 
а — со стороны лучевого нерва; б — локтевого; 
в — срединного.

мозоли. Оссификация суставной 
сумки, по мнению Н. Г. Д амье, р а з 
вивается у детей со склонностью к 
образованию келоидных рубцов.

Лечение оссифицирующего мио
зита состоит в прекращении актив
ных гимнастических упражнений и 
тепловых процедур. Руке обеспечи
вают покой, не нагруж аю т разного 
рода тяжестями. М ассаж  области 
сустава противопоказан.

Другим осложнением является 
деформация, которая возникает при 
неустраненном смещении дисталь
ного отломка кнаружи или кнутри. 
Более неблагоприятно смещение 
этого отломка кнутри, так  как  в 
дальнейшем отмечается тенденция 
к нарастанию отклонения оси пред
плечья кнутри, что приводит к ва- 
русной деформации. C ubitus varus ,  
превышающий 20°, устраняю т опе
ративным путем, так  как  косметиче
ский дефект значительный, хотя 
движения в локтевом суставе обыч
но бывают в достаточном объеме.

Перелом надмыщелковых воз
вышений плечевой кости является 
характерным повреждением для 
детского возраста (наиболее часто 
встречается в возрасте от 8 до 
14 лет) и относится к апофизеоли- 
зам, так  как  в большинстве случаев 
плоскость перелома проходит по 
апофизарной хрящевой зоне. П ере
ломы и апофизеолизы внутреннего 
надмыщелка плечевой кости обыч
но возникают во время падения на 
вытянутую руку, при переразгиба- 
нии в  локтевом суставе и значитель
ном вальгировании предплечья. О т
рыв медиального надмы щ елка и 
смещение его связаны  с н атяж ен и 
ем внутренней боковой связки и со
кращением большой группы мышц, 
прикрепляющихся к надмыщелку.

Нередко отрыв внутреннего н ад 
мыщелка плечевой кости у детей 
сочетается с вывихом костей пред
плечья в локтевом суставе. Внут
ренний надмыщелок расположен 
вне суставной капсулы и поэтому 
отрыв его относится к околосустав-



Рис. 31. Репозиция чрезмыщелкового разгибательного перелома плечевой кости со сме
щением костных отломков, 
а, б — этапы репозиции.

ным переломам. Однако при отрывном переломе медиального надмы- 
щ елка с вывихом костей предплечья возникает разры в связочно-кап
сульного аппарата , и смещенный костный отломок может внедриться 
в полость локтевого сустава, что приводит к ущемлению апофиза м еж 
ду суставными поверхностями плечевой и локтевой костей.

К л и н и к а .  Она зависит от степени смещения надмы щ елка и сопут
ствующего -вывиха костей предплечья. При смещении костного отломка 
могут наблю даться расстройства чувствительной и двигательной функ
ций со стороны локтевого нерва; эти функции обычно быстро восста
навливаются.

При отрыве внутреннего надмы щ елка плечевой кости с вывихом 
костей предплечья превалируют симптомы вывиха. Локтевой сустав 
деформирован, движения в нем полностью отсутствуют. Нарушен



и
Рис. 32. Лечение надмыщелковых и чрезмыщелковых переломов плечевой кости мето
дом скелетного вытяжения. Спица Киршнера проведена через проксимальный метафиз 
локтевой кости. Схема.

треугольник Гютера (рис. 33).  При вывихе костей предплечья практи
чески не удается диагностировать отрыв надмы щ елка из-за грубых 
изменений, которые связаны с вывихом. Рентгенологическое исследо
вание области повреждения в двух взаимно перпендикулярных проек
циях помогает уточнить диагноз.

Л е ч е н и е .  При переломе медиального надмы щ елка плечевой кости 
без смещения или с незначительным смещением наклады ваю т гипсовую 
лонгету в среднем физиологическом положении от головок пястных 
костей до верхней трети плеча сроком на 10— 14 дней. После консоли
дации перелома приступают к лечебной физкультуре и физиотерапии.

При смещении медиального надмы щ елка плечевой кости книзу, 
кнутри и с ротацией отломка производят репозицию. Смещенный кост
ный отломок вправляю т путем давления на него снизу вверх и онутри 
кнаружи. Репонированный костный отломок удерж иваю т пелотом и ко
нечность фиксируют в гипсовой лонгете. Н аибольш ие затруднения во 
время вправления могут быть при устранении ротационного смещения, 
однако д а ж е  при повороте внутреннего надмы щ елка более чем на 90° 
не отказываются от попытки консервативного вправления, так  к а к  во 
время репозиции нередко удается произвести деротацию и получить хо
рошее сопоставление отломков.

Трудности в диагностике и лечении возникают при вывихе костей 
предплечья с отрывом медиального надмы щ елка и внедрением его в 
полость сустава. Вывих почти всегда сопровождается значительным 
повреждением связочно-капсульного аппарата , а при вправлении костей 
предплечья сместившийся и внедрившийся в полость локтевого сустава 
внутренний надмыщелок ущемляется в плечелоктевом сочленении. 
Несвоевременная диагностика внедрения оторванного надмы щ елка в 
полость сустава приводит к тяж елы м последствиям, так  как  наруш ается 
артикуляция в плечелоктевом сочленении. Развивается  тугоподвиж- 
ность, наблю дается гипотрофия мышц предплечья и плеча вследствие



Рис. 33. Взаимоотношения постоянных точек области локтевого сустава в норме (а) 
и при различных повреждениях (б).

частичного выпадения функции руки. Возможен поздний неврит локте
вого .нерва, поэтому после вправления вывиха производят рентгеногра
фию локтевого сустава и тщательно изучают снимки.

При ущемлении внутреннего надмы щ елка в полости сустава пред
принимают попытку извлечь его консервативным или оперативным 
способом.

Под общим обезболиванием воспроизводят вывих костей предплечья с последую
щим повторным вправлением. Во время манипуляций костный отломок может быть 
извлечен из сустава. Затем производят репозицию отломка.

Удобен следующий способ (В. А. Андрианов): под общим обезболиванием по
врежденную руку удерж иваю т в разогнутом положении и вальгируют в локтевом су
ставе, что приводит к расширению суставной щели с медиальной стороны. Кисть руки 
отводят в радиальную сторону для натяжения мышц-разгибателей предплечья. Л ег
кими качательными движениями предплечья и толчкообразным давлением по продоль
ной оси конечности внутренний надмыщелок выталкивают из сустава, после чего про
изводят репозицию. Если консервативное вправление не удается, показана открытая 
репозиция с подшиванием надмыщелка.

Перелом головчатого возвышения плечевой кости у детей является 
внутрисуставным переломом и наиболее часто встречается в возрасте 
от 4 до 10 лет. Перелом обычно связан с непрямым механизмом травмы, 
когда ребенок падает  на кисть вытянутой руки и основная сила удара 
при этом передается на локтевой сустав по продольной оси лучевой 
кости. Головка этой кости упирается в головчатое возвышение, откалы 
вает  большую или меньшую часть дистального метаэпифиза плечевой



кости с наружной стороны и происходит смещение костного отломка. 
Если линия перелома проходит только через ростковую зону, то речь 
идет об эпифизеолизе головчатого возвышения, но «чистый» эпифизео- 
лиз наблю дается относительно редко. Ч ащ е  плоскость перелома идет в 
косом направлении через дистальный метаэпифиз плечевой кости (сна
ружи и сверху, книзу и кнутри).

Перелом наружной части дистального мы щ елка плечевой кости 
всегда является внутрисуставным и сопровождается надрывом или 
разрывом суставной капсулы и кровоизлиянием в сустав. Смещение 
костного отломка происходит, как  правило, кнаруж и и книзу (реже 
кверху), а так ж е  нередко наблю дается ротация головчатого возвышения 
до 90°, а иногда и до 180°. В последнем случае костный отломок своей 
хрящевой поверхностью бывает обращен к плоскости излома плечевой 
кости. Столь значительное вращение костного отломка зависит, во-пер
вых, от направления силы удара  и, во-вторых, от тяги  прикрепляю щ ей
ся к наружному надмыщ елку большой группы мышц-разгибателей.

К л и н и к а .  Эти переломы характеризую тся значительным отеком 
в области локтевого сустава, особенно с латеральной  стороны. Отеч
ность имеет тенденцию к нарастанию  в первые сутки. Кровоподтек 
может выявиться через несколько часов после травмы, но мож ет и от
сутствовать. Травм ированная рука свисает вдоль туловищ а, и ребенок 
обычно поддерж ивает ее здоровой рукой. Предплечье находится в по
ложении пронации; малейшее движение причиняет боль. Д ви ж ени я  в 
пальцах кисти возможны, но болезненны. И ннервация и кровообращ е
ние страдаю т редко, однако контроль периферического пульса, чувст
вительности и двигательной функции пальцев обязателен.

П рощ упать смещенный костный отломок не всегда удается из-за 
отека, и в этом нет особой необходимости, тем более что эта манипуля
ция причиняет страдания ребенку.

Рентгенологическое исследование помогает не только уточнить сте
пень и вид смещения отломков, но и решить вопрос о тактике лечения.

Л е ч е н и е .  При переломе головчатого возвышения плечевой кости 
без смещения в амбулаторных условиях наклады ваю т гипсовую лонгету 
от пястных костей до верхней трети плеча в среднефизиологическом 
положении на срок от 10 до 14 дней, после чего приступают к лечебной 
физкультуре и физиотерапевтическим процедурам до восстановления 
функции сустава.

При переломах головчатого возвышения (эпифизеолизах, метаэпи- 
физеоли'зах) с небольшим смещением и ротацией костного отломка до 
45— 60° производят попытку консервативного вправления. Во время 
репозиции (с целью раскрытия суставной щели) локтевому суставу 
придают варусное положение, после чего давлением на костный отло
мок снизу вверх и снаруж и кнутри производят вправление. В случае 
хорошей адаптации руку фиксируют гипсовой лонгетой.

Если репозиция не удается, а оставшееся смещение грозит возни
кновением стойкой деформации и контрактуры, возникает необходи
мость оперативного вмеш ательства. О ткрытая репозиция такж е п о каза 
на при смещении и ротации костного отломка более чем на 60°, так  как  
попытка вправления в подобных случаях почти всегда безуспешна; 
кроме того, во время ненужных манипуляций усугубляются у ж е  имею
щиеся повреждения связочно-капсульного аппарата  и прилеж ащ их 
мышц, излишне травмируются эпифиз и суставные поверхности костей, 
образующих локтевой сустав.

Операцию производят под общим обезболиванием. Разрез делаю т по наружной 
поверхности области локтевого сустава по Кохеру. После репозиции костных отлом
ков их фиксируют спицей Киршнера. Рану зашивают наглухо. Н акладываю т гипсовую 
лонгету сроком на 2—3 нед, после чего удаляю т спицу и приступают к физиотерапев
тическим процедурам и лечебной физкультуре.



При своевременно и тщательно выполненной репозиции репаратив- 
ные процессы протекают лучше, что сказывается на сроках восстанов
ления функции локтевого сустава. Однако судить об отсутствии ослож
нений при повреждениях в области дистального метаэпифиза плечевой 
кости можно только через 2— 3 года после травмы, т ак  как  существует 
опасность повреждения ростковой зоны с образованием в поздние сро
ки деформации.

ПЕРЕЛОМЫ КОСТЕЙ ПРЕДПЛЕЧЬЯ

Перелом костей предплечья относится к наиболее частым поврежде
ниям и занимает первое место среди переломов костей конечностей у 
детей.

Переломы бывают в верхней трети, на протяжении диафиза, но наи
более часто — в нижней трети. Возникают они чаще в результате 
непрямой травмы при падении на вытянутую руку и реже от прямого 
воздействия силы.

Перелом в области шейки лучевой кости. П овреждение возникает 
при падении с упором на вытянутую руку. Располагается перелом в 
области проксимального метафиза и идет в поперечном направлении. 
В то ж е  время нередки эпифизеолизы головки лучевой кости, когда 
происходит соскальзывание головки по ростковой зоне, иногда и с 
частью метафиза (так называемый остеоэпифизеолиз). При переломе 
шейки лучевой кости нередко наблю дается перелом в области метафиза 
локтевой кости.

К л и н и к а .  Д л я  повреждения характерна резкая болезненность в 
области головки лучевой кости и умеренный отек. Супинация и прона
ция ограничены и причиняют ребенку значительную боль в то время 
как  сгибание и разгибание возможны в достаточном объеме. В связи 
с возможной травмой лучевого нерва тщательно проверяют иннерва
цию. Д иагноз уточняют на основании рентгенологического исследования 
(рис. 34).

Рис. 34. Эпифизеолиз головки лучевой кости со смещением ее кнаружи и под углом 60° 
Рентгенограмма.
а — прямая проекция; б — боковая проекция.



Л е ч е н и е .  Зависит от степени смещения головки лучевой кости. 
При переломе шейки лучевой кости или эпифизеолизе без смещения 
головки или с незначительным смещением (-на '/з поперечника кости 
с угловым смещением головки не более чем на 15°) лечение состоит в 
наложении гипсовой лонгеты в положении максимальной супинации 
предплечья и сгибания в локтевом суставе под прямым углом, от голов
ки пястных костей до верхней трети плеча, сроком на 10— 14 дней. 
После снятия гипса приступают к лечебной физкультуре и ф изиотера
певтическим процедурам.

При значительном смещении головки лучевой кости ее суставная 
поверхность ротируется и движения в плечелучевом суставе становятся 
невозможными. Обычно в подобных случаях происходит разры в сустав
ной сумки. При таких смещениях показана  закры тая  одномоментная 
репозиция по Свинухову.

Под общим обезболиванием и периодическим рентгенологическим контролем руку 
сгибают под прямым углом в локтевом суставе. Помощник осуществляет противотягу 
за среднюю треть плеча. Хирург, обхватив предплечье пальцами обеих рук, осущест
вляет тягу по оси плеча и полные ротационные движения (положение крайней супи
нации и пронации). После 10— 12 подобных движений предплечье переводят в поло
жение полной пронации и одновременно медленно разгибают до 180°. К ак правило, 
удается добиться хорошего сопоставления отломков без дополнительных мероприятий 
при смещении головки под углом не более 60—70°. После репозиции руки сгибают в 
локтевом суставе до прямого угла (рентгенологический контроль) и фиксируют в гип
совой лонгете сроком на 14—21 день.

При большом смещении головки лучевой кости может быть произ
ведено вправление по Баирову (чрескожная репозиция по принципу 
рычага при помощи иглы или спицы К ирш нера) (рис. 35).

При полном отрыве головки и неудаче консервативных методов 
вправления показано  оперативное вмешательство. Головку у станавли
вают в правильное положение, разорванную сумку заш иваю т кетгуто- 
выми швами и конечность фиксируют в том же положении, что и при 
консервативном лечении, на 21— 28 дней.

Удаление головки лучевой кости, как  это рекомендуется у взрослых, 
у детей противопоказано и является калечащ ей операцией, так  как  при 
этом удаляется эпифизарный хрящ, за  счет которого происходит рост 
лучевой кости в  длину, а в дальнейш ем возникает отклонение оси пред
плечья кнаружи (cubitus v a lg u s)  и неустойчивость сустава.

Перелом локтевого отростка локтевой кости. Встречается в основ
ном у детей старшей возрастной группы и возникает в результате п р я
мого удара. При значительном смещении происходит разры в боковых 
связок, надкостницы и смещение отломка кверху.

К л и н и к а .  О пределяется травматическая припухлость в области 
локтя, сгибание предплечья усиливает боль. При рентгенографии 
следует помнить, что ядро окостенения локтевого отростка появляется 
поздно (к 10— 12 годам), и это может затруднить диагностику перелома.

Л е ч е н и е .  Состоит в одномоментной закрытой репозиции с ф и кса
цией руки в глубокой задней гипсовой лонгете в положении разгибания 
в локтевом суставе под углом 170— 180°. Срок иммобилизации до 21 дня. 
После снятия гипса приступают к лечебной физкультуре и ф изиотера
певтическим процедурам до восстановления функции руки.

Оперативное лечение применяют при значительном смещении, 
неэффективности консервативного лечения, повторном переломе локте
вого отростка со смещением, а такж е  при сложных комбинированных 
переломах и вывихах костей, образующих локтевой сустав, в сочетании 
с отрывом локтевого отростка. Остеосинтез у детей осуществляют нало
жением П-образного шелкового шва.

Перелом диафизов лучевой и локтевой костей. Н аблю дается  у детей 
часто и возникает в результате воздействия прямой силы (удар по 
предплечью) и при падении с упором на кисть. В зависимости от уровня



Рис. 35. Методы репози
ции при переломе (эпи- 
физеолизе) шейки луче
вой кости со смещением 
головки.
а — по Ворохобову; б — по 
Свинухову; в — по Баирову.

перелома отмечается деф ормация предплечья, которая особенно вы ра
ж ена при переломе в средней трети.

У маленьких детей чащ е наблю даю тся неполные переломы, надломы 
по типу «зеленой ветки», или «ивового прута», у старших — полные или 
поднадкостничные. К ак  правило, дистальные концы обеих костей 
предплечья смещ аю тся к тыльной поверхности, образуя  угол, открытый 
к разгибательной поверхности предплечья. П ри полном смещении 
костных отломков с прогибом деформации предплечья выражена, дви
жения в руке невозможны и резко болезненны.

При поднадкостничных переломах, надлом ах по типу «зеленой вет
ки» возможны диагностические ошибки, так  к ак  клиническая картина 
скудная и лишь рентгенография помогает установить диагноз. Если 
данный перелом не распознан, кость постепенно прогибается и через



Рис. 36. Л ини я  Смита — 
ось лучевой кости в нор
ме проходит через центр 
головчатого возвышения 
плечевой кости (слева);  
линия Гинзбурга— то ж е  
на передне-задней рент
генограмме (справа) .

Рис. 37. П осттравм ати-  
ческая деф о р м ация  типа 
М аделунга  слева.

некоторое время обнаруж ивается ее искривление вследствие неправиль
ного срастания отломков.

Изолированный перелом локтевой кости встречается относительно 
редко. Перелом в средней или верхней трети диаф иза  локтевой кости 
может сочетаться с травматическим вывихом головки лучевой кости. 
Этот переломо-вывих носит название повреждения М онтеджа. При этом 
повреждении нередки диагностические ошибки. Недиагностированный и 
невправленный вывих головки лучевой кости мож ет вызвать ограниче
ние движений в локтевом суставе. При переломе локтевой кости в 
средней и верхней трети всегда следует помнить о возможном сочета
нии перелома с повреждением кольцевидной связки и вывихом головки. 
В связи с этим делаю т рентгенограмму локтевого сустава и при изуче
нии ее обращ аю т внимание на плечелучевое сочленение. П рово
дят линию Смита. В норме ось лучевой кости на боковом снимке 
(линия Смита) проходит через центр головчатого возвышения 
(рис. 36).

Наиболее часто встречаются переломы костей предплечья в дисталь
ной части; плоскость перелома нередко проходит через метафиз или 
близ границы между эпифизом и метафизом, а в ряде случаев бывает 
эпифизеолиз.



Рис. 38. Нарушение ростковой пластики и замыкание зоны роста после перенесенного 
травматического эпифизеолиза. Рентгенограмма, 
а — пораженная конечность; б — здоровая конечность.

Эпифизеолизы костей предплечья занимаю т первое место среди 
эпифизеолизов других костей конечностей. Это обстоятельство всегда 
надо учитывать, так  как  повреждение эпифизарного хряща может от
разиться на росте кости в длину и вызвать деформацию типа Маделун- 
га, которая с годами может увеличиться (рис. 37, 38).

К л и н и к а .  При эпифизеолизах и переломах со смещением дисталь
ного отдела предплечья клиническая картина характеризуется штыко
образным искривлением, отечностью и болезненностью при ощупыва
нии.

Рентгенограмма в двух проекциях дает  представление о положении 
отломков.

Л е ч е н и е .  При переломах диафизов лучевой и локтевой костей без 
смещения лечение заклю чается в наложении глубокой гипсовой лонге
ты в среднем физиологическом положении от головок пястных костей, 
до верхней трети плеча сроком от 2 до 3 нед в зависимости от возраста 
ребенка.

При переломах костей предплечья с прогибом и смещением отлом
ков показана закры тая  одномоментная репозиция под местной анесте
зией (1— 2% раствор новокаина из расчета 1 мл на год жизни ребенка) 
или общим обезболиванием. Наибольш ие трудности возникают при 
репозиции поперечных и косых переломов обеих костей предплечья со 
смещением. Вправленные отломки с трудом удерживаю тся в правиль
ном положении, легко наступает вторичное смещение костных отлом- % 
ков, которое требует дополнительного вмешательства. В связи с этим 
детей с переломами костей предплечья со смещением отломков госпи
тализируют. Если при репозиции не удается установить отломки в 
точное анатомическое положение конец в конец и остается допустимое 
смещение, то нет необходимости производить многократные повторные 
попытки закрытой репозиции. В процессе роста избыточная костная 
мозоль рассасывается, функция предплечья восстанавливается пол
ностью, а форма костей предплечья исправляется. В этих случаях 
повязку наклады ваю т в положении максимальной супинации во избе-



Рис. 39. Техника репозиции «на перегиб» 
при поперечных переломах костей пред
плечья (схема).

жание срастания отломков локтевой 
и лучевой костей в месте перелома, 
так как  это приводит к нарушению 
ротационных движений.

При поперечно-скошенных пере
ломах костей предплечья, когда ко
стные отломки с трудом у д ер ж и в а
ются во вправленном положении, 
можно воспользоваться методом, 
который помогает справиться с 
трудным переломом: репозицию и
фиксацию осуществляют при макси
мальном разгибании руки в локте
вом суставе и фиксации ее по п р я
мой оси руки. Сроки иммобилиза
ции 3— 6 нед.

Репозиция при повреждениях Монтед- 
ж а сопряжена с трудностями и состоит из 
вправления вывиха головки лучевой кости 
и репозиции перелома локтевой кости. Су- 
пинированное предплечье сгибают в локте
вом суставе с одномоментной тягой по оси 
предплечья и производят давление на вы
ступающую головку лучевой кости спереди 
назад и снаружи внутрь. При этом одно- 
моментно удается установить отломки лок
тевой кости. Руку фиксируют в гипсовой 
лонгете под углом сгибания в локтевом су
ставе 60—70° сроком до 4—5 нед.

При переломах костей предплечья в дистальной трети со смещением наиболее це
лесообразна репозиция «на перегиб» (рис. 39). Хирург фиксирует одной рукой пред
плечье и большим пальцем упирается в дистальный отломок лучевой кости, а другой 
рукой осуществляет тягу по длине и умеренно разгибает кисть. При давлении на 
дистальный фрагмент он скользит по центральному отломку и после сопоставления 
край в край кисть переводят в положение сгибания. Вправленные отломки фиксируют 
гипсовой повязкой на 3—4 нед.

Эпифизеолизы и остеоэпифизеолизы лучевой и локтевой костей лечат 
вправлением по общим правилам. Во время репозиции добиваются 
хорошего сопоставления костных отломков, так  к ак  в противном случае 
возможно отставание роста кости в длину. После репозиции н ак л ад ы 
вают тыльную гипсовую лонгету в положении сгибания в локтевом 
суставе под прямым углом при несколько согнутой кисти. Сгибание в 
лучезапястном суставе способствует лучшему удержанию  эпифиза и 
предупреждает повторное смещение. Срок иммобилизации 3 нед, после 
чего назначаю т лечебную физкультуру и физиотерапевтические про
цедуры.

Оперативное вмешательство при переломах костей предплечья по
казано лишь при неудаче консервативных методов лечения, интерпози
ции мягких тканей, неправильно сросшихся переломах с недопустимым 
смещением костных отломков.

Д л я  своевременного выявления вторичных смещений костных 
отломков производят один раз в 5— 7 дней контрольную рентгено
грамму.



ПЕРЕЛОМЫ КОСТЕЙ КИСТИ И ПАЛЬЦЕВ

К повреждениям костей запястья, пястных костей и фаланг пальцев 
следует относиться чрезвычайно серьезно, так  как  неправильное и 
несвоевременное лечение может привести к потере функции.

П овреждения чаще всего возникают в результате прямого воздей
ствия силы при уш ибах и падении с упором на ладонь.

Среди костей запястья перелому подвергается ладьевидная кость и, 
реж е, полулунная.

К л и н и к а .  Определяется болезненная припухлость, максимально 
вы раж енная  по тыльной поверхности области лучезапястного сустава, 
движ ения ограничены, а боль усиливается при нагрузке по оси соответ
ствующих выпрямленных пальцев. Рентгенограмма уточняет диагноз.

Л е ч е н и е .  Производят иммобилизацию в глубокой гипсовой лонге
те в среднем физиологическом положении кисти, от головок пястных 
костей до проксимальной части предплечья. В связи с недостаточным 
кровоснабжением костей запястья при переломах ладьевидной, полу
лунной и других костей сроки фиксации должны быть не менее
4 — 5 нед. После прекращ ения иммобилизации приступают к лечебной 
физкультуре и физиотерапевтическим процедурам. Необходимо дина
мическое наблюдение и периодический рентгенологический контроль в 
связи с возможностью асептического некроза травмированной кости.

Переломы пястных костей у детей встречаются нередко; чаще всего 
наблю даю тся переломы  без смещения или с небольшим угловым сме
щением под действием тяги межкостных и червеобразных мышц с 
образованием угла, открытого в ладонную сторону. Клинически опре
деляется травматическая припухлость, кровоподтек и боль при пальпа
ции области перелома и при нагрузке по оси одноименного пальца.

Лечение при переломах со смещением отломков состоит в одномо
ментной закрытой репозиции под местным обезболиванием с последую
щ ей  иммобилизацией в гипсовой лонгете на срок от 2 до 3 нед в зави 
симости от возраста ребенка (рис. 40).

У детей встречается перелом Беннета (перелом основания I пястной 
кости). При смещении костных отломков репозиция представляет опре
деленные трудности. Вправление производят вытяжением за  I палец 
при отведении и разгибании I пястной кости с одновременным давле
нием на сместившейся к тыльной поверхности проксимальный костный 
отломок. Срок фиксации в гипсовой лонгете около 3 нед.

При закрыты х переломах фаланг, а 
такж е эпифизеолизах со смещением руч
ная репозиция сопряж ена с определен
ными трудностями из-за небольшой ве
личины костного отломка и сложности 
фиксации в гипсе. В некоторых случаях, 
когда происходит повторное смещение, 
можно применить вытяжение или вну- 
грикостную фиксацию тонкой спицей 
Киршнера. После 2— 3 нед иммобилиза
ции приступают к физиотерапевтическим 
процедурам и лечебной физкультуре, ко
торые проводятся до полного восстанов
ления функции поврежденного пальца.

Рис. 40. Репозиция перелома шейки пястной ко
сти.
а — схема смещения отломков; б — механизм репозиции.



Перелом бедренной кости у детей встречается в 4% случаев пере
ломов костей конечностей и требует, как  правило, стационарного лече
ния. По локализации различают: 1) перелом верхнего конца бедренной 
кости (эпифизеолиз головки бедренной кости, перелом в области шей
ки и вертелов); 2) перелом диаф иза; 3) перелом в области дистального 
метаэпифиза бедренной кости.

Повреждения проксимального метаэпифиза бедренной кости, в част
ности, травматические эпифизеолизы головки и переломы шейки, в 
детском возрасте встречаются крайне редко. Лечение их представляет 
определенные трудности. Указанные повреждения возникают в резуль
тате падения с большой высоты на одноименный бок и при ударе  непо
средственно в область большого вертела.

К л и н и к а .  Нога слегка ротирована кнаруж и и приведена, ребенок 
не может оторвать пятку от горизонтальной плоскости; боль в области 
тазобедренного сустава усиливается при пассивных и активных дви
жениях; большой вертел при переломе со смещением стоит выше линии 
Розера — Нелатона.

Характер перелома и степень смещения отломков уточняют при 
рентгенологическом исследовании.

Медиальный, или собственно шеечный, перелом бедренной кости и 
эпифизеолиз головки относятся к внутрисуставным повреждениям. 
Л атеральны й перелом является околосуставным, однако в некоторых 
случаях плоскость излома такж е  проникает в полость сустава.

Л е ч е н и е .  При переломах шейки бедренной кости и травм атиче
ских эпифизеолизах головки без смещения лечение состоит в д литель
ной иммобилизации конечности на отводящей шине Белера  или гипсо
вой повязке с тазовым поясом, наложенной в положении отведения и 
внутренней ротации. Срок иммобилизации от 2 до 3 мес с  последующей 
разгрузкой в течение 4— 6 нед.

При переломах со смещением костных отломков применяют скелет
ное вытяжение на функциональной шине Белера  с максимальным отве
дением ноги. Спицу Киршнера проводят через дистальный метафиз 
бедренной кости. Применение липкопластырного или клеолового вытя
жения при переломах шейки бедренной кости недостаточно, т а к  к ак  не 
удается устранить смещение отломков и исправить шеечнодиафизар- 
ный угол.

Н аиболее типичным осложнением при указанны х переломах я в л я 
ется образование посттравматической coxa vara ,  а т ак ж е  развитие 
асептического некроза головки бедренной кости.

При неудаче консервативного лечения показано оперативное сопо
ставление отломков и остеосинтез при помощи гвоздя.

Изолированный перелом большого вертела бедренной кости возни
кает в результате прямой травмы  при падении или ударе. Отрыв про
исходит по апофизарной линии. Повреждение характеризуется т р ав м а 
тической локальной припухлостью, ограниченной болью при движении 
и пальпации. Функция конечности обычно мало страдает. Рентгено
грамма подтверж дает диагноз.

Лечение состоит- в иммобилизации конечности в среднефизиологиче
ском положении в гипсовой лонгете или на функциональной шине Б ел е 
ра в течение 3 нед.

Изолированный перелом малого вертела бедренной кости относится 
к отрывным переломам и возникает в результате кратковременного и 
резкого напряж ения подвздошно-поясничной мышцы. Н аиболее типич
ным примером может служить повреждение, полученное при прыжке 
через спортивный снаряд  с разведенными ногами. Отрыв малого вертела 
происходит по плоскости апофизарного хрящ а. Клинически определяет-



Рис. 41. Типичные смещения отломков при переломе бедренной кости (схема), 
а — в верхней трети; б — в средней трети; в — в нижней трети.

ся боль в области перелома, затруднение приведения ноги и сгибания 
в тазобедренном суставе. Рентгенография подтверждает диагноз.

Лечение состоит в иммобилизации конечности на функциональной 
шине или в гипсовой лонгете сроком до 3— 4 нед.

Перелом д иаф иза  бедренной кости относится к наиболее частым по
вреждениям и локализуется в основном в средней трети (60% перело
мов в средней трети и 29% — в нижней). П овреждения данной локали
зации связаны как  с прямой, так  и с непрямой травмой. Чащ е всего 
переломы возникают при падении с высоты или во время подвижных 
игр, катания на коньках, лы ж ах  и с ледяных горок. Нередко перелом 
бедренной кости у детей происходит в результате уличной травмы.

В зависимости от уровня перелома различаю т высокие диафизарные 
переломы (проксимальной части, в том числе подвертельные), перело
мы в средней трети и низкие переломы (в дистальной части, в том числе 
надм ы щ елковы е). Соответственно характеру  перелома различаю т попе
речные, косые, винтообразные и оскольчатые переломы.

Смещение костных отломков во многом зависит от степени дейст
вующей силы, уровня перелома и сокращения соответствующих групп 
мышц (рис. 41).

При переломе бедренной кости в проксимальной части центральный 
отломок находится в положении отведения, сгибания и наружной рота
ции за счет сокращения ягодичных и подвздошно-поясничных мышц. 
Чем проксимальнее уровень перелома, тем больше выражено отведение. 
Дистальный отломок смещается кверху, кзади и кнутри.

При переломе бедренной кости в средней трети взаимоотношения 
отломков те же, но отведение и отклонение кпереди проксимального 
отломка менее выражено, в то время как смещение дистального отлом
ка кзади и по длине может быть значительным.



При переломе бедренной кости в дистальной части центральный 
отломок смещается кнутри за счет приводящих мышц бедра, а перифе
рический — кзади и кверху за счет сокращ ения икроножной мышцы.

У детей встречаются эпифизеолизы и остеоэпифизеолизы дистально
го конца бедренной кости со смещением костных отломков кпереди и в 
боковую сторону. П овреждение возникает при прямом механизме 
травмы и нередко сопровождается значительным смещением. У грудных 
детей, особенно страдаю щих рахитом, наблю даю тся характерны е пере
ломы по типу «ивового прута» в нижней трети бедренной кости. В по
добных случаях только рентгенологическое исследование помогает 
установить диагноз.

Диагностика переломов бедренной кости не представляет  трудностей 
при наличии классических признаков: боль, нарушение функции, изм е
нение контуров бедра, крепитация отломков, патологическая подвиж 
ность.

Л е ч е н и е .  Л ечат  переломы бедренной кости вытяжением. Гипсо
вые повязки и шины не обеспечивают правильного положения отлом
ков. Неудовлетворительные результаты  лечения переломов бедренной 
кости со смещением в большинстве случаев связаны  с применением 
гипсовых повязок, которые не гарантирую т от вторичных угловых сме
щений с образованием варусных деформаций типа «галифе».

У детей до 3-летнего возраста лечат  переломы вертикальным вы тя
жением по Шеде.

Ребенка кладут на плотный матрац. Вытяжение осуществляют при помощи лейко
пластырной полоски или материи, которую приклеивают клеолом к наружной и внут
ренней поверхностям бедра и голени. Лейкопластырь не приклеивают к лодыжкам. 
Во избежание пролежня в петлю лейкопластыря вставляю т дощечку-распорку. Ногу, 
разогнутую в коленном суставе, подвешивают на любой раме и фиксируют грузом, 
привязанным к бечевке, идущей через блок, к дощечке-распорке. Удобна дуга Н аза 
рова. Груз около 1,5—2,5 кг уравновешивает вес поврежденной конечности. При до
статочном грузе ягодица на больной стороне приподнята над кроватью на 2—3 см 
(рис. 42). Бедро немного отводят кнаружи. Д ля удерж ания ребенка в правильном 
положении здоровую ногу фиксируют манжеткой за голень в горизонтальном поло
жении. У беспокойных детей, которых трудно удерж ать в правильном положении, 
применяют вертикальное вытяжение за обе ноги, что удобно для ухода за ребенком. 
Нормально бедренная кость в этом возрасте срастается в среднем за 2—3 недели. 
Если при осмотре по истечении этого срока будет установлено, что болезненность ис
чезла, появилась мозоль и ребенок двигает ногой на вытяжении, груз снимают и, не 
снимая пластыря, опускают ногу. Наблюдение за ребенком в ближайшие 1—2 ч пока
жет, образовалось ли прочное сращение отломков. При ж алобах на боли в ноге вновь 
дешают груз на несколько дней до получения прочного сращения. Наличие консоли
дации проверяют рентгенограммой.

У детей в возрасте 4— 5 лет так ж е  применяют лейкопластырное 
вытяжение, но в большинстве случаев на функциональной шине Веле
ра, так  как  при вертикальном положении ноги в этом возрасте лейко
пластырь не обеспечивает возможность применения достаточных грузов.

Д ля правильного выполнения вытяжения больного укладываю т на матрац, под 
который подкладывают щит из досок. Поврежденную конечность фиксируют на функ
циональной шине в положении физиологического покоя, которое создают сгибанием в 
тазобедренном суставе под углом 140° и в коленном — под углом 140°. Величина отве
дения ноги зависит от высоты перелома: чем выше перелом, тем больше долж но быть 
•отведение. Вытяжение осуществляют посредством приклеивания лейкопластырной по
лоски или матерчатого бинта клеолом отдельно по наружной и внутренней поверхно
сти. бедра и голени. Груз, вытягивающий бедро, обычно не превышает 3—4 кг, а для 
голени достаточно примерно 1 кг.

Д ля ттротивовытяжения ножной конец кровати приподнимают на 15—20 см и 
ставят на подставки. Ребенка фиксируют специальными лямками через паховую 
область здоровой стороны, что предупреждает сползание его к ножному концу 
кровати.

Иногда при поперечных переломах бедренной кости у детей 3— 5-лет- 
яего возраста и при косых переломах со значительным смещением 
требуются большие грузы, однако лейкопластырь обычно не удержи-



Рис. 42. Лейкопластырное вытяжение по Шеде при переломе бедренной кости у детей 
до 3-летнего возраста (схема).

вается и сползает. В подобных случаях, а так ж е  у детей старше 5 лет 
прибегают к скелетному вытяжению при помощи спицы Киршнера, 
которую проводят через проксимальный метафиз большеберцовой кости 
ниже ее бугристости, реже -— через нижний конец бедренной кости 
(рис. 43).

Большинство переломов бедренной кости у детей не требует одно
моментной репозиции, так  как  с помощью вытяжения отломки посте
пенно сопоставляются правильно. Непременным условием успешного 
лечения переломов вообще и бедренной кости в частности является 
возможно раннее наложение вытяжения или репозиции отломков. 
Исправить неправильное положение отломков в более поздние сроки 
труднее, а иногда невозможно. Только в некоторых случаях прибегают 
к одномоментной репозиции под общим обезболиванием. Одномомент
ная репозиция п оказана  при поперечных переломах бедренной кости с 
большим смещением отломков, а такж е  при переломах в нижней трети 
бедренной кости или эпифизеолизах и остеоэпифизеолизах, когда 
дистальный отломок ротируется и уходит кпереди и наверх. В послед
нем случае ногу, согнутую в коленном суставе, после репозиции фикси
руют гипсовой повязкой.

Консолидация перелома бедренной кости наступает в различные 
сроки в зависимости от характера  повреждения, стояния отломков в 
процессе лечения, а так ж е  возраста и общего состояния ребенка к мо
менту повреждения. У детей в возрасте моложе 3 лет срастание пере
лома наступает  к концу 3-й недели, от 4 до 7 лет — к концу 4— 5-й 
недели и у детей старшей возрастной группы — к  35—42-му дню.

Однако не следует подходить к вопросу о снятии вытяжения только 
из расчета дней, прошедших с момента перелома. Клиническое иссле
дование позволяет определить образование мозоли, исчезновение боли 
и патологической подвижности. При наличии всех этих положительных 
данных можно думать, что перелом сросся, но для  окончательного ре
шения этого вопроса снимают сначала  груз с бедра и следят за реакци
ей больного. Если мозоль еще недостаточно прочна, ж алобы  больного 
в ближайш ие часы заставят  вновь применить груз. С. Д . Терновский,



Рис. 43. Скелетное вытяжение на функциональной шине Белера при лечении перело
мов бедренной кости (схема).

рекомендуя этот прием, указывал , что колебания в сроках срастания 
кости у детей значительны и не могут быть рассчитаны точно. Однако 
без необходимости не следует увеличивать сроки вытяжения, если с р а 
щение уж е наступило. После удаления спицы (обычно к концу месяца) 
ногу на несколько дней оставляю т на шине с вытяжением за голень.

Во время лечения вытяжением осуществляют периодический рентге
нологический контроль (один раз  в неделю) за положением костных 
отломков и в случае необходимости применяют корригирующие тяги, 
противотяш, фиксирующие валики, а так ж е  меняют положение шины 
для достижения хорошего сопоставления костных отломков. Д л я  рент
генологического контроля пользуются передвижным рентгеновским 
аппаратом.

При правильном лечении перелома бедренная кость срастается без 
укорочения. Укорочение в пределах 1 см у детей не имеет практиче
ского значения, так  как  оно в процессе роста бедра всегда компенси
руется. Укорочение на 2 см при правильной оси конечности с возрастом 
такж е уменьшается и выравнивается. Только укорочение более 2 см 
остается и может отразиться на функции ноги, изменить походку, п р а 
вильное положение таза  и вызвать компенсаторное искривление позво
ночника.

Оставшиеся в процессе лечения недопустимые смещения костных 
отломков при диаф изарных переломах бедренной кости вызываю т зн а 
чительные косметические и функциональные дефекты, которые с ростом 
ребенка не компенсируются и могут в будущем потребовать корриги
рующего оперативного вмеш ательства. Н аиболее типичной д еф орм аци
ей при неправильно сросшихся переломах является варусное искривле
ние оси бедра.

Наибольший процент неудовлетворительных результатов наблю дает
ся при лечении осложненных открытых переломов.

После прекращения иммобилизации нагрузка на больную конечность 
разреш ается через 2— 3 нед. Применение лечебной физкультуры и теп
лых ванн способствует более быстрому восстановлению функции конеч
ности.

П оказания к оперативному вмеш ательству при переломах бедренной 
кости у детей ограничены и могут возникнуть при неэффективности 
консервативных методов лечения (если оставшееся при этом смещение



отломков угрож ает возникновением стойких деформаций), интерпози
ции мягких тканей между отломками, открытых переломах, сопровож
даю щ ихся значительным повреждением мягких тканей бедра, а такж е 
при неправильно сросшихся переломах.

Открытую репозицию производят под общим обезболиванием и 
заканчивают, как  правило, интрамедуллярным остеосинтезом гвоздем 
Ц И Т О , Богданова.

ПЕРЕЛОМ КОСТЕЙ ГОЛЕНИ

П ерелом костей голени составляет 8% переломов костей конечно
стей, главным образом у детей старше 5 лет. По частоте он занимает 
третье место среди переломов конечностей у детей и составляет 53% 
переломов костей нижней конечности.

В механизме возникновения перелома диафиза костей голени у д е
тей основную роль играет непрямая травм а, которая обычно связана с 
падением и  обусловлена перегибом или вращением голени при фикси
рованной стопе. Подобный механизм действия вызывает винтообразные 
или косые переломы одной или двух берцовых костей.

П рямое действие травмирующей силы приводит к поперечным пере
лом ам . Д л я  косых и винтообразных переломов наиболее характерны 
смещ ение по длине, прогиб с углом, открытым кнутри, и ротация пери
ферического отломка кнаруж и.

У детей моложе 5— 6 лет наблю даю тся поднадкостничные переломы 
берцовых костей, при которых клиническая картина бедна симптомами. 
Обычно отмечаются умеренная болезненность над уровнем перелома и 
травматическая припухлость. Ребенок щ адит больную ногу, хотя иногда 
и наступает на нее. Д л я  определения перелома делаю т рентгенограмму.

При переломах диафизов костей голени со смещением клиническая 
картина характеризуется болью, отеком и нередко кровоизлиянием на 
уровне перелома, деформацией, патологической подвижностью и крепи
тацией. Больной не мож ет наступить на ногу, поднять ее.

Повреж дения в области проксимальных эпифизов берцовых костей 
встречаются редко и связаны с прямым механизмом травмы, который 
возможен при падении на область полусогнутого коленного сустава. 
Л иния перелома при этом, как  правило, идет по хрящевой зоне в об
ласти бугристости большеберцовой кости и переходит на переднюю 
часть эпифиза. Смещение костного отломка кверху и кпереди во мно
гом зависит от сокращения четырехглавой мышцы.

Более часто встречаются повреждения в области дистальных мета
эпифизов берцовых костей. Это травматические эпифизеолизы и остео- 
эпифизеолизы большеберцовой кости с переломом малоберцовой кости 
над  наружной лодыжкой (рис. 44), метаэпифизарные переломы или 
изолированные переломы эпифиза большеберцовой кости, а такж е 
переломы внутренней или наружной лодыжки.

К л и н и к а .  Х арактерна значительная деформация при эпифизео- 
лизах  и остеоэпифизеолизах со смещением отломков, в то время как 
переломы эпифиза или лоды ж ек сопровождаются чащ е всего только 
выраженным отеком и кровоизлиянием в мягкие ткани. Гемартроз, хотя 
и имеет место, никогда не бывает значительным. Повреждение сопро
вож дается болью, которая усиливается при активных и пассивных 
движениях. Н аруш ение кровообращения может быть связано с боль
шим смещением отломков и значительным отеком.

Д иагностика переломов костей голени проста, но д л я  определения 
стояния отломков следует сделать  рентгенограмму.

Л е ч е н и е .  При диаф изарны х переломах со смещением производят 
одномоментную закрытую  репозицию с последующей фиксацией конеч
ности в гипсовой лонгете. При этом следует помнить, что наиболее



Рис. 44. Эпифизеолиз дистального эпи
физа большеберцовой кости и перелом 
малоберцовой кости в нижней трети со 
смещением отломков кнаружи. Рентге
нограмма.

типичным смещением при винто
образных и косых переломах яв 
ляется прогиб большеберцовой 
кости кнаруж и с углом, откры
тым кнутри. Поэтому стопе в по
добных случаях  придают валь- 
тусное положение, а при прогибе 
с углом, открытым кпереди, — 
умеренное сгибание. П одобная 
коррекция позволяет в большин
стве случаев удерж ать  отломки 
во вправленном положении и 
предотвратить вторичное смеще
ние.

Через 7— 9 дней после умень
шения отека и при удовлетвори
тельном стоянии отломков гип
совая лонгета мож ет быть укреп
лена циркулярными гипсовыми 
бинтами. Срок иммобилизации

28—42 дня. После прекращ ения иммобилизации назначаю тся лечебная 
физкультура и физиотерапевтические процедуры.

При косых винтообразных переломах обеих берцовых костей со см е
щением, в трудных д ля  репозиции случаях  и при наличии значительного 
отека показано лейкопластырное (у детей дошкольного возраста) или 
скелетное вытяжение на функциональной шине Б елера. При этом спицу 
Киршнера проводят через пяточную кость и для  получения удовлетво
рительного стояния отломков применяю т груз от 3 до 5 кг. Кроме того, 
скелетное вытяжение позволяет осущ ествлять постоянный контроль за 
состоянием кожных покровов и мягких тканей голени, применять вал и 
ки и корригирующие тяги для  устранения смещений. К  концу 3-й неде
ли вытяжение зам еняю т лонгетно-циркулярной гипсовой повязкой.

При лечении эпифизеолизов и остеоэпифизеолизов берцовых костей 
стремятся к хорошей адаптации костных отломков на весь период, не
обходимый для  консолидации перелома.

При переломах внутренней части дистального эпифиза больш ебер
цовой кости вследствие травмы ростковой зоны в отдаленные сроки 
может наблю даться варусная деформация, которая с ростом будет 
прогрессировать. В связи  с этим больные с  повреждениями в области 
метаэпифизов берцовых костей долж ны  находиться под диспансерным 
наблюдением ортопеда-травматолога не менее 2— 3 лет.

Открытые переломы костей голени лечат по общим правилам; иног
да требуется остеосинтез. Прямым показанием к оперативному вм еш а
тельству и остеосинтезу является значительная травма с обширным 
повреждением мягких тканей конечности.

ПЕРЕЛОМЫ КОСТЕЙ СТОПЫ И ПАЛЬЦЕВ

Среди повреждений стопы и пальцев у детей первое место занимаю т 
растяж ения связок и ушибы мягких тканей. Примерно около 5% 
составляют переломы костей. П овреждения чаще всего связаны с пря
мым механизмом травмы и наблю даю тся при падении с высоты, ушибе



твердым предметом или о неподвижный твердый предмет. Наиболее 
тяж елы ми повреждениями являю тся переломы пяточной и таранной 
костей.

Перелом пяточной кости чаще всего возникает в результате падения 
с высоты на вытянутые ноги без амортизации при приземлении. Х арак
терным повреждением является компрессия кости.

Ребенок ж алуется  на боли в поврежденной пятке, не наступает на 
нее. При обследовании отмечается травматическая припухлость и уве
личение объема поврежденной области. По боковым поверхностям 
появляется кровоизлияние, которое мож ет нарастать  в первые часы и 
сутки. П альпация поврежденной пятки резко болезненна. Боль усили
вается при тыльной флексии стопы вследствие натяжения ахиллова 
сухожилия. Рентгенограмма, произведенная в двух проекциях, позво
ляет уточнить диагноз.

Л е ч е н и е  указанны х повреждений зависит от степени смещения 
отломков. При переломах без смещения или с  незначительным смеще
нием наклады ваю т лонгетно-циркулярную гипсовую повязку с обяза
тельным моделированием свода стопы. Срок иммобилизации — до 4— 
6 нед с последующим применением физиотерапии и лечебной физкуль
туры. После уменьшения отека и при хорошем качестве гипсовой повяз
ки ребенку разреш аю т хождение с упором на больную ногу. П редвари
тельно в гипсовую повязку монтируют металлическое стремя, чтобы 
снять нагрузку с поврежденной пяточной кости. После прекращения 
иммобилизации дети длительное время прихрамываю т на больную ногу. 
Нередко отмечается утолщение свода, в связи с чем рекомендуется 
длительное (не менее полугода) ношение супинатора.

При переломах пяточной кости со значительным смещением лечение 
представляет  большие трудности, так  как  закры тая  репозиция практи
чески невозможна из-за небольших размеров костных отломков, а не- 
устраненное смещение приводит к изменению походки, болям в ногах 
и быстрой утомляемости ребенка. При переломах со смещением проис
ходит нарушение пяточно-таранного угла.

В связи с безуспешностью одномоментной репозиции при переломах 
пяточной кости со смещением рекомендуется скелетное вытяжение за 
пяточную кость в двух взаимно перпендикулярных направлениях. После 
сопоставления отломков и появления первичной костной мозоли (ориен
тировочно через 3 нед) вытяжение снимают и наклады ваю т лонгетно- 
циркулярную гипсовую повязку  на срок до 2 мес с последующим нош е
нием супинаторов в течение 1— 1’/г лет.

Перелом таранной кости у детей встречается крайне редко и чаще 
всего бывает без смещения костных отломков. Н аблю дается клиниче
ская картина, характерн ая  д л я  внутрисуставных повреждений: сглаж ен
ность контуров сустава, усиление боли при движении в голеностопном 
суставе, кровоподтек и гемартроз.

Л е ч е н и е  такое же, как  и при переломах пяточной кости. Лишь 
при переломах таранной кости со значительным смещением показана 
одномоментная зак р ы тая  репозиция, а при неудаче — оперативное со
поставление отломков.

Перелом плюсневых костей у детей возникает в результате падения 
твердого предмета на стопу, при ударе ногой о какой-либо твердый 
предмет во время подвижных игр. Характерным является повреждение, 
когда ребенок попадает стопой во вращ аю щ ееся колесо велосипеда.

При переломах без смещения отмечается припухлость и кровопод
тек на ограниченном участке. Больной ходит, но упор на стопу сопро
вождается болью. Рентгенограмма уточняет диагноз. При переломах 
плюсневых костей со смещением отломков указанны е симптомы четко 
выражены. Больной не наступает на травмированную ногу. Отечность и 
кровоподтек имеют тенденцию к увеличению.



Л е ч е н и е  при переломах плюсневых костей без смещения или с  
незначительным смещением состоит в наложении лонгетно-циркуляр- 
ной гипсовой повязки от кончиков пальцев стопы до верхней трети 
голени с обязательным хорошим моделированием свода стопы. П ри  
переломах со смещением производят одномоментную закрытую  репози
цию под местным обезболиванием. Д л я  консолидации перелома доста
точно иммобилизации в гипсовой лонгете сроком до 3 нед.

Переломы костей пальцев стопы, как  правило, не требуют репозиции 
и лечение состоит в наложении гипсовой лонгеты на 2—3 нед.

ПЕРЕЛОМЫ ПОЗВОНОЧНИКА

Компрессионные переломы позвоночника у детей относятся к серь
езным повреждениям опорно-двигательного аппарата  и при неправиль
ном лечении могут привести к инвалидности больного (асептический 
некроз позвонка, кифосколиоз и др .) .

Наиболее частой причиной повреждения является падение с высоты 
(дерева, качелей, крыши и др .) ,  падения на уроках  физкультуры, тре
нировках, пры ж ках в воду.

Компрессионные переломы тел позвонков возникают главным обра
зом при падении на ноги, ягодицы и при форсированном сгибании туло
вища. М еханизм повреждения можно представить следующим образом : 
при падении происходит сильное сгибание позвоночника, сж атие  тел 
позвонков и межпозвоночных дисков. Если сила сж атия превыш ает 
предел эластичности позвонков и хрящей, наступает компрессия, уплот
нение губчатого вещества, сближ аю тся костные балки и позвонок при
обретает форму клина. При падении со сгибанием деф ормация возни
кает во фронтальной плоскости, если при падении позвоночник бы л 
согнут вперед и в бок, то клиновидная деф орм ация наступает и в с а 
гиттальной плоскости. При падении вниз головой страдаю т шейные 
позвонки и верхнегрудные, при падении на ноги и ягодицы п овреж да
ются большей частью тела поясничных и нижнегрудных позвонков.

Среди к л и н и ч е с к и х  признаков наиболее характерны  следую
щие: постоянные умеренные боли в области повреждения, ограничение 
подвижности в позвоночнике, болезненность при надавливании по оси 
позвоночника и напряжение мышц в месте повреждения, иррадиирую- 
щие опоясывающие боли в животе, затруднение при дыхании («пост- 
травматическое апноэ»). Неврологическая симптоматика с парезами и 
параличами со стороны конечностей и нарушение функции тазовых 
органов у детей встречаются редко и наблю даю тся в основном при 
переломах тел позвонков со смещением и спондилезе.

Диагноз устанавливается на основании данных клиники и рентгено
логического исследования. Картина компрессионного перелома тела 
позвонка на спондилограмме характеризуется следующими п р и зн ак а 
ми: клиновидная деформация различной степени, сползание зам ы ка- 
тельной пластины с образованием клиновидного выступа, ступенчатая 
деформация передней поверхности тела позвонка, нарушение топогра
фии межсегментарной борозды, увеличение межпозвонкового простран
ства, образование кифотических искривлений позвоночника вследствие 
смещения заднего отдела тела позвонка в позвоночный канал, подвы
вих в межпозвоночных суставах.

Основная задача  при л е ч е н и и  компрессионных переломов зак л ю 
чается в возможно ранней и полной разгрузке переднего отдела позво
ночника. При этом достигается некоторое исправление клиновидной 
деформации компремированного позвонка и предупреждается дальней
шая его деформация, а спинной мозг предохраняется от сдавления. 
Такая  разгрузка легко достигается вытяжением. Больного уклады ваю т 
на спину на жесткую постель (под матрац  подклады вается деревянный



Рис. 45. Специальные упражнения, применяемые при лечении компрессионных пере
ломов позвоночника у детей (С. М. Иванов, В. П. Илларионов, 1975).
!—4 — I период, 1-я неделя; 5—12 — II период, 2—3-я неделя после травмы; 13—19 — III период, 
4—6*я неделя (эти упражнения включаются дополнительно); 20—27 — IV период, 6—7-я неделя 
(дополняется этими упражнениями).



20 21 22 23

24 25 26 27

Рис. 45. (продолжение).

щ ит), головной конец кровати приподнимают на 25— 30 см с помощью 
подставок. З а  обе подмышечные впадины подводят ванно-марлевые 
лямки, к которым фиксируют груз. При повреждениях шейной или 
верхнегрудной части позвоночника (до 4 грудного позвонка) вы тяж е
ние осуществляется с помощью петли Глиссона. Одновременно с вытя
жением проводится реклинация путем подкладывания под выступающие 
остистые отростки мешочка с  песком. Д авление мешочка на угловой 
кифоз способствует созданию лордоза с веерообразным расхождением 
тел позвонков.

Больным с первого дня назначается лечебная гимнастика по четы
рем периодам (В. П. Илларионова, 1972) (рис. 45).

ПЕРЕЛОМЫ КОСТЕЙ ТАЗА

Перелом костей т аза  составляет около 4% по отношению ко всем 
переломам костей и встречается в основном у детей школьного возра
ста. В большинстве случаев это тяж елое повреждение, возникающее в



результате уличной (транспортной) травмы или при падении с высоты. 
Д л я  характеристики повреждений костей т аза  и его органов у ре
бенка определенное значение имеют анатомические и физиологические 
особенности детского таза :  слабость связочного аппарата в лонном и 
крестцово-подвздошном сочленениях; наличие хрящевых прослоек, от
деляю щ их все три тазовые кости (подвздошные, седалищные и лобко
вы е);  эластичность тазового кольца, связанная с гибкостью детских 
костей. Все это способствует тому, что у  детей, например, вместо типич
ного двустороннего вертикального перелома подвздошных костей, 
наблю даю щ егося у взрослых, происходит разрыв и разъединение под
вздошно-крестцового сочленения в основном на одной стороне.

Переломы костей таза  могут возникнуть в результате прямой трав
мы в месте приложения травмирующей силы либо на расстоянии от 
прямого воздействия травмы  при сгибании или переразгибании конеч
ности. Так, например, наблю даю тся отрывы апофизов под влиянием 
внезапного сильного сокращения мышц (отрыв седалищного бугра, 
передней верхней ости подвздошной кости и др.).

При повреждениях костей т а за  различаю т: 1) изолированные пере
ломы  отдельных костей без нарушения целости тазового кольца; 2) пе
реломы с нарушением целости тазового кольца, которые делятся на: 
а )  переломы переднего отдела тазового кольца с повреждением седа
лищной и лобковой костей с одной или обеих сторон, разрыв лонного 
сочленения или сочетание этих травм, б) переломы заднего отдела 
тазового кольца, к которым относятся переломы крестца, подвздошной 
кости и разры в крестцово-подвздошного сочленения, в) двойные пере
ломы типа М альгеня; 3) переломы вертлужной впадины; 4) переломо- 
вывихи (переломы костей таза  с вывихом в крестцово-подвздошном или 
лонном сочленении).

Н аиболее тяж елы ми являю тся переломы, сопровождающиеся по
вреждением органов таза. П овреж дается уретра или мочевой пузырь, 
р еж е  прямая кишка, влагалищ е. П овреждение мочеиспускательного к а 
н ала  наблю дается в основном у мальчиков, и разрыв локализуется в 
перепончатой части в месте прохождения уретры под лобком, близ 
шейки мочевого пузыря. Р азры в  мочевого пузыря возникает вследствие 
повышения гидростатического давления на стенку, которая повреждает
ся  у верхушки в месте перехода пристеночной брюшины на дно пузыря.

К л и н и к а .  При переломах костей таза  у детей клиническая к а р 
тина во многом зависит от степени и обширности повреждения, х ар ак 
тера смещения костных отломков и сопутствующих повреждений внут
ренних органов.

При изолированных переломах костей таза  (лобковой, седалищной 
или подвздошной) отмечается боль в месте повреждения, умеренная 
травматическая припухлость и кровоподтек, который выявляется на 2-й 
день после травмы, положительный симптом «прилипшей пятки», 
симптом Вернейля (сдавление таза  за  гребни подвздошной кости вы
зы вает  боль в месте перелома) и др.

Диагноз устанавливаю т после рентгенографии костей таза  и тазо
бедренных суставов.

Л е ч е н и е .  Н азначаю т постельный режим в «положении лягушки» 
на жесткой кровати в течение 3 нед — ноги слегка согнуты в тазобед
ренных и коленных суставах и под них подложен мягкий валик. Лечеб
ную физкультуру проводят со 2— 3-го дня, физиотерапевтические про
цедуры назначаю тся лишь при сопутствующих повреждениях, наруше
нии иннервации и длительной иммобилизации. К исходу 3-й недели при 
неосложненных переломах наступает консолидация перелома, которую 
контролируют клинически и рентгенологически.

При переломах костей т а за  со смещением отломков, а такж е при 
нарушении целости тазового кольца наряду с местными изменениями



бываю т выражены явления травматического шока. Ребенок бледен, 
кож а покрыта холодным липким потом, он просит пить и слабо стонет. 
Артериальное давление снижается, пульс частый, слабого наполнения 
и напряжения.

Кроме обычных противошоковых мероприятий (переливания крови и 
кровезаменителей, глюкозо-новокаиновая смесь, наркотики, сердечные 
средства, гормоны, витаминотерапия и др .) ,  производят внутритазовую 
анестезию по Ш кольникову — Селиванову.

Обезболивание по Ш кольникову — Селиванову является высокоэффективным проти
вошоковым и анестезирующим мероприятием и выполняется следующим образом: уло
жив больного на спину, тонкой иглой производят обезболивание кожи на 1—2 см 
кнутри от передневерхней ости. Д алее длинную иглу, насаженную на шприц с 0,25% 
раствором новокаина, продвигают на глубину до 10— 12 см так, чтобы острие ее 
скользило по внутренней стенке подвздошной кости. При продвижении иглы вводят 
раствор новокаина. Ребенку с переломом костей таза  вводят от 60 до 150 мл 0,25% 
раствора новокаина в зависимости от возраста.

При переломах костей таза  различной локализации ведущим мето
дом лечения является консервативный. Оперативное вмешательство 
может быть показано при разры вах  симфиза с большим расхождением 
отломков (если стягивание тазовым поясом окаж ется  неэффективным), 
при сопутствующих повреждениях уретры, мочевого пузыря и др.

Одним из тяж елы х сопутствующих повреждений при переломе кос
тей таза  является травматический разры в диаф рагм ы  со смещением 
части органов брюшной полости в грудную. Д иагноз ставят  на основа
нии клинических и рентгенологических данных. Лечение состоит в опе
рации лапаротомии с ушиванием дефекта диафрагмы.

ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПЕРЕЛОМЫ

Патологические переломы возникают у детей, страдаю щ их заб о л е
ваниями костей скелета, при воздействии незначительной травмирую 
щей силы. Причиной таких переломов могут быть: несовершенное ко
стеобразование (osteogenesis  im perfec ta) ,  фиброзная и хрящ евая  остео
дисплазии, авитаминоз (рахит, цинга), воспалительные заболевания 
(остеомиелит, туберкулез) и другие.

Несовершенное костеобразование (Osteogenesis imperfecta) — вр о ж 
денная ломкость костей невыясненной этиологии. При этом заб о л ева
нии переломы могут возникать при незначительном силовом воздейст
вии. У детей раннего возраста при пеленании, перекладывании их, у 
более старших при попытке сесть, встать н а  ноги и т. д. Переломы 
сопровождаются болезненностью, патологической подвижностью и д е 
формацией, припухлостью и крепитацией, встречаются поднадкостнич- 
ные и с полным смещением отломков. Ч ащ е  ломаю тся кости нижних 
конечностей, затем верхних и ребра.

М. В. Волков и Н. Н. Н ефедьева (1974) несовершенное костеобра
зование относят к одному из видов системных врожденных дисплазий 
соединительной ткани и ее дериватов, проявляю щ ейся в неполноценном 
и извращенном развитии мезенхимы, в первую очередь костной ткани. 
А. В. Русаков и Т. П. Виноградова характерным для  заболевания н а 
ходят понижение остеобластической функции при нормальном сохране
нии резорбции костной ткани.

Описаны две формы несовершенного костеобразования: врож денная 
или внутриутробная (впервые описана в 1845 г. Вроликом) и поздняя 
(впервые описана в 1825 г. Л обш тейном). Отличие этих форм состоит не 
в сущности патологического процесса, а в интенсивности количества 
переломов и сроков их появления. Клиническая картина несовершенно
го костеобразования проявляется искривлением конечностей вследствие 
множественных повторяющихся переломов или надломов костей, 
мышечной гипотрофии, наличием голубых склер, иногда «янтарных



Рис. 46. Перелом бедренной- 
кости при врожденной ломко
сти костей. Рентгенограмма.

зубов» и понижением слуха. 
При врожденной форме уже 
при рождении детей обра
щают на себя внимание не
правильной формы искрив
ленные конечности, при ис
следовании которых обнару
живают участки утолщений 
(мозоль) на месте бывших 
внутриутробных переломов. 
Число переломов у таких 
«стеклянных детей» бывает 
очень велико (описаны слу
чаи с количеством перело
мов около 100). Несмотря 
на хрупкость костей, перело
мы быстро срастаются; од
нако в результате мышеч
ной гипотрофии, неполной 
адаптации отломков, «эла
стичности» костной мозоли 
возникают деформации ко

стей, уродующие ребенка. 
Характерным для  заболевания является мягкость и податливость ко
стей черепа у детей раннего возраста, что является причиной деф ор
мации головы у детей старшего возраста в основном в переднезаднем 
направлении.

При несовершенном костеобразовании на рентгенограмме кости 
представляются нежными и тонкими, особенно тонок кортикальный 
слой, губчатое вещество прозрачно и имеет едва заметный рисунок. 
Ясно бывают видны сросшиеся переломы. Вследствие множественных 
переломов конечности укорочены и деформированы (рис. 46).

Л е ч е н и е  переломов при несовершенном костеобразовании сводит
ся в основном к тщательной репозиции, надежной фиксации (гипсовой
лонгетой или скелетным вытяжением) до полной консолидации. Сроки
фиксации перелома несколько удлиняются, несмотря на то, что образо
вание костной мозоли происходит быстро и в обычные возрастные сро
ки, но она еще длительное время остается «эластичной», в результате 
возникает возможность деформации конечности при «консолидировав
шемся» переломе. Кроме локального лечения перелома, ребенку прово
дится общеукрепляющее лечение: ультрафиолетовые облучения, поли
витамины, эргокальциферол (витамин D ), рыбий жир, препараты к а л ь 
ция, соляная кислота с пепсином. Целесообразно применение анаболи
ческого гормона метандростенолона (неробола) ежедневно перорально 
в течение 4 нед (детям от 2 до 5 лет по 0,002 г, от 5 до 14 л е т — по 
0,005 г), гормона щитовндной ж елезы  — тирокальцитанина внутримы
шечно, суточная доза детям до 10 лет — 20 ЕД, старше 10 лет — 30 Е Д  
по 2 раза  в день в течение 4 недель с одновременным введением боль
ших доз глюконата кальция (до 2 г в сутки).

При часто повторяющихся переломах с выраженной и значительной 
деформацией конечностей рекомендуется оперативное лечение. С целью 
исправления деформации конечности и устранения перелома Ф. Р. Бог
данов в 1945 г. предложил поднадкостничную сегментарную остеотомию



с фиксацией остеотомированных сегментов интрамедуллярно стержнем 
из нержавеющей стали. Множественные остеотомии необходимы 
не только для исправления деформации конечности, но и для  об разо 
вания обширной костной мозоли, стимулирующей процесс остеогенеза. 
М. В. Волков с 1964 г. применяет гомокость для  интрамедуллярной 
фиксации после остеотомии и создания «костного депо», необходимого 
для ускорения остеогенеза при переломах на почве несовершенного 
костеобразования.

Кроме несовершенного костеобразования, патологические переломы 
наблюдаются при заболеваниях, нарушаю щ их нормальную анатомиче
скую структуру кости.

Патологический перелом в большинстве случаев является (почти у 
половины больных) первым симптомом остеобластокластомы или ги
гантоклеточной опухоли. В результате незначительной травмы  в области 
наиболее частой локализации опухоли (проксимальный метафиз плече
вой, проксимальный и дистальный метафизы бедренной и проксималь
ный метафиз большеберцовой костей) возникает боль, умеренная при
пухлость и кровоизлияние, деформация, на первый план выступает 
потеря функции. Большого смещения отломков не наблюдается. Д и а 
гноз патологического перелома устанавливается после рентгенологиче
ского исследования.

Остеобластокластома относится к группе доброкачественных опухо
лей костной ткани остеогенного происхождения и обладает  наличием 
автономного роста, сопровождающегося разрастанием  специфических 
клеток (одноядерных остеобластов, многоядерных гигантских остеокла
стов, плотно окруж аю щ их незрелые костные трабекулы  и заполняю 
щих межбалочные щели) с разрушением здоровой костной ткани, спо
собностью озлокачествляться и рецидивировать. Опухоль имеет три 
формы: пассивно-кистозную, которая не проявляет заметного роста, 
активно-кистозную о  активным ростом по ходу костного канала  и в 
губчатом веществе и литическую — быстрорастущую опухоль с обшир
ным лизисом костной ткани и выходом ее за  пределы кости 
(М. В. Волков).

Н а  рентгенограмме в области веретенообразно вздутого отдела кости 
(чаще метафиза) на фоне овального очага разреж ения с четкими г р а 
ницами при пассивно-кистозной форме и с расплывчатыми в местах 
продолжающегося роста при активно-кистозной форме, истонченного 
кортикального слоя четко видна линия перелома, обычно с незначи
тельным смещением отломков. Следует отметить ячеистость строения 
очага пораж ения (опухоли) кости (рис. 47).

При незначительной по величине опухоли, устранении смещения 
отломков и прочной иммобилизации перелома гипсовой лонгетой у всех 
больных в течение 4— 6 нед образуется прочная костная мозоль, н асту
пает «самоизлечение». Однако, несмотря на то что кость при патологи
ческом переломе срастается хорошо, в большинстве случаев остеобла
стокластома все же остается, а при активной опухоли рост ее не только 
не прекращ ается, но мож ет д а ж е  усиливаться. Поэтому наиболее 
рациональным методом лечения остеобластокластомы с патологическим 
переломом является оперативное удаление опухоли. Выбор метода опе
рации определяется формой опухоли, ее величиной, локализацией и 
возрастом ребенка.

При кистозных формах остеобластокластомы у детей применяется 
поднадкостничшая резекция опухоли в пределах здоровой кости, с з а 
полнением образовавшегося деф екта кости ауто- или гомокостью либо 
костными гомотрансплантатами в виде «вязанки хвороста» по Волкову. 
При литических формах остеобластокластомы у детей эффективна 
только обширная резекция кости с пораженной надкостницей, так  как  
этот вид опухоли наиболее склонен к рецидивам и озлокачествлению.



Рис. 47. Перелом в области проксимального конца бедренной кости на почве остеобла- 
стокластомы. Рентгенограмма.

После операции необходима иммобилизация гипсовой повязкой в 
течение 5— 7 мес, полное восстановление кости происходит в течение 
8— 12 мес.

При различных других костных опухолях и остеодисплазиях патоло
гические переломы наблю даю тся значительно реже по сравнению с 
остеобластокластомами, а тактика при них зависит от основного забо
левания и локализации перелома.

При недостатке витаминов D и С возникает патологическая хруп
кость костей. При рахите и цинге у маленьких детей наблюдаются пере
ломы. Достаточно незначительной травмы или неловкого движения, 
чтобы у ребенка, болеющего рахитом, произошел перелом. Такие пере
ломы, как  правило, наблю даю тся в нижней трети бедренной кости и на 
костях предплечья. Часто они бывают поднадкостничными. Ж алобы  
на боли незначительны и перелом нередко просматривается, только 
при развитии мозоли и искривлении конечности выявляется бывший 
перелом, что подтверж дается рентгенограммой.

Полные рахитические переломы срастаются медленно и требуют на
ряду с надежной иммобилизацией энергичного общего противорахити- 
ческого лечения.

Р еж е встречаются изменения в костях при цинге, болезни М елле
р а — Барлоу. При недостатке витамина С во второй половине 1-го года 
жизни ребенка, редко после года, могут возникать кровоизлияния в 
области эпифизарной линии, которые распространяются под надкост
ницу. Обычно кровоизлияния возникают в области верхнего и нижнего 
концов бедренной кости, верхнего конца большеберцовой кости, в реб
рах  и плечевой кости. Н а месте кровоизлияния костные балки разру
ш аю тся и нарушается целость кости (отделение эпифизов от метафизов 
трубчатых костей, переломы ребер). Клинически у ребенка отмечается 
припухлость в области конечности, резкая болезненность при движени
ях и ощупывании конечности (по-видимому, за счет и перелома и мас
сивного поднадкостничного кровоизлияния), утолщение. Иногда удает
ся пальпировать флюктуацию под мышцами. К ож а над местом наиболее 
болезненной припухлости напряж ена и блестяща. Конечность ребенка 
находится в вынужденном положении. Н а коже появляются мелкие



петехии, десны опухают и приобретают синеватый цвет, при наличии 
зубов бывает и гингивит. Типичные костные изменения с патологиче
ским переломом чаще появляю тся при сопутствующем заболевании: 
гриппе, диспепсии, особенно пневмонии.

Н а рентгенограмме обнаруживается тень вокруг диафиза, которую 
дает кровоизлияние, а иногда отделение эпифиза от диаф иза. О тделе
ние эпифиза, кроме того, определяю т на рентгенограмме по изменению 
положения ядра его окостенения: тень ядра  окостенения леж ит не по 
средней линии, а смещается в ту или иную сторону от оси конечности.

Болезнь М еллера — Б ар л о у  наблю дается редко, но в условиях не
правильного или неполноценного питания, при неправильном искусст
венном вскармливании эта форма поражения костей встречается чаще. 
Необходимо отметить, что иногда дети при костных пораж ениях на 
почве авитаминоза С имеют «упитанный» вид и признаки истощения 
отсутствуют, так  к ак  дети сохраняют свой вес, хотя и получаю т одно
образное, неполноценное питание.

Д иагностика затруднена вначале, когда еще нет большой гематомы 
и ж алобы  ребенка носят неопределенный характер. В этот период у х а 
живающие за  больным ребенком отмечают, что при прикосновении к 
нему и перекладывании он плачет. С появлением припухлости, резкой 
местной болезненности, повышении температуры возникает подозрение 
на воспалительный процесс — эпифизарный остеомиелит, флегмону. 
Ошибка в  диагнозе приводит к тому, что больному делаю т разрез, во 
время которого обнаруживаю т только кровоизлияние, а после вм еш а
тельства выясняется истинный характер  заболевания.

При общем лечении авитаминоза С, правильном питании, создании 
покоя для  пораженной конечности (лейкопластырное вытяжение, гип
совая лонгета) состояние больного быстро улучшается.

При воспалительных заболеваниях может разруш иться костная 
ткань, что ведет к патологическому перелому. К  таким заболеваниям 
у детей относятся остеомиелит и туберкулез кости. Значительная  дест
рукция костной ткани при остеомиелите без применения проф илакти
ческой фиксации конечности может сопровождаться патологическим 
переломом. Они чаще всего наблю даю тся в нижнем метафизе бедрен
ной кости и в области шейки ее или в верхней трети плечевой кости. 
Кость, измененная болезненным патологическим процессом, может 
сломаться под влиянием незначительного насилия, часто почти неуло
вимого, почему такого х арактера  переломы назы ваю т самопроизволь
ными (спонтанными).

Р аспознавание патологического перелома при остеомиелите не 
представляет трудностей. Часто  дети начинают ж аловаться  на усиле
ние боли в конечности. При полных переломах со смещением опреде
ляется патологическая подвижность, деф орм ация и укорочение конеч
ности. Перелом обнаруживается часто случайно, во время перевязок. 
Уточняет диагноз рентгенологическое исследование (рис. 48).

Патологические переломы при остеомиелите иногда способствуют 
обострению воспалительного процесса, при недостаточной имм обилиза
ции возникают деформации и укорочения конечности, в редких случаях 
образуются ложные суставы.

При своевременно распознанном переломе следует осторожно про
извести репозицию отломков и налож ить гипсовую лонгету с индиви
дуальным сроком иммобилизации. При переломах бедренной кости 
целесообразно наложить скелетное вытяжение. При правильном лечении 
можно избежать деформаций конечности и добиться хорошей функции.

При туберкулезном поражении возможны патологические переломы 
не только на почве разруш ения кости, но и вследствие развития дистро
фических процессов в костях всей пораженной конечности — остеопоро- 
за, атрофии.



Рис. 48. Патологический перелом бедренной кости на почве остеомиелита.

Патологические переломы могут наблюдаться такж е в результате 
нервнотрофических изменений в костной ткани, например после пора
жения полиомиелитом, гормональных сдвигов. В последнем отношении 
представляет интерес юношеской эпифизеолиз головки бедренной кости, 
причину которого многие находят в эндокринных нарушениях, другие 
в чрезмерной нагрузке на кость в пубертатном педиоде, третьи говорят 
о травматическом воздействии. Заболевание начинается после незначи
тельной травмы, неловкого движения или вообще без видимой причи
ны неопределенными болями в тазобедренном суставе. Боли могут 
иррадиировать в средний отдел бедра, коленный сустав и паховую об
ласть. Д овольно часто больные указываю т на наличие болей только в 
одном из этих отделов. Боли проходят через 2— 3 дня после разгрузки 
и щ адящ его реж има. При обследовании больного в положении лежа 
наблю дается н аруж н ая  ротация пораженной конечности, увеличение 
амплитуды наружной и уменьшение внутренней ротации. При сгибании 
в тазобедренном и коленном суставах последний смещается кнаружи 
от сагиттальной плоскости (симптом Гофмейстера). Ограничено до 
150— 100° сгибание в тазобедренном суставе. Относительное укорочение 
конечности на 1,5—2 см.

Юношеский эпифизеолиз наблюдается у детей в возрасте 12— 15 лет 
с чрезмерно выраженным подкожножировым слоем, слабо развитой 
мускулатурой, массивным костным аппаратом. Среди больных нередко 
выявляются дети с признаками юношеского гиперкортицизма (ожире
ние, наличие ярких полос на коже, транзиторная артериальная гиперто
ния), отмечается повышенное отделение с мочой 17-оксикортикостерои- 
дов и 17-кетостероидов.

Уточняет диагноз рентгенологическое исследование в переднезад
ней проекции и в положении Л аунш тейна (рис. 49).

Л е ч е н и е .  У детей моложе 10 лет, когда закрытие зон эпифизар
ного роста нежелательно, лечение консервативное: вытяжение на 
наклонной плоскости с небольшим отведением конечности и ротацией 
внутрь в течение от 4 до 8 нед или одномоментная репозиция по Уитме
ну с последующим наложением гипсовой тазобедренной повязки на
4— 8 нед. По выписке из стационара рекомендуется ходьба на костылях 
с разгрузкой больной конечности сроком до 6 мес.



Рис. 49. Юношеский эпифизеолиз головки правой бедренной кости (схема рентгено
граммы ).
а — переднезадняя проекция; угол Альсберга ( ^ а )  в норме равен 41—68° (Э. А. Мандрикян, 1974), 
при эпифизеолизе уменьшается; б — в положении Лаунштейна, в нормальном суставе (слева) ось 
бедра проходит через центр шейки и эпифиза, при эпифизеолизе (справа) оси эпифиза и шейки 
бедра образуют угол ?), характеризующий степень смещения эпифиза (головки бедренной кости) 
кзади в градусах.

Оперативное лечение (туннелизация шейки и эпифиза бедренной 
кости с чрескожной фиксацией спицами Киршнера, ауто- гомотранс
плантатами) направлено на устранение смещения эпифиза (головки 
бедренной кости) и закрытие эпифизарной зоны.

ВЫ ВИХИ

Травматические вывихи костей у детей встречаются редко. Отноше
ние вывихов к переломам костей конечностей составляет примерно 
1 : 10. Это объясняется большой эластичностью и крепостью связочно- 
капсульного аппарата. Кроме того, травматический эпифизеолиз у де
тей в ряде случаев как  бы зам еняет вывих. При неполном смещении 
кости наблю дается подвывих. Н аиболее типичными являю тся тр ав м а 
тический вывих костей предплечья в локтевом суставе и подвывих го
ловки лучевой кости у детей моложе 3— 5 лет.

ВЫВИХ КОСТЕЙ ПРЕДПЛЕЧЬЯ

Вывих костей предплечья в локтевом суставе занимает первое место
среди всех вывихов в детском возрасте. Сложность анатомического 
строения локтевого сустава, состоящего из сочленения плечевой, локте
вой и лучевой костей, а такж е  своеобразие связочно-капсульного аппа
рата создают предпосылки для  возникновения разнообразных вывихов 
костей предплечья. Наиболее характерными повреждениями являю тся:
1) вывих обеих костей предплечья; 2) изолированный вывих лучевой 
кости или подвывих головки лучевой кости; 3) изолированный вывих 
локтевой кости; 4) переломовывихи (повреждение типа М онтедж а),  
вывих костей предплечья с переломом шейки лучевой кости и смещени
ем головки или эпифизеолиз, перелом локтевого отростка в сочетании 
с вывихом и др. (рис. 50).

К л и н и к а .  Вывих костей предплечья сопровождается повреждени
ем связочно-капсульного аппарата  и кровоизлиянием в полость сустава, 
деформацией и потерей функции; при переломовывихах наблюдается 
значительный отек. Смещенные кости, гематома и отек могут вызвать 
сдавление сосудисто-нервного пучка, поэтому при обследовании ребен
ка необходимо обратить внимание на пульсацию сосудов, движения 
пальцев и чувствительность.

Наиболее типичными являю тся задний вывих обеих костей пред
плечья и задненаружный вывих. Эти повреждения возникают в резуль-



Рис. '50. Повреждение Мон- 
тедж а — вывих головки лу
чевой кости и перелом диа- 
физа локтевой кости в сред
ней трети со смещением.
а — прямая проекция; б — бо
ковая проекция.

тате падения на вытянутую и разогнутую в локтевом суставе руку. 
В результате резкого переразгибания в локтевом суставе кости пред
плечья смещаются кзади или кзади и кнаружи, а плечевая кость 
дистальным концом разры вает  суставную сумку и смещается вперед.

При пальпации области локтевого сустава в локтевом сгибе удается 
прощупать выступающий суставной конец плечевой кости, а при задне
наружном вывихе четко определяется головка лучевой кости. Треуголь
ник Гюнтера нарушен.

При диагностике всегда надо иметь в виду возможность перелома 
плечевой кости в области дистального метаэпифиза. Над- и чрезмыщел- 
ковые переломы плечевой кости нередко принимают за травматический 
вывих костей предплечья и производят безуспешные попытки вправле
ния, которые только еще больше травмирую т параартикулярные ткани, 
приводят к увеличению отека и кровоизлияния. Наличие кровоизлия
ния на коже после травмы руки всегда долж но вызывать предположе
ние о переломе плечевой кости. В ажное значение имеет определение 
признака М аркса  в дифференциальной диагностике перелома и вывиха. 
П реж де чем приступить к вправлению, во всех случаях необходимо 
сделать рентгенограмму. При заднем вывихе, например, на рентгено
грамме в переднезадней проекции определяется смещение костей 
предплечья кзадн и вверх. Контуры локтевой кости и головки лучевой 
кости наклады ваю тся на контуры метаэпифиза плечевой кости, сустав
ная щель не видна. При изучении рентгенограмм серьезное внимание 
следует обратить на внутренний надмыщелок, который при вывихе ко
стей предплечья нередко смещается по апофизарной линии и при р аз 
рыве суставной капсулы может внедриться в полость сустава. После 
вправления (или самовправления) костный отломок может ущемиться 
в плече-локтевом сочленении, что обычно приводит к контрактуре 
сустава (рис. 51).

Л е ч е н и е .  Необходимо возможно более раннее одномоментное 
вправление вывиха костей предплечья, которое производят после 
инъекции пантопона или под легким наркозом закисью азота.

Приемы вправления наиболее характерного задненаружного вывиха состоят в сле
дующем. Ребенка укладываю т на стол. Одной рукой хирург охватывает нижнюю треть 
плеча и большим пальцем нащупывает головку лучевой кости. Другой рукой охваты
вает предплечье в нижней трети и производит тракцию по длине, ротирует и переводит 
предплечье в положение максимальной супинации. Вправление вывиха производят без 
большого физического насилия, быстро, без сгибания или разгибания предплечья. После 
вправления движения в локтевом суставе становятся возможными почти в полном 
объеме. При оставшемся подвывихе или невправленном вывихе остается характерное 
пружинящее сопротивление при попытке согнуть или разогнуть предплечье.



Рис. 51. Травматический 
вывих костей предплечья 
в локтевом суставе с от
рывом внутреннего над- 
мыщелка плечевой кости 
со смещением (А), после 
вправления вывиха вну
тренний надмыщелок 
ущемлен в локтевом су
ставе (Б ).
а — прямая проекция; б — 
боковая проекция.

Б

После вправления вывиха делаю т контрольную рентгенограмму (до 
наложения гипсовой лонгеты) с целью выявления возможного отрывно
го перелома с ущемлением костного отломка в полости сустава, а т а к 
же восстановления конгруэнтности суставных поверхностей. Затем  н а 
кладываю т заднюю гипсовую лонгету от головок пястных костей до 
верхней трети плеча в среднефизиологическом положении сроком на 
7 дней. После снятия гипса приступают к лечебной физкультуре и ф и 
зиотерапии. Следует отметить, что при травматических вывихах костей 
предплечья нередко страдает  связочно-капсульный аппарат и, несмотря 
на отсутствие костных повреждений, движения в суставе могут восста
навливаться длительное время.

В случае невправимости вывиха при интерпозиции мягких тканей 
или смещенных надмыщелков может встать вопрос об оперативном 
вмешательстве.

Лечение повреждения М онтеджа — см. рис. 52.
Среди изолированных вывихов следует особо выделить наружный и 

передний вывих головки лучевой кости. Пассивные и активные д ви ж е
ния возможны в довольно большом объеме, но ротационные движения 
резко болезненны и ограничены. Конечность находится в положении 
полупронацин. При пальпации головка лучевой кости определяется на



Рас. 52. Этапы репозиции и 
вправления переломо-вывиха 
М онтеджа.
а — момент репозиции; б — репози
ция завершена.

передненаружной поверхности области локтевого сустава. Н а  рентге
нограммах отмечается нарушение соотношения костей в луче-локтевом 
(отсутствует треугольник от наложения лучевой и локтевой костей) и 
плече-лучевом (ось лучевой кости не проходит через центр головчатого 
возвышения) сочленениях.

Л е ч е н и е  состоит во вправлении головки лучевой кости и иммо
билизации в гипсовой лонгете сроком до 7— 10 дней.

В случае запоздалой  диагностики сморщивание и рубцевание по
врежденной кольцевидной связки делаю т консервативное бескровное 
вправление невозможным.

ПОДВЫВИХ ГОЛОВКИ ЛУЧЕВОЙ к о с т и

Это повреждение встречается исключительно у детей до 3—5-летне
го возраста и носит так ж е  название «вывих от вытягивания» или «бо
лезненная пронация маленьких детей». Хотя повреждение давно описа
но детскими хирургами и встречается часто, оно все еще недостаточно 
известно врачам.

П овреждение наблю дается главным образом у детей в возрасте от 
1 года до 3 лет. В дальнейшем частота этого повреждения резко падает, 
а у детей старш е 6 л ет  оно представляет исключение. У девочек подвы
вих встречается в 2 р аза  чаще, чем у мальчиков. Л ев ая  рука  пораж ает
ся чаще, чем п равая  (60% и 4 0 % ).

Причиной, вызывающей подвывих головки лучевой кости, является 
обычно движение, при котором рука ребенка, находящ аяся в вытяну
том положении, подвергается резкому растяжению за  кисть или за 
нижний конец предплечья по продольной оси конечности чаще вверх, 
иногда вперед. И з анам неза удается установить, что ребенок оступился 
или поскользнулся, а мать, которая вела его, д ерж а  за левую руку, потя
нула за нее, чтобы удерж ать  ребенка от падения (рис. 53). Иногда у 
маленького ребенка такое растяж ение руки происходит во время игры 
или надевания и снимания узкого рукава. В некоторых случаях мать 
указывает, что рука при этом хрустнула.



Рис. 53. Механизм возникновения подвывиха головки лучевой кости до 3—4-летнего 
возраста у детей, 
а — на прогулке; б — при одевании.

Какова бы ни была причина, вы звавш ая повреждение, по словам 
матери, ребенок вскрикивает от боли, после чего сразу  перестает дви
гать рукой и держ ит ее с тех пор в вынужденном положении, вытянув 
вдоль туловища, слегка согнув в локтевом суставе. При попытке зас т а 
вить ребенка подвигать рукой он протестует и ж алуется  на боль в локте, 
а иногда в области запястья.

Собирая анамнез, всегда надо стараться  уяснить механизм травмы 
и помнить о том, что подвывих происходит при резком растяжении 
вдоль оси конечности. Если удается установить ф акт такого р астяж е
ния, врач ср азу  получает очень ценное указание д ля  диагностики.

К л и н и к а  всегда типична. Р ука  свисает вдоль туловища, подобно 
парализованной, в положении легкого сгибания в локтевом суставе и 
пронации. Попытка произвести движение в локтевом суставе вызывает 
у ребенка плач, так  как движения болезненны. Однако можно произ
вести осторожно медленное сгибание и разгибание в локте, не изменяя 
положения предплечья. При ощупывании иногда удается определить, 
что болезненно надавливание на головку лучевой кости, но видимых 
изменений в этой области не отмечается. Н а рентгенограмме патологи
ческих изменений не видно.

Существуют различные анатомические объяснения этого повреждения. Л . Омбре- 
дан считает, что головка лучевой кости остается наполовину ущемленной в кольцевид
ной связке и не может освободиться и занять нормальное положение. А. Я. М астер- 
ман, изучая анатомию этого отдела на детских трупах, пришел к заключению, что 
одним ущемлением головки в кольцевидной связке подвывих лучевой кости объяснить 
нельзя. Он полагает, что это повреждение обусловлено возрастными особенностями 
связочного и костно-мышечного аппарата, который у детей до 3 лет развит слабее, у 
них отмечается незаконченное развитие костей, в частности более позднее развитие 
головчатого возвышения плечевой кости, слабость мышц и тонкость суставной кап
сулы. Кроме того, сумка сустава между плечевой костью и головкой лучевой кости у 
детей шире и имеет синовиальную складку — дубликатуру, которая вдается в полость 
сустава. Изучая сочленение головки лучевой кости с плечевой, указанный автор обна
ружил несколько вариантов формы и размера дубликатуры.

При растягивании сустава эти особенности позволяют головке лучевой кости со
скользнуть со своего нормального места, а дубликатура вследствие присасывания р а 



стянувшимся суставом втягивается и ущемляется между суставными концами костей. 
Таким образом, А. Я. М астерман делает вывод, что патогенез подвывиха лучевой 
кости обусловливается не ущемлением головки лучевой кости в кольцевидной связке, а- 
наличием указанных возрастных анатомических особенностей, которые по мере разви
тия ребенка изменяются, что и объясняет резкое уменьшение этого вида повреждения 
после 3 лет.

При дифференциальной диагностике подвывиха лучевой кости надо 
помнить о переломе ключицы и шейки плечевой кости.

При переломе ключицы больной такж е держ ит иногда руку опущен
ной вдоль туловищ а и щ адит ее, что дает  повод принять один перелом 
за  другой. Перелом ключицы легко исключается осмотром ее и ощу
пыванием.

При переломе шейки плечевой кости область плечевого сустава при
пухает, контуры сустава сглажены, ощупывание вызывает резкую боль, 
в то время к ак  движ ения в локтевом суставе совершенно свободны.

П овреждение нервов легко исключить, обследовав больного и убе
дившись, что он мож ет двигать кистью и пальцами.

Н еподвижность руки объясняется страхом боли, которую ребенок 
испытывает при движении в локтевом суставе.

Таким образом, диагноз не представляет затруднений, если врач 
помнит о возможности подвывиха головки лучевой кости.

Л е ч е н и е .  Вправление в большинстве случаев производится очень 
легко. Предплечье осторожно переводят в положение сгибания под 
прямым углом в локтевом суставе, что для  ребенка болезненно, зах ва 
тываю т кисть больного одноименной рукой, фиксируя при этом запястье, 
а другой рукой обхватываю т локоть и, слегка надавливая  большим 
пальцем для  контроля на головку лучевой кости, делаю т движение 
полной супинации. При этом ребенок испытывает некоторую боль, а 
палец вправляю щ его ощ ущ ает щ елканье или легкий хруст. Больной 
сразу  успокаивается и буквально через 1—2 мин свободно, самостоя
тельно делает  движения в локтевом суставе и начинает пользоваться 
рукой, к ак  здоровой. В некоторых случаях вправление сразу не удается 
и описанный прием приходится повторить 2— 3 раза . Неудача происхо
дит обычно от неправильной фиксации и недостаточного сгибания руки 
или от неполно произведенной супинации.

После вправления на 1— 2 дня подвешивают руку на косынку. Р о 
дителям даю т совет соблю дать осторожность и не водить ребенка за 
больную руку. Ц елесообразно рекомендовать применение «вожжей» при 
прогулках с детьми ясельного возраста.

Н аблю даю тся  подвывихи на двух руках по очереди и рецидивы 
этого повреждения. Такие случаи подтверждают, что причину подвыви
ха следует искать во врожденной слабости связочно-мышечного аппа
рата  руки. При рецидивах рекомендуется фиксировать согнутую под 
прямым углом в локтевом суставе руку повязкой (гипсовая лонгета) до 
7— 10 дней, чтобы дать  покой суставу и способствовать сокращению 
связок и сумки сустава.

ВЫВИХ ПАЛЬЦЕВ

Травматический вывих фаланг пальцев кисти встречается относи
тельно редко. П овреждение происходит в результате чрезмерного пере- 
разгибания пальцев. Н аиболее часто у детей возникает вывих в пястно- 
фаланговом сочленении I пальца кисти.

К л и н и к а .  Ребенок ж алуется  на боль в межфаланговом или пяст
но-фаланговом сочленении. При полном вывихе активные и пассивные 
движения отсутствуют, при неполном отмечается ограничение движений 
и умеренная деформация. Контуры сустава сглажены, имеется крово
подтек. Д иагноз уточняется после рентгенографии.



Рис. 54. Вывих основной фаланги I пальца кисти.
а — рентгенограмма; б — устранение интерпозиции сухожилия длинного разгибателя пальца.

Вывих в пястно-фаланговом сочленении пальца кисти чащ е всего 
происходит в тыльную сторону, при этом отмечается повреждение м ета
карпальных боковых связок и суставной сумки. Сухожилие длинного 
сгибателя I пальца может соскользнуть в локтевую сторону и ущемить
ся между головкой пястной кости и основной фалангой пальца.

Л е ч е н и е .  Вправление неосложненного вывиха обычно не вызывает 
затруднений, при интерпозиции сухожилия длинного сгибателя и неуда
че консервативных мероприятий может потребоваться оперативное 
вмешательство (рис. 54) .

Вправление осуществляют следующим образом. П роизводят вытяги
вание пальца по длине с одновременной ротацией его вокруг продоль
ной осп в лучевую сторону, далее  выполняют максимальное разгибание 
в тыльную сторону с передвижением основной ф аланги  с головки I пяст
ной кости, после чего палец сгибают в пястно-фаланговом сочленении. 
После вправления восстанавливается полный объем движений. И м м о
билизацию осуществляют в гипсовой лонгете в течение 10 дней, а затем 
приступают к лечебной физкультуре и физиотерапии до восстановления 
функции.

ТРАВМАТИЧЕСКИИ ВЫВИХ БЕДРА

Травматический вывих бедренной кости у детей встречается редко 
и возникает в результате непрямой травмы. В зависимости от полож е
ния головки бедренной кости по отношению к вертлужной впадине 
различаю т следующие вывихи бедренной кости: 1) задневерхний, или 
подвздошный, 2) задненижний, или седалищный, 3) передневерхний, 
или надлонный, 4) передненижний, или запирательный (рис. 55).

К л и н и к а  зависит от характера  и степени смещения головки бед
ренной кости. Н а первый план выступает резкая  боль в тазобедренном 
суставе, потеря функции и вынужденное положение больного. Активные 
движения невозможны, пассивные сопровождаются болью и пружини
стым сопротивлением.

Н аиболее типичным является задневерхнее, или подвздошное сме
щение. Нога слегка согнута в тазобедренном и коленном суставах и 
ротирована кнутри. Большой вертел смещен кверху и кзади, нарушена 
линия Розера — Нелатона. Больной не мож ет оторвать пятку от плос
кости кровати (положительный симптом «прилипшей пятки»). При 
более значительном смещении головки отмечается относительное уко
рочение бедра.



Рис. 55. Травматический вывих бедренной кости и положение конечности при этом 
(схема).
а — задневерхний (подвздошный вывих); б — передневерхний (надлонный вывих); в — задненижний 
(седалищный вывих); г — передненижний (запирательный вывих).

При задненижнем, или седалищном, вывихе бедренной кости нога 
значительно согнута в тазобедренном и коленном суставах и ротирована 
кнутри, движения так ж е  болезненны. Головка бедренной кости пальпи
руется кзади и книзу от вертлужной впадины. Относительная длина ко
нечности почти не изменена.

При передненижнем вывихе (запирательный) положение больного 
довольно типичное — ребенок обычно леж ит на спине с отведенной в 
сторону и согнутой под прямым углом в тазобедренном суставе ногой. 
Относительного укорочения бедра т ак ж е  нет, головка прощупывается 
в области запирательного отверстия.

При передневерхнем, или надлонном, вывихе бедренной кости ниж
няя конечность выпрямлена, слегка отведена и ротирована кнаружи. 

,-Симптом «прилипшей пятки» положительный. П од пупартовой связкой



можно прощупать головку бедренной кости. При этом виде смещения 
могут наблюдаться нарушения кровообращения за  счет сдавления 
сосудистого пучка головкой бедренной кости. Отсюда становится понят
ным, сколь важны  быстрые мероприятия по устранению вывиха бедрен
ной кости.

Рентгенологическое исследование во всех случаях  обязательно, так 
как  помогает уточнить диагноз и решить вопрос о выборе метода вправ 
ления.

Дифференциальный диагноз проводят с травматическим эпифизео- 
лизом бедренной кости, переломом шейки, а т ак ж е  чрез- и подвертель- 
ными переломами.

Л е ч е н и е .  При вывихе бедренной кости производят одномоментное 
вправление по одному из классических методов (Кохера, Д ж ан ел и д зе  
и др.) с последующей фиксацией в гипсовой лонгете или на функцио
нальной шине Б елера  сроком до 3—4 недель. После вправления о б яза 
телен рентгенологический контроль.

После прекращения иммобилизации у детей обычно быстро восста
навливаются движения в тазобедренном суставе. Однако следует пом
нить, что в результате расстройства кровообращения в области сустав
ного конца бедренной кости, возникающего при повреждении сосудов 
суставной сумки, круглой связки и суставных хрящей, в ранние и позд
ние сроки может наступить асептический некроз головки по типу болез
ни Легга — К алве  — Пертеса. Судить об окончательном выздоровлении 
после перенесенного травматического вывиха бедренной кости можно 
лишь спустя 1 7 г— 2  года после повреждения.

РО ДО ВЫ Е П О ВРЕЖ ДЕН И Я

Повреждения, полученные во время родового акта, а т ак ж е  при о к а 
зании ручного пособия и оживлении ребенка в случае асфиксии, отно
сятся к родовой травме. При этом могут наблю даться повреждения 
мягких тканей и переломы костей.

КЕФАЛ ГЕМАТОМА

Вследствие давления на головку ребенка во время родового акта 
могут повреждаться мягкие ткани, а иногда и кости черепа, причем 
головка ребенка деформируется. При повреждении мягких тканей про
исходит кровоизлияние и, если кровотечение продолж ается в первые 
дни после рождения, образуется гематома, которая отслаивает н ад кост
ницу и приобретает вид опухоли различных размеров. Эта опухоль носит 
название «кефалгематома» (cep h a lh aem ato m a).  В таких случаях при 
осмотре головы в области одной из теменных костей обнаруж иваю т 
опухоль, иногда очень больших размеров, покрытую неизмененной ко
жей. При ощупывании опухоли определяется флю ктуация, а у основа
ния — окружаю щий ее плотный вал. Опухоль всегда ограничивается 
костными швами той кости, над которой она расположена. В дальнейш ем 
жидкое содержимое кефалгематомы всасывается, и опухоль постепенно 
исчезает. В некоторых случаях  рассасывание идет медленно, в течение 
нескольких месяцев, а после всасывания н а  месте опухоли остается уп
лотнение. В редких случаях на месте кефалгематомы отлагается известь, 
тень ее бывает видна на рентгенограмме.

Кефалгематома не беспокоит ребенка. При очень больших опухолях, 
которые в течение нескольких месяцев не обнаруж иваю т наклонности к 
рассасыванию, можно сделать прокол и отсосать ж идкую  кровь, после 
чего наклады ваю т давящ ую  повязку. В первое время пункция противо
показана. В редких случаях кеф алгематома инфицируется, кож а крас



неет, температура повышается. Если пробная пункция дает гнойную 
жидкость, показан  разрез для  удаления гноя. В большинстве случаев 
кеф алгематома не требует лечения и проходит бесследно, д аж е  если 
она уплотняется известью.

Во время родового акта кости черепа ребенка, подвергаясь сдавле
нию, обычно не повреждаю тся. В некоторых случаях (узкий таз, пато
логические роды, наложение щипцов и др.) на костях черепа остаются 
вдавление или трещины. При сдавлении не сросшиеся между собой 
кости перемещаются и могут ранить синусы мозга, что ведет к смер
тельному кровотечению. Повреж дения костей черепа могут сопровож
д аться  внутричерепными кровоизлияниями в мозговые оболочки или 
вещество мозга. Такие кровоизлияния наблюдаются преимущественно 
при тазовом предлежании и после операции наложения щипцов. При 
тяж елом  кровотечении в мозг ребенок умирает вскоре после рождения. 
В более легких случаях вдавление кости самостоятельно выправляется 
и явления со стороны мозга проходят. У некоторых детей на почве моз
говых кровоизлияний впоследствии возникают дефекты развития голов
ного мозга и параличи конечностей спастического типа.

ПЕРЕЛОМ КЛЮЧИЦЫ

Перелом ключицы у новорожденных встречается наиболее часто и 
связан  обычно с патологическими родами. Повреждение может наблю 
даться  при самопроизвольных родах в головном предлежании, узком 
тазе, раннем отхождении вод и пр. Перелом чаще всего локализуется в 
средней трети д иаф иза  и м ож ет быть полным или неполным (поднад- 
костничным).

К л и н и к а .  При осмотре области перелома отмечается незначитель
ная припухлость мягких тканей на стороне повреждения за счет отека, 
смещения отломков, гематомы, располагаю щ ейся в отслоенной надкост
нице, реж е — в окруж аю щ их мягких тканях. При полных переломах 
ребенок держ ит руку в вынужденном положении и не двигает ею, что 
дает  повод ошибочно думать о параличе типа Эрба на почве повреж 
дения плечевого сплетения.

При пальпации области перелома ребенок начинает проявлять бес
покойство, однако в спокойном состоянии поведение больного ребенка 
ничем не отличается от здорового. Н аиболее постоянным признаком 
перелома ключицы со смещением является крепитация отломков. Д о 
статочно положить пальцы на область перелома, чтобы ощутить крепи
тацию при движениях руки.

При поднадкостничных переломах нередко диагноз ставят через 
5— 7 дней после родов, когда появляется большая мозоль в области 
ключицы, видимая на глаз.

Л е ч е н и е .  Д л я  лечения перелома ключицы у новорожденного до
статочно прибинтовать руку к туловищу на 7 дней, подложив ватную 
подушку в подмышечную впадину. Прогноз всегда благоприятный.

ПЕРЕЛОМЫ ПЛЕЧЕВОЙ И БЕДРЕННОЙ КОСТЕЙ

Перелом плечевой и бедренной костей встречается реж е и является 
следствием акушерских пособий при ножном или тазовом предлежании 
плода. Перелом в большинстве локализуется в середине диаф иза труб
чатой кости, а плоскость перелома проходит в поперечном или косом 
направлении. Травматические эпифизеолизы проксимальных и дисталь
ных концов плечевой и бедренной костей встречаются чрезвычайно 
редко. Рентгенодиагностика затруднена из-за отсутствия ядер окосте
нения, что приводит к несвоевременной диагностике указанных повреж
дений.



Рис. 56. Методы лечения переломов плечевой кости у новорожденных, 
а — по Кеферу; б — по Марксу; в — по Фонареву; г — по Шпитци; д  — по Ридену.

При диафизарных переломах плечевой кости обращ ает  на себя вни
мание полное отсутствие движений в травмированной руке. При боль
шом смещении отмечается патологическая подвижность на уровне пере
лома, травматическая припухлость и крепитация. При обследовании 
больного ребенка не следует определять крепитацию отломков, так  как  
любое движение усиливает боль и беспокоит новорожденного, а такж е  
небезопасно в отношении возможного повреждения лучевого нерва, 
который огибает плечевую кость в средней трети диаф иза плечевой 
кости.

Переломы бедренной кости характеризую тся рядом особенностей: 
ножка находится в типичном для  новорожденного положении сгибания 
в коленном и тазобедренном суставах и приведена к животу вследст
вие физиологической гипертонии мышц-сгибателей. В то ж е  время 
налицо все основные симптомы — деформация, патологическая подвиж 
ность, крепитация и травм атическая припухлость. Рентгенография уточ
няет диагноз.

Л е ч е н и е .  Различные методы лечения при диаф изарны х перело
мах представлены на рис. 56 и 57. Лечение перелома плечевой кости 
состоит в иммобилизации конечности сроком на 10 дней. Р уку  фикси
руют гипсовой лонгетой от края  здоровой лопатки до кисти в средне
физиологическом положении или в положении отведения плеча под 
углом до 90°. Картонные шины и фиксация руки к туловищу хотя и 
применяются при лечении переломов плечевой кости, но не гарантиру-



Рис. 57. Методы лечения переломов бедренной кости у новорожденных.
а — во Креде—Кеферу; б — по Павлику; в — по И бадалеку; г — по Мадсену; д  — шина Томаса (по 
Джонсу).

ют от вторичных смещений. После прекращения иммобилизации дви
жения в травмированной конечности восстанавливаю тся в ближайш ие 
7— 10 дней без дополнительных вмешательств со стороны физиотера
певта и методиста по лечебной физкультуре. С ростом ребенка проис
ходит нивелирование оставшихся «допустимых» смещений (смещение по 
длине до 2— 3 см, по ширине на полный поперечник кости и под углом 
не более 30°).

При переломе бедренной кости у новорожденных применяют лейко
пластырное вертикальное вытяжение по Шеде. Если осуществить вытя
жение по каким-либо причинам не удается, может быть применен метод 
Креде: травмированную ногу фиксируют мягким бинтом к туловищу



Рис. 58. Сросшийся поперечный перелом 
диафиза плечевой кости с угловым смеще
нием у новорожденного; видна большая 
костная мозоль, смещение относится к к а 
тегории допустимых. Рентгенограмма.

ребенка. Нога полностью разогнута 
в коленном суставе и согнута в т а 
зобедренном, передняя поверхность 
бедра при этом ложится на живот, 
голень — на грудь, а стопа долж на 
доходить до надплечья. Н а живот 
и паховую область необходимо по
ложить немного ваты во избежание 
опрелости. Через 3—5 дней повязку 
меняют, так  как  она ослабевает  и 
необходимо контролировать полож е
ние конечности. Перелом срастает
ся при такой фиксации в течение 
2 нед. Эту повязку ребенок легко 
переносит и она удобна для ухода, 
но положение отломков далеко  не 
всегда бывает правильным.

Травматические эпифизеолизы плечевой кости у новорожденных 
имеют типичную картину и тем ярче выражены, чем больше смещены 
отломки. Х арактерны травматическая припухлость в области плечево
го и локтевого суставов, кровоподтек и резкая  боль при движении. 
Эпифизеолиз дистального конца плечевой кости нередко сопровож
дается парезом лучевого или срединного нерва. Рентгенодиагностика
практически невозможна из-за отсутствия костной ткани в области
эпифизов и только к концу 7— 10-го дня на повторных рентгенограм
мах можно увидеть костную мозоль и решить ретроспективно вопрос о 
характере бывшего повреждения.

При лечении производят одномоментную репозицию с последующей 
фиксацией в легкой гипсовой лонгете в среднефизиологическом поло
жении. Через 10 дней прекращ аю т иммобилизацию и приступают к 
умеренной лечебной физкультуре. Физиотерапевтическое лечение не 
проводят.

Отдаленные результаты благоприятные (рис. 58 и 59).
При эпифизеолизе проксимального конца бедренной кости проводят 

дифференциальный диагноз с врожденным вывихом бедра. При травме 
отмечается припухлость, значительная боль при движении, возможен 
кровоподтек. Хорошие результаты при лечении детей с указанным, 
повреждением дает  применение шины-распорки в течение 4 недель.

При эпифизеолизах дистального конца бедренной кости у новорож
денных наблю дается резкий отек и деф орм ация в области коленного, 
сустава. При обследовании обнаруживается характерный симптом 
«щелчка». Рентгенологически определяется смещение ядра окостенения 
дистального эпифиза бедренной кости. Лечение состоит в одномомент
ной закрытой репозиции и фиксации ноги гипсовой лонгетой сроком на 
10— 14 дней.

ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

Черепно-мозговые повреждения у детей занимаю т первое место сре
ди травм, требующих госпитализации, по данны м  детской больницы 
им. Н. Ф. Филатова, они составляют 26,1%..



Рис. 59. Косой перелом 
диафиза бедренной кос
ти со смещением костных 
отломков у новорожден
ного. Рентгенограмма, 
а — в момент травмы; б — в 
процессе лечения; в — отда
ленный результат.

В грудном возрасте наиболее частой причиной травмы черепа и го- 
.ловного мозга является падение с небольшой высоты — с кровати, ди 
вана, стола, из коляски и т. д., нередки случаи падения детей с рук 
взрослых. М аленький ребенок, лишенный целенаправленных рефлек
торно-координационных движений, падает  относительно тяжелой голо
вой вниз и получает черепно-мозговую травму. Д л я  детей дошкольного 
и младшего школьного возраста характерной причиной травмы являет
ся падение с высоты (из окна, с балкона, дерева и т. д .),  иногда зн а 
чительной (3— 5-й э т аж ) ,  у детей среднего и старшего школьного воз



раста  преобладаю т повреждения, полученные во время подвижных игр, 
а такж е при автодорожных происшествиях.

Тяжесть общего состояния и клинического течения черепно-мозговой 
травмы у детей зависит не только от механизма и силы воздействия, 
локализации и характера  повреждения головного мозга и костей чере
па, сопутствующих повреждений и преморбидного статуса, но и от 
возрастных анатомо-физиологических особенностей: временной диспро
порции развития мозга и черепа, выраженности резервных пространств 
полости черепа: наличия родничков и слабого соединения костей свода 
черепа швами у детей грудного возраста; эластичности костей и кро
веносных сосудов; относительной морфологической и функциональной 
незрелости головного мозга; наличия объемного субарахноидального 
пространства, плотного соединения твердой мозговой оболочки с ко
стью; обилия сосудистых анастомозов; высокой гидрофильности моз
говой ткани и т. д. Бурно реагируя на травму, д а ж е  легкую, дети быст
ро выходят из тяжелого состояния. Неврологические симптомы нередко 
сохраняются всего лишь несколько часов с преобладанием общемозго
вых явлений над очаговыми симптомами, причем чем моложе ребенок, 
тем слабее вы раж ена локальн ая  неврологическая симптоматика.

В 1773 г. Пти впервые разделил закрытую  черепно-мозговую т р ав 
му на три основные формы: сотрясение, ушиб и сдавление. В настоящее 
время для четкого решения задач  диагностики и лечения травм чере
па и головного мозга наиболее рациональной представляется следую 
щ ая рабочая классификация, развиваю щ ая схему Пти (Л. Б. Лихтер- 
ман, Л. X. Хитрин, 1973):

I. Закры тая травма черепа и головного мозга.
А. Без повреждения костей черепа.

1. Сотрясение головного мозга.
2. Ушиб головного мозга.
а) легкий; б) средней тяжести; в) тяжелый.
3. Сдавление головного мозга (причины и ф орм ы ):
а) гематома — острая, подострая, хроническая:

эпидуральная, субдуральная, внутримозговая, внутрижелудочковая, мно
жественная;

б) субдуральная гидрома ■— острая, подострая, хроническая;
в) субарахноидальное кровоизлияние;
г) отек мозга;
д) пневмоцефалия.
4. Сочетанная травма с внечерепными повреждениями (см. пп. 1, 2, 3).

Б. С повреждением костей черепа.
1. Ушиб головного мозга: а) легкий, б) средней тяжести, в) тяжелый.
2. Сдавление головного мозга (причины и ф орм ы ):
а) гематома — острая, подострая, хроническая:

эпидуральная, субдуральная, внутримозговая, внутрижелудочковая мно
жественная;

б) субдуральная гидрома — острая, подострая, хроническая;
в) субарахноидальное кровоизлияние;
г) отек мозга;
д) пневмоцефалия;
е) вдавленный перелом.
3. Сочетание с внечерепными повреждениями (см. пп. 1, 2).

II . Открытая травма черепа и головного мозга.
1. Непроникающая, т. е. без повреждения твердой мозговой оболочки (кли

нические формы см. раздел Б, пп. 1, 2, 3 ).
2. Проникающая, т. е. с повреждением твердой мозговой оболочки (клиниче

ские формы см. раздел Б, пп. 1, 2, 3).
3. Огнестрельные ранения.

ЗАКРЫТАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

К закрытым травмам относятся те черепно-мозговые повреждения, 
при которых отсутствуют нарушения целости мягких покровов головы, 
если ж е имеются они, их расположение не совпадает с проекцией пе
релома костей черепа.



Сотрясение головного мозга является легкой и часто встречающейся 
формой закрытой острой черепно-мозговой травмы с нарушением 
функции и наличием молекулярных сдвигов мозговой ткани, иногда 
с мельчайшими кровоизлияниями в стволовом отделе мозга, и со
ставляет от 73,5 до 80% всех черепно-мозговых повреждений у 
детей.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а характеризуется нарушением созна
ния в момент травмы от оглушения до сопора продолжительностью от 
нескольких секунд до нескольких минут. Расстройство сознания со
провождается бледностью кожных покровов, холодным потом, рвотой. 
Рвота нередко появляется вскоре после травмы, у детей до 3-летнего 
возраста бывает многократной. По восстановлении сознания типичны 
ж алобы  на головную боль, головокружение, слабость, сонливость, чув
ство звона в ушах и шума, боль в глазных яблоках, усиливающуюся 
при ярком свете и движении глаз, тошноту, отсутствие аппетита. При 
опросе детей выявляется ретроградная амнезия только на события, 
предшествовавшие травме, очень редко антероградная амнезия на уз
кий период событий после травмы. В неврологической картине могут 
наблю даться быстро проходящее легкое сужение или расширение зрач 
ков с сохранившейся реакцией на свет, непостоянный мелкоразмаш и
стый нистагм, легкая  сглаженность носогубной складки, лабильная  не
грубая асимметрия сухожильных и кожных рефлексов, обычно исчезаю
щ ая в течение 1— 3 дней. Дыхание, слегка поверхностное с умеренным 
изменением частоты без аритмии, быстро нормализуется. Пульс чаще 
ускорен на 20— 40 ударов в минуту, реже замедлен на 15— 30 ударов, 
артериальное давление в первый день после травмы часто повышено 
на 10— 30 мм рт. ст., реже снижено на 10— 20 мм рт. ст., причем иногда 
наблю дается асимметрия артериального давления от 10 до 30 мм рт. ст. 
Температура тела остается нормальной, однако у детей до 3-летнеп> 
возраста иногда наблю дается повышение до 38— 38,5°.

Л икворное давление, определяемое не ранее 4— 6 ч после травмы* 
чаще нормальное (100— 150 мм вод. ст.), реже повышено (до 200— 
250 мм вод. ст.) при явлениях беспокойства ребенка с усилением1 
головных болей и повторной рвотой, или крайне редко пони
жено при явлениях вялости, сонливости, безучастности ребенка- 
к окружаю щему, бледности кожных покровов с чрезмерной потли
востью.

Все изложенные симптомы сотрясения головного мозга тем труднее- 
выявить, чем меньше возраст ребенка.

Л е ч е н и е .  Необходима госпитализация для  динамического наблю 
дения и лечения. Постельный режим определяется строго индивиду
ально в зависимости от регрессирования симптомов и нормализации 
гемодинамики, причем асимметрия артериального давления может быть 
одним из показателей в оценке состояния. Больному в удовлетворитель
ном состоянии дается «дозированная нагрузка» в виде нескольких при
седаний. Если нет выраженной асимметрии артериального давления 
(более 10 мм рт. ст.) и не ухудш ается общее состояние, то через 5— 
7 дней можно выписать больного из стационара.

К голове ребенка приклады ваю т на сутки пузырь со льдом (мест
ная гипотермия), проводят ингаляцию увлажненного кислорода, д л я  
восстановления равновесия между процессами возбуждения и торможе
ния назначаю т микстуру П авлова  3 — 4  раза  в день, витамины В ь Вб* 
аскорбиновую кислоту, димедрол, фенобарбитал (лю минал).  При ги- 
пертензионном синдроме (ликворное давление свыше 180 мм вод. ст.)' 
через 1— 2 дня повторяют люмбальную пункцию и проводят дегидра- 
тационную терапию введением гипертонических растворов глюкозы* 
хлорида натрия, 25% раствора сульф ата магния, диуретических (фуро- 
семид, лазикс) и седативных препаратов.



Н а 8— 10-е сутки ребенка выписывают и в течение 5— 7 дней проводят 
домашний полупостельный режим. После консультации невропатолога 
разреш ается посещение школы или другого детского учреждения, но 
от занятий физкультурой и других дополнительных нагрузок дети осво
бождаю тся на 1— 2 мес. В отдаленные сроки после перенесенного со
трясения головного мозга нередко наблю даю тся резидуальные яв л е
ния, чаще всего развивается посттравматическая церебральная  астения 
со снижением психической активности и быстрой истощаемостью пси
хической деятельности.

Ушиб головного мозга — т яж ел ая  форма повреждений, обусловлен
ных макроскопически определяемыми очагами поражения мозговой 
ткани в виде размозжений, размягчений и кровоизлияний, наблю дается 
в 12— 15% от всех черепно-мозговых травм детского возраста. Ушиб 
мозга обычно сопровождается его сотрясением, поэтому клиника ск л а 
дывается из картины сотрясения и очаговых неврологических явлений 
(парезы, параличи, расстройства чувствительности и др .) .

Ушиб головного мозга можно разделить на три степени. Л егкая  
степень по сравнению с сотрясением характеризуется большей -продол
жительностью выключения сознания (более ч аса ) ,  наличием негрубой 
очаговой неврологической симптоматики, не исчезающей в течение пер
вой недели после травмы, возможностью субарахноидального кровоте
чения и повреждения костей черепа при отсутствии нарушения виталь
ных функций и относительно благоприятным течением острого периода. 
При ушибе головного мозга средней степени наблю дается вы раж енная 
очаговая симптоматика, появление негрубых преходящих нарушений 
витальных функций и тяж елое  течение острого периода.

К л и н и к а .  Ушиб головного мозга тяж елой степени характери
зуется длительностью сопорозно-коматозного состояния (до нескольких 
суток), грубой очаговой симптоматикой не только со стороны полуш а
рий, но и ствола мозга, тяж елы ми нарушениями витальных функций 
(нарушения дыхания, сердечной деятельности, акта  глотания и т. д.) 
и угрожающ им жизни течением острого периода.

Степень выраженности очаговых симптомов, проявляю щ ихся в дви
гательных, чувствительных и рефлекторных изменениях, зависит от ло 
кализации и степени ушиба мозга, характера  деструктивных изменений 
мозгового вещества и возрастных анатомо-физиологических особенно
стей. При ушибе лобной доли наблю дается паралич взора в противо
положную очагу сторону, судорожные подергивания головы и глаз в 
противоположную пораженному полушарию сторону (III, IV, VI пары 
нервов), сглаженность носогубной складки  на противоположной сторо
не очага пораж ения (VII пара нервов). При тяж елом  поражении (об
ласть Брока) возникает моторная аф ази я  — больной теряет способность 
говорить при сохранившейся способности понимания речи, наблю даю т
ся психические расстройства, склонность к эйфории и двигательному 
возбуждению, «хватательный феномен» — непроизвольное схватывание 
рукой предмета при прикосновении к ладони, «феномен сопротивле
ния» — при попытке вывести ту или иную часть тела из существующего 
положения автоматически напрягаю тся антагонистические мышцы.

Ушиб области центральных извилин характеризуется выпадением 
двигательных и чувствительных функций на противоположной стороне 
тела, в первые часы после травмы утратой рефлексов с последующим 
их повышением, повышением тонуса мышц, появлением патологических 
рефлексов и патологических содружественных движений (синкинезий).

Поражение височной доли правого полушария (у правшей) не 
д ает  отчетливых симптомов, при поражении левой височной доли на
блюдается сенсорная афазия, у старших детей расстройство письма 
(аграф ия),  появляются слуховые галлюцинации (гул, шум, ж у ж ж а 
ние), сочетающиеся с головокружением.



Ушибы теменной области проявляются главным образом чувстви
тельными расстройствами, которые нередко сложно определить у де
тей, особенно раннего возраста. Больной не может создать чувстви
тельный образ ощупываемого предмета, т. е. узнать его (астереогно- 
зи я ) ,  теряет способность производить целенаправленные действия при> 
отсутствии парезов (апраксия) ,  у детей школьного возраста (пораж е
ние левой теменной доли) утрачивается способность понимания напи
санного (алексия) .

П ораж ение затылочной области вызывает зрительные расстройства,, 
характеризую щ иеся выпадением противоположных полей зрения, утра
чивается способность узнавать  предметы по их виду (зрительная агно
зи я ) ,  наблю даю тся зрительные галлюцинации.

П ри уш ибах основания мозга, часто сочетающихся с переломами- 
основания костей черепа, страдаю т стволовые структуры мозга (нож
ки, варолиев мост, продолговатый мозг), при которых возникают т а к  
называемые альтернирующ ие синдромы (на стороне поражения пери
ферический парез-паралич соответствующего черепно-мозгового нерва,, 
на противоположной парез-паралич конечностей по центральному ти
пу).  Альтернирующий синдром среднего мозга (мозговой ножки) х а
рактеризуется параличом глазодвигательного нерва (III  пара — ми- 
дриаз, птоз, расходящееся косоглазие) на стороне очага и спастиче
ской гемиплегией — на противоположной. При одностороннем 
поражении варолиева моста: периферический паралич лицевого нер
в а — VII пара  (латоф тальм  — глазн ая  щель не закрывается, сглаж ена 
носогубная ск л ад к а  и опущен угол рта) ,  отводящего — VI пара на сто
роне поражения и гемиплегия конечностей на противоположной. При 
распространении процесса на продолговатый мозг наблюдаются изме
нения со стороны IX, X и XII пар нервов (отклонение языка в сторону 
поражения, паралич  мягкого неба и голосовой щели, нарушение глота
ния и кашлевого реф лекса),  появляю тся  патологические оральные реф 
лексы (ладонно-подбородочный, губной), возникают нарушения ды ха
ния и сердечной деятельности, угрож аю щ ие жизни больного.

Л е ч е н и е .  П оказаны  полный покой, холод на голову (приклады
вание пузыря со льдом). П ри тяж елом  ушибе мозга лечение направ
лено на устранение дыхательной недостаточности и гипоксии мозга, яв 
лений отека (набухания) мозга и уменьшения внутричерепной гипер
тензии, устранение или предупреждение гипертермии, борьбы с шоком, 
восполнение кровогГотери, коррекции метаболических нарушений, пре
дупреждение инфекционных и легочных осложнений.

Д ыхательную  недостаточность устраняю т аспирацией слизи из воз
духоносных путей, оксигенотерапией с использованием носоглоточных 
катетеров, в тяж елы х случаях показана длительная интубация трахеи 
или трахеостомия с последующей управляемой вентиляцией легких с 
активным выдохом. П арам етры  вентиляции оцениваются клинической 
картиной и п оказателям и  кислотно-щелочного равновесия (Ph, Р С О 2, 
Р О 2 , B E ) .  Восстановлению нарушенного дыхания и сердечно-сосудистой 
деятельности способствует введение строфантина (внутривенно 0,05% 
от 0,1 мл ребенку 1 года до 0,5 ребенку старше 7 лет),  коргликона 
0,06%, кофеина 10%, лобелина 1%, эуфиллина (внутривенно 2,4%
1 мл на год жизни, но не более 10 мл).

При психомоторном возбуждении ребенка (после оценки невроло
гического статуса) внутривенно вводят оксибутират натрия (ГОМ К — 
50— 100 мг на кг массы тела) или клизма из хлоралгидрата (2% рас
твор от 15 мл в годовалом возрасте до 40— 50 мл у детей старше 
7 лет),  или барбитураты  (фенобарбитал, гексенал 2,5%, тиопентал нат
рия 1%, внутрь, внутривенно или в клизме).

При отеке головного мозга проводится дегидратационная терапия 
под контролем ликворного давления. С этой целью широко применяет



ся введение гипертонических растворов (20— 40% глюкозы, 10% р ас 
твора хлорида кальция, 25% сульф ата магния, концентрированный 
раствор сухой плазмы и 20% раствор альбум ина). Эф фект от их при
менения быстр, но не продолжителен. Поэтому применяются и диуре
тические средства: новурит (0,1 мл на год ж изни) ,  фуросемид (лазикс) 
(3— 5 мг на кг массы т ел а ) ,  маннитол в  дозе 1 ,г на 1 кг массы тела ,  
в 10— 30% растворе внутривенно, при хорошей функции почек 30% рас 
твор мочевины (1 г на кг массы тела) внутривенно по 40— 50 капель  
в минуту. П ероральное введение глицерина в дозе 0,5— 1 г на 1 кг 
массы тела с фруктовым соком (при отсутствии сознания вводится 
через зонд) такж е  вызывает гипотензивный эффект. Препятствуют р а з 
витию отека мозга, нормализуя нарушенную проницаемость сосудов- 
мозга, кортикостероиды (гидрокортизон до 5 мг на кг массы больного, 
преднизолон 1— 2 мг н а  кг массы тел а ) ,  противогистаминные п репара
ты (дипразин 2,5%, супрастин 2% , димедрол 1% из расчета 0,1 мл 
на 1 год ж изни). П араллельно  дегидратационной терапии проводится 
капельное строго контролируемое внутривенное введение кровезам е
щающих жидкостей (полиглюкин, реополиглюкин, 5% раствор глюко
зы и раствор Рингера, 0,9%> раствор хлорида натрия) и крови.

С целью восстановления нарушенных метаболических, окислитель
но-восстановительных процессов в клетках головного мозга применяет
ся кокарбоксилаза  (50— 200 мг), аденозинтрифосфорная кислота (АТФ1 
0,5— 1,0), витамины В], Вг, В6, Р Р ,  аскорбиновая кислота (5% р ас 
твор по 2— 3 мл внутривенно), 5% раствор хлорида калия. При д ли 
тельной утрате сознания питание осуществляется со 2 сут через зонд 
(пищеводный стол) 3 р аза  в день. П ищ а долж на быть богата белками 
и витаминами. В остром периоде допустимое количество жидкости с  
пищей не более 1 л в сутки.

С диагностической и лечебной целью производят лю мбальные пунк
ции с обязательным измерением ликворного давления, биохимического 
и цитологического исследования ликвора. При гипертензионном синд
роме и наличии крови в ликворе поясничные проколы производят че
рез день до нормализации давления и санации ликвора.

Сроки стационарного лечения определяются тяжестью  пораж ения и 
колеблются от 1 до 1,5 мес (3— 4 нед строгого постельного реж им а, 
затем 1—2 нед разреш ается сидеть и ходить). При тяж елы х повреж де
ниях в резидуальном периоде могут наблю даться  эпилептические при
падки, атрофический глиоз, вторичная водянка головного мозга и т. д..

Сдавление головного мозга. Среди посттравматических причин сд ав 
ления головного мозга ведущ ая роль принадлеж ит внутричерепным ге
матомам, нарастаю щ ему отеку головного мозга. В зависимости от ло 
кализации гематом по отношению к оболочкам и веществу мозга р а з 
личают: эпидуральные, субдуральные, внутримозговые, внутрижелудоч- 
ковые и субарахноидальное кровотечения. В зависимости от темпов 
развития все виды внутричерепных гематом имеют следующие формы 
течения: 1) острое, проявившееся в первые 3 суток с момента травм ы ,
2) подострое, клинически проявившееся на 4— 14 сут после травм ы ,
3) хроническое, клинически проявившееся после травмы от 2 нед до 
нескольких лет. Т акая  несколько условная градация необходима с 
точки зрения хирургической тактики (Л. Б. Лихтерман, Л. X. Хитрин, 
1973). Синдром сдавления обычно сочетается с остро возникшим со
трясением, ушибом головного мозга или переломом костей черепа, но 
в отличие от последних проявляется через некоторый период с момен
та травмы, от нескольких минут, часов или нескольких суток в зав и 
симости от калибра и характера  поврежденного сосуда, причем про
грессивно нарастая  угрож ает ребенку смертельным исходом. В аж ней
ший диагностический момент в клинике сдавления головного мозга —  
повторная утрата сознания после «светлого промеж утка» с нараста



нием общемозговых и очаговых неврологических симптомов заставляет 
пристально следить за течением закрытых повреждений головного моз
га у детей, особенно в первые часы и сутки. Однако у детей, особенно 
раннего  возраста, «светлый промежуток» нередко не наблюдается, так 
как  развиваю щ ийся реактивный отек головного мозга в сочетании с 
внутричерепной гематомой углубляет первичную утрату сознания.

Эпидуральная гематома — травматическое кровоизлияние, распола
гающееся между внутренней поверхностью кости и твердой мозговой 
оболочкой, вызывающее местное и общее сдавление головного мозга. 
Источником эпидуральных гематом является разрыв основного ствола 
'средней оболочечной артерии, ее передней или задней ветви, изолиро
ванное повреждение оболочечных вен, синусов и д аж е  сосудов диплоэ. 
О б ъем  эпидуральных гематом, вызывающих клинические проявления, 
колеблется от 30 до 80 мл. Они могут локализоваться в лобно-височной 
(передняя),  височно-теменной (средняя) и височно-теменно-затылочной 
(задняя) областях.

К л и н и к а .  При эпидуральных гематомах с развитием компрессии 
головного мозга клинически наблю даю тся четыре стадии.

П ервая  стадия — стадия «аккомодации». И зливаю щ аяся  эпидураль- 
но кровь вытесняет некоторое количество ликвора из полости черепа. 
■Общее состояние ребенка остается относительно удовлетворительным 
после восстановления сознания, хотя он и ж алуется  на слабость, голов
ную боль, сонливость. Этот светлый промежуток продолжается до тех 
иор, пока не исчерпаны компенсаторные возможности головного мозга 
(чаще несколько часов).

Вторая стадия — венозного застоя или ранних клинических призна
ков. В результате продолжаю щегося кровотечения и нарастания сдав
ления головного мозга увеличивающейся гематомой наруш ается ве
нозный отток из мозга. Н а почве венозного застоя нарастает отек моз
га ,  что в свою очередь способствует дальнейшему сдавлению вен и 
усугублению расстройств кровообращения. Во второй стадии клиника 
характеризуется нарастаю щ им беспокойством ребенка, усилением го
ловной боли распирающего характера , головокружения, возникает мно
гократная  рвота. Постепенно утрачивается ясность сознания: больной 
■оглушен, неохотно отвечает на вопросы, ответы односложны и часто 
неправильны, развивается дезориентировка в месте и времени. Беспо
койство переходит в возбуждение или, наоборот, дети впадают в пато
логический сон. Н ар астает  очаговая неврологическая симптоматика 
(анизокория — постепенное расширение зрачка  на стороне гематомы с 

•сохранившейся реакцией на  свет, на противоположной стороне слабость 
лицевого нерва по центральному типу, гемипарез более выраженный в 
руке и т. д .) ,  иногда с появлением судорог. Р аздраж ение центров блуж 
дающего нерва приводит к брадикардии, некоторому повышению арте
риального давления и замедленному поверхностному дыханию.

Третья стадия — увеличение объема гематомы и нарастание ком
прессии мозга. Усиливаются явления анемии. Ребенок впадает в сопо
розное состояние, постепенно переходящее в коматозное. Появляется 
четкая анизокория (зрачок расширен на стороне кровотечения 
и почти не реагирует на свет), контрлатеральная гемиплегия, выражена 
брадикардия, рефлексы угасают, дыхание нарушается. Прогноз очень 
тяжелый.

Четвертая стадия — процесс достигает бульбарных центров. Арте
риальное давление падает, пульс становится частым, аритмичным, сл а
бого наполнения. Д ыхание аритмичное, иногда типа Чейна — Стокса. 
Кома достигает крайней степени. Зрачки  расширены, не реагируют на 
свет. Прогноз безнадежен.

Л е ч е н и е :  при эпидуральных гематомах — хирургическое, экстрен
ное (по витальным показаниям ).



Субдуральная гематома — травматическое кровоизлияние, распола
гающееся между твердой и паутинной мозговыми оболочками, и вы
зывающее местную и общую компрессию головного мозга. Возникнове
ние субдуральных гематом чащ е связано с разрывом пиальных вен в 
месте их впадения в верхний продольный синус, реж е в сфенопарие- 
тальный и поперечный, с повреждением поверхностных корковых арте
рий, ранением венозных пазух, разрывом твердой мозговой оболочки. 
Клинически субдуральная гематома проявляется при объеме 70— 
150 мл крови. Н аряд у  с закрытой черепно-мозговой травмой субду- 
ральные гематомы у детей могут возникнуть при повышенной прони
цаемости сосудистой стенки и нарушении свертываемости крови, зн а 
чительных колебаниях внутричерепного давления, д а ж е  после спинно
мозговой пункции. У новорожденных грубая деф ормация черепа во 
время родов с наложением щипцов нередко является причиной массив
ных субдуральных гематом. С убдуральные гематомы могут развиться 
у детей при легкой черепно-мозговой травме, на которую родители мо
гут не обратить внимания.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  в отличие от эпидуральной гематомы 
характеризуется более продолжительным «светлым промежутком», не
сколько замедленным и мягким нарастанием общемозговых и очаго
вых неврологических проявлений, нередко с выраженными менинге- 
альными симптомами. Общемозговые и очаговые симптомы имеют 
сходство с симптомами эпидуральных гематом. Д иагноз эпи- и субду
ральных гематом ставится на основании данных анамнеза, общ ехирур
гического и неврологического обследования, краниорентгенографии. 
Подтвердить наличие объемного образования в полости черепа помо
гает эхоэнцефалография, каротидная ангиография, электроэнцеф ало
графия, реоэнцефалография.

Л е ч е н и е .  П оказано срочное оперативное вмешательство, если 
диагноз — внутричерепная гематома, не вызы вает сомнений. Костно
пластическая трепанация черепа с удалением содержимого гематомы и 
перевязкой кровоточащего сосуда наиболее рациональна в первых двух 
стадиях сдавления головного мозга. Операция эффективна и долж на 
быть немедленно выполнена и в третьей стадии, хотя спасти ребенка 
не всегда удается. В четвертой стадии, по существу агональной, в связи 
с далеко заш едшими нарушениями витальных функций, оперативное 
вмешательство считается не показанным. При обнаружении во время 
операции выраженного отека мозга костнопластическая трепанация 
переходит в декомпрессивную с удалением костного лоскута и рассе
чением твердой мозговой оболочки.

В случае сомнения в диагнозе, особенно при возникновении ком
прессионного синдрома на фоне тяжелого ушиба головного мозга, по
казано наложение поисковых фрезевых отверстий (трефинация). Вы 
бор стороны для  трефинации определяю т на основании неврологиче
ской симптоматики, повреждения наружных мягких покровов, кранио- 
графических изменений. При отсутствии указанны х факторов фрезевые 
отверстия наклады ваю т в правой («немое полушарие») височно-темен- 
ной области соответственно проекции ветвей средней оболочечной а р 
терии.

При внутримозговых гематомах, которые у  детей наблю даю тся 
крайне редко, так  ж е  необходима костнопластическая трепанация че
репа с удалением гематомы и остановкой кровотечения (перевязка со
суда, коагуляция).

В послеоперационном периоде необходим постельный режим от 21 
до 28 дней.

М едикаментозная терапия д о лж на  быть направлена на устранение 
отекз (набухания) головного мозга, внутричерепной гипертензии, уст
ранение и предупреждение гипертермии, восполнение кровопотери,



борьбу с дыхательной недостаточностью, метаболическими нарушени
ями и инфекционными осложнениями.

Субарахноидальные кровоизлияния нередко сопутствуют ушибу моз
га, субдуральной и внутримозговой гематомам, переломам костей сво
да и основания черепа, и подтверждаю тся с помощью люмбальной 
пункции в первые часы и сутки после черепно-мозговой травмы. Суб- 
арахноидальное кровотечение возникает при повреждении тонкостенных 
мозговых сосудов в участке непосредственного ушиба мозга о кость, 
при разры ве тонкостенных вен, идущих в субарахноидальном простран
стве к продольному синусу, при закрытой травме черепа с быстрым 
перемещением жидкости в ж елудочках мозга в момент травмы («лик- 
ворный толчок») с повреждением эпиндимы и последующим капилляр
ным кровотечением.

К л и н и ч е с к и  у детей сразу ж е  после травмы  наблюдается голов
ная  боль, психомоторное возбуждение, менингеальные симптомы, реми
тирую щ ая гипертермия, спутанное сознание, нежные очаговые невро
логические симптомы (что стимулирует картину острого менингита). 
Н арастание ликворной гипертензии проявляется усилением головной 
боли, многократной рвотой, сознание из спутанного переходит в сопо
розное с расстройством дыхания и сердечно-сосудистой деятель
ности.

Л е ч е н и е .  Строгий постельный реж им в условиях стационара. 
К голове приклады вается пузырь со льдом (местная гипотермия). Н а 
ряду с кровоостанавливаю щими средствами (10% раствор хлорида 
кальция, викасол) больные получают рутин с аскорбиновой кислотой, 
антибактериальные препараты. При головной боли назначается амидо
пирин, который т ак ж е  уменьшает проницаемость сосудистой стенки и 
снижает тем пературу тела. Упорные головные боли у детей старшего 
возраста устраняю т введением 0,25— 0,5% раствора новокаина внутри
венно (медленно!) до 20— 30 мл. К аж ды е 2— 3 дня производят лю м
бальные пункции до санации ликвора и нормализации давления. 
С целью остановки кровотечения, устранения гипоксии мозга и преду
преждения спаечного процесса эндолюмбально вводят кислород (5— 
10— 15 мл) через 2— 3 дня до санации ликвора (исключая крайне тя 
желое состояние больного). Д егидратационная терапия определяется 
уровнем ликворного давления. Стационарное лечение и наблюдение в 
течение 3— 4 недель. При своевременном установлении диагноза и про
веденного лечения субарахноидальное кровотечение заканчивается у  
большинства детей выздоровлением.

Переломы костей черепа делят  на переломы свода, основания и ком
бинированные переломы свода и основания. У детей наблюдаются сле
дующие переломы свода черепа: линейные (трещины), вдавленные,
оскольчатые, разры вы  черепных швов.

Линейные переломы (трещины) костей свода черепа чащ е встреча
ются у детей грудного возраста и в основном локализуются в области 
1 еменных костей (рис. 60), затем лобных и реже в области височной 
и затылочной. И ногда трещины проходят через несколько костей. И зу
чая краниограммы, следует обращ ать  особое внимание на пересечение 
трещиной сосудистых борозд, так  как  при этом могут повреждаться 
внутричерепные сосуды с последующим кровоизлиянием и образовани
ем внутричерепных, чащ е эпидуральных, гематом. Трещина костей сво
да черепа сопровождается субапоневротической гематомой, достигаю
щей у грудных детей значительных размеров. Край гематомы припод
нят и уплотнен за счет инфильтрации тканей кровью, что при пальпа
ции создает впечатление вдавленного перелома.

У детей, особенно годовалого возраста, в результате высокой э л а 
стичности костей при сильном прогибании наблюдаются вдавленные од- 
нофрагментные переломы по типу «целлулоидного мячика», не сопро-



Рис. 60. Трещина теменной ко
сти. Рентгенограмма.

вождающиеся подапонев- 
ротической гематомой. У 
детей до 5— 6-летне
го возраста встречаются 
чаще импрессионные пе
реломы, представляющ ие 
веретенообразное вдавле- 
ние с радиарно и цирку- 
лярно расходящимися 
трещинами, а у детей 
старшего возраста де- 
прессионные переломы с 
погружением отломков 
интракраниально по од
ному из краев и сопровождаю щихся нередко повреждением кожных 
покровов, мозговых оболочек и мозга.

Закрытые переломы костей черепа у детей часто сопровождаю тся 
сотрясением головного мозга, а иногда и более тяж елы м  повреждени
ем. Однако между степенью костных изменений и повреждениями моз
га у детей нет параллелизм а. Д а ж е  обширный перелом свода черепа 
у ребенка в возрасте 1 года может протекать без мозговых и л о кал ь 
ных неврологических симптомов. Причем, чем меньше возраст ребен
ка, тем относительно легче течение острого периода закрытого пере
лома черепа. М еж ду тем, несмотря на относительно хорошее самочув
ствие детей, получивших вдавленный перелом, и отсутствие общ емоз
говых и локальных неврологических симптомов, чтобы предупредить 
посттравматические осложнения, необходима ранняя операция. П ри 
смещении отломков интракраниально более 1 см (смещение опреде
ляется на рентгенограмме, сделанной по касательной к плоскости пе
релома) показана срочная операция, при смещении более 0,5 см —  
операция через 3— 4 дня после тщательного наблюдения и обследова
ния, санации ликвора.

При осложненных переломах свода черепа иногда происходит р а з 
рыв мозговых оболочек, если при этом повреждается мозговое вещест
во и разрыв доходит до бокового желудочка, спинномозговая жидкость 
вытекает и скапливается поднадкостнично или под кожей. О бразуется 
флюктуирующая, ясно пальпаторно пульсирую щая припухлость, посте
пенно увеличиваю щ аяся с расхождением костного дефекта cephalocele- 
traum atica .  Закрытие такого дефекта возможно только оперативным 
путем и представляет большие трудности.

Переломы основания черепа у детей являю тся следствием непря
мого приложения силы, сопровождаю тся тяж елы м состоянием с общ е
мозговыми и стволовыми симптомами. Н аряд у  с симптомокомплексом- 
поражения головного мозга отмечаются кровотечение и ликворея из. 
носовых и слуховых ходов, по задней стенке носоглотки, обусловлен
ные разрывом твердой мозговой оболочки на месте сращения с костя
ми черепа. Кровоизлияние в мягкие ткани ведет к образованию  гем а
том в клетчатке глазницы при переломе костей передней черепной ям 
ки (симптом «очков»). Кровотечение и ликворея из слуховых ходов: 
свидетельствует о переломе костей средней черепной ямки с переходом 
плоскости перелома на пирамиду височной кости. При переломах ко
стей основания черепа, образующих заднюю черепную ямку, на первый 
план выступают бульбарные нарушения, при осмотре черепа вы явля



ется  подкож ная гематома в области сосцевидных отростков. Рентгено
логическое исследование основания черепа в первые 2 нед 
после травм ы  противопоказано из-за опасности стволовых нару
шений.

Л е ч е н и е  п р и  п е р е л о м а х о с н о в а н и я  ч е р е п а консерва
тивное и зависит в основном от тяжести повреждения головного мозга. 
Учитывая наличие входных ворот проникновения инфекции при пере
лом ах  основания черепа необходимо сразу  же приступать к антибакте
риальной терапии.

Повторные лю мбальны е диагностические пункции позволяют про
следить за санацией ликвора и эффективностью дегидратационной те
рапии. Если сроки госпитализации при переломах свода черепа состав
л яю т  около 3 недель, то при переломах костей основания черепа они 
равняю тся 1— 1,5 мес в зависимости от тяжести состояния. Рекомен
дуется освободить от занятий физкультурой и других нагрузок на 6— 
8 мес.

ОТКРЫТАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

К открытым травм ам  относятся те черепно-мозговые повреждения, 
при которых раны мягких покровов головы совпадают с проекцией пе
релома костей черепа (непроникающие), и проекцией поврежденной 
части твердой мозговой оболочки (проникающие). В связи с сущест
вующей угрозой проникновения инфекции в полость черепа без ране
ния покровов переломы основания черепа, сопровождающиеся истече
нием ликвора и крови из носа, уха, рта, следует относить такж е к от
крытым.

К л и н и к а .  О т к р ы т ы е  ч е р е п н о - м о з г о в ы е  п о в р е ж д е 
н и я  у детей являю тся чаще всего результатом тяжелой травмы (па
дение предмета на голову с большой высоты, транспортные ранения, 
реж е воздействия колющих и рубящих предметов или огнестрельного 
самодельного оруж ия) с нарушением жизненно важных функций ор
ганизма. В этих случаях дети доставляю тся в стационар в сопорозном 
или коматозном состоянии, сопровождаю щ емся рвотой, резкой блед
ностью покровов, расстройством дыхания и сердечно-сосудистой д ея
тельности, глотания, мозговой гипертермией, с расширением зрачка на 
стороне поражения и вялой реакцией на свет, периодическим двига
тельным беспокойством, асимметрией и угнетением рефлексов, измене
нием мышечного тонуса в конечностях с явлениями гемипареза или п а 
ралича. Выраженность всех симптомов находится в прямой зависимо
сти от степени повреждения черепа и мозга, тяжести травмы и воз
раста больного. Очень редко, но встречаются открытые проникающие 
повреждения черепа и мозга без клинических выраженных общемозго
вых и локальных неврологических симптомов.

Л е ч е н и е .  Во всех случаях открытых переломов показано опера
тивное вмешательство, которое состоит в первичной обработке раны 
(тщ ательный туалет с иссечением ушибленных краев) и удалении ко
стных осколков, внедрившихся в мозговое вещество. При больших ко
стных отломках и отсутствии отека мозга отломки реимплантируют и 
тем самым закры ваю т образовавш ийся дефект. Послеоперационную 
рану ушивают, оставляю т резиновый выпускник, который удаляю т че
рез 24—48 ч. М едикаментозная терапия зависит от тяжести мозговых 
повреждений.

Противопоказанием к срочной первичной обработке раны являются: 
а) общее крайне тяж елое  состояние (коматозное), шок с тяжелым на
рушением дыхания и глотания до момента улучшения гемодинамиче- 
ских показателей  выведения из шока, б) глубокое повреждение мозга 
и мозгового ствола с обширными разры вами мозговых оболочек, мас



сивным разрушением свода и основания черепа, т. е. повреждения не
совместимые с жизнью.

При открытой черепно-мозговой травме стационарное лечение про
долж ается  в остром периоде от 1 мес до 2— 27г мес.

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ И ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕТОДЫ 
ОБСЛЕДОВАНИЯ ДЕТЕЙ С ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ

Неврологическое исследование проводится во всех случаях черепно
мозговой травмы у детей одновременно или после общехирургического 
осмотра. Исследование долж но проводиться последовательно и начи
нается с оценки сознания. Целесообразно использовать следующие по
нятия сознания: ясное, спутанное — ребенок вял, не интересуется окру
жаю щим, отвечает при повторении вопроса, на болевые раздраж ен ия  
реагирует плачем и двигательным беспокойством, рефлексы в пределах 
нормы или повышены; сопорозное — ребенок адинамичен, реакция на 
оклик отсутствует, но сохранена на болевые раздраж ения , зрачки у з 
кие и реагируют на свет вяло, роговичный рефлекс сохранен, глоточ
ный и кашлевой живые, кожные и сухожильные снижены, появляются 
патологические рефлексы, нарастает  одышка, артериальное давление 
нормальное, тахикардия; коматозное — ребенок неподвижен, кожные 
покровы бледные и покрыты липким потом, изредка возникают соса
тельные движения губ, дыхание учащено, шумное, артериальное д ав л е 
ние лабильное, пульс до 120— 140 ударов в минуту, мягкий, рефлексы 
угнетены до полной арефлексии, зрачки расширены, на свет не реаги
руют, симптом «плавающих глазных яблок», роговичный, глотательный, 
кашлевой рефлексы резко снижены или отсутствуют, сухожильные 
рефлексы резко снижены или отсутствуют, болевое р аздраж ен ие вызы
вает беспорядочное движение или приступ тонических судорог. Острое 
возникновение комы сразу  ж е  после травмы  является результатом 
ушиба мозга и ствола мозга, острого реактивного отека и гипоксии го
ловного мозга. Качественные изменения сознания, переход от ясного 
к начальным и более глубоким формам его расстройства свидетель
ствуют о прогрессирующем сдавлении головного мозга и требуют д о 
полнительного обследования ребенка и решения вопроса об оператив
ном вмешательстве.

Менингеальные симптомы (ригидность затылочных мышц, симптом 
Кернига, Брудзинского и т. д.) указы ваю т при острой черепно-мозговой 
травме на субарахноидальное кровоизлияние, ушиб мозга или прони
кающее повреждение.

Черепно-мозговые нервы. Односторонний паралич III (глазодвига
тельный), IV (блоковидный), VI (отводящий) пар нервов (оф тальмо
плегия, птоз, расширение зрачка) является результатом значительного 
внутричерепного кровоизлияния (эпи-, субдуральная гематома) или 
массивного ушиба мозга на стороне паралича, не исключается воз
можность перелома основания черепа.

Изолированное повреждение нижней ветви лицевого нерва — 
VII пара (асимметрия лица, сглаженность носогубной складки) при 
черепно-мозговой травме свидетельствует о заинтересованности задн е
лобных отделов противоположного полушария. Периферический п а р а 
лич VII пары (неподвижность всей половины лица, сглаженность носо
губной складки; лагоф тальм ) наблю дается при переломе пирамидки 
височной кости.

Поражение IX и X пар нервов вы раж ается  параличом мягкого не
ба, изменением голоса или афонией, расстройством глотания до его 
утраты (аф аги я),  нередко неукротимой рвотой. Речевые расстройства 
и отклонение язы ка при высовывании в сторону пораж ения указы ваю т 
на паралич XII пары нервов. Острое развитие симптомов поражения



IX (языкоглоточный), X (блуждаю щ ий) и XII (подъязычный) нервов 
при черепно-мозговой травме свидетельствует об ушибе ствола мозга, 
ущемлении продолговатого мозга при значительном отеке мозга или 
повышении внутричерепного давления, а постепенное развитие симп
т о м о в — о нарастаю щ ей  гематоме, в основном задней черепной ямкн. 
Причем поражение ядер этих нервов сопровождается тяжелым рас
стройством сердечной деятельности и дыхания.

У детей при ясном или спутанном сознании определить парез — 
паралич  конечностей не сложно. В бессознательном состоянии ребенка 
о наличии п ар ал и ча  судят  на основании мышечного тонуса. Объем 
пассивных движений ограничен при мышечной гипертонии — централь
ный паралич. Гиперрефлексия, патологические рефлексы (Бабинского, 
Оппенгейма, Россолимо и др .) ,  гипертонус мышц, моногемипарез или 
плегия в сочетании с нарушением функции лицевого нерва по цент
ральном у типу на одноименной стороне свидетельствуют о локализации 
очага  пораж ения в области противоположного полушария. При этом 
острое развитие указанны х явлений в момент травмы обусловлено 
ушибом головного мозга, постепенное — сдавлением головного мозга 
(внутричерепная гематома, отек м озга).

Оценивая неврологические отклонения, необходимо помнить о воз
растных особенностях детского организма. Так, симптом Бабинского 
у  детей моложе 2 лет  физиологичен, рефлексы М айера и Лери у детей 
м олож е 2 лет не вызываются, мышечный гипертонус, иногда косогла
зие  и нистагм — явления физиологические и т. д.

Краниорентгенография является обязательным методом исследова
ния при всех черепно-мозговых повреждениях, т а к  как  уточняет диа
гноз перелома, локализацию  и характер  повреждения черепа, опреде
л я е т  показания для  оперативного вмешательства. Рентгенограмма че
репа  производится в двух проекциях — прямой и боковой (боковой 
снимок делаю т на стороне травм ы ).  Иногда для  уточнения переломов 
применяю тся специальные укладки  (прицельные, тангенциальные, 
с  применением феномена п ар ал л ак са ) .  У больных без сознания и с яв 
лениям и  травматического шока рентгенологическое исследование от
клады вается  на 3—4 ч, а при переломах основания черепа на 10— 
14 сут с момента травмы  до некоторого улучшения состояния.

Люмбальная пункция и исследование ликвора определяют ликворное 
давление, наличие крови в субарахноидальном пространстве, реакцию 
■оболочек мозга на травму, позволяют дать  объективную оценку тяж е
сти повреждения головного мозга, обосновать и контролировать лече
ние. Эти исследования необходимы у каждого ребенка с острой череп- 
но-мозговой травмой. Противопоказанием д л я  люмбальной пункции 
•является ушная, н азальн ая  ликворея, признаки ущемления ствола моз
га, агональное состояние. \

Лю мбальная пункция производится в перевязочной или операционной с соблюде
нием правил асептики и антисептики, в положении ребенка на боку с максимально 
согнутой головой и приведенными к туловищу ногами (достигается контурирование 
остистых отростков). Д ля  определения места прокола йодом по прямой линии соеди
няют гребни подвздошных костей, линия проходит через остистый отросток IV пояс
ничного позвонка. Место прокола обрабатываю т йодом, спиртом. По ходу предпола

гаем о го  прокола вводят 2—3 мл 1% раствора новокаина. Специальной иглой с мандре- 
■ном производят пункцию между остистыми отростками II I— IV поясничных позвонков, 
■а у детей до 3-летнего возраста меж ду IV—V, строго в сагиттальной плоскости под 
углом 60° на глубину 3—4 см (в зависимости от возраста) до преодоления характер
ного сопротивления (ж елтая связка и твердая мозговая оболочка). Появление капли 
ликвора после контрольного извлечения мандрена из иглы свидетельствует о располо
жении ее в субарахноидальном пространстве. И змеряют давление специальной градуи
рованной трубкой с внутренним диаметром 1—2 мм в мм водяного столба. Д ля ди а
гностических целей извлекают 3— 5 мл жидкости. Давление спинномозговой жидкости в 
норме 100— 150 мм вод. ст., жидкость бесцветна и прозрачна, содержит лимфоциты
3 —5 клеток в 1 мм3, белок в виде альбуминов и глобулинов 0,2—0,3%о.



Рас. 61. Битемпоральная эхо- 
энцефалография, 
а — битемпоральная эхоэнцефало
графия; б — эхоэнцефалография при 
левосторонней субдуральной гемато
ме (схема).

б

Интенсивная окраска ликвора кровью наблю дается при субарах- 
ноидальном кровотечении, иногда при субдуральных гематомах. П овы 
шение белка в ликворе — признак отека мозга. Увеличение клеточного 
состава ликвора: лимфоциты, нейтрофилы, эритроциты — свидетель
ствует о субарахноидальном кровотечении и раздраж ении  оболочек 
продуктами распада мозговой ткани и крови.

Эхоэнцефалография (ультразвуковая биолокаци я)— новый метод ин
струментального исследования, основанный на способности структур 
с  различным акустическим сопротивлением на границе двух сред д а 
вать частичное отражение ультразвуковой волны. При одномерной эхо- 
энцефалографии отраженные ультразвуковые колебания улавливаю тся 
одним и тем ж е  датчиком, основной деталью  которого является п л а 
стинка из титанита бария, обладаю щ ая пьезоэлектрическим эффектом. 
Полученные данные регистрируются на экране осциллографа в виде 
световой прямой, а сигналы, отраж енны е от противоположных костных 
точек, — в виде световых всплесков; сигналы, отраженные от 3-го ж е 
лудочка, эпифиза и прозрачной перегородки (срединных структур го
ловного мозга),  даю т срединный выброс, или М-эхо. Н аличие объемно
го образования в одном из полушарий смещ ает срединные структуры 
со смещением М-эхо, что и является основным диагностическим прин
ципом этого метода. При черепно-мозговой травме смещение М-эхо 
преж де всего обусловливают эпидуральные, субдуральные и внутри- 
мозговые гематомы, иногда регионарный травматический отек (рис. 61).

М етодика с помощью аппаратов Э Х О -11 и ЭХ О -12 проста, не тре
бует каких-либо специальных условий для  подготовки больного ребен
ка к манипуляции, довольно быстро выполнима и безопасна для  па
циента.



Реоэнцефалография. Метод основан на регистрации изменений элек
тропроводимости органов тела, обусловленных пульсовыми колебания
ми их кровенаполнения при каж дом  сердечном сокращении. Он позво
ляет  определить состояние общей церебральной гемодинамики, а так 
ж е  состояние тонуса и кровенаполнения отдельных сосудистых бассей
нов мозга, отличаясь доступностью и «бескровностью». При динамиче
ском применении метод достаточно надежен в дифференциальной диа
гностике ушибов головного мозга и внутричерепных гематом.

Электроэнцефалографическое исследование — регистрация разности 
потенциалов, возникающих в ткани головного мозга (биоэлектрическая 
активность) позволяет в острый период черепно-мозговой травмы про
извести топическую диагностику внутричерепных гематом, произвести 
дифференциацию ушиба и сдавления головного мозга, выраженность 
отека мозга и оценить качество проводимого лечения. Однако на ка
чество ЭЭГ воздействуют сопутствующие повреждения, преморбидная 
патология и возраст. Так, у детей раннего возраста преобладаю т диф 
фузные общемозговые изменения электрической активности мозга, что 
можно объяснить незавершенностью онтогенетического развития цент
ральной нервной системы.

Ангиография — контрастное исследование сосудов головного мозга 
при диагностике внутричерепных гематом является методом выбора 
и относится к серьезным нейрохирургическим операциям, может быть 
рекомендована в условиях квалифицированного лечебного учреждения.

ТРАВМА ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

Повреждения грудной клетки у детей относятся к редкому виду 
травмы  и составляю т около 3% всех повреждений. По своему х ар ак
теру они делятся на закры ты е и открытые, с повреждением и без по
вреждения скелета грудной клетки и внутренних органов грудной по
лости. Д л я  последней группы больных наиболее типичным механиз
мом повреждения является массивная травма, которая связана с паде
нием ребенка с большой высоты (с дерева, окна или балкона) или 
уличной транспортной травмой.

Ушибы мягких тканей грудной клетки без повреждения костей и 
внутренних органов наблю даю тся наиболее часто, протекают без 
осложнений и заканчиваю тся полным выздоровлением. Ведущими кли
ническими симптомами являю тся травматическая  припухлость, крово
подтек на ограниченном участке. П альпация области ушиба болезнен
на. Д ы хание не нарушено, состояние ребенка остается удовлетвори
тельным.

Переломы грудины у детей являю тся редкостью и связаны с непо
средственным ударом в область грудины. Наиболее типичным местом 
перелома является соединение рукоятки грудины с телом. При смеще
нии отломков резкая  боль мож ет вызвать явления плевропульмональ
ного шока. Клинически определяется неровность поверхности грудины 
и травматическая припухлость. Рентгенография грудины в боковой про
екции позволяет уточнить диагноз.

Л е ч е н и е  состоит в обезболивании места перелома 1% или 2% 
раствором новокаина, при значительном смещении отломков произво
дят  закрытую  репозицию. После вправления костных отломков допол
нительной фиксации не требуется, но при значительных смещениях и 
отсутствии эффекта консервативных методов лечения может потребо
ваться открытая репозиция и фиксация костных отломков шовным м а
териалом.

Переломы ребер такж е встречаются редко в связи с эластичностью 
реберного каркаса  и хорошей амортизацией при травме грудной клет



ки. При изолированных переломах ребер характерны м симптомом яв 
ляется локальная боль, резко усиливаю щ аяся при кашле, глубоком 
вдохе, чиханье. Местно определяются припухлость, кровоподтек и 
редко крепитация. Ребенок щ адит место повреждения, принимает вы
нужденное положение и неохотно выполняет движения. Обычно значи
тельного смещения отломков не бывает, но в момент травмы  может 
произойти нарушение целости париетальной плевры острым краем сло
манного ребра, а так ж е  повреждение ткани легкого. В таких случаях 
могут наблюдаться подкожная эмфизема и пневмоторакс. Р анение 
межреберных сосудов может сопровождаться кровотечением как  в мяг
ких тканях, так  и в плевральную полость (гемоторакс).

К л и н и к а .  Диагноз устанавливаю т на основании клиники и д ан 
ных рентгенологического исследования. Больной точно локализует  ме
сто повреждения. Неосторожные движ ения усиливают боль. О тмечает
ся легкая цианотичность кожных покровов, одышка, поверхностное ды 
хание из-за боязни обострения болей при глубоком вдохе. Во время 
пальпации на протяжении сломанного ребра отмечается усиление бо
лей. Сдавление грудной клетки в сагиттальной и фронтальной плоско
стях во время обследования так ж е  причиняет ребенку боль, поэтому 
не следует прибегать к пальпации при отрицательной реакции больно
го. Рентгенологическое исследование позволяет поставить правильный 
диагноз, причем наиболее целесообразно делать  прицельные снимки. 
Рентгеноскопия органов грудной клетки помогает уточнить изменения 
со стороны легочной ткани и выявить наличие воздуха или жидкости 
в плевральной полости.

Л е ч е н и е  переломов ребер состоит в новокаиновой межреберной 
блокаде, а такж е спирт-новокаиновой анестезии области  перелома. При 
выраженных явлениях плевропульмонального шока целесообразно про
извести вагосимпатическую блокаду на стороне повреждения по̂  
А. В. Вишневскому. Повязки не накладываю т, так  как  тугое бинтова
ние ограничивает экскурсию легкого, что отрицательно сказы вается на 
восстановительном периоде (возможны осложнения в виде пневмонии, 
плеврита). В неосложненных случаях  выздоровление наступает через
2—3 недели.

Одним из тяж елых повреждений является сдавление грудной клетки 
между твердыми предметами или во время обвалов. Сдавление при 
закрытой голосовой щели ведет к сильному повышению внугригрудно- 
го давления, которое передается на систему верхней полой вены, не 
имеющей клапанов. В результате возникает обратный ток крови, кото
рый приводит к повышению давления и разры вам  мелких вен головы, 
шеи и верхней половины грудной клетки. Развивается  характерная  для 
травматической асфиксии картина: в указанны х местах, а так ж е  на 
конъюнктиве, слизистой оболочке рта и носа и барабанной перепонке 
появляются мелкоточечные характерны е кровоизлияния, которые мед
ленно рассасываются в течение 2— 3 нед.

Травматическая асфиксия нередко сопровождается явлениями шо
ка, в связи с чем при оказании помощи пострадавшему ребенку пока
заны противошоковые мероприятия.

При прямом и сильном воздействии на грудную клетку могут воз
никнуть более тяж елы е повреждения внутренних органов. При зн а 
чительных разры вах легочной ткани и повреждениях сосудов может 
наблюдаться сильное внутриплевральное кровотечение, которое приво
дит к смерти ребенка. Т ак  же опасны повреждения бронхов, вызы ваю 
щие напряженный пневмоторакс. П родолж аю щ ееся поступление возду
ха в плевральную полость коллабирует легкое, смещает средостение, 
развивается эмфизема средостения. Состояние ребенка катастроф иче
ски ухудшается и только активные действия хирурга могут спасти 
больного. При повреждениях бронха мероприятия состоят в срочном



оперативном  вмешательстве и ушивании поврежденного участка. Д р е 
н аж  по Бю лау  или активная аспирация целесообразны при небольших 

-повреждениях легких и бронхов.
Травматические повреждения диафрагмы у детей чаще всего наблю

д аю тся  при тяж елой  комбинированной травме и особенно в сочетании 
с переломом костей таза .  Повышение внутрибрюшного давления в мо
мент травмы  приводит к разрыву диафрагмы, как  правило, с левой сто
роны. При небольших повреждениях диаф рагмы  отмечается боль на 
-стороне повреждения, затрудненное дыхание. Н аблю даю тся одышка, 
нарастаю щий цианоз и бледность кожных покровов. В случае переме
щ ения внутренних органов в плевральную полость состояние ребенка 
ухудшается. Ущемление петель кишечника, а так ж е  ж елудка в отвер
стии д иаф рагм ы  вызы вает натяж ение брыжейки и усиление болей. Н а 
растаю щ ий отек кишечника и брыжейки приводит к непроходимости.

Рентгенологическое исследование помогает диагностировать разрыв 
диаф рагм ы  на основании смещения средостения в здоровую сторону, 

•отсутствия четких контуров диаф рагмы  и наличия петель тонкой киш
ки в плевральной полости. При перемещении ж елудка в грудную по

л о с т ь  м ож ет отмечаться уровень жидкости, который стимулирует абс
цесс или плеврит. При пункции в шприц поступает желудочное или ки
шечное содержимое. В связи с этим при подозрении на д иаф рагм аль
ную грыж у пункция плевральной полости противопоказана из-за опас
ности инфицирования ее.

Оперативное вмешательство состоит в низведении органов в брюш
ную полость и ушивании дефекта в диафрагме.

Ранения грудной клетки могут быть проникающими в грудную по
лость и ие проникающими. В последнем случае показано хирургиче
ское иссечение краев раны и ревизии канала  до дна, так  как следует 
убедиться, что ран а  заканчивается слепо. Проникающие ранения 
осложняются гемо- и пневмотораксом и сопровождаются явлениями 
плевропульмонального шока. Возникающее парадоксальное дыхание 
(во время вдоха часть воздуха из спавшегося легкого засасывается в 
здоровое, при выдохе происходит обратное явление) вызывает н ар а 

стаю щ у ю  гипоксию и развивается сердечно-легочная недостаточность.
П ервая  помощь состоит в наложении окклюзионной повязки. После 

противошоковых мероприятий проводят оперативное лечение.

ЗАКРЫ ТАЯ ТРАВМА Ж ИВОТА

З акр ы т ая  травм а живота происходит в результате прямого дейст
вия повреждаю щ ей силы (падение на живот, удар ногой в живот и др.) 
и составляет  3% всех повреждений у детей. Л ю бая  травма внутренних 
органов таит в себе опасность тяж елой катастрофы, требующей неот
ложного вмеш ательства, в связи с чем дети с закрытой травмой живо
та нуж даю тся в тщ ательном и постоянном наблюдении в условиях хи
рургического стационара.

Л етальность  при повреждениях таких органов, как  печень, все еще 
держ ится на высоких цифрах и составляет около 60% , повреждение 
полого органа в течение нескольких часов приводит к перитониту, р аз
рыв селезенки сопровождается внутрибрюшным кровотечением и н а 
растающей анемией — все это указы вает на чрезвычайную важность 
своевременной диагностики и правильного выбора метода лечения.

У мальчиков повреждения внутренних органов встречаются почти 
в 4 р аза  чаще, чем у девочек, что связано с большей активностью 
первых.

Среди факторов, влияю щих на степень и тяжесть повреждения 
внутренних органов брюшной полости, большое значение имеет состоя-



мне их в момент травмы. Активное напряжение мышц брюшного пресса 
■предохраняет внутренние органы от повреждения. Наполнение полого 
органа приводит к легкому разры ву его с истечением содержимого в 
свободную брюшную полость. Патологическое изменение органа пред
располагает к легкой ранимости его д а ж е  при небольшой травме.

По характеру  и глубине повреждения внутренних органов р азл и 
чаются: 1) подкапсульные разрывы; 2) внутриорганные гематомы;
3) трещины и разрывы паренхимы с наруш ением целости капсулы;
4) размозжение; 5) отрывы частей или целого органа. В зависимости 
от указанных повреждений наблю дается та или иная клиническая ка р 
тина. При собирании анам неза обращ аю т особое внимание на обстоя
тельства повреждения, силу и локализацию  удара. Однако родители и 
дети не всегда правильно ориентированы в обстоятельствах травмы.

К л и н и к а .  Боль является одним из постоянных и ведущих симп
томов и ее локализация нередко указы вает  на очаг повреждения. При 
повреждениях полого органа дети ж алую тся  на сильную боль во всех 
отделах живота без строгой локализации, в то время к ак  при травме 
паренхиматозного органа отмечаются несильные боли в правом (пе
чень) или левом (селезенка) подреберье. Дети нередко отмечают ир
радиацию болей в одно из надплечий (френикус-симптом). Опоясы
ваю щие боли возникают при повреждениях поджелудочной железы.

Рвота не является постоянным признаком повреждения паренхи
матозного органа и может появиться на 2— 3-й день после травмы, при 
разры ве полого органа рвота частая, с желчью, очень болезненная.

Больной обычно принимает вынужденное положение в постели. А к
тивный, энергичный ребенок после травмы  становится спокойным, ади- 
намичным. Приняв удобное положение, больной неохотно меняет его, 
а при повреждениях печени или селезенки старается лечь на одноимен
ную сторону.

При внутренних кровотечениях обращ ает на себя внимание блед
ность кожных покровов и видимых слизистых оболочек. Заострившиеся 
черты лица характерны д ля  детей с повреждением полого органа и 
присоединившимся перитонитом. При нарастаю щ их явлениях токсико
за и эксикоза состояние больного прогрессивно ухудшается. Тем пера
тура тела повышается, однако не намного (в пределах 37,5—38°С). 
П ри  перитоните наблю дается нарастаю щ ее расхождение меж ду пуль
сом и температурой -— при относительно невысокой температуре отме
чается учащение числа сердечных сокращений на 20— 30 в минуту.

Динамическое наблюдение за артериальным давлением позволяет 
выявить внутрибрюшное кровотечение или исключить его. С табили за
ция показателей, а тем более подъем артериального давления служ ат  
хорошим прогностическим признаком.

Наиболее важными диагностическими признаками при обследова
нии детей с травмой органов брюшной полости являются: определение 
напряжения мышц брюшной стенки (defense m uscu la ir)  и наличие 
симптомов раздраж ения брюшины, которые выражены при повреж де
нии стенки ж елудка или кишки; укорочение перкуторного звука в от
логих местах при наличии свободной жидкости в брюшной полости; 
ослабление или отсутствие перистальтических шумов и др.

Рентгенологическое исследование ребенка с травмой органов брюш
ной полости обязательно, так  как  во время просвечивания, например 
при разрыве полого органа, удается определить наличие свободного га 
за в брюшной полости между печенью и куполом диафрагмы . С ниж е
ние прозрачности в брюшной полости помогает установить диагноз 
внутрибрюшного кровотечения или гематомы.

Л абораторные методы исследования позволяют уточнить диагноз. 
Так, при кровотечениях отмечается снижение содерж ания эритроцитов 
и гемоглобина, повышение лейкоцитоза и др. В то ж е  время при по



вреждениях полых органов с явлениями воспаления брюшины наблю
дается изменение формулы белой крови (сдвиг влево), повышение лей
коцитоза, ускорение реакции оседания эритроцитов. Биохимические 
анализы, кислотно-щелочное состояние, водно-солевой обмен и другие 
показатели помогают правильно и под контролем произвести у трав 
мированного ребенка коррекцию метаболических нарушений и восста
новить равновесие водно-солевого баланса.

Л е ч е н и е .  При травме внутренних органов брюшной полости у 
детей лечение может быть консервативным или оперативным. Консер
вативный метод вклю чает местную гипотермию, покой, диету, постоян
ное и очень внимательное многочасовое наблюдение за больным.

В тех случаях, когда тщ ательное наблюдение за ребенком с абдо
минальной травмой, а так ж е  использование рентгенологических и л а 
бораторных данных не гарантирует от диагностических и тактических 
ошибок, показаны пункция брюшной полости (лапароцентез с приме
нением методики «шарящего катетера») или лапароскопия.

При подкапсульных гематомах, поверхностных трещинах в любой 
момент мож ет наступить ухудшение, требующее срочного оперативно
го вмешательства.

Л апаротом ию  выполняют после проведения противошоковых меро
приятий и кровезаменительной терапии. У детей лучшим обезболива
нием является наркоз, который создает  хорошие условия для полной 
ревизии органов брюшной полости. В зависимости от выявленной пато
логии проводят те или иные мероприятия: при повреждении селезен
ки — спленэктомию, печени — тампонаду свободным сальником с н а
ложением П-образного шва, стенки кишки — ушивание или наложение 
анастомоза.

Послеоперационное ведение зависит от выявленной патологии и осу
щ ествляется по общим правилам.

Ушибы поясничной области или живота могут сопровождаться по
вреждением почки (см. главу  V II I ) .



Г л а в а  I I I

Гнойно-воспалительные заболевания

ОСТРАЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ

В детской хирургии гнойная хирургическая инфекция представляет 
одну из важнейших проблем. Около 50% хирургических коек занято 
больными с гнойными заболеваниями, а в 80% случаев летальный ис
ход связан с гнойными осложнениями. Несмотря на многовековую 
историю существования этой проблемы, интерес к ней и актуальность 
ее все возрастают.

В своем развитии проблема гнойной инфекции прошла несколько 
этапов: 1) доантибиотический период, который характеризовался  высо
ким процентом летальных исходов, преобладанием стрептококковой 
и диплококковой флоры, 2) появление антибиотиков, когда резко сни
зилось количество тяж ело  и длительно протекавших форм гнойных 
заболеваний и число осложнений, 3) появление антибиотикорезистент
ной флоры — современный этап, характеризую щ ийся ухудшением тече
ния гнойных заболеваний, склонностью к токсическим, септикопиеми- 
ческим и атипичным формам, увеличением процента перехода в хро
ническую стадию.

П а т о г е н е з  о с т р о й  г н о й н о й  х и р у р г и ч е с к о й  и н ф е к 
ц и и .  Форма гнойного воспалительного процесса зависит от вирулент
ности и патогенности возбудителя, а т ак ж е  от реакции тканей всего ор 
ганизма ребенка.

Воротами инфекции часто бывает кож а. Это связано с тонкостью и 
ранимостью ее структур: так, у  новорожденных роговой слой состоит 
из 2— 3 рядов, слабо связанных между собой. Поэтому он легко слу- 
щивается, эпидермис отстает от дермы, кож а чрезвычайно рани
ма и подвержена мацерации, опрелостям, особенно у недоношенных 
детей.

Чащ е всего гнойная хирургическая инфекция является «эндогенной 
аутоинфекцией сенсибилизированного организма» (И. В. Д ав ы д о в 
ский). У таких больных, как  правило, находят очаги латентной и хро
нической инфекции в носоглотке, верхних дыхательных путях, ушах, 
легких и др. Д л я  того чтобы н ач ался  воспалительный процесс, инфек
ционное раздраж ение долж но превысить порог чувствительности м а к 
роорганизма, который во многом зависит от предшествующего состоя
ния ребенка. Н а величину этого порога влияет состояние иммунитета 
и обмена, а такж е  степень сенсибилизации. Современная ф лора способ
на сенсибилизировать организм, сн и ж ая  тем самым порог чувствитель
ности и увеличивая вероятность заболевания. При гнойной хирурги
ческой инфекции в организме развивается ряд  процессов так  назы вае
мого патологического симбиоза (С. Я. Д олецкий).  Это понятие вклю 
чает в себя единый процесс, обусловливаемый как  реакцией всего орга
низма (иммунологические и нейро-гуморальные сдвиги, нарушения 
кислотно-щелочного, водно-электролитного, энергетического балан са) ,  
так и местным процессом.



Н е к о т о р ы е  о с о б е н н о с т и  и м м у н о л о г и ч е с к и х  р е а к 
ц и й  д е т с к о г о  о р г а н и з м а .

Несмотря на вполне высокие показатели ряда факторов неспецифи
ческого иммунитета (например С-реактивного белка, лизоцима) у здо
ровых новорожденных титр комплемента, фагоцитарные реакции при 
патологических состояниях быстро истощаются. У недоношенных, 
а так ж е  детей с внутриутробными нарушениями и родовой травмой эти 
факторы особенно угнетены и продолж аю т быстро снижаться к концу
3— 4-й недели. Изложенным определяется быстрое истощение защ ит
ных функций кожи, слизистых оболочек и крови при встрече с инфек
ционным началом, у детей раннего возраста с тяж елы м преморбидным. 
фоном.

С другой стороны, снижена способность к отграничению воспали
тельного процесса вследствие особенностей свертывающей системы, 
крови. Недостаток основных прокоагулянтов [снижение индекса про
тромбина в 2 раза , уровня фибриногена до 1750 г/л (175 м г% ),  про- 
конвертина — до 30— 50% ] при тенденции к антикоагулянтным состоя
ниям (увеличение гепариновой, антитромбиновой и фибринолитической 
активности) значительно ограничивает фибринообразование и плазмо- 
коагуляцию в очаге поражения. Тем самым снижается роль этого ф ак 
тора в демаркации. Создаются условия для  распространения воспали
тельного процесса.

Особенно нестойка система гемостаза у недоношенных и детей с ро
довой травмой: д а ж е  при умеренных «стрессовых» ситуациях возможен 
«спонтанный фибринолиз». Все это делает  недоношенных и детей с тя 
желы м  преморбидным фоном особо подверженными гнойной инфекции 
и тяж елом у  ее течению.

Специфический гуморальный иммунитет в раннем возрасте такж е 
имеет особенности. Титр антител к наиболее часто встречающимся ан
тигенам (кишечной палочки, паратиф а, стафилококка) у новорожден
ных мож ет быть достаточно высоким. Это связано в основном, с пас
сивной передачей иммуноглобулинов типа G от иммунной матери плоду 
через плаценту. Более того, титр антител при воздействии инфекцион
ного разд р аж ител я  у новорожденного мож ет повышаться. Это может 
быть обусловлено как  выработкой собственных антител, так  и детер
минировано донорскими материнскими иммунокомпетентными клетка
ми и некоторыми нуклеиновыми соединениями.

Следует, однако, подчеркнуть, что сила иммунологического ответа 
быстро истощается, антитела образую тся медленно (преимущественно 
иммуноглобулины типа М ),  а высокий их титр держится недолго. В а ж 
но еще отметить, что, по-видимому, из-за неполноценности систем, рас
познающих антигенную информацию (функциональная незрелость м ак-  
рофагального препарата) у детей раннего возраста отмечается толе
рантность к одним инфекционным раздраж ителям , при отчетливом от
вете на другие антигены.

К 2— 3 мес и до 4— 6 мес титр антител к наиболее часто встречаю
щимся антигенам у ребенка падает. Н аступает ф аза  «физиологического 
иммунодефицита». Это связано с исчезновением материнских антител! 
(катаболизм , реакция на гетерогенный белок) и медленным синтезом- 
собственных (3. М. М ихайлова, Г. А. Михеева, 1974). В дальнейшем, 
примерно с возраста 6— 8 мес, начинается функциональное созревание 
иммунологической системы, которая достигает развития к 5— 10 годам 
жизни.

Недостаточность гуморальной фазы иммунитета во многом объяс
няет частоту токсических и септикопиемических форм хирургическою 
инфекции у  детей, а так ж е  склонность к генерализации ее. У недоно
шенных и детей с тяж елы м преморбидным фоном титр антител, пере
данных от матери, значительно ниже, чем у здоровых новорожденных.



Это связано с .низкими иммунобиологическими свойствами материнско
го организма. Активный иммунитет чрезвычайно лабилен, преобладаю т 
реакции по типу толерантности или «иммунологического» паралича.. 
Этим объясняется особая тяжесть течения гнойной хирургической ин
фекции у недоношенных и детей с тяж елы м преморбидным фоном.

Реакция нейрогуморальных механизмов при гнойной инфекции. При 
воздействии стафилотоксина на центральную нервную систему быстро- 
возникают процессы раздраж ения, переходящие в перераздражение. 
Д л я  детского организма этот фактор имеет большое значение, посколь
ку у ребенка, особенно раннего возраста, нервная система функцио
нально недоразвита и очень чувствительна к вредным воздействиям, 
причем отмечаются выраженные процессы иррадиации. Этим об ъ яс
няется отчасти быстрое наступление нейротоксикоза при острой ста
филококковой инфекции.

Массивное, распространенное раздраж ение центральной и вегета
тивной нервной системы изменяет реактивность, приводя к фазовым 
состояниям, что способствует появлению гиперергических реакций. 
Очень часто, особенно у детей раннего возраста, возникает гипертер
мия, имеющая наряду с нарушением процессов теплоотдачи и кумули
рования тепловой энергии и центральный генез.

В условиях гнойной инфекции ярко проявляю тся гемодинамические 
сдвиги, обусловленные влиянием микробного экзо- н  эндотоксина, 
а такж е гистамина и гистаминоподобных веществ. При распаде тканей 
высвобождаются, кроме того, протеолитические ферменты, способст
вующие так ж е  усилению лизиса белковых веществ и увеличению коли
чества гистамина и субстанций, воздействующих на сосуды. Р езу л ьта 
том этих влияний является парез сосудистой стенки. Развиваю тся  
гемодинамические расстройства, иногда очень выраженные, с депониро
ванием крови в паретически расширенной сосудистой системе. О преде
ленный объем крови выпадает  из циркуляции. Стремясь поддерж ать  
гемодинамику, особенно в «центральных» органах (мозг), организм 
включает ряд  компенсаторных факторов. Вследствие разд р аж ен и я  аде
ногипофиза, а возможно т ак ж е  и непосредственного воздействия ток
сина усиливается выброс катехоламинов — адреналина, норадреналина 
и др., что приводит к повышению минутного объема и периферического 
сопротивления (вследствие спазма сосудов). При воздействии катехол
аминов происходит так ж е  «шунтирование» крови, т. е. кровь из арте
риальной системы, минуя капилляры  и метартериолы, переходит в ве
нозную. Этим поддерживается объем крови, необходимый для  циркуля
ции «в центральных» органах (реакция «централизации»), хотя ткане
вый обмен на периферии нарушается: периферия «жертвует» частью  
своего кровотока.

Реакции «централизации» до определенного момента играют поло
жительную роль, однако при длительном и прогрессирующем процессе 
могут возникнуть осложнения. Н аруш ается  функция почек, т ак  как  
«централизация» вы раж ен а там довольно значительно, причем «шун
тирование» происходит в ю кстамедуллярной зоне. Кровоток через к л у 
бочки резко снижается; следовательно, уменьшается ф ильтрация и 
ограничивается выделение шлаков из организма.

Выбрасываемое в кровь значительное количество адреналина по
вышает потребность в энергетических ресурсах, возникает клеточное 
голодание, усугубляющееся повышенным катаболизмом вследствие 
усиления выброса глюкокортикоидов. Повышение потребности в энер
гетических ресурсах ведет к распаду эндогенного белка и ж ира. При 
этом образуется много недоокисленных продуктов, чему способствует 
такж е гипоксия тканей вследствие расстройства циркуляции.

Н арушения периферической гемодинамики и обмена, энергетический 
голод, повышенная продукция недоокисленных веществ приводят к из-
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Рис. 62. Тромбогеморрагический синдром при гнойной инфекции у детей (частично 
по М. С. М ачабели).

менению кислотно-щелочного состояния, чаще всего к метаболическо
му ацидозу. У детей при гнойных процессах ацидоз наступает особен
но часто ввиду интенсивности обмена веществ в этом возрасте. В этих 
условиях резко возрастает  нагрузка на дыхательную систему как  на 
компенсаторный аппарат  (выведение С 0 2 и других кислых продуктов, 
обеспечение кислородом). Этот респираторный компонент гомеостази
са в раннем возрасте обладает  небольшими резервными возможностя
ми, а потому быстро декомпенсируется; дыхательная недостаточность 
прогрессирует.

Т яж елы е расстройства микроциркуляции, гипоксия и ацидоз приво
д ят  такж е к увеличению сосудистой проницаемости и экстравазатам  
вплоть до геморрагий. К ак  ответная реакция на это, резко повышает
ся свертываемость крови в конечных отделах сосудистой сети. Это при
водит к еще большему нарушению микроциркуляции, усугублению ги
поксии сосудистой стенки и усилению ее проницаемости (М. С. М ача
бели).

В дальнейшем присоединяется дефицит прокоагулянтов вследствие 
их усиленного потребления, кровотечение усиливается (рис. 62).

Таким образом, из всего многообразия клинических проявлений 
при гнойной хирургической инфекции у детей можно выделить следую
щие основные синдромы: нарушения гемодинамики, кислотно-щелочно
го состояния, водно-электролитного обмена, «нейротоксический синд
ром», синдром дыхательных расстройств, тромбо-геморрагический 
синдром.



Т е ч е н и е  м е с т н о г о  п р о ц е с с а  п р и  г н о й н о й  и н ф е к ц и  и 
у д е т е й  характеризуется быстрым наступлением некроза и отека, 
угнетением местной фагоцитарной реакции, склонностью к распростра
нению инфекции и массивной резорбции продуктов воспаления из мест
ного очага в кровь и лимфу. Отек особенно значительно вы раж ен  у 
детей раннего возраста. В патогенезе его большую роль играет деструк
ция стромы с накоплением в ней воды, этот фактор приобретает боль
шое значение в раннем возрасте, когда гидрофильность тканей  в нор
ме повышена. Н а возникновение значительного отека влияет повыше
ние проницаемости сосудов под воздействием гипоксии, гистамина и 
гистаминоподобных веществ, а так ж е  эндотоксинов.

Особая роль принадлеж ит такому специфическому для  младшего 
возраста фактору, как  ранняя и массивная активация протеолитиче- 
ских ферментов в зоне поражения. Последние способствуют высвобож
дению вазокининов, что вызывает обширный парез местной сосудистой 
системы и увеличение порозности стенки сосудов.

Кроме того, обширному отеку способствует рефлекторное расш ире
ние сосудов вследствие склонности к  иррадиации разд раж ен ия  (недиф- 
ференцированность нервной системы), поэтому в сосудистые реакции 
вовлекаются ткани на большом протяжении. Скоплению жидкости в 
очаге поражения способствует резкий местный воспалительный ацидоз 
и повышение осмотического давления (распад  белков, углеводов, вы 
свобождение кислых продуктов и солей). И грает  роль выделение не
которыми микроорганизмами, в частности стафилококком, ф актора  п ро
ницаемости.

В условиях отека и накопления жидкости значительно снижаются 
местные барьерные функции, особенно у детей раннего возраста, когда 
гуморальный иммунитет еще недостаточен, а перифокально располо
женные сосуды сдавливаю тся отечной тканью. Эти факторы способ
ствуют резкому нарушению сосудистой трофики, что обусловливает 
быстрое распространение процесса на здоровые участки. Фагоцитарные 
реакции заторм аж иваю тся воздействием «фактора защ иты» микроор
ганизма. Выделяемые некоторой флорой, особенно стафилококком, 
лейкотоксин, коагулаза  и другие вещества вызываю т разруш ение лей
коцитов и отложение фибрина вокруг микробов. Последний фактор рез
ко ухудшает фагоцитоз. Н а  фоне неполноценной функции ретикуло- 
эндотелиальной системы угнетение ее экзотоксином резко сниж ает им
мунитет.

Генерализации инфекции и резорбции продуктов воспаления способ
ствует низкая барьерная функция регионарных лимфоузлов и хорошо 
развитая сеть кровеносных и лимфатических сосудов. Склонность к р ас 
пространению инфекции обусловлена т ак ж е  замедленным местным 
фибринообразованием из-за особенностей гемостаза ребенка, а такж е  
неполноценными реакциями макроф агальны х элементов и фагоцитоза, 
нередко останавливающегося на второй ф азе (неполного ох в ата ) .  И м е
ет место такж е истощаемость ферментных систем фагоцитов.

Вследствие изложенного полноценной деградации оболочки микро
флоры не происходит, а потому затруднена информация о ее антиген
ной структуре. Этим отчасти можно объяснить склонность толерантно
сти к инфекции, недостаточное повышение титра антител, а т ак ж е  от
сутствие строгой их специфичности у детей младших возрастных групп.

Таким образом, местный процесс при гнойной инфекции, особенно 
у детей раннего возраста, имеет тенденцию к быстрому развитию. Это
му способствуют значительный отек, распространенная сосудистая ре
акция и недостаточная выраженность демаркационных реакций. Воз
действие ряда «факторов защ иты  и агрессии» микроорганизма, угне
тающих гуморальный и клеточный иммунитет, усугубляет тяж есть  про
цесса.



Х р о н и ч е с к а я  с т а д и я .  В хронической стадии воспалительного 
процесса описанные сдвиги в организме выражены значительно мень
ше. Хроническую стадию можно охарактеризовать как  состояние дина
мического равновесия между макроорганизмом и гнойным очагом. Ф ло
ра приспособилась к воздействию организма, в то ж е  время различные 
функции органов и систем, биохимические процессы макроорганизма 
такж е изменились в новых условиях. Равновесие это, однако, довольно 
нестойкое и всегда мож ет нарушиться в сторону обострения инфекции.

Патогенез хронического гнойного воспаления сложен и многообра
зен. Переходу воспалительного процесса в хроническую стадию спо
собствуют по крайней мере два фактора: недостаточность гуморальной 
фазы  иммунитета и массивность разруш ения собственных тканей.

Недостаточность гуморальной ф азы  иммунитета детерминирована, 
помимо указанны х ранее возрастных причин, так ж е  угнетением имму- 
нокомпетентных систем токсинами или вследствие преморбидного тя 
желого фона, а так ж е  может быть врожденной. Не исключен фактор 
толерантности организма к антигену, если с ним уж е была встреча во 
внутриутробном периоде. В этом случае иммунокомпетентные органы 
«рассматривают» данный антиген как  собственный (аутологичный), 
а потому иммунологический ответ будет слабым. В некоторых случаях 
играет роль схожесть антигенной структуры возбудителя и собствен
ных тканей организма.

В условиях недостаточности гуморального иммунитета флора угне
тается лишь не полностью. Создаются условия для  формирования «па
разитических» отношений между микро- и макроорганизмом.

При хронической гнойной инфекции, как  правило, появляются ан
титела к разрушенным собственным тканям. Последним обстоятель
ством во многом объясняется недостаточная эффективность антибно- 
тикотерапии, склонность к периодическим обострениям, развитие пред- 
амилоидных состояний и амилоидоза.

Указанный компонент возникает еще в острой стадии, когда в ре
зультате реакции «макроорганизм — микроорганизм» образуются анти
тела к комплексам, состоящим из инфекционного начала (некоторых 
его метаболитов, или антибиотика) и поврежденной ткани макроорга
низма. Поскольку образовавш иеся антитела могут вступать в иммуно
логическую реакцию с каж ды м  компонентом этого комплекса в от
дельности, происходит фиксация антител на данной ткани с незначи
тельным повреждением ее. При повторном контакте с инфекционным 
агентом начинается усиленная продукция антител, которые вступают 
в реакцию не только с инфекционным агентом, но и с собственной 
тканью. Антибиотики, вводимые при обострении хронического процес
са, воздействуют только на одно его звено — инфекционное, не оказы 
вая влияния на «аутоагрессию».

В результате неоднократных обострений образуются продукты не
полного распада тканей, которые могут так ж е  обладать  антигенными 
свойствами. Происходит фиксация этих продуктов в органах, богатых 
ретикулоэндотелиальной тканью, и в почках. Фиксация связана с ре
акцией по типу «антиген — антитело» и со значительной величиной 
упомянутых тканевых осколков, превышающей порог фильтрации 
почек.

Переходу в хроническую стадию способствует применение стероид
ных гормонов. В последнем случае угнетается иммуногенез, и «аутоан
тиген» преобладает  над «аутоантителом». В силу сказанного выше при 
хронической инфекции крайне нежелателен  любой иммунологический 
конфликт, будь то суперинфекция, присоединение какой-либо другой 
инфекции, заболевание или травма. Обострение основного процесса в 
этих случаях мож ет наступить вследствие реакции уже имеющихся ан
тител к прежним антигенам в связи с суперинфекцией или снижением



ОСТРАЯ СТАДИЯ

ХРОНИЧЕСКАЯ СТАДИЯП ервые 3 -5  дней от 
начала заболевания

П оследующие дни от 
начала заболевания

Недоношенные
Пассивная иммунизация:специфический 
V -глобулин,!,5 мл.через 1-2 дня 5 -6  раз; 
специфическая плазма 5 -6  мл кГ массы 

4 -5  раз ; прямые переливания крови 
5 -7  мл. 4 -5  раз

Новорож денные 
и до 6 мес. Пассивная иммунизациягспецифический 

У -глобулин 1,5 м л-3,0 мл.через 3 -4  дня 
3 раза; специфическая плазма и прямые 

1ереливания крови 5 -7  мл.2 раза в неделк

От 6 месяцев
до  3-х лет

Пассивная иммунизация 
с применением специфических 

7  -глобулина, плазмы 
и прямых переливаний крови

Удлиненный курс анатоксина 

Или аутовакцины.

Специфическая укороченная пассивная 
иммунизация,затем укороченный курс 

активной иммунизации I раз в  2 -3  
месяца. П ри обострении -к а к  в острую 

стадию.

О т 3-х лет 
и старше

П ассивная иммунизация 
с применением специфических 

7  -глобулина.плазмы.

Удлиненный курс анатоксина 
или аутовакцины.

Специфическая укороченная пассивная 
иммунизация (Y -глобулин и 

плазма),затем укороченный куро 
активной иммунизации 1 раз в 3 месяца. 
При обострении -  как в острую стадию.

Рис. 63. Иммунотерапия при гнойной хирургической инфекции у детей в зависимости 
от фазы процесса и возраста.

порога иммунологической чувствительности к прежнему антигену 
(ослабление организма в результате интеркурренгной инфекции, заб о 
левания, травмы ). Возможно такж е обострение вследствие разруш ения 
тканей при травме и вступления в реакцию уж е имеющихся на эти 
ткани антител.

Таким образом, хроническая стадия гнойной инфекции характери
зуется нестойким динамическим равновесием между очагом инфекции 
и макроорганизмом, склонностью к обострениям, процессам, напоми
нающим аутоиммунные, и опасностью развития амилоидоза. При хро
ническом воспалении возникает особая необходимость воздействия на 
иммунобиологические процессы и эрадикации  местного очага.

Сказанным далеко  не исчерпывается многообразие расстройств, 
происходящих в организме больного в хронической стадии гнойного 
процесса, однако различие в патогенетических механизмах острой и 
хронической стадии диктует необходимость по-разному подходить к те
рапии в тех или иных условиях.

Принципы лечения гнойной хирургической инфекции у детей. Л еч е
ние гнойной хирургической инфекции комплексное и вклю чает три ос
новных компонента (Т. П. К раснобаев):  1) воздействие на м акроорга
низм, 2) воздействие на микроорганизм, 3) лечение местного процесса.

В о з д е й с т в и е  н а  м а к р о о р г а н и з м .  Одной из главных задач  
при лечении гнойного инфекционного процесса является поддерж ание 
и стимуляция иммунобиологических свойств организма. В этой связи 
необходимо использовать средства, улучш ающие антителообразование 
и клеточный иммунитет (рис. 63).

У детей раннего возраста при. врожденном и приобретенном имму
нодефиците, токсической и септикопиемической формах и в первые
5—7 дней заболевания предпочтительна пассивная иммунизация путем 
введения специфического гипериммувного гамма-глобулина 3 мл через 
1—2 дня и плазмы (6— 10 мл на 1 кг массы тел а ) .  Это обусловлено 
малой эффективностью активной иммунотерапии при этих состояниях 
ввиду сниженной способности к самостоятельной выработке антител.



Целесообразны так ж е  прямые переливания крови ввиду высокой ее 
бактерицидности, фагоцитарной активности и наличия антител. При 
этом рекомендуется предварительная однократная иммунизация доно
ров соответствующим анатоксином, что значительно увеличивает титр 
антител.

К активной иммунизации (анатоксины и аутовакцины) прибегают 
лишь у детей старш е 6 мес, а т ак ж е  по выходе из крайне тяжелого 
состояния и после 5— 7-го дня от начала заболевания.

В последние годы в детских хирургических клиниках все шире ис
пользуют при гнойных заболеваниях стафилококковый анатоксин. О б
л а д а я  способностью вызывать образование антител, он в то же время 
не угнетает ретикулоэндотелиальную систему организма. Однако ско
рость иммунологической реакции будет зависеть от состояния макро
организма.

Существуют две схемы введения анатоксина: укороченная и удли
ненная (табл. 4 ).

Т а б л и ц а  4

Схемы введения стафилококкового анатоксина

И н ъ е к ц и я К оли чест во , м л И н ъ е кц и я К оличест во , м л

У к о р о ч е н н ы й  к у р с
1-я
2-я
3-я
4-я
5-я

0,1
0, 5
1,0
1,5
1,0

У д л и н е н н ы й  к у р с
1-я I 0,1
2*я I 0 , 3

У д л и н е н н ы й  к у р с
3-я 0,5
4-я 0, 7
5-я 0, 9
6-я 1,0
7-я 1,2
8-я 1,5
9-я 1,5

10-я 1,5
11-я 2 ,0
12-я 1,5

П р и м е ч а н и е .  П ромежуток меж ду инъекциями составляет 3—4 дня.

У тяж елобольных и детей с явным аллергическим компонентом це
лесообразнее применять удлиненный курс активной иммунизации. П о
сле каждой инъекции препарата регистрируют местную реакцию на 
введение: при распространенности гиперемии, резком отеке и болезнен
ности дозу не увеличивают или ж е  удлиняют промежуток между введе
ниями анатоксина.

Важную  роль играет переливание донорской плазмы крови и цель
ной крови. Эти препараты  содерж ат  иммунные глобулины и антитела 
к стафилококку. П л азм а  и кровь оказываю т такж е стимулирующее 
влияние на ретикулоэндотелиальную систему как  неспецифический 
раздраж итель. Д л я  стимуляции ретикулоэндотелиальной системы и 
улучшения фагоцитарных реакций целесообразно использовать пент- 
оксил в дозе от  8 до 15 мг на 1 год жизни ребенка. Этот препарат на
значаю т повторно, в тяж елы х случаях — не реж е одного раза  в 3— 
5 дней.

Следующей задачей  является терапия, направленная на десенсиби
лизацию организма, что особенно важ но в условиях стафилококковой 
инфекции. В настоящ ее время уменьшить эффект сенсибилизации ор
ганизма можно с помощью антигистаминных средств и стероидных 
гормонов в возрастных дозировках.

Несколько более сложен вопрос о терапии стероидными гормонами. 
Гормональную терапию при гнойной хирургической инфекции целесо



образно проводить: а) детям с врожденной недостаточностью надпочеч
ников, а такж е  если в анамнезе имеются указания на склонность к 
значительной неадекватной гипертермической реакции при каких-либо 
нетяжелых воспалительных заболеваниях; б) детям с тяж елой гнойной 
инфекцией, если они незадолго до основного заболевания получали 
гормонотерапию, в этих случаях нужно опасаться латентно протекаю 
щего снижения надпочечниковой функции, которая может перейти в 
выраженную под воздействием стресса — гнойной хирургической инфек
ции; в) при необходимости назначения больших доз антибиотиков, 
когда существует опасность усиления аллергизации; ,г) при вы раж ен
ном аллергическом компоненте; д) при бурном течении заболевания, 
когда имеется опасность истощения функции коры надпочечников.

Обычно используют возрастные дозировки преднизолона или гид
рокортизона, за  исключением случаев с надпочечниковой недостаточ
ностью, когда оба препарата целесообразнее применять одновременно, 
увеличивая их дозу. Л учш е всего применять эти препараты  в утренние 
часы, за исключением случаев с выраженной надпочечниковой недоста
точностью.

С целью предупреждения возможных осложнений гормонотерапии 
дополнительно вводят больным детям препараты  или продукты, содер
ж ащ ие калий (10% раствора хлорида калия 5— 10 мл 3— 4 р аза  в день 
внутрь), а так ж е  применяют анаболические гормоны. Очень важ но ис
пользование рациональных сочетаний антибиотиков в достаточно вы
соких дозах  и постоянное поддержание оптимальной их концентрации 
в крови и очаге. Целесообразна, особенно при массивной и длительной 
гормонотерапии, пассивная иммунизация. Гормонотерапия в условиях 
гнойной хирургической инфекции, если нет особых показаний, не д о л ж 
на быть длительной (7— 10 дней). Глюкокортикоиды отменяют посте
пенно, начиная с уменьшения или отмены последнего приема.

Ввиду значительного напряжения обмена организму требуется боль
шое количество витаминов, особенно группы В, Bi до 30 мг, В2 до 5 мг, 
В6 до 8 мг в день и С до 300 мг в день. Витаминотерапию при гнойной 
инфекции проводят с первых часов. П оказано  применение кокарбоксил- 
азы (активированного тиамина) от 0,03 до 0,1 г в сутки, 10— 15 сут 
с целью улучшения окисления углеводов, особенно в нервной ткани.

В связи с раздраж аю щ им  действием стафилококкового токсина и 
продуктов распада тканей на центральную нервную систему больным 
с гнойной хирургической инфекцией показано назначение седативных 
средств.

У тяжелобольных с гнойной хирургической инфекцией (перитонит, 
септикопиемия и др.) возникают значительные сдвиги гемодинамики, 
обмена и дыхания. В этих случаях  проводят соответствующую тер а 
пию, которая заклю чается в следующем. Расстройство гемодинамики 
корригируют восполнением объема крови, введением прессорных ами
нов — адреналина (0,1% — от 0,1 до 0,5 мл под кож у),  норадреналина 
и др. (если нет дефицита объема крови). При выраженных симптомах 
истощения коры надпочечников, неэффективности указанны х выше ме
роприятий и декомпенсированных сдвигах кислотно-щелочного равно
весия используют стероидные гормоны в дозе Н/2 —2 раза  превыш аю 
щей возрастную.

При нарушении кислотно-щелочного равновесия вводят энергетиче
ские препараты (растворы углеводов с инсулином — 1 ед. на 4 г сухой 
глюкозы и жировые эмульсии — до 1,5— 2 г ж и ра  на 1 кг массы т ел а ) .  
Важную роль играет воздействие на окислительные процессы (вита
мины) и функцию почек. По показаниям проводят оксигенотерапию. 
При наличии обменного ацидоза вводят щелочные или буферные рас
творы (натрия гидрокарбонат),  трисамин, при алкалозе  — хлорид к а 
лия, мочегонные (см. «Перитонит»).



В о з д е й с т в и е  н а  м и к р о о р г а н и з м .  Медицина имеет на во
оружении мощное средство борьбы с инфекцией — антибиотики. О дна
ко в настоящее время антибиотикотерапия является большим искус
ством и требует от  врача при назначении этих препаратов индивиду
ального подхода к каж дому больному,

Д л я  проведения успешной антибиотикотерапии следует придерж и
ваться ряда принципов.

1. Рациональность сочетания антибиотиков. К назначенным препа
ратам ф лора  не долж на быть резистентной. При использовании бакте- 
риостатического антибиотика обязательно назначаю т еще один — бак- 
териолитический. Н ерационально применять только один антибиотик, 
воздействующий на одно звено обмена микроба. М алоцелесообразно 
назначение двух антибиотиков, воздействующих на одно и то ж е  звено 
метаболизма. Н ецелесообразно сочетать антибиотики, вызывающие 
сходные побочные явления.

2. Н азначение достаточно больших доз антибиотиков. При тяжело 
протекающей гнойной инфекции дозы их долж ны  быть увеличены в 
1 7 г— 2  р аза  (при флегмоне новорожденных, например, пенициллин н а
значаю т из расчета не менее 200 ООО— 300 ООО Е Д  на 1 кг массы тела 
ребенка в су тк и ) .

3. Постоянное поддерж ание оптимальной концентрации антибиоти
ков в крови и местном очаге. В этой связи интервалы между введением 
антибиотиков не долж ны  быть слишком большими. Н а протяжении 
всего курса лечения назначаю т полную дозу препарата.

4. Проведение антибиотикотерапии не менее 5— 7 дней в полной 
возрастной дозировке.

5. Постоянный контроль за антибиотикограммой (не реже одного 
раза  в 5— 7 дней). При появлении резистентности производят смену 
препарата или увеличение его дозировки.

При лечении антибиотиками, особенно на протяжении длительного 
времени в больших дозах, возможны различные осложнения и побоч
ные реакции, токсическое воздействие этих препаратов. Встречаются 
так ж е  гипо- и авитаминозы (чаще группы В и С ) . Нередки явления ал- 
лергизации организма, которые могут быть связаны как  с самим пре
паратом, так  и с  продуктами распада микроба. При длительном и мас
сивном применении антибиотиков, особенно у ослабленных детей, может 
возникнуть дисбактериоз. Это явление связано с угнетением сап
рофитной флоры, превалированием и активацией резистентных микро
организмов (часто Е. coli и грибы). При дисбактериозе могут наблю 
даться значительные нарушения пищеварения, образование язв на сли
зистой оболочке желудочно-кишечного тракта ,  сепсис.

Антибиотики, кроме того, могут изменить антигенную структуру 
оболочки микробной клетки, поэтому имеющиеся антитела будут не
достаточно эффективно реагировать с антигеном.

Во избежание указанны х осложнений учитывают кинетику антибио
тиков (рис. 64). Необходимо, чтобы концентрация препарата поддер
ж ивалась  постоянно в оптимальных пределах. Это обеспечит непре
рывное эффективное воздействие на флору, исключит передозировку 
и осложнения лечения. Основное в осуществлении этих принципов — 
учет скорости выведения антибиотика и допустимых колебаний его 
концентрации в крови. Это позволяет выбрать оптимальный промеж у
ток времени между повторными инъекциями (АТ). Коэффициент эли
минации зависит от функции почек. При нарушении выделительной 
функции почек промежуток между инъекциями увеличивают ка столько 
процентов, на сколько процентов снижен клиренс.

В о з д е й с т в и е  н а  м е с т н ы й  п р о ц е с с  складывается из комп
лекса мероприятий. Необходимо придерж иваться следующих принци
пов: 1) щ адящ ий характер  хирургических манипуляций на гнойном



И Н Ъ Е К Ц И И

I I! Ill IV V

инъекциями Д  T

Рис. 64. Кинетика антибиотиков и расчет оптимального промежутка между инъек
циями (по Л. Е. Бодунковой).
Коэффициент элиминации (К): для пенициллина — 0,5—1, стрептомицина — 0,2, тетрациклина — 0,05, 
макролидов — 0,2—0,3, канамицина — 0,15.

очаге и окружающих его тканях ввиду опасности генерализации ин
фекции из-за плохого лимфатического барьера и распространенного 
отека; 2) стремление к минимальной кровопотере во время манипуля
ций из-за большой чувствительности детей к кровопотере; 3) обеспече
ние максимального дренирования очага и удаление нежизнеспособ
ных тканей; 4) постоянное поддержание максимальной концентрации 
антибиотиков и антисептиков в очаге; 5) введение непосредственно в 
зону поражения специфических антител; 6) создание иммобилизации 
пораженного органа в острой стадии заболевания.

С самого начала как  можно лучше санируют гнойный очаг, приме
няя не только хирургические, но такж е физиотерапевтические и другие 
мероприятия. В ряде случаев требуются манипуляции в перифокаль- 
ных участках, чтобы снизить возможность быстрого распростране
ния процесса. С целью уменьшения фибринообразования и р азр у 
шения фибрина вокруг очага поражения местно применяют антикоа
гулянты.

В последнее время находит все более широкое применение посто
янное промывание гнойного очага растворами антисептиков и анти
биотиков. Это позволяет не только воздействовать на флору в очаге, 
но и удалять продукты гнойного воспаления, уменьшить напряжение 
тканей. Помимо хирургической некрэктомии, целесообразно использо
вание протеолитических ферментов, способствующих отторжению 
омертвевших тканей. Большое значение в лечении гнойных хирургиче
ских заболеваний имеет физиотерапия.

Т е п л о в ы е  п р о ц е д у р ы  (согревающие компрессы, местные теп
лые ванны, парафиновые и грязевые аппликации) применяют в ин- 
фильтративной ф азе воспаления, когда еще не образовался гной. Уси
ливая активную гиперемию, тепловые процедуры способствуют расса
сыванию инфильтрата, улучш аю т трофику тканей, снимают сосудистый 
спазм и снижают содержание кислых продуктов в очаге воспаления. 
В связи с этим значительно уменьшаются болевые ощущения.



В зависимости от степени выраженности процесса тепловые про
цедуры могут привести или к рассасыванию инфильтрата, или к более 
быстрому наступлению гнойного расплавления тканей.

Ввиду повышенной чувствительности кожи детей раннего возраста 
к химическим раздражителям, от применения компрессов с мазью 
Вишневского и других р а з д р а к а ю щ и х  веществ следует воздержаться. 
Л учш е пользоваться вазелиновым или персиковым маслом.

К в а р ц е в о е  о б л у ч е н и е  обладает  бактерицидным свойством, 
поэтому применяется при поверхностных воспалительных процессах 
(рожистое воспаление, некоторые гнойничковые заболевания кожи). 
Ультрафиолетовое облучение оказы вает  р аздраж аю щ ее действие и 
способствует наступлению поверхностной активной гиперемии. Поэто
му кварцевание полезно применять с целью ускорения эпителизации, 
стимулирования грануляций, а т ак ж е  при асептических флебитах (по
сле венепункций и венесекций). У ВЧ-терапия способствует усилению 
активной гиперемии в очаге поражения и, по-видимому, воздействует 
такж е на микрофлору. В отличие от поверхностных тепловых процедур 
УВЧ применяют при глубоко расположенных очагах (остеомиелит, ин
фильтраты  брюшной полости и др .) .

Электрофорез обеспечивает местное насыщение области очага анти
биотиками, антикоагулянтами и другими лекарственными препаратами.

Общие принципы лечения гнойной хирургической инфекции приме
нимы как  в острой, так  и в хронической стадии, однако первостепен- 
ность тех или иных мероприятий различна. При лечении острой стадии 
основными зад ачам и  являю тся воздействие на микроорганизм, преду
преждение значительной деструкции, нормализации гомеостазиса.

При лечении хронической стадии особое внимание должно быть 
уделено радикальном у удалению очага инфекции, воздействию на кле
точную и гуморальную ф азы  иммунитета, десенсибилизации, преду
преждению суперинфекций и интеркуррентных заболеваний. Важно 
так ж е  воздействие на микроорганизмы в виде циклического примене
ния антибиотиков, с профилактической целью и при обострении.

Лечение гнойной хирургической инфекции является сложной з а д а 
чей. Во многом успех его зависит от своевременности и комплексности, 
правильности выбора и гибкости тактики (см. стр. 163, раздел «Прин
ципы лечения гнойной хирургической инфекции у детей»).

П р о ф и л а к т и к а  г н о й н о й  х и р у р г и ч е с к о й  и н ф е к ц и и .  
Проводится с периода новорожденное™ . П ерсонал родильного блока 
и отделений новорожденных периодически обследуют на бациллоно
сительство. В случае выявления гнойных заболеваний своевременно 
проводят соответствующее лечение персонала. Целесообразна такж е 
активная иммунизация работников родильных домов стафилококковым 
анатоксином.

Антителообразовательная функция у новорожденных и детей пер
вых недель и месяцев жизни значительно снижена, поэтому ж елател ь 
но, чтобы к моменту рождения у ребенка имелись антитела, передан
ные от матери. Д л я  этой цели проводят иммунизацию беременных 
стафилококковым анатоксином. Дети, получившие пассивный иммуни
тет, болеют гнойными заболеваниями значительно реже.

Чрезвычайно важ ны м мероприятием является санитарно-просвети
тельная работа среди населения, направленная на разъяснение в а ж 
ности соблюдения гигиенических мероприятий в семье, где имеется 
ребенок. В этом больш ая роль принадлежит женским и детским кон
сультациям, патронажны м акуш еркам и медицинским сестрам.

В последнее врем я все острее становится вопрос о внутрибольнич
ной гнойной инфекции — так  называемом госпитализме. Особенно опас
на она в хирургических отделениях. Внутрибольничная инфекция обу
словлена наличием в отделении патогенной флоры, как  правило, анти



биотикорезистентной. Значительное количество гнойных осложнений, 
трудности ликвидации внутрибольничной инфекции обусловливают не
обходимость особенно строгого соблюдения санитарно-гигиенических 
норм в отделениях.

Возбудитель гнойной инфекции мож ет попасть в организм больного 
ребенка при недостаточной обработке рук обслуживающего персонала, 
а такж е из его дыхательных путей при бациллоносительстве. Случаи 
бациллоносительства среди персонала, особенно гнойных хирургиче
ских отделений, нередки. Врачи и сестры часто соприкасаются с анти
биотиками, поэтому у них имеются ослабленные ш таммы микроорга
низмов, которые, попадая в детский организм, в  благоприятных усло
виях могут вызвать заболевание.

Перенос инфекции от одного больного ребенка другому может про
исходить воздушным путем, при непосредственном контакте, а т ак ж е  
через постельное белье, инструменты и руки медицинского персонала. 
В некоторых случаях источником заболевания мож ет быть сам боль
ной, особенно после операций на желудочно-кишечном тракте или в 
условиях дизбактериоза.

П рофилактика «госпитализма» является весьма сложной задачей. 
Сюда относится своевременная диагностика и лечение гнойничковых 
и других воспалительных заболеваний, особенно верхних дыхательных 
путей и носоглотки, повреждений кожи у персонала хирургических от
делений. Необходима тщ ательная обработка рук, в особенности при 
работе в гнойных отделениях и перевязочных. Д л я  работы в операци
онной долж на быть отдельная обувь и одежда. Ношение шерстяной, 
меховой одежды и обуви в хирургическом отделении недопустимо. 
Большие требования в настоящее время предъявляю тся к медицин
ским работникам в отношении личной гигиены. Д л я  уменьшения воз
можности переноса инфекции от медицинского персонала периодически 
необходимо проходить бактериологический контроль.

Необходима изоляция детей с гнойным заболеванием или после
операционным нагноением от «чистых» больных. В п алатах  хирургиче
ского отделения не долж но быть большого скопления больных: м акси
мум составляет 4—6 человек. Следует обращ ать  внимание на своевре
менное превентивное лечение различных интеркуррентных воспалитель
ных заболеваний (отит, заболевания носоглотки, полости рта, д ы х а
тельных путей, кожи и др.) до операции. Помещения хирургических 
отделений (палаты, перевязочные, ванные и туалетные комнаты) д о л ж 
ны иметь гладкую несмачиваемую облицовку. Уборку и дезинфекцию 
следует осуществлять как  можно чаще, особенно если зарегистрирова
ны случаи внутрибольничной гнойной инфекции. М атрацы  и постельное 
белье нужно менять как  можно чаще. После больных с гнойными з а 
болеваниями подушки, матрацы, кровати, тумбочки и другой инвен
тарь должны тщательно дезинфицироваться.

В хирургическом отделении необходимо обеспечивать хорошую при
точно-вытяжную вентиляцию с 400— 600-кратным обменом воздуха 
и стерилизацию (кварцевание) п ал ат  и коридоров.

ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ  
МЯГКИХ ТКАНЕЙ

ОМФАЛИТ

О мф алит — воспалительный процесс в пупочной ям ке и окруж аю 
щих тканях. Инфекция пупочной ранки часто распространяется на пу
почные сосуды — развивается тромбартериит с гнойным расправлением 
тромба, затем процесс мож ет перейти на стенку артерии и о круж аю 
щие ткани.



Различаю т простую, флегмонозную и некротическую формы омфа- 
лита (А. И. Л еню ш кин).

Простая форма характеризуется длительным заживлением пупочной 
ранки. Имеется скудное серозное или серозно-гнойное отделяемое из 
ранки, которое образует корочку. Общее состояние детей не страдает, 
они активны, прибавляю т в весе.

Флегмонозная форма сопровождается распространением воспали
тельного процесса на окруж аю щ ие ткани. К ож а в окружности пупка 
краснеет, инфильтрируется. Пупочная ям ка представляет собой язву, 
покрытую фибринозными наложениями и окруженную уплотненным, 
утолщенным кожным валиком. При надавливании на околопупочную 
область из пупочной ранки выделяется гной. В ряде случаев развивает
ся флегмона передней брюшной стенки. Общее состояние ребенка вна
чале страдает  не резко. Отмечается незначительное повышение тем
пературы. При начинающейся флегмоне передней брюшной стенки дети 
беспокойны, плохо сосут, нарастаю т явления токсикоза, температура 
повышается до 39°С и выше.

Некротическая форма омф алита развивается  обычно на фоне флег
монозной у ослабленных детей. Процесс распространяется не только 
в стороны, как  при флегмоне передней брюшной стенки, но и вглубь. 
Н аступает  некроз кожи и отслойка ее от подлежащ их тканей. Процесс 
мож ет распространиться на всю толщу передней стенки и вызвать 
эвентрацию  кишечных петель.

При омфалите (особенно при двух последних формах) инфекция 
распространяется на пупочные сосуды, что приводит к развитию пу
почного сепсиса. У некоторых больных с пупочным сепсисом удается 
пальпировать утолщенные и уплотненные пупочные сосуды.

Д и а г н о с т и к а  ом ф алита в большинстве случаев не представля
ет  трудностей. В случаях, плохо поддающихся лечению, исключают 
кальцинозную природу омфалита, когда образовавш иеся по ходу со
судов конкременты поддерж иваю т воспалительный процесс. Поставить 
правильный диагноз в этих случаях помогает рентгенография передней 
брюшной стенки, произведенная в боковой проекции; на снимке хоро
шо видна тень конкремента.

Мокнущий пупок и фунгус дифференцируют от врожденных свищей 
пупка, некротическую форму ом ф алита — от флегмоны новорожден
ного.

Л е ч е н и е .  При простой форме омфалита требуется главным о б р а
зом местное лечение (туалет мокнущего пупка раствором перекиси во
дорода с последующим прижиганием пупочной ранки ляписом — 5— 
10% раствором нитрата серебра, раствором перманганата калия или 
настойкой йода).  Через неделю после отпадения пуповины назначают 
ванны с раствором перманганата калия, способствующие быстрейшему 
очищению и заж ивлению  ранки.

При флегмонозной форме применяют комплексное лечение: антибио
тики широкого спектра действия (стрептомицин, ампициллин, мице- 
рин), стимулирующее лечение (переливания крови или плазмы через 
3 — 4 дня, введение гамма-глобулина), витамины, десенсибилизирую
щую терапию. В лечении флегмонозной формы принимает участие хи
рург. В ранних стадиях, когда нагноения еще нет, область пупка об
калы ваю т раствором антибиотиков (суточную дозу разводят в 20— 
30 мл 0,25% раствора новокаина и из 2—3 точек инфильтрируют при
л еж ащ ие к пупку т к а н и ) . При появлении гнойного отделяемого из пу
почных сосудов в просвет их через пупочную ранку вводят зонд, у кон
чика которого делаю т кожный разрез (длиной 2—2,5 см) и дрениру
ют рану. Местно применяют повязки с гипертоническим раствором, 
хлорида натрия 10%, фурацилином (1 :5000) по прекращении гнойного 
отделяемого — с мазью Вишневского, назначаю т ультрафиолетовое об-



лучение, УВЧ. Если выявлен кальциноз пупка, полость выскабливают 
острой ложечкой и промывают раствором антибиотиков.

При некротической форме о м ф алита  пораженный участок обкалы 
вают раствором антибиотиков, а затем  производят множественные н а 
сечки кожи по .всей пораженной поверхности и на границе со здоровы
ми тканями. Помимо местного лечения, необходим комплекс общих 
мероприятий (систематические переливания крови, плазмы, введение 
гамма-глобулина, физиотерапия, витаминотерапия, применение симпто
матических средств) (см. с. 163).

О мф алит может служить источником перитонита, абсцесса печени, 
гематогенного остеомиелита и других гнойно-септических заболеваний.

П р о г н о з  при флегмонозной и некротической ф ормах ставят с 
большой осторожностью, особенно при сопровождающем омфалит пе- 
риартериите пупочных сосудов, откуда берет начало пупочный сепсис.

ФЛЕГМОНА НОВОРОЖДЕННОГО

У новорожденных наблю дается особая форма гнойного поражения v/  
кожи и подкожной клетчатки, характеризую щ аяся  быстрым распро
странением процесса. Возбудитель — чащ е всего стафилококк. Вход
ными воротами инфекции является кож а, которая у новорожденных 
нежная- и легко ранимая, проникновению инфекта способствует маце
рация ее и загрязнение калом и мочой, а так ж е  потливость вследствие 
чрезмерного укутывания ребенка.

При патоморфологическом исследовании очага пораж ения отчетли
во видно преобладание некротических процессов. Воспаление начинает
ся в основном вокруг потовых желез. Н аиболее резкие изменения от
мечаются в глубоких слоях подкожножировой клетчатки. Быстро тром- 
бируются перифокально расположенные кровеносные сосуды. В стен
ках их обычно бывают выраж ены  явления склеротического эндо- и 
периартериита. Тромбоз сосудов и молниеносно распространяющийся 
отек подкожножировой клетчатки приводят к резкому нарушению пи
тания ее, а такж е  кожи с последующим их некрозом.

Ввиду несовершенства иммунологических реакций отграничения 
воспалительного процесса не происходит, некроз в течение нескольких 
часов может захватить  значительную поверхность (рис. 65).

К л и н и к а .  При флегмоне новорожденных клиническая картина 
довольно характерна. Заболевание часто начинается с общих симпто
мов на 5— 8-й день после рождения, иногда позже. Ребенок становится 
вялым, беспокойным, плохо спит, отказывается от груди. Температура 
повышается до 38— 39°С. Н а кож е поясничной и крестцовой областей, 
на спине, реж е на груди или других участках появляется пятно красно
го цвета, которое быстро, в течение нескольких часов, увеличивается.

Рис. 65. Флегмона ново
рожденного, стадия не
кроза, сепсис.



Рис. 66. Множественные «насечки» при ле 
чении флегмоны новорожденного (схема).

Рис. 67. Разрезы  при мастите у 
новорожденного.

К ож а вначале имеет багровый цвет, а затем принимает цианотичный 
оттенок. Отмечается уплотнение и отек мягких тканей. При развитии 
процесса, ко вторым суткам, в центре его начинает выявляться флю к
туация. В дальнейшем нарастает  токсикоз, а местный процесс может 
распространиться на значительном протяжении. В тяж елых случаях 
кож а отслаивается, некротизируется и образуются обширные дефекты 
мягких тканей. При вскрытии флегмоны выделяется мутная серозная 
жидкость, или жидкий гной, обычно вместе с кусочками клетчатки се
рого цвета. Иногда клетчатка отторгается значительными участками.

Л е ч е н и е .  Н еобходима своевременная и комплексная терапия по 
принципам лечения острой хирургической инфекции. Антибиотики на
значаю т в больших дозах  (пенициллин не менее 200 ООО— 300 ООО Е Д  
на 1 кг массы тела в сутки). Весьма эффективна пассивная иммуни
зация с помощью антистафилококкового гамма-глобулина и плазмы.

Местное лечение заклю чается в нанесении множественных разрезов 
(насечек) не только в зоне поражения, но и обязательно на границе со 
здоровыми участками, а так ж е  захваты вая  1,5— 2 см здоровой поверх
ности (рис. 66). Т акая  методика позволяет уменьшить отек в погранич
ной зоне и является профилактическим мероприятием, цель которого 
отграничить распространение процесса. После операции делаю т пере
вязку  через 6— 8 ч. Если отмечается дальнейшее распространение оча
га, немедленно вновь наносят множественные мелкие разрезы, такж е 
захваты вая  здоровые участки кожи. После нанесения насечек н акла
дываю т влажную  повязку с растворами антисептиков или антибиоти
ков, а так ж е  антистафилококковой плазмы. Разрезы  производят под 
общим наркозом или с предварительным местным инфильтрированием 
0,25% раствором новокаина с антибиотиками. Во время перевязок це
лесообразно делать  общие теплые ванны со слабо-розовым раствором ' 
перманганата калия.

Прогноз заболевания зависит от своевременности лечения и степе
ни развития септических явлений. Д о  применения антибиотиков почти 
все новорожденные с такой патологией умирали. В настоящее время 
летальность незначительна.



М астопатия новорожденных — явление, часто встречающееся как 
у девочек, так  и у мальчиков. Во внутриутробном периоде через п л а 
центу в кровь плода проникаю т эстрогены матери. Эти гормоны вызы
вают ряд физиологических проявлений у новорожденного (обычно на 
3— 8-й день ж изни), в том числе увеличение и уплотнение молочных 
желез. При значительной концентрации эстрогенов в крови новорож
денного нагрубание ж елез может быть значительно выражено. М олоч
ные железы  увеличиваются, выступают над поверхностью тела, в них 
содержится жидкость, похожая на молозиво. Ребенок начинает беспо
коиться, плакать , особенно при неосторожном пеленании и дотрагива- 
нии до желез. Осмотр выявляет увеличение и уплотнение молочных 
желез, пальпация которых болезненна, что можно заметить по реакции 
ребенка.

Л е ч е н и е .  Необходим обычный уход за  кожей и накладывание 
сухой повязки, уменьшающей возможность травмирования молочных 
желез. М ассаж  «  выдавливание категорически противопоказаны, так 
как это травмирует ткань, увеличивает отек и способствует присоеди
нению инфекции. Опухание молочных ж елез  у новорожденных обычно 
проходит через 2— 3 нед.

Гнойный мастит развивается в случае присоединения инфекции. О т
мечается повышение температуры, вы раж енная  гиперемия и ф лю ктуа
ция. При гнойном мастите показано немедленное хирургическое вме
шательство во избежание значительного расплавления ткани железы  и 
появления флегмоны. Р азрез  делаю т радиальный, небольшой, над око- 
лососковым кружком (рис. 67). Н аклад ы ваю т влаж ную  повязку с рас 
твором антисептиков или антибиотиков.

Если имеется значительная отслойка кожи и расплавление ткани 
на большом протяжении (это проверяется зондом ), делаю т дополни
тельно насечки. Н азначаю т УВЧ, УФО, антибиотики.

Прогноз заболевания обычно благоприятный, но при обширном р ас
плавлении ткани молочной железы  у девочек в дальнейшем может н а 
рушиться ее развитие и функция.

РОЖИСТОЕ ВОСПАЛЕНИЕ

Рожистое воспаление у детей встречается редко. Возбудителем ч а 
ще всего бывает стрептококк или стафилококк. Входные ворота инфек
ц и и — поврежденная кож а. Заболевание характеризуется появлением 
на участке кожи яркой, медно-красной гиперемии с четкими граница
ми. При стафилококковой этиологии заболевания эти границы менее 
резки. Гиперемия имеет склонность к распространению. Обычно отме
чается чувство ж ж ения в области очага, местное повышение тем пера
туры и отечность. Страдает  так ж е  общее состояние ребенка. Часто на
блю даю тся недомогание, озноб, иногда рвота и головная боль, высокая 
температура (до 38—40°С).

Помимо типичного течения рожистого процесса, существуют более 
тяж елы е формы: буллезная, гангренозная и флегмонозная. Последняя 
бывает преимущественно на лице.

При роже лица имеется опасность распространения процесса на 
глазницу и в полость череп-а, что может вызвать атрофию зрительного 
нерва, тяжелый менингит и тромбоз кавернозного синуса.

Л е ч е н и е .  Заклю чается в массивной антибиотико- и сульф анил
амидной терапии. Местно применяют сухое тепло и ультрафиолетовое 
облучение. В тяж елы х случаях заболевания и при локализации про
цесса на лице п о казана  комплексная терапия по принципам лечения 
острой хирургической инфекции.



При рожистом воспалении у новорожденных входными воротами ин
фекции являю тся мацерированные, поврежденные участки кожи, осо
бенно при плохом уходе. Ч ащ е всего рожистое воспаление начинается 
в области пупка или аногенитальной области.

Патоморфологически заболевание характеризуется резким отеком 
и инфильтрацией собственно кожи и подкожной клетчатки. Вследствие 
выраженного отека и нарушения питания тканей иногда образуются пу
зыри, абсцессы.

К ак  и флегмона новорожденных, рожистое воспаление в этом воз
расте имеет склонность к быстрому распространению.

Клинически отмечается инфильтрация и отек, местное повышение 
температуры кожных покровов и неяркая гиперемия с нечеткими гра
ницами и островками более выраженного покраснения. Иногда встре
чается «белая рожа», когда из-за отека эритема незначительна или от
сутствует. Ч ащ е «белая рожа» наблю дается при стафилококковом по
ражении.

Заболевание может начаться без значительного повышения темпе
ратуры. Через некоторое время, однако, присоединяется гипертермия и 
интоксикация.

Л е ч е н и е .  Интенсивная антибиотикотерапия, повышение иммуно
биологических свойств организма по принципам лечения острой гной
ной инфекции, кварцевое облучение (см. с. 163).

Прогноз зависит от своевременности терапии.

ФУРУНКУЛ, КАРБУНКУЛ

Фурункул — воспаление волосяного мешочка, т. е. остеофолликулиг. 
В отличие от него, однако, в некротический процесс быстро вовлекает
ся не только сам фолликул, но и окруж аю щ ие его глубокие слои под
кожной клетчатки.

Возбудителем инфекции при ф урункулезе чаще всего является ста
филококк. Очаг локализуется в местах постоянной микротравмы: на 
шее, спине, в ягодичной области.

П редрасполагаю щ ими моментами являю тся нарушение правил ги
гиены, недостаточное питание, авитаминозы, желудочно-кишечные рас
стройства, хроническая инфекция, сахарный диабет.

К л и н и к а .  Заболевание чащ е всего протекает без выраженных 
нарушений общего состояния ребенка, но сопровождается субфебрили’ 
тетом. Отмечается припухлость и застойная гиперемия, болезненность 
пораженного участка, в центре которого обычно находится волосяной 
мешочек.

Л е ч е н и е  зависит от стадии воспалительного процесса. Если пре
обладаю т явления инфильтрации и отека без нагноения, проводят кон
сервативное лечение: назначаю т антибиотики и сульфаниламиды, вита
мины группы В, мазевые и полуспиртовые компрессы, УВЧ-терапию, 
местные теплые ванночки с марганцовокислым калием. Эффективна 
местная новокаиновая блокада с антибиотиками. При образовании 
гноя удаляю т некротизировавшийся стержень. Выдавливание фурунку
ла бессмысленно ввиду глубокого поражения клетчатки. Извлечение 
стержня дополняют линейным или крестообразным разрезом. Н а к л а 
дываю т повязку с гипертоническим раствором. К хирургическому л е
чению прибегают т ак ж е  в тех случаях, когда гноя еще нет, но воспа
ление сопровождается значительной болезненностью, отеком, появлени
ем лимфангита и лимфаденита, высокой температурой. Особенно 
упорно фурункул протекает  у больных сахарным диабетом. Опасна 
л окализация фурункула на лице, так  к а к  в этом случае возможно рас
пространение процесса на глазницу и в полость черепа. Дети с фурун



кулом на лице подлеж ат  немедленной госпитализации и нуждаю тся в 
комплексном лечении (см. с. 163).

Карбункул — воспаление одновременно многих волосяных мешочков 
и клетчатки, а такж е  более глубоких слоев мягких тканей. Карбункул 
образуется при слиянии -нескольких фурункулов или из одного.

Патоморфологическая картина представляет  собой выраженное вос
паление фолликулов и прилеж ащ их тканей с распространением процес
са вглубь, иногда вклю чая и фасцию. П реобладаю т некротические из
менения.

К л и н и к а .  Карбункул проявляется более бурно, чем фурункул. 
Местно отмечается вы раж енная и распространенная инфильтрация и 
отек, значительная болезненность, застойная гиперемия. Н а фоне опи
санных изменений видны гнойные пробки, из-под которых выделяется 
гнойно-кровянистая жидкость. К ак  правило, имеются лимфангиты и 
лимфадениты. С традает  общее состояние детей: появляю тся озноб, по
вышение температуры тела, головные боли, интоксикация вплоть до 
расстройств сознания и бреда.

Л е ч е н и е .  Только хирургическое: широко вскрываю т гнойник до 
здоровых участков с обязательным удалением некротизированных т к а 
ней и дренированием. Н аклад ы ваю т повязки с гипертоническим р ас
твором. Общее лечение и антибиотикотерапию проводят по правилам 
лечения острой хронической инфекции. В аж но воздействовать на ос
новное заболевание. Особенно тяж ело  и упорно протекает карбункул 
при сахарном диабете и патологическом ожирении.

ОСТРЫЙ ЛИМФАДЕНИТ

Острый лимфаденит — воспаление лимфатических узлов — встре
чается у детей часто, особенно в раннем возрасте. Воротами инфекции 
являются поврежденная кож а и мягкие ткани, а так ж е  гнойные воспа
лительные очаги. Л имфадениты наблю даю тся нередко как  осложнение 
после перенесенных детских инфекций — скарлатины, кори, ветряной 
оспы. Наиболее часто пораж аю тся шейные и подчелюстные лим фатиче
ские узлы, когда входными воротами инфекции является полость рта 
(ангина, кариозные зубы, стоматит и др .).  У новорожденных чаще дру
гих страдаю т боковые узлы шеи, затем подбородочные и затылочные. 
У старших детей на верхней конечности обычно нагнаиваю тся подмы
шечные лимфатические узлы, значительно реж е — локтевой узел, кото
рый собирает лимфу с локтевой стороны кисти и предплечья. Н а н иж 
ней конечности главным образом страдаю т паховые лимфатические 
узлы, реж е — узлы в подколенной впадине, куда собирается лим ф а с 
задней поверхности голени и области икроножных мышц. З н ая  н ап рав 
ление и пути тока лимфы, в значительном числе случаев удается устано
вить наличие входных ворот инфекции. Следует помнить, однако, что 
при локализации их на стопе и пальцах  часто пораж аю тся паховые 
лимфатические узлы, в то время как  подколенные не даю т воспали
тельной реакции.

Возбудителем может быть любой гноеродный микроб, но чаще им 
является стафилококк.

В патогенезе лимфаденита у старших детей важную  роль играет 
предварительная сенсибилизация. Поэтому лимфаденит как  осложне
ние часто встречается после перенесенных инфекций, особенно детских.

Патоморфологически воспаление лимфатического узла выраж ается 
в клеточной инфильтрации t f  отеке капсулы и трабекулярных перего
родок, значительной гиперемии коркового и мозгового вещества, ин
фильтрации его клеточными элементами. Синусы резко расширены. 
В их просвете — многочисленные клеточные элементы; видны такж е 
очаговые, а иногда диффузные кровоизлияния. Иногда воспалительный



процесс выходит за  пределы капсулы узла  и распространяется на 
окруж аю щ ие ткани, в которых появляется отек. В этих случаях гово
р ят  о периадените. При благоприятном течении как  лимфаденит, так 
и периаденит могут претерпеть обратное развитие. В других случаях 
ткань  узла подвергается гнойному расплавлению. Если в этом процес
се участвует окруж аю щ ая клетчатка, образуется аденофлегмона.

К л и н и к а .  Л им ф аденит характеризуется увеличением и болез
ненностью лимфатических узлов или группы их и общей реакцией ор
ганизма в виде недомогания и повышения температуры, иногда до 39— 
40°С. Боли могут быть очень сильными, вследствие чего сон ребенка 
нарушается. Пораж енный лимфатический узел становится плотным и 
болезненным при ощупывании. При гнойном поражении наличие р аз 
мягчения и скопления гноя определяется пальпаторно в виде ф лю к
туации.

Д иф ф еренциальная  диагностика большей частью нетрудна. Обычно 
легко удается установить, что поражение относится к лимфатическим 
узлам, и сомнение возникает только в отношении этиологии заболева
ния. При туберкулезном лимфадените начало обычно не острое, от
мечается более длительное течение, без высокой температуры. Р азм я г 
чение узлов при туберкулезном лимфадените происходит в более позд
ние сроки от н ачала  заболевания. Кроме того, при туберкулезе чаще 
наблю дается поражение группы узлов, иногда в виде пакета их.

Трудности диагностики могут возникнуть в связи с изменением кли
нической картины лимфаденита под влиянием антибиотиков: темпера
тура падает, исчезает острый отек и болезненность, но увеличение лим
фатического узла  остается. В дальнейш ем процесс протекает вяло и 
нередко в узле образуется размягчение и абсцесс. По клиническому те
чению заболевание напоминает туберкулезный лимфаденит. П равиль
ная оценка клинических симптомов, анамнез, установление входных 
ворот инфекции и острое начало позволяют поставить точный 
диагноз.

Особую группу у детей составляет острое воспаление глубоких та 
зовых лимфатических узлов. Оно сопровождается высокой температу
рой, болями, иррадиирующими в ногу, сгибательно-приводящей конт
рактурой бедра. Если удается определить инфильтрат и наличие вход
ных ворот инфекции, диагноз не представляет особых трудностей. 
В противном случае возникает подозрение на поражение тазобедренно
го сустава при эпифизарном остеомиелите. При обследовании ребенка 
удается выяснить, что в тазу, над пупартовой связкой, определяется 
болезненный инфильтрат, а в суставе сохраняются все движения, хотя 
и в ограниченном объеме. Если клиническая картина остается неясной, 
д л я  расправления контрактуры н аклады ваю т вытяжение. После этого 
подробно исследуют больного и делаю т контрольную рентгенограмму, 
которая исключает поражение сустава. При образовании гнойника, осо
бенно в запущенных случаях, гной распространяется вверх кзади, 
в околопочечную клетчатку.

Л е ч е н и е .  При остром лимфадените, если нет нагноения, лечение 
консервативное. П ораженному участку обеспечивают покой, применя
ют тепло в виде компрессов, а так ж е  УВЧ-терапию.

При наличии активного первичного очага, послужившего входными 
воротами инфекции (гноящ аяся ссадина, гнойное поражение кожи, на
гноившаяся потертость и др.), необходимо устранить возможность д ал ь 
нейшего поступления из него микроорганизмов.

При тяж елом течении лимфаденита с явлениями токсикоза, вы
сокой температурой, а т ак ж е  при аденофлегмоне лечение проводят по 
принципам борьбы с острой хирургической инфекцией.

При появлении в воспаленном лимфатическом узле размягчения 
показана операция — разрез, который производят под кратковреМен-



Рис. €8. Направление разрезов при остром лимфа
дените.

ным наркозом или местной анестезией.
У детей не следует делать  большие разрезы  
(рис. 68). Обычно р азреза  в 2— 3 см д о ста
точно, чтобы вскрыть гнойную полость. При 
аденофлегмонах показаны более широкие 
разрезы. После вскрытия в гнойную по
лость вводят тонкую резиновую полоску и 
наклады ваю т повязку с гипертоническим 
раствором или раствором антисептика. По 
ликвидации гнойного процесса переходят 
на лечение мазевыми повязками. При з а 
тяжном течении применяют препараты, способные проникать через 
гистогематические барьеры (ларусан  0,05— 0,1 г 3 р аза  в сутки).

ПАНАРИЦИЙ

Под панарицием понимают гнойные заболевания пальцев. В з а 
висимости от глубины поражения различаю т кожный, подкожный, 
ногтевой (паронихия), сухожильный, костный и суставной панари
ций. Возбудителем чаще является стафилококк, иногда стрепто
кокк.

Воспалительный процесс локализуется в основном на ладонной по
верхности, однако отек более вы раж ен  на тыльной стороне пальца. 
Это объясняется плотностью кожи на ладонной поверхности и наличи
ем соединительнотканных перемычек, идущих по направлению от по
верхностных слоев вглубь. В силу этих особенностей отечная жидкость 
распространяется по лимфатическим щ елям с ладонной поверхности 
вглубь и на тыльную сторону. Обычно отек заним ает  значительную 
часть пальца.

Воспалительный процесс, особенно при сухожильной форме пан ари 
ция, может распространяться вдоль сухожильного влагалищ а. Если 
поражаю тся I и V пальцы, то воспаление мож ет перейти на предплечье, 
в «пироговское пространство».

К л и н и к а .  П анариций характеризуется болезненностью и значи
тельным отеком пальца. Очень часто бываю т пульсирующие боли, осо
бенно если процесс носит гнойный характер. В ыраж ено нарушение 
функции, иногда не только пальца, но т ак ж е  кисти и предплечья. Ги
перемия тем выраженнее, чем поверхностнее процесс, боль же, наобо
рот, выраж ена тем меньше, чем поверхностнее процесс. Ввиду значи
тельного отека подчас трудно найти точку наибольшей болезненности. 
Г. П. Зайцев рекомендует искать эту точку с помощью пуговчатого зон
да, осторожно дотрагиваясь им до различных участков пораженного 
пальца.

Л е ч е н и е .  Зависит от стадии процесса. В стадии инфильтрации и 
отека рекомендуются УВЧ-терапия, антибиотико-новокаиновая блока
да, компрессы. При нагноении вскрываю т очаг с последующим дрени
рованием и назначением антибиотиков. Р азр ез  на ногтевой ф аланге 
делаю т во фронтальной плоскости, что позволяет избеж ать  ранения 
осязающей поверхности пальца, а т ак ж е  вскрыть в поперечном на
правлении щели между соединительными перемычками. Это имеет чрез
вычайно важное значение, так  как  обеспечивает хорошее дренирова
ние указанных щелей. При локализации процесса на других ф алангах  
производят лампасные разрезы  обязательно с обеих сторон пальца с 
последующим дренированием.



При сухожильном панариции, когда процесс принял характер тен- 
довагинита, для  быстрого купирования воспаления целесообразно при
менять дренирование с промыванием сухожильного влагалищ а. Кост
ный панариций рассматривается как  остеомиелит фаланги пальца.

ГЕМАТОГЕННЫЙ ОСТЕОМИЕЛИТ

Гематогенный остеомиелит — заболевание, довольно часто встре
чающееся в детском возрасте.

Остеомиелит — воспаление костного мозга, но обычно процесс рас
пространяется на костную ткань, надкостницу и д аж е  мягкие ткани.. 
И нфекция проникает в костный мозг гематогенным путем, следова
тельно, местному воспалению предшествует бактериемия. При ухуд
шении иммунобиологических свойств макроорганизма местный о ч аг  
может быть источником сепсиса и септикопиемии.

Разли чаю т острую и хроническую стадии остеомиелита, а также* 
атипичные его формы.

ОСТРЫЙ ГЕМАТОГЕННЫЙ ОСТЕОМИЕЛИТ

Острым остеомиелитом заболеваю т преимущественно дети. По д ан 
ным Т. П. Краснобаева, на детский возраст приходится 75% случаев^ 
острого гематогенного остеомиелита. Н аиболее часто болеют детш 
старше 3 лет. М альчики заболеваю т в 2— 3 р аза  чаще, чем девочки. 
Н аиболее часто процесс локализуется в большеберцовой, затем бедрен
ной, плечевой, малоберцовой костях, костях предплечья. М елкие и осо
бенно плоские кости пораж аю тся значительно реже.

В процессе развития остеомиелита большую роль играют особенно
сти кровоснабжения костей в детском возрасте, а именно: значитель
но развитая  сеть кровеносных сосудов, автономность кровоснабжения 
эпифиза, метаф иза и диаф иза, наличие большого количества мелких  
разветвлений сосудов, идущих радиарно через эпифизарный хрящ  it 
ядру окостенения. У детей до 2-летнего возраста преобладает  эпифи
зарн ая  система кровоснабжения, в то время как  м етаф изарная начи
нает развиваться у ж е  после 2 лет. Э пифизарная и м етаф изарная си
стемы обособлены, но меж ду ними имеются анастомозы. О бщ ая сосу
дистая сеть образуется только после окостенения эпифиза.

Ввиду функциональной разобщенности отдельных сосудистых си
стем процесс, особенно у детей раннего возраста, имеет незначитель
ную тенденцию к распространению.

В ажное значение имеет относительное замедление кровотока в об
щем бассейне внутрикостных сосудов, гаверсовых каналах  и кровяных 
костных «озерах» по сравнению с кровотоком в питающем сосуде. Это 
мож ет способствовать оседанию инфекта и продуктов воспаления в 
костях.

Наличие концевых замкнутых «мешочков» и центростремительное- 
направление сосудов по отношению к ядру окостенения способствует 
оседанию инфекции в этих сосудах. В зависимости от возраста ребенка 
преобладание той или иной системы кровоснабжения имеет значение- 
для локализации процесса. Д л я  детей моложе 2—3 лет  характерно по
ражение эпифизарных зон. С возрастом, когда начинает усиленно р аз 
виваться система кровоснабжения метафиза, чаще всего страдает имен
но метафиз.

Возбудителем гематогенного остеомиелита может быть любой мик
роорганизм, но в последнее время чащ е обнаруживается стафилококк, 
(более 80% ) или ассоциации стафилококка с кишечной палочкой, про
теем и синегнойной палочкой.



Входными воротами инфекции могут быть пупочная ранка, мацери- 
рованная кож а и опрелости, имеют значение такж е гнойничковые заб о 
левания кожи, воспаления носоглотки и верхних дыхательных путей, 
латентно протекаю щ ая инфекция.

Провоцирующим моментом для  возникновения остеомиелита мож ет 
быть любой фактор, нарушающий местную трофику тканей. В этой свя
зи придается значение травме, охлаждению  и другим моментам. И ног
да бывают микротравмы, которые больной мож ет не заметить. При 
наличии провоцирующих моментов остеомиелит возникает только тог
да, когда организм предварительно подготовлен к этому заболеванию  
(наличие сенсибилизации и воздействие разреш аю щ ей дозы антигена).

Патогенез острого гематогенного остеомиелита до настоящего времени оконча
тельно не выяснен, однако имеющиеся данные могут осветить с большей или меньшей 
полнотой те или иные стороны возникновения и течения этого заболевания. Не отри
цая полностью роли бактериального эмбола в концевых отделах сосудов костей и 
принимая во внимание важность нервнорефлекторных влияний при возникновении ос
теомиелита, следует, однако, подчеркнуть, что гематогенный остеомиелит может воз
никнуть только в сенсибилизированном организме. Эту точку зрения впервые высказал 
С. М. Дерижанов в 1937 г. Он сенсибилизировал животных повторными введениями 
лошадиной сыворотки с бактериальной взвесью. На фоне сенсибилизации при непо
средственном введении разрешающей дозы антигена (лош адиная сыворотка с бакте
риальной взвесью) в костномозговой канал удавалось вызвать остеомиелит. То ж е 
наблюдалось при введении разрешающей дозы внутривенно, но с предварительной 
травмой конечности. Этими опытами доказано, что остеомиелит развивается только в 
сенсибилизированном организме (латентно протекаю щая инфекция, сенсибилизация 
вследствие предшествовавших заболеваний, хроническая инфекция и др .). При нали
чии такого фона повышение вирулентности и размножение флоры, находящейся в 
организме ребенка, является разрешающим моментом.

Дополняют и подтверждаю т теорию С. М. Д ериж анова исследования В. А. Ба- 
шинской, которая провела серию опытов на животных, сенсибилизируя их лошадиной 
сывороткой, а затем вводя ее в костномозговой канал. Во всех опытах был получен 
остеомиелит. В другой серии опытов, поставленных по той ж е методике, но с приме
нением ганглиоблокаторов (снимающих рефлекторный спазм сосудов), остеомиелит 
был получен только у 10% животных. Эти исследования подчеркнули еще один штрих 
в патогенезе остеомиелита — местный рефлекторный спазм сосудов.

Сущность теории В. А. Башинской заключается в следующем. Аллергены, вызывая 
слабое многократное и длительное раздраж ение нервных окончаний, могут обусло
вить повышение возбудимости и чувствительности организма к повторному воздейст
вию этого аллергена и других раздражителей, даж е неспецифических. В сенсибилизи
рованном организме резко наруш ается адекватность рефлекторных реакций, в том 
числе и сосудистых. М ожет возникнуть спазм сосудов конечностей с нарушением их 
трофики. При наличии благоприятных условий возникает остеомиелит. Наиболее часто 
повторное попадание микробов (разреш аю щ ая доза) у детей происходит из очагов дрем 
лющей инфекции в легких, ушах, носоглотке, верхних дыхательных путях.

Патоморфологически процесс в костном мозге и кости протекает 
следующим образом. Возникает резкий отек .костного мозга с после
дующими быстро развиваю щ имися некротическими изменениями. З н а 
чительно повышается давление в костномозговом канале, что н ар у ш а
ет трофику кости. По гаверсовым и фолькмановым каналам  отечная 
жидкость распространяется под надкостницу и отслаивает ее. Обычно 
уже в течение 1— 2 сут под надкостницей в значительном количестве 
скапливается кровянистая жидкость (часто с гноем, примесью ж и р о 
вых «бульонных» к а п е л ь ) .

Продукты воспаления повышают проницаемость сосудов, увеличи
вая давление в костномозговом канале. Этому способствуют так ж е  ак 
сон-рефлексы, усиливая внутрикапиллярное давление и повышая 
проницаемость капилляров. К оагулаза , выделяемая стафилококковой 
флорой, приводит к фибринообразованию и тромбозу сосудов кости. 
Отек и тромбоз резко наруш аю т трофику костной ткани. Усиливается 
некроз, обусловленный как  непосредственным воздействием некроток- 
сина, так  и изменением питания кости, костного мозга и надкостницы. 
Величина некроза в значительной степени зависит от калибра  тромби- 
рованного сосуда: чем крупнее его калибр, тем больший участок кости 
поражается. Воспаление переходит в гнойное. Гной и продукты распада



продолж аю т отслаивать  периост, затем гной прорывается в мягкие 
ткани и по межмышечным щ елям выходит в подкожную клетчатку, обу
словливая  появление межмышечных и подкожных флегмон.

Отложение фибрина вокруг микробов, зона тромбоза сосудов в об
ласти  очага поражения, а т ак ж е  перифокальный сосудистый спазм 
вследствие местного воздействия токсина и рефлекторных влияний спо
собствуют фиксации флоры в зоне поражения. Этот фактор, играя по
ложительную роль и ограничивая распространение инфекции, в то же 
время д елает  место поражения труднодоступным для воздействия на 
него защ итных сил организма и лечебных мероприятий: концентрация 
антибиотиков и других лекарственных препаратов в очаге поражения 
значительно меньше, чем в сыворотке крови.

К  л и н и к а. Течение острого гематогенного остеомиелита зависит 
от ряда  факторов, в том числе от вирулентности микроорганизма, воз
р аста  больного, локализации  и распространенности процесса.

Чрезвычайно важную  роль играет выраженность процессов сенси
билизации. Если возникновение остеомиелита совпало с максимумом 
гиперергической ф азы  'иммуногенеза в сенсибилизированном организ
ме, на первый план выступает бурная общ ая реакция организма, не
сколько сходная с  анафилактическим шоком. В других случаях общие 
проявления не т а к  выражены.

В зависимости от превалирования общей 'или местной реакции на 
инфекцию различаю т три клинические формы острого гематогенного 
остеомелита: адинамическую (или токсическую), септикопиемическую 
и местную (или легкую).

Адинамическая, или токсическая, форма. В клинике преобладает тя 
ж е л а я  картина острого сепсиса с бурным началом. К ак  правило, отме
чается тифоподобное состояние с потерей сознания, бредом, коллапто- 
идными явлениями, высокой температурой, иногда судорогами, рвотой. 
Поставить диагноз крайне сложно, поэтому таких детей обычно лечат 
как  больных острым сепсисом. Л иш ь спустя некоторое время, по улуч
шении общего состояния, можно выявить местный очаг. Д о  открытия 
антибиотиков такие больные умирали в течение 1— 2 суток и диагноз 
ставили лиш ь на секции.

Септикопиемическая форма. Обычно у этих больных можно значи
тельно раньше, чем при адинамической форме, выявить костные по
раж ения, иногда одновременно нескольких костей. Нередки случаи ме- 
тастазирования в другие органы, преимущественно в легкие, что вы
зывает картину стафилококковой деструкции с плевритом и пиопнев> 
мотораксом, особенно у детей раннего возраста. Общие септические яв 
ления при септикопиемической форме остеомиелита такж е бывают вы 
ражены достаточно ярко.

Местная, или легкая, форма. П реобладаю т местные симптомы с не
значительным нарушением общего состояния, без заметных септиче- 
ских явлений. Сюда ж е  следует отнести атипичные формы остеомие 
лита.

Заболевание в типичных случаях начинается остро. Н а  фоне каж ' « 
щегося благополучия появляется резкая  боль в конечности. Дети ста 
шего возраста способны достаточно точно локализовать  место на 
большей болезненности. Ребенок держ ит больную конечность в выну; 
денном положении. Всякое движение резко усиливает боль. Если очи. 
располагается близко к суставу, то в процесс вовлекаются связочный 
ап п арат  и периартикулярные ткани. Возникает вы раж енная и стойкая 
контрактура сустава.

Температура с самого н ачала  заболевания повышается довольно 
значительно, часто бывает  озноб. В дальнейшем температура продол
ж а ет  держаться, нередко с большими колебаниями. Больной бледен, 
вял, ж алуется на боли во всем теле, общее недомогание. Ухудшается



Рис. 69. Острый гематогенный остеомие
лит большеберцовой кости у ребенка 
8 лет. Рентгенограмма (стрелкой указан 
периостит).
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

аппетит, усиливается ж а ж д а .  В т я 
желых случаях с выраженным сеп
тическим компонентом иногда от
мечается желтушный оттенок кожи 
вследствие гемолиза.

При осмотре больной конечно
сти наблюдается отечность кожи и 
подкожной клетчатки, увеличение 
окружности конечности. Д а ж е  осто
рожная пальпация области п ораж е
ния резко болезненна. Отекли болез
ненность распространяются и на со
седние участки. Сквозь кожу пора
женной конечности часто видна сеть 
расширенных вен. Глубокую ф лю к
туацию можно заметить при доста
точно большом скоплении гноя под 
надкостницей, а такж е  если кость 
окружена незначительным мышеч
ным футляром. Не следует, однако, упорно таскать зыбление с целью 
обнаружения скопления гноя — это очень болезненно.

При остром гематогенном остеомиелите возможны осложнения. 
П реж де всего необходимо отметить прорыв гноя в сустав. Это ослож 
нение наблю дается при близком расположении воспалительного очага 
к суставу. Другим осложнением является метастазирование процесса, 
когда инфекция распространяется гематогенным путем в различные 
органы и ткани. Ч ащ е пораж аю тся кости, где процесс, однако, проте
кает несколько легче, чем в основном очаге. Н ередко инфекция зан о 
сится в легкие. М етастазы  при остеомиелите бываю т ранние и поздние. 
Ранние метастазы возникают в первые дни болезни, почти вместе с ос
новным очагом, и обусловлены одновременным гематогенным распро
странением инфекции. Поздние метастазы проявляю тся спустя недели 
и д аж е  месяцы после начала заболевания. Серьезным осложнением 
острого гематогенного остеомиелита является переход его в хрониче
скую стадию (до 10— 40% случаев).  Помимо резистентности к анти
биотикам возбудителя и неправильной антйбиотикотерапии, в перехо
де острого остеомиелита в хронический большую роль играет раннее 
отграничение костного очага (тромбоз, фибринообразование, зона со
судистого спазм а),  затрудняю щ ее терапевтическое воздействие на мест
ный процесс. Патологические переломы и вывихи при остром гемато
генном остеомиелите встречаются нередко. Обычно эти осложнения 
наблюдаются при обширных поражениях кости. Некоторое значение 
имеет при этом несвоевременная, недлительная или недостаточная им
мобилизация.

Рентгенологические признаки острого гематогенного остеомиелита 
проявляются обычно не ранее чем на 14— 16-й день от начала заб о 
левания. Н а рентгенограмме в начальных стадиях отмечается расш и
рение тени мягких тканей по сравнению со здоровой конечностью, иног
да появление пузырьков газа. К числу основных рентгенологических 
симптомов относятся: периостит (рис. 69), пятнистость и негомоген-



Рис. 70. Острый гематогенный 
остеомиелит большеберцовой 
кости у ребенка 10 лет. Рент
генограмма.

ность структуры кости, не
редко наличие мелких те
ней, похожих на секвестры, 
с нечеткими контурами 
(рис. 70). Чтобы лучше рас
смотреть разрушение кост
ных балок, рекомендуется 
прибегать к помощи лупы 
или увеличительного стекла.

П ериостальная реакция 
обычно значительно распро
странена и определяется в 
виде тонкой полосы, иногда 
вуалеподобной тени, идущей 
рядом с кортикальным сло
ем. Часто отмечается отслое
ние надкостницы (поднад- 
костничный абсцесс). В ыра
женность периостальной ре
акции зависит от локали за
ции очага. Н аибольш ая пе* 
риостальная реакция на

блюдается при диафизарном поражении, менее выраж енная —■ при ме- 
тафизарном и еще менее — при эпифизарном. Пятнистость и нерав
номерность структуры объясняются лизисом костных балок. Обычно 
контуры просветлений бывают неясными. В зонах разрушения видны 
иногда нечеткие мелкие тени, похожие на секвестры, которые в д а л ь 
нейшем могут рассасываться или реоссифицироваться.

Острую стадию гематогенного остеомиелита иногда приходится диф
ференцировать с другими заболеваниями: атако й ^  сердечно-суставного 
ревматизма. Флегмоной, костным туберкулезом^ т-равмой-и-др.

_J_ Д л я  ревматизма характерны  летучая боль в суставах, типичные на
рушения c o ^ c r o p o H b i  сердца, подтверждаю щиеся данными электрокар
диографии. При внимательном осмотре и пальпации области п ораж е
ния удается отметить в отличие от остеомиелита преимущественную 
локализацию  болей и припухлости не над костью, а над суставом. И м е
ет значение улучшение течения местного процесса под воздействием са- 
лиц и лаю а.
ч^Флегмонл. так ж е  может протекать с клинической картиной, напо- 

' минающей остеомиелит. При флегмоне гиперемия и поверхностная 
флю ктуация появляются гораздо раньше, чем при остеомиелите. Если 
флегмона локализуется вблизи сустава, может образоваться контракту
ра. Она будет менее стойкой и в отличие от таковой при остеомиелите 
обычно расправляется  путем осторожных пассивных движений. Окон
чательный диагноз в ряде случаев может быть поставлен только при 
разрезе.

Дифференциальный диагноз с костным туберкулезом в типичных 
случаях не сложен. Туберкулезное поражение костей в настоящее время 

. встречается довольно редко и характеризуется постепенным началом. 
Ребенок, несмотря на боли в конечности, продолж ает ею пользоваться. 
Бьшаез^вы раж енн ым симптом А лексанирова-Хутолшение кожной склад 
ки на больной ноге) и атрофирование мышц. Н а рентгенограмме отме-



Рис. 71. Коленный сустав у больного 9 лет с туберку
лезным поражением костей. Виден очаг на медиальной 
поверхности бедренной кости в нижней трети в виде 
■участка разрежения с размытыми контурами. Отчетли
во виден рисунок истонченных костных балок на фоне 
диффузного остеопороза. Отмечается расширение су
ставной щели (артрит). Рентгенограмма.

чается остеопороз — симптом «тающего сах а 
ра» (рис. 71) и невыраженность периосталь
ной реакции. Однако эта реакция мож ет быть 
четко выражена при смешанной инфекции, 
когда присоединяется банальная флора. Т ак  
называемые острые формы костно-суставного 
туберкулеза относятся к несвоевременно д и а
гностированным случаям, когда уж е наблю 
дается прорыв костного очага в сустав. В этих 
случаях, помимо рентгенологической картины, 
поставить правильный диагноз помогает обна
ружение специфической флоры в пунктате из 
сустава.

Иногда приходится дифференцировать 
острый гематогенный остеомиелит с травмой 
костей. Большую роль здесь играют тщательно собранный анамнез, 
отсутствие септических проявлений и данные рентгенологического ис
следования. Затруднение подчас вызываю т поднадкостничные пе
реломы.

Однако на повторной рентгенограмме через 6— 8 дней начинает 
определяться нежная костная мозоль на ограниченном участке.

Л е ч е н и е .  В острой стадии гематогенного остеомиелита проводят 
то ж е лечение, что и при острой хирургической инфекции. Очень важно 
своевременно начать терапию, так  как  это мож ет предупредить переход 
процесса в хроническую стадию и уменьшить вероятность осложнений. 
Одним из основных компонентов является иммобилизация, которую 
производят с помощью гипсовой лонгеты по правилам иммобилизации 
при переломах.

Необходимо вовремя сделать разрез мягких тканей до кости. При 
этом можно видеть, что надкостница отечна, легко отделяется от по- 
розной, мягкой кости. Обычно под надкостницей находится легкий ф иб
ринозный налет и сукровичная жидкость с каплями ж ира («бульонные» 
капли). В более поздних стадиях обнаруживаю т гной.

Д л я  уменьшения внутрикостного давления и введения антибиотиков 
непосредственно в очаг производят перфорацию кости. Н аносят два —■ 
три небольших отверстия диаметром 3— 5 мм на границе со здоровыми 
участками. При этом можно наблю дать выделение гноя и небольших 
сгустков крови под давлением. Очаг промывают через трубочки, встав
ленные в перфорационные отверстия. Трубочки фиксируют к мягким 
тканям, рану наглухо не ушивают, а дренируют резиновыми полосками. 
Н аклады ваю т повязку с гипертоническим раствором. В дальнейшем 
ежедневно, в течение 7— 10 дней, костномозговой канал  через трубочки 
промывают антисептиком (например, раствором фурацилина 1 :5000) 
с последующим фракционным введением раствора антибиотиков-амино- 
гликозидов (сульфат неомицина, гентамицин) 3—4 раза  в день. При 
исчезновении гнойного отделяемого и появлении свежих грануляций 
переходят на мазевые повязки.

Следует подчеркнуть необходимость раннего комплексного лечения 
гематогенного остеомиелита в острой фазе. Только в этом случае можно 
предупредить переход острого процесса в хронический. По ликвидации



выраженных острых явлений и наступлении фазы репарации продолж а
ют иммобилизацию не менее чем 2 мес от начала заболевания и про
водят повторные курсы лечения.

ЭПИФИЗАРНЫЙ ОСТЕОМИЕЛИТ

Заболевание встречается преимущественно у детей моложе 2 лет. 
Н аиболее часто пораж аю тся дистальный и проксимальный эпифизы 
бедренной кости, затем проксимальный эпифиз плечевой и большебер
цовой костей. Д р у гая  локализация встречается реже.

Особенностью эпифизарного остеомиелита является частое вовлече
ние в процесс сустава. Последнее обстоятельство связано с располож е
нием эпифизарной зоны в этом возрасте внутри суставной сумки. П ро
цесс быстро распространяется на суставную сумку и параартикулярные 
ткани. Вначале выпот в суставе серозный, затем гнойный. Существу
ют, кроме того, «сухие формы» артрита при локализации процесса в 
проксимальном эпифизе бедренной кости.

К л и н и к а .  В 90% случаев эпифизарный остеомиелит характери
зуется острым началом. Н а первый план нередко выступают общие яв
ления: значительное повышение температуры в первые часы от начала 
заболевания, вялость, раздражительность, отказ от еды. В дальнейшем 
состояние не улучшается, продолж ает держ аться  температура. Д оволь
но быстро нарастает  анемия. Нередки явления парентеральной диспеп
сии. Ребенок щадит больную конечность, д ер ж а  ее в вынужденном по
ложении. К ак  правило, бывают контрактуры суставов.

При осмотре выявляю т припухлость над зоной поражения, нередко 
распространяющуюся на сустав, усиленный венозный рисунок, местное 
повышение температуры. П альпация и пассивные движения больной 
конечности вызывают резкую болезненность. Позднее отек продолжает 
нарастать  и распространяться. Отчетливо выявляются признаки арт
рита. Гиперемия появляется позже, когда гной прорывается в мягкие 
ткани.

Рентгенологические признаки эпифизарного остеомиелита появляют
ся раньше, чем при остеомиелите другой локализации. Обычно уж е на 
5— 10-й день можно найти ряд  характерных симптомов: утолщение мяг
ких тканей на стороне поражения, расширение суставной щели, нечет
кость контура эпифиза на границе его с метафизом (иногда «бахром- 
чатость» границы метаф иза),  при наличии ядра окостенения — пятни
стость, а иногда частичный или полный лизис его (рис. 72). С 5— 7-го 
дня болезни в 60% случаев появляется периостальная реакция.

О ценивая рентгенологическую картину при эпифизарном остеомиели
те, следует помнить, что при отсутствии ядра окостенения очаг распола

гается в хряще и рентгеноло
гически не проявляется. От
сутствие периостальной реак
ции такж е не исключает остео
миелита. В более поздние сро
ки можно найти очаги де
струкции в метафизе (рис. 73).

Хронической стадии эпифи
зарного остеомиелита не быва-

Рис. 72. Эпифизарный остеомиелит 
проксимального эпифиза правой бед
ренной кости у ребенка 18 дней. 
Рентгенограмма.



Рис. 73. Эпифизарный остеомиелит дистального эпифиза бедренной кости с вовлечением 
метафиза. Видны очаги деструкции метафиза, периостит, расширение суставной щели. 
Рентгенограмма.
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

Рис. 74. Последствия перенесенного в период новорожденное™  эпифизарного остеомие
лита. Отмечается обширный дефект суставного конца бедренной кости. Рентгенограмма 
больного в возрасте 12 лет.
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

ет, если в процесс не вовлекается метафиз. Летальный исход не част. 
Н аблю даю тся деформации конечностей (рис. 74).

Л е ч е н и е .  При эпифизарном остеомиелите лечение осуществляют 
по принципам терапии острой хирургической инфекции (см. с. 163). 
Однако необходимо подчеркнуть, что все оперативные манипуляции на 
эпифизарной пластинке недопустимы (усиление деформации и наруш е
ние роста кости). Методом выбора при лечении артритов является 
пункция сустава с отсасыванием содержимого, промыванием суставной 
полости и введением раствора антибиотика. Д а ж е  при упорном течении 
гнойного артрита проводят лечение пункциями, так  как  артротомия в 
этом возрасте часто приводит к тугоподвижности сустава. Важную  
роль играет иммобилизация. У детей раннего возраста ее выполняют с 
помощью вытяжения по Щ еде или фиксирующих повязок типа Дезо. 
Гипсовая лонгета нередко приводит к мацерации кожи, трофическим 
расстройствам, а на нижних конечностях она быстро выходит из строя 
и пропитывается калом и мочой. При локализации процесса в прокси
мальном эпифизе бедренной кости целесообразно использовать специ
альные распорки, применяющиеся при консервативном лечении под
вывиха в тазобедренном суставе. Это является мерой профилактики 
патологического вывиха бедра — нередко осложнения при такой л о 
кализации остеомиелита.

Д л я  успешного лечения эпифизарного остеомиелита важны м ф а к 
тором является своевременность диагностики и терапии этого заб о л е
вания. Развиваю щ иеся в дальнейшем тяж елы е деформации конечностей 
связаны в основном с поздним лечением и несвоевременным проведени
ем профилактических ортопедических мероприятий.

ХРОНИЧЕСКИЙ ОСТЕОМИЕЛИТ

По стихании острых явлений после вскрытия гнойного очага и соот
ветствующего лечения воспалительный процесс в кости может перейти 
в подострую стадию, характеризую щую ся началом репарации. Рентге-



дологически эта стадия характеризуется теми ж е  симптомами, что и 
•острая, но периостит будет более грубым, с элементами склероза, иног- 
.да слоистого. П ятна просветления и тени отторгающихся костных от
ломков более четкие. Отмечается начинающийся процесс склерозиро
вания самой кости. Подострая стадия заканчивается выздоровлением 
или переходит в хроническую.

Если процесс не заканчивается через 4— 6 мес, продолжаются пе
риодические обострения, остаются свищи и гноетечение, то считается, 
чтс остеомиелит перешел в хроническую стадию. Этот исход зависит от 
тяжести и быстроты наступивших альтеративных изменений в костной 
ткани, своевременности и правильности терапии. Переход в хрониче

ск у ю  стадию в настоящее время наблю дается в 10—40% случаев.
Хронический остеомиелит характеризуется длительностью течения с 

ремиссиями и ухудшениями. Патоморфологически типичные формы хро
нического остеомиелита характеризую тся наличием омертвевших уча
стков кости — секвестров, секвестр а льной полости и секвестр а льной 
капсулы. М еж ду капсулой и секвестром обычно находятся грануляции 
и гной. Секвестры бывают различные — от обширных, когда погибает 
почти вся кость, до мелких, длиной в несколько миллиметров, и от еди
ничных до множественных. Существуют так ж е  кортикальные секвест

р ы , когда некротизируется только участок компактного слоя, и цент
ральные, исходящие из глубины слоев кости. Капсула образуется из 
пери- и эндоста, а такж е  уплотненной костной ткани с беспорядочно рас
положенными утолщенными трабекулами. Иногда секвестральная ко
робка мож ет значительно превыш ать диаметр обычной кости. Процесс 
образования капсулы и отграничения секвестра представляется следу
ющим образом. Вокруг пораженного участка со стороны надкостницы и 
костного мозга начинают прорастать грануляции. Они стимулируют об
р азо ван и е  кости и наруш аю т связь между омертвевшими участками и 
здоровой тканью. О бразуется секвестр. Чем ближе к очагу некроза, 
тем больше грануляции смешаны с гноем. Утолщенная надкостница и 
эндост в дальнейшем оссифицируются, образуя боковые стенки плотной 
и подчас толстой капсулы вокруг погибшего участка кости. Перифо- 
кальное склерозирование и уплотнение костной ткани обычно приводят 
к отграничению очага некроза.

При наличии секвестра воспалительный процесс продолжается. 
Тной, скапливаю щийся в очаге, время от времени выходит через свищи 
наружу. И ногда отмечается отхождение мелких секвестров, особенно 
при длительном течении заболевания. В этом случае большие секвест
ры могут разруш аться с образованием более мелких. Вокруг очага 
хронического воспаления происходит резкая  эбурнеация (склерозиро
вание и утолщение) кости. М ягкие ткани так ж е  склерозируются, отме
чается нарушение сосудистой трофики и атрофия мышц. При тяжело 

•протекающем обширном процессе может разруш аться надкостница. 
В этих случаях регенерация кости резко замедляется, секвестральная 
коробка не образуется или бывает вы раж ен а недостаточно, что часто 
приводит к образованию патологического перелома или псевдоартроза.

К л и н и к а .  Хронический остеомиелит характеризуется длительным 
течением с ремиссиями и ухудшениями. Во время ремиссий свищи мо
гут закрываться . П ри  обострении процесса повышается температура, 
усиливается болезненность и интоксикация. Свищи вновь начинают вы

д е л я т ь  гной, иногда в значительном количестве.
При осмотре больного можно отметить отек мягких тканей, иногда 

утолщение конечности на уровне поражения. Характерным признаком 
хронического остеомиелита являю тся свищи и рубцы на месте бывших 
свищей. Пальпация конечности обычно малоболезненна и часто выяв
л яет  атрофию мягких тканей и утолщение кости. Отмечается также 
бледность кожных покровов, пониженное питание. Температура быва-



Рис. 75. Хронический остеомиелит лучевой кости у ребенка 11 лет. Рентгенограмма.

ет субфебрильной, особенно к вечеру, поднимаясь иногда до высоких 
цифр в момент обострения.

Рентгенодиагностика хронического остеомиелита в типичных случа
ях нетрудна. Н а рентгенограмме обнаруживаю тся участки остеопороза 
наряду с выраженным остеосклерозом. Видна секвестральная капсула, 
внутри которой расположены секвестры, обычно с четкими контурами 
(рис. 75).

Хронический остеомиелит в некоторых случаях приходится диф ф е
ренцировать с другими заболеваниями: туберкулезом, саркомами. В от
личие от остеомиелита начало туберкулеза постепенное, без высокой 
температуры. Рано отмечается атрофия и контрактура сустава. Свищи 
обычно связаны с суставом и имеют вялые стекловидные грануляции. 
На рентгенограмме преобладаю т процессы остеопороза, отсутствуют 
большие секвестры (они напоминают тающий сах ар );  выраженного 
периостита не бывает. В стадии репарации отмечается восстановление 
костных трабекул (но вначале они носят спутанный характер ) ,  н еза
метно переходящих в нормальную ткань, уменьшение остеопороза.

Саркома Юинга протекает волнообразно. Во время приступа повы
шается температура и усиливается боль. Ч ащ е опухоль п ораж ает  ди- 
зфизы длинных трубчатых костей. Рентгенологически этот вид опухоли 
характеризуется луковицеобразным контуром на ограниченном участ
ке диафиза, рассеянным пятнистым остеопорозом, кортикальным остео
лизом без секвестрации и сужением костномозгового канала . Остеоген
ная саркома характеризуется отсутствием зоны склероза вокруг очага, 
отслойкой кортикального слоя и надкостницы в виде «козырька», а 
такж е «спикулами» — игольчатым периоститом. Очаг разреж ения не
большой (не более 1 см).

Остеоид-остеому часто очень трудно бывает дифференцировать от 
остеомиелита. Она характеризуется выраженным ободком перифокаль- 
ного уплотнения трабекул вокруг очага разреж ения и обширными пе
риостальными наложениями при отсутствии значительной деструкции. 
Иногда диагноз ставят только с помощью биопсии.

Л е ч е н и е .  При хроническом остеомиелите оно заклю чается в тре
панации кости, удалении секвестра (секвестрэктомия) и выскабливании 
гнойных грануляций. Производят широкий разрез кожи и поверхност



ной фасции над очагом пораж ения с иссечением свищей. Мышцы обыч
но раздвигаю т тупым путем. Н адкостницу разрезаю т и отсепаровыва- 
ют от кости распатором. Секвестральную полость вскрывают, снимая 
часть ее костной стенки с помощью долота, а лучше электрофрезы или 
ультразвукового ножа. В последних 2 случаях отсутствует опасность 
значительной травмы кости, оставления большого количества мелких 
костных осколков в мягких тканях  и перелома кости. Секвестр и гной 
удаляют, а грануляции выскабливаю т острой ложкой; затем оставшую
ся полость обрабаты ваю т йодом со спиртом, засыпаю т антибиотиками 
(широкого спектра действия или идентичными чувствительности флоры 
гноя) и рану послойно ушивают.

Д л я  заполнения оставшейся полости целесообразно изготовить «ан- 
тибиотико-кровяную пломбу»: достаточное количество крови больного 
смешать с антибиотиками и дож даться  ретракции сгустка. Пломбу 
готовят ex tem pore  во время операции. Образовавш имся сгустком з а 
полняют полость. Т ак ая  методика позволяет уменьшить количество 
выделений из области операции в послеоперационном периоде. После 
указанной операции возможны рецидивы, обусловливаемые рядом при
чин: нерадикальностью операции (оставление гноя и грануляций, 
омертвение и секвестрирование стенок оставшейся полости вследствие 
недостаточной их трофики), накоплением в оставшейся полости ране
вого детрита, сгустков и жидкой крови. Все это может в дальнейшем 
инфицироваться. Поэтому при обширном поражении лучше всего про
изводить «корытообразную» резекцию кости. При «корытообразной» 
резекции уменьшается возможность секвестрации нависающих кост
ных краев, а хорошо прилегающие к поверхности кости мягкие ткани 
улучшают ее трофику. Кроме того, ликвидируется секвестральная по
лость. Т акая  резекция дает  возможность хорошо осмотреть кость и 
оперировать в пределах  здоровых тканей. Рецидивы после указанной 
операции встречаются значительно реже. При обширных костных де
фектах, образую щ ихся в результате секвестрэктомии, иногда 
целесообразно постоянное капельное промывание полости в тече
ние 7— 14 дней после операции растворами антисептиков или анти
биотиков (раствор фурацилина 1 : 5000 до 300 мл с антибиотиками- 
ам иногликозидам и).

После того как  костная раневая  поверхность полностью очистится 
от детрита, ее заполняю т ауто- или гомотрансплантатом. Т акая  мето
дика при обширных деф ектах  ускоряет восстановление кости.

Н екоторые авторы применяют гомотрансплантацию сразу же после 
секвестрэктомии.

АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ ОСТЕОМИЕЛИТА

«Первично-хронический» остеомиелит развивается при высоких им
мунобиологических свойствах организма, вследствие чего наступает 
быстрое отграничение очага. Следует, однако, подчеркнуть, что н азва
ние «первично-хронический» остеомиелит неправильно. Острая стадия 
этих форм существует, но ввиду незначительности клинических прояв
лений обычно просматривается.

К атипичным формам относят абсцесс Броди, склерозирующий 
остеомиелит Гарре, альбуминозный остеомиелит Олье и osteomyelitis 
antibiotica.

Абсцесс Броди. Х арактеризуется длительным течением, слабыми но
ющими болями чаще вечером или ночью в области поражения, иногда 
повышением температуры. П ораж аю тся преимущественно проксималь
ный метафиз большеберцовой кости, дистальный метафиз бедренной 
или проксимальный метафиз плечевой кости. При осмотре можно от
метить некоторое утолщение конечности в области очага и нерезкую



Рис. 76. Абсцесс Броди. Рентгенограмма.

Рис. 77. O steom ielitis antibiotica у ребенка 12 лет. Рентгенограмма. Имеются четкие 
ограниченные полости, склерозирование кости в нижней трети, реакции надкостницы 
нет.
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

болезненность при интенсивной пальпации. Рентгенологически отме
чается зона деструкции округлой формы с выраж енным  перифокаль- 
ным склерозом. Секвестров и свищей обычно не бывает. Н ередко м ож 
но отметить полоску просветления — «дорожку», соединяющую очаг с 
зоной роста (рис. 76).

Л е ч е н и е  оперативное — трепанация кости, выскабливание гной
ных грануляций и пломбирование полости костного абсцесса антибио
тиками.

Клиническая картина склерозирующих форм сходна с таковой при 
абсцессе Броди; рентгенологически они проявляю тся выраженной эбур- 
неацией кости со склерозированием костномозгового канала . Иногда на 
фоне склероза отмечаются небольшие очаги просветления, представля
ющие собой полости с гноем, грануляциями или мелкими секвестрами.

Л е ч е н и е :  интенсивная антибиотикотерапия, физиотерапия (У В Ч). 
Если имеются очаги с секвестрами или гнойными грануляциями, произ
водят выскабливание их. В последнее время применяют «коры тообраз
ную» резекцию или резекцию всего пораженного участка кости с по
следующей ауто- или гомотрансплантацией.

Альбуминозный остеомиелит Олье. Встречается очень редко. Клини
ческие проявления сходны с таковыми при других видах атипичного 
остеомиелита, но иногда они могут быть более выражены. Отмечаются 
склерозирование кости, сужение костномозгового канала , в котором 
находят тягучую беловатую или желтоватую  жидкость.

Л е ч е н и е :  трепанация кости с удалением альбуминозной ж и дко
сти и пломбированием антибиотиками.

Так называемый антибиотический остеомиелит (osteomyelitis  a n t i 
biotica) может наблю даться у детей, которым ранее проводилась анти
биотикотерапия, а такж е  в случаях раннего, но недостаточно эф фектив



ного лечения антибиотиками. Клиника и рентгенологические признаки- 
такого остеомиелита отличаются от типичной картины. Можно выде
лить несколько особенностей антибиотического остеомиелита:

1) невыраженность процессов экссудации и разрушения, воспали
тельный процесс отграничивается, развиваю тся только очаговые нек
розы;

2) неяркость клинической картины: нет значительной температурной 
и лейкоцитарной реакции, имеется тенденция к переходу процесса в- 
хроническую стадию по типу «первично-хронического» остеомиелита 
(но возможны свищи); при эпифизарной локализации уменьшается чис
ло случаев появления гнойных артритов;

3) рентгенологически обнаруж иваю тся пятнистость кости, образова
ние мелких полостей, незначительная периостальная реакция (иногда, 
отсутствует), выраж енное раннее склерозирование кости и тенденция 
к рассасыванию мелких секвестров (рис. 77).

«Антибиотический остеомиелит» ввиду абортивного течения и стер
той рентгенологической картины часто очень трудно дифференцировать 
от остеоид-остеомы, остеолитической саркомы, эозинофильной грану
лемы и других заболеваний. Н есмотря на стертость клинических про
явлений, эти формы остеомиелита тоже подлеж ат интенсивной и комп
лексной терапии.

Последствия хронического гематогенного остеомиелита. При хрони
ческом остеомиелите, особенно длительно текущем, всегда нужно ду
мать о предамилоидных состояниях и об амилоидозе внутренних орга
нов. При снижении концентрационной функции почек, протеинурии,. 
анемизации, устойчивом сублейкоцитозе, палочкоядерном сдвиге и 
лимфопении исследуют триаду Вундели и проводят иммуноэлектро
форез. Это позволяет своевременно диагностировать предамилоидные 
состояния и начать  соответствующую терапию.

И з местных осложнений отмечаются патологические переломы и 
вывихи, ложные суставы, деформации и нарушение роста костей.

Принципы диспансерного наблюдения и долечивания детей с гема
тогенным остеомиелитом. Гематогенный остеомиелит требует длитель
ного, упорного, этапного и периодического лечения. Только настойчива 
проводя в жизнь эти принципы, можно снизить инвалидность у детей 
в результате заболевания остеомиелитом и избеж ать тяж елы х послед
ствий. Разли чаю т несколько последовательных этапов в лечении гема
тогенного остеомиелита: 1) в острой стадии; 2) в подострой стадии;
3) в хронической стадии; 4) в стадии остаточных явлений.

По прошествии острого периода и выписке из стационара ребенка 
берут на диспансерный учет и не реж е одного раза  в 2 мес в течение- 
полугода проводят контрольные осмотры с рентгенологическим контро
лем. В подострой стадии необходимы следующие мероприятия: иммо
билизация не менее 2 мес с момента заболевания и повторные курсы 
лечения — один курс через 2— 3 мес: 1) повторная иммунизация ста
филококковым анатоксином (короткий курс; см. табл. 4 );  2) УВЧ-те- 
рапия (до 15 сеансов); 3) десенсибилизирующая терапия (14 дней);.
4) антибиотикотерапия (14 дней); 5) анаболические гормоны (21 
день); 6) белковая диета; 7) осторожное разрабаты вание пассивных и. 
активных движений в суставах при их тугоподвижности под прикры
тием антибиотикотерапии.

Если подострая стадия не переходит в хроническую, для закрепле
ния лечебного эф ф екта указанны е курсы проводят в общей сложности' 
в течение года. Рекомендуется санаторно-курортное лечение (Крым„. 
Северный Кавказ, Средняя А зия).

При переходе процесса в хроническую стадию продолжаю т указан 
ное выше лечение, а когда появляется необходимость оперативного» 
лечения, больного госпитализируют. Основная задача  этого этапа —



повысить иммунобиологическую сопротивляемость организма больного,, 
радикально и полностью ликвидировать воспалительный процесс и вы
званные им осложнения.

По выписке из стационара больному при необходимости проводят 
курсы лечения до полной ликвидации воспалительных явлений, что- 
контролируется клинически и рентгенологически в среднем один раз в- 
2—4 мес. В этот период особое внимание уделяю т восстановлению н а
рушенной функции конечности (лечебная физкультура и тепловые- 
процедуры под прикрытием антибиотикотерапии). В этой ж е  стадии  
показано санаторно-курортное лечение.

При отсутствии воспалительных явлений в случае необходимости’ 
производят различные операции ортопедического характера : исправле
ние деформаций, удлинение конечности, артродезирование (иногда его- 
можно производить раньше — на предыдущем этапе),  устранение л о ж 
ных суставов, замещение дефектов костей и др.

О бщ ая продолжительность наблюдения за  больным гематогенным' 
остеомиелитом — не менее 3— 5 лет.

ОСТРЫЙ АП П ЕНДИ Ц ИТ

Острый аппендицит является наиболее распространенным хирурги
ческим заболеванием детского возраста, протекает значительно т я ж е 
лее, чем у взрослых, и имеет ряд  характерны х особенностей. Острым* 
аппендицитом болеют дети всех возрастов, вклю чая новорожденных. 
Однако у грудных детей острый аппендицит наблю дается очень редко,, 
но в дальнейшем частота его постепенно увеличивается, достигая «пи
ка» в возрасте 9— 12 лет. М альчики и девочки заболеваю т одинаково- 
часто.

Инфекция при воспалении червеобразного отростка энтерогенного- 
происхождения. В связи  с этим большую роль играет режим питания и 
функция кишечника, а так ж е  состояние лимфоидного аппарата .

Наиболее вероятной теорией возникновения острого аппендицита 
следует считать нервно-сосудистую. Н аруш ения деятельности ж елудоч
но-кишечного тракта, а такж е  висцеро-висцеральная импульсация отра
жается на перистальтике и сосудистой трофике илеоцекального угла »  
червеобразного отростка. Рефлекторный спазм  гладких мышц и сосу
дов отростка мож ет привести к нарушению питания его стенки вплоть 
до ишемии и некроза. В этих условиях изменяется проницаемость сли
зистой оболочки и она становится проходимой д ля  микрофлоры — при
соединяется бактериальный компонент воспаления. Р азнообразие  те
чения заболевания и иногда каж ущ ееся  несоответствие между сроком 
заболевания и степенью деструктивных изменений в червеобразном 
отростке объясняются сложностью взаимоотношений между начальной 
фазой и присоединяющейся инфекцией. Р я д  морфологических особен
ностей детей раннего возраста предрасполагает  к быстрому развитию  
сосудистых реакций и присоединению бактериального компонента. 
Известно, что чем меньше -возраст ребенка, тем более вы раж ены  про
цессы иррадиации в нервной системе и менее заметны местные, отгра
ничивающие сосудистые реакции. Илеоцекальный угол является реф 
лексогенной зоной со многими висцеро-висцеральными связями 
(желудок, желчные пути, подж елудочная ж елеза , толстая и тонкая1 
кишки и другие органы). В силу особенностей реакции нервной систе
мы у ребенка можно ожидать  значительно выраженного влияния на 
илеоцекальную область с других органов при изменении в них химизма,, 
перистальтики и т. д. Это мож ет способствовать быстрому наступлению 
выраженных и распространенных сосудистых нарушений в червеобраз
ном отростке. Н аряд у  с этим характерно быстрое присоединение бак-



термального компонента воспаления, что такж е связано с особой ролью 
илеоцекальной области как  барьером между инфицированным содер
жимым толстой кишки и стерильной среды тонкой кишки. У детей сли
зистая оболочка кишечника более проницаема для  микрофлоры и ток
сических веществ, чем у взрослых, поэтому при нарушении сосудистой 
трофики происходит быстрое инфицирование пораженного червеобраз
ного отростка и ускоренное развитие выраженных деструктивных форм 
аппендицита, вплоть до гангренозно-перфоративной.

Правильный режим питания, наблюдение за регулярной работой 
кишечника, дозирование психической нагрузки и лечение хронических 
воспалительных заболеваний являю тся мерами профилактики аппенди
цита у детей.

В ряде случаев в червеобразном отростке находят каловые камни, 
аскариды и другие инородные тела. По-видимому, наличие их связано 
с  нарушением перистальтики аппендикса. Инородные тела могут спро
воцировать приступ острого аппендицита, но самостоятельного значе
ния они не имеют.

К л и н и к а .  Клинические проявления острого аппендицита у детей 
очень разнообразны и во многом зависят от реактивности организма, 
анатомического положения червеобразного отростка и возраста ре
бенка.

Н аиболее сложна и запутана  клиническая картина у детей первых 
3 лет  жизни.

Это зависит от целого ряда факторов. Среди них важное значение 
имеют такие моменты, к ак  неспособность детей к объективной оценке 
патологических ощущений, диффузный характер  центральной и веге
тативной нервной системы, короткий промежуток времени от начала 
заболевания до развития развернутой картины «острого живота».

ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ У ДЕТЕЙ СТАРШЕГО ВОЗРАСТА

Типичная клиническая картина острого аппендицита у старших де
тей в большей степени отчетлива и склады вается из следующих основ
ных признаков: болей в животе, повышения температуры, рвоты, з а 
держ ки  стула, напряжение мышц живота, лейкоцитоза.

Боли в животе чащ е всего возникают постепенно и носят постоянный 
ноющий характер. В первые часы заболевания они отмечаются по все
му животу или в эпигастральной области. В дальнейшем болезненность 
более четко локализуется в правой подвздошной области, усиливаясь 
при движении. Р е ж е  боли в животе появляются внезапно: в школе, во 
время игры на улице.

Н аивы сш ая интенсивность боли наблю дается в первые часы заб о 
левания, затем в связи с гибелью нервного аппарата червеобразного 
отростка боль уменьшается. Д л я  аппендицита характерна непрерыв
ность боли, которая не исчезает совсем, а лишь несколько стихает. 
Боли сохраняю тся и во сне, в связи с чем дети часто просыпаются.

Во время приступа чащ е всего больные л еж ат  на спине или правом 
боку. Очень редко ребенок ложится на левый бок, так  как  перемеще
ние и натяжение слепой кишки с воспаленным червеобразным отрост
ком усиливает боли.

Спустя некоторое время от начала заболевания у ребенка появляет
ся одно- или д вукратная  рвота, которая носит рефлекторный характер. 
При возникновении явлений перитонита она бывает более упорной. 
Я зык чаще обложен, но влажный. Сухим он становится при осложнен
ных формах аппендицита. У большинства больных наблюдается з а 
д ер ж к а  стула. Т е м п е р а т у р а ,  как  правило, не превышает 37,5— 
38°С. Со стороны крови отмечается повышение количества лейкоцитов 
до 12 ООО— 16 ООО и сдвиг формулы белой крови влево.



При обследовании живота обращ аю т внимание на три основных пе
ритонеальных симптома, выраж енных в правой подвздошной области: 
болезненность при пальпации, пассивное напряжение мышц и симптом 
Щ еткина — Блю мберга. Все остальные симптомы у детей малоспеци
фичны.

Пальпацию живота у ребенка всегда начинают с левой подвздош
ной области в направлении против часовой стрелки. При наличии остро
го аппендицита можно отметить усиление болезненности при п ал ьп а
ции в правой подвздошной области (симптом Ф и латова) .  Это очень 
важный признак, получивший в практике название «локальная болез
ненность».

Другим ведущим объективным симптомом острого аппендицита яв 
ляется пассивное мышечное напряжение в правой подвздошной области 
(defanse m uscu la ire ) .  Чтобы убедиться в отсутствии или наличии «ри
гидности» мышц передней брюшной стенки, каж ды й раз при перемене 
точки пальпации д ер ж ат  руку на животе, д ож идаясь  вдоха больного. 
Таким образом можно дифференцировать активное напряжение от п ас
сивного (истинного), которое можно уловить только при сравнитель
ной повторной пальпации. Иногда врач кладет свою правую руку на 
левую подвздошную область  больного, а левую руку — на правую под
вздошную область и, переменно н аж и м ая  справа и слева, пытается 
найти разницу в тонусе мышц.

И злож енная клиническая картина наблю дается у большинства боль
ных. Однако при атипичном расположении червеобразного отростка 
(15% ) клиника острого аппендицита бывает стертой, что значительно 
затрудняет своевременную диагностику. Т а к /п р и  низком расположении 
червеобразного отростка в патологический процесс вовлекаются орга
ны и брюшина малого таза . При этом боли локализую тся над лоном и 
несколько справа, обычно схваткообразные. Возможно появление ж и д 
кого стула и учащенного мочеиспускания. Если верхушка отростка р ас
положена медиально (ближ е к корню брыж ейки), то наблю даю тся 
схваткообразные боли в животе, ближе к пупку, усиление перисталь
тики кишечника. Иногда отмечается умеренное вздутие живота и ж и д 
кий стул.

При ретроцекальной локализации отросток прикрыт куполом сле
пой кишки и брюшина передней брюшной стенки вовлекается в воспа
лительный процесс позже, отсюда болезненность и мышечный дефанс 
менее выражены. Значительно затрудняет диагностику острого аппенди
цита ретроперитонеально расположенный червеобразный отросток. К ли
нические проявления его напоминают почечную колику. Обычно дети 
жалуются на умеренные боли в правой поясничной области, иррадилру- 
ющие в паховую область, иногда в область печени, симулируя клинику 
острого холецистита.

Атипичная клиническая картина характерна и для  аппендицита, 
развившегося на фоне применения антибиотиков. Следует отметить, что 
это наиболее опасный контингент больных, так  как  стушевывание ост
роты клинических проявлений у них отнюдь не говорит о купировании 
деструктивного и гнойного процесса.

Диагностика острого аппендицита у  старших детей при типичной 
клинической картине не представляет особых затруднений. Следует 
лишь отметить, что доскообразный мышечный дефанс наблю дается 
редко. Ч ащ е всего отмечается умеренная, но постоянная ригидность пе
редней брюшной стенки. -

Значительную трудность для  диагностики представляю т приведен
ные выше варианты положения червеобразного отростка. Они даю т 
атипичное течение острого аппендицита и нередко являю тся поводом 
для ошибочного диагноза. В этом случае д л я  правильного его установ
ления необходимо динамическое наблюдение за больным в условиях



стационара. Правильно оценить субъективные и объективные данные 
атипичного острого аппендицита у детей при первом осмотре бывает 
трудно. Во-первых, клинику острого аппендицита могут симулировать 
другие заболевания, во-вторых, боли в животе у ребенка не всегда 
обусловлены только воспалением червеобразного отростка. Дети ш коль
ного возраста в некоторых случаях склонны скрывать боли, боясь опе
рации, иногда, наоборот, агравируют. Это имеет большое практическое 
значение, так  как  немало хирургов производят аппендэктомию у детей 
по расширенным показаниям, т. е. предпочитают гипердиагностику ап
пендицита, которая не всегда оправдана.

В трудных д ля  диагностики случаях  необходимо пальцевое ректаль
ное бимануальное исследование. Это дает  возможность во многих слу
чаях выявить наличие осложнения (аппендикулярный инфильтрат) 
или уточнить диагноз, особенно в предпубертатном и пубертатном 
периоде у  девочек (фолликулярные и лютеиновые кисты, пере- 
крут кисты яичника, боли при неустановившемся менструальном 
цикле).

Обследование через прямую кишку при наличии острого аппендици
та позволяет выявить болезненность стенки прямой кишки спереди и 
справа, а в некоторых случаях и нависание свода справа. Эти данные 
и постоянно обнаруж иваем ая локальн ая  болезненность при пальпации 
являются в сочетании с другими симптомами определенным критерием 
для установления диагноза,

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з  о с т р о г о  а п п е н д и ц и 
т а  в с т а р ш е й  в о з р а с т н о й  г р у п п е  приходится обычно про
водить с желудочно-кишечными заболеваниями, копростазом, урологи
ческими и инфекционными заболеваниями, пневмонией, ревматизмом, 
капилляротоксикозом, у девочек в пубертатном периоде — с заб олева
ниями и пороками развития гениталий (кисты яичника, гематометрум, 
атипичное положение м атки).

При желудочно-кишечных заболеваниях, в отличие от аппендицита, 
состояние наруш ается уж е в первые часы заболевания, выражены яв 
ления токсикоза и эксикоза. Рвота многократная, нередко неукротимая, 
затем  присоединяется жидкий стул с примесью слизи. Часто в анам не
зе выявляю тся погрешности в диете. Д л я  острого аппендицита упорная 
рвота не характерна. Интоксикация, эксикоз, частый жидкий стул мо
гут наблю даться при аппендиците уж е в осложненных случаях, когда 
при объективном исследовании вы является локальн ая  болезненность и 
пассивное напряж ение брюшной стенки. Обычно подобная клиническая 
картина при остром аппендиците отмечается в более поздние сроки з а 
болевания.

З а д е р ж к а  стула более 2 сут может сопровождаться болями в ж иво
те, однако общее состояние не страдает  и остается удовлетворительным. 
Лишь в очень запущенных случаях могут быть выражены явления кало
вой интоксикации. Повышение температуры при копростазе наблю 
дается в редких случаях (в пределах  37,3— 37,6°С). Количество лейко
цитов, как  правило, нормальное. При исследовании ребенка часго 
можно наблю дать некоторое вздутие живота и разлитую болезненность 
с большей локализацией  в левой подвздошной области. В этой ситуа
ции очистительная клизма имеет не только диагностическое, но и л е 
чебное значение. При копростазе после очистительной клизмы удается 
получить обильный стул; боли уменьшаются или совсем исчезают, а 
живот становится мягким, безболезненным, доступным пальпации во 
всех отделах. Очистительная клизма при остром аппендиците облегче
ния не приносит и д а ж е  провоцирует боль.

В продроме детских инфекционных заболеваний (корь, скарлатина, 
ветряная оспа, паротит, болезнь Боткина и т. д.) могут отмечаться 
боли в животе, симулирующие картину острого аппендицита.



Абдоминальный синдром объясняется вовлечением в процесс лим
фоидного аппарата брыжейки (мезаденит) и самого червеобразного 
отростка (например, при кори в продромальном периоде). В озм ож 
ность смешения кори с острым аппендицитом на первый взгляд  к а ж ет 
ся странной, но она вполне реальна. В продромальном периоде воз
никновение мезаденита или д а ж е  изменений в лимфоидном аппарате 
червеобразного отростка мож ет вызвать боли в правой половине ж и 
вота. Всегда важ но помнить об этом и исследовать зев и слизистую 
оболочку полости рта. Ж и вот  при пальпации болезнен ближе к пупку. 
Можно пальпировать урчащую слепую кишку. Истинного дефанса, как 
правило, не бывает.

При удовлетворительном общем состоянии, отсутствии явлений ток
сикоза и нарастаю щ их воспалительных явлений со стороны живота 
показано динамическое наблюдение хирургом и педиатром в боксиро- 
ванных условиях.

Инфекционный паротит может обусловить поражение подж елудоч
ной железы. Если это происходит в начале заболевания, когда явления 
со стороны околоушных ж елез выражены еще неясно, боли в животе мо
гут дать  повод заподозрить острый аппендицит. Однако частая рвота, 
непостоянство локализации болей в животе, отсутствие пассивного н а
пряжения мышц позволяю т исключить его.

Большую группу составляю т острые вторичные мезадениты, кото
рые отличаются от острого аппендицита схваткообразными болями в 
животе, локализую щимися ближе к пупку, нередко значительным по
вышением температуры, наличием первичного очага инфекции (тонзил
лит, отит, аденовирусная инфекция, грипп и т. д .) .  Ж и во т  в этом случае 
болезнен в области пупка, а так ж е  несколько ниже и справа от него, 
где имеется зона наибольшей болезненности, которая при положении 
больного на левом боку смещается к средней линии. Симптом Щетки- 
на — Блюмберга, как  правило, отрицателен. В ряде случаев отмечается 
напряжение мышц над зоной наибольшей болезненности, но оно непо** 
стоянно.

Довольно значительная группа заболеваний, которая нуждается в 
дифференциальной диагностике 'с  острым аппендицитом, представлена 
урологической патологией. Ч ащ е всего речь идет о воспалительных 
явлениях на фоне врожденных или приобретенных заболеваний моче
выводящих путей. При этом комок слизи, продвигающейся по мочеточ
нику, может вызвать боль в правой половине живота. В отличие от 
острого аппендицита боли в этом случае носят схваткообразный х ар а к 
тер, ребенок беспокоен, меняет положение тела. Нередко можно отме
тить иррадиацию болей в поясничную область или на внутреннюю по
верхность бедра и в  паховую область. Мочеиспускание учащено и бо
лезненно. Нередко бывает озноб. Во время приступа болей можно 
наблюдать напряжение мышц живота справа, но оно носит более д и ф 
фузный характер, чем при аппендиците, и исчезает в «светлый проме
жуток». Зона болезненности проецируется по ходу мочеточника. Симп
том Пастернацкого положительный. В трудных для диагностики слу
чаях, особенно при частых колитах, целесообразно произвести 
новокаиновую блокаду семенного канатика или круглой связки матки. 
При остром аппендиците блокада не уменьшает болей и не ликвидиру
ет напряжение мышц.

В сомнительных случаях необходимо срочно провести диагностиче
ское нефро-урологическое исследование.

Боли в животе при ревматизме связаны с поражением брюшины 
(полисерозит). Внезапное начало болей в сочетании с повышенной 
температурой и повторной рвотой напоминает острый аппендицит. 
Тщательно собранный анамнез, исследование сердца, суставов и пе
риферической крови помогают поставить правильный диагноз.



Геморрагический капилляротоксикоз (болезнь Ш ен л е й н а— Геноха) 
при абдоминальной форме нередко симулирует клинику острого аппен
дицита. Болевой синдром при капилля{ютоксикозе связан с кровоизли
яниями в брюшину и стенку ‘кишечника. Важны м отличительным 
признаком этого заболевания от острого аппендицита является обнару
жение геморрагических экзантем в типичных местах (разгибательные 
поверхности конечностей, ягодицы, голеностопные суставы).

Боль в животе при капилляротоксикозе, как  правило, носит разли
той характер. Помогают установлению правильного диагноза указания 
в анамнезе на повышенную кровоточивость и предшествовавшие кро
воизлияния. В сомнительных случаях необходимо наблюдение хирурга 
до стихания острых явлений со стороны брюшной полости.

У девочек старшего возраста при неустановившихся, нерегулярных 
менструациях могут появиться боли в животе, которые приходится 
нередко дифференцировать с острым аппендицитом. Боли чаще бывают 
у астеничных инфантильных подростков и связаны с резкими пери
стальтическими движ ениями узких и значительно извитых фаллопиевых 
труб. И меет значение так ж е  удлиненный и узкий шеечный канал. 
Предменструальные боли, как  правило, довольно длительны, схватко
образны. Могут наблю даться рвота и нарушения пассаж а кишечника 
(поносы). Отмечаются эмоциональная лабильность и вегетативные на
рушения. Ж и вот  болезненный в нижних отделах, часто активно напря
жен, но напряжение исчезает при длительной и осторожной пальпации 
особенно на вдохе.

У менструирующих девочек могут появиться боли в животе, связан
ные с фолликулярными и лютеиновыми кистами яичников. Боли при 
этом недлительные, возникают обычно в период овуляции или за 2— 3 
дня до менструации.

Д л я  дифференциальной диагностики между острым аппендицитом и 
патологией со стороны гениталий важ ное значение имеют анамнез, рек- 
тоабдоминальное исследование и динамическое наблюдение за больной. 
При выявлении подобных заболеваний в ходе обследования или во вре
мя операции показано наблюдение у специалиста.

ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ У ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ДО 3 ЛЕТ

Клиника острого аппендицита у детей младшей возрастной группы
имеет целый ряд  особенностей. Они обусловлены в первую очередь тем, 
что в клинической картине преобладаю т общие симптомы, присущие 
многим заболеваниям  этого возраста. Если у детей старшего возраста 
ведущее значение имеют ж алобы  на боли в правой подвздошной об
ласти, то у детей первых лет жизни прямых указаний на боли нет и 
судить о наличии этого симптома можно лишь по ряду косвенных при
знаков. Н аиболее важным из них яв л яется /и з м е н е н и е п о в е д е н и  я 
р е б е н к  а . В 76% случаев родителями отвечено, чтсГребенок становит- 
с я 'в я л ы м ,  капризным, малоконтактным. Беспокойное поведение боль
ного следует связы вать  с нарастанием боли. Непрерывность боли ве
дет к нарушению сна, что является характерной особенностью заболе
вания у детей младшего возраста и отмечается почти у 60% больных.

Довольно постоянным симптомом является рвота (75% ). Д л я  де
тей раннего возраста характерна  ̂ многократная ( 5 ^ 5  раз) рвота, что 
относится к особенностям течения аппендицита в этом возрасте. П о
вышение температуры почти всегда (95% ) имеет место при остром 
аппендиците у детей до 3 лет. Нередко температура достигает 38— 
39°С. Постоянное наличие этих симптомов у маленьких детей в Начале 
заболевания объясняется недифференцированностью реакций ЦН С 
ребенка на локализацию  и степень воспалительного процесса. В 12% 
случаев отмечается жидкий стул. Расстройство стула наблюдается в



основном при гангренозно-перфоративном аппендиците. Обычное явле
ние — гиперлейкоцитоз.

Ж ало б ы  на б_оль в правой подвздошной области у детей в  этом воз
расте почти не встречаются. Обычно боль локализуется вокруг пупка, 
как  и при любом интеркуррентном заболевании, протекающем с абдо
минальным синдромом. Т акая  локализация связана с рядом анагомо- 
физиологических особенностей: неспособностью точно локализовать
место наибольшей болезненности вследствие н ед о с т а т щ ш о т  развития
корковых процессов и склонности к иррадиации нервных импульсов, 
близким расположением солнечного сплетения к корню брыжейки; 
важную  роль играет быстрое развитие воспаления лимфатических у з 
лов брыжейки и корня ее.

Диагностика заболевания в этом возрасте представляет  значитель
ные сложности. Ориентируются на те ж е  основные симптомы, что и у 
детей старшего возраста (пассивное мышечное напряжение и л о каль
ная болезненность в правой подвздошной области). Однако обнару
жить указанные признаки у детей первых лет  жизни чрезвычайно труд
но. Они обусловлены возрастными особенностями психики и в первую 
очередь двигательным возбуждением и беспокойством при осмотре. 
В этих условиях почти невозможно определить локальную  болезнен
ность и отдифференцировать активное мышечное напряжение от пас
сивного.

Поскольку эти симптомы являю тся наиболее важными, а у малень
ких детей нередко и единственными, указываю щ ими на локализацию  
патологического процесса, особое значение следует придавать  спосо
бам их выявления. Определенную роль играет умение найти контакт 
с маленьким ребенком. Это касается детей, которые уж е начинают го
ворить. Обследованию ребенка предшествуют беседы, доступные его 
пониманию. Ребенок при этом успокаивается и появляется возмож 
ность относительно спокойного обследования. Необходимо подчеркнуть, 
что важное значение имеет и сама методика пальпации передней 
брюшной стенки. О бследовать ж ивот необходимо не спеша, мягкими 
движениями теплой руки, вначале еле касаясь  брюшной стенки, а по
том постепенно увеличивая давление. При этом пальпацию необходи
мо проводить с заведомо здорового места, т. е. с левой подвздошной 
области, переходя к правой подвздошной по ходу толстой кишки.

Д л я  обнаружения местных симптомов при остром аппендиците у 
детей предложены специальные методы обследования (одновременная 
сравнительная пальпация в обеих подвздошных областях, глубокая 
пальпация на вдохе и т. д .) .

Широкое распространение у хирургов получил осмотр ребенка во 
время сна. Иногда во время п ал ьп ац и и ' правой подвздошной области 
можно отметить «симптом отталкивания»; ребенок во сне отталкивает  
своей рукой руку исследующего. Однако для  наступления физиологи
ческого сна ребенка часто требуется много времени. Учитывая быструю 
динамику нарастания воспалительных изменений в брюшной полости 
у детей раннего возраста, столь длительное выжидание является осо
бенно нежелательным.

В этой ситуации, особенно у беспокойных и негативных детей, оп
равдан метод осмотра детей в состоянии медикаментозного сна 
(А. Ф. Д р о н о в ) .

Методика сводится к следующему: после очистительной клизмы в 
прямую кишку с помощью резинового катетера (примерно на расстоя
ние 10— 15 см) шприцем вводится теплый 3% раствор хлоралгидрата, 
подогретого до температуры тела. Д озировка в зависимости от во зр а
ста следующая: до 1 года — 10— 15 мл; от 1 года до 2 л е т — 15— 20 мл; 
от 2 до 3 лет — 20— 25 мл. Через 15— 20 мин после введения хлорал 
гидрата наступает сон и можно приступать к обследованию живота.



При этом сохраняю тся пассивное напряж ение передней брюшной стен
ки и локальная  болезненность, симптомы легко выявляются, поскольку 
исчезает двигательное возбуждение, снимаются психоэмоциональные 
реакции и активное напряжение мышц.

И сследование больного во время медикаментозного сна не оказы 
вает заметного влияния на важнейшие системы организма (сердечно
сосудистую, дыхательную, выделительную), не вызы вает побочных и 
токсических реакций. Поэтому данный метод практически не имеет 
противопоказаний. Мы произвольно вызываем достаточно глубокий сон 
и тем самым создаем оптимальные условия для  исследования.

Описанные в литературе и применяемые на практике рядом хирур
гов некоторые дополнительные методы исследования больного с подо
зрением на острый аппендицит направлены на выявление очага вос
паления в  организме с той или иной достоверностью его локализации. 
Многие из этих исследований не являю тся специфичными для аппен
дицита (определение щелочной фосф атазы  лейкоцитов, содержание в 
крови сиаловых кислот, С-реактивного белка) .  Определение ректаль
ной температуры и температуры тканей брюшной стенки в правой под
вздошной области не может помочь в случаях сомнительной диагности
ки острого аппендицита.

В о п р о с ы  д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й  д и а г н о с т и к и  у д е т е й  
д о  3 л е т  имеют большое значение, поскольку большинство заболева
ний у них начинается с повышения температуры, болей в животе, рво
ты, жидкого стула, т. е. симптомов, характерных и для острого аппен
дицита. Н аибольш ее количество ошибочных диагнозов направившего 
учреждения встречается именно в младшей возрастной группе. Однако 
гипердиагностика острого аппендицита полезна и всегда оправдывает 
себя. Чем больше детей с подозрением на острый аппендицит направ
ляю т в специализированные детские хирургические клиники, тем мень
ше случаев запоздалой  диагностики и, следовательно, лучше результат 
лечения.

В стационаре имеются все возможности для  диагностического на
блюдения и полного обследования.

Ч ащ е всего за острый аппендицит принимаются заболевания, наи
более распространенные у детей раннего возраста: острые респиратор
ные заболевания, копростаз, заболевания желудочно-кишечного тр ак 
та, отит, пневмония, ангина.

Острые респираторные заболевания очень часто встречаются в ран 
нем возрасте. Ч ащ е  всего причиной, приводящей к ошибочному н а
правлению детей в клинику, является наличие в анамнезе абдоминаль
ного синдрома, т. е. триады симптомов, характерных и для острого ап 
пендицита (боли в животе, рвота, повышение температуры). Д л я  ост
рых респираторных инфекций типичным является острое начало заб о
левания. К наиболее постоянным симптомам относятся ринит с сероз- 
но-слизистым отделяемым, гиперемия и разрыхленность зева, явления 
конъюнктивита. Н а первый план выступают признаки интоксикации и 
нарушение общего состояния.

При остром аппендиците в этом возрасте симптомы интоксикации 
вначале не выраж ены  и выявляются, как  правило, при наличии ослож
ненных форм. Реш аю щ ими при постановке диагноза наряду с указан 
ными выше признаками являю тся данные осмотра и обследования. Н е
обходимо лишь помнить, что нарушение общего состояния и наличие 
интоксикации при острых респираторных инфекциях не соответствуют 
выраженности локальных симптомов со стороны живота. Болезнен
ность при пальпации в правой подвздошной области и пассивное на
пряжение в этих случаях отсутствует.

Диагностические ошибки связаны с трудностями, возникающими 
при обследовании ребенка: зачастую активное напряжение мышц при



нимают за  defanse m usculaire .  В случаях, когда удается войти в контакт 
с ребенком, болезненность при пальпации выявляется чащ е в области 
пупка или по всему животу.

Пассивного ж е  напряжения и болезненности при пальпации правой 
подвздошной области не наблюдается.

Наиболее надежным методом, позволяющим установить отсутствие 
указанных симптомов при острых респираторных заболеваниях, я в л я 
ется осмотр ребенка после клизмы с хлоралгидратом.

И з других заболеваний чащ е приходится проводить диф ф еренциаль
ный диагноз с отитом и пневмонией.

Клиническая картина отита некоторыми проявлениями сходна с ост
рым аппендицитом у детей первых лет жизни: обычно ребенок стано
вится беспокойным, капризным, сучит нож кам и, повышается тем пера
тура (до 38°С и выше), присоединяется одно-, д вукратная  рвота. При 
первичном осмотре ребенка создается впечатление о наличии катаст
рофы со стороны брюшной полости. При всем сходстве общих симпто
мов у больного острым отитом можно отметить некоторые признаки, 
характерные для  этого заболевания: дети становятся беспокойными, 
особенно ночью, вздрагиваю т во сне, часто просыпаются, крутят голо
вой. Важно, что при пальпации живот у этих детей мягкий, безболез
ненный во всех отделах. Пассивного напряж ения и локальной болез
ненности, как  правило, не наблю дается. В то ж е  время надавливание 
на козелок вызывает боль, что вы раж ается  резким усилением беспо
койства и плачем.

Трудности дифференциальной диагностики пневмонии с острым ап 
пендицитом обусловлены тем, что при воспалительном процессе в лег
ких отмечается болезненность в правой подвздошной области и д аж е  
напряжение мышц живота. Это связано с раздраж ением  межреберных 
нервов, ветви которых участвуют в иннервации диафрагмы, а так ж е  
кожи и мышц живота.

Рис. 78. Аппендэктомия лигатурным спо- 
собом у детей раннего возраста, 
а — проведение лигатуры для перевязки бры
жейки червеобразного отростка; б — отсечение 
брыжейки от червеобразного отростка; в — 
наложение лигатуры на основании отростка 
без предварительного пережимания его.

В



Рис. 79. Осложнения, связанные с наложением 
кисетного шва.
* прокалывание иглой тонкой стенки слепой кишки; 
О — возможность деформации баугиниевой заслонки вви
ду  близкого расположения к ней основания червеобраз
ного отростка; в — возможность образования абсцесса 
вокруг культи.

В большинстве случаев 
правильный диагноз можно 
установить лишь при дина
мическом наблюдении.' При 
пневмонии обращ ает на се
бя внимание вид больного 
ребенка — он обычно спо
коен, выражена одышка, от
мечается раздувание крыль
ев носа, цианоз носогубного 
треугольника. Общее со
стояние ребенка довольно 
тяжелое. Вместе с тем мы
шечное напряжение брюш
ной стенки непостоянно и 
при отвлечении внимания, а 
такж е после введения хло
ралгидрата полностью исче
зает. При объективном ис
следовании часто удается 
выявить ослабление ды ха
ния на стороне поражения, 
иногда прослушиваются 
влаж ные хрипы. Установить 
диагноз пневмонии помога
ют такж е данные рентгено
логического исследования.

Значительно реже прихо
дится проводить дифферен
циальный диагноз с патоло
гией мочевыделительной си
стемы, инвагинацией, дет
скими инфекционными бо
лезнями.

Д ифф еренциальная д и а
гностика острого аппенди
цита с илеоцекальной инва
гинацией обычно несложна. 
Важное значение имеет воз
раст ребенка, анамнез 
(схваткообразные боли, кро
вянистые выделения из пря
мой кишки). Объективное 
обследование позволяет от
метить отсутствие напряж е
ния мышц живота и симпто
мов раздраж ения брюшины. 
Часто удается пальпировать 
инвагинат. Температура и 
число лейкоцитов обычно не 
повышены. Окончательный 
диагноз устанавливается 
при рентгенологическом ис
следовании.

Следовательно, диф ф е
ренциальная диагностика 
острого аппендицита особен
но сложна у детей раннего



возраста, что объясняется превалированием общих симптомов над 
местными, неспецифичностью жалоб, атипизмом течения аппендицита 
и особенностями психики в этом возрасте. Вследствие быстроты тече
ния воспалительного процесса в червеобразном отростке у маленьких 
детей в сомнительных случаях придерж иваю тся более активной хирур
гической тактики, чем у более старших детей.

Л е ч е н и е .  Лечение острого аппендицита только хирургическое. 
В основе хирургической тактики леж ит принцип ранней операции (ап- 
пендэктомия).

Разрез по Волковичу — Дьяконову. Червеобразный отросток удаляю т лигатурным 
методом (без погружения культи в кисетный и Z-образный ш вы). После перевязки и 
отсечения брыжейки у основания отростка накладываю т клемму Кохера и заж имаю т 
ее на один щелчок замка. Выше, отдавливая содержимое, накладывают второй зажим. 
По снятии первой клеммы на образовавшуюся борозду накладывают шелковую лига
туру и завязываю т ее. Лигатура не долж на прорезать стенки червеобразного отростка 
и соскальзывать с культи. Затем отросток отсекают, а внутреннюю поверхность его 
культи тщательно обрабатывают 10% раствором йода (рис. 78).

Лигатурный метод не более опасен, чем погружной, но обладает рядом преиму
ществ: ускоряет время операции и уменьшает опасность перфорации стенки слепой 
кишки при наложении кисетного шва (рис. 79). Последнее обстоятельство особенно 
важно у детей раннего возраста, у которых стенка кишки тонкая. Важно такж е из
бежать опасности деформации баугиниевой заслонки, которая у маленьких детей н а
ходится близко к основанию червеобразного отростка: при наложении кисетного шва 
может возникнуть ее недостаточность или стенозирование.

Ведение послеоперационного периода при катаральном  аппендиците 
обычное. Н азначение антибиотиков излишне. Больным с флегмоноз
ным аппендицитом целесообразно назначить антибиотики широкого 
спектра действия в течение 5— 7 сут. Ш вы снимают на 7-е сутки. В тот 
ж е день всем больным проводится контрольное пальцевое ректальное 
обследование для возможного выявления послеоперационного инфиль
трата. Перед выпиской домой всем больным повторяют анализ крови 
на СОЭ и лейкоцитоз.

ПЕРИТОНИТ

Среди гнойно-септических заболеваний детского возраста перито
нит — воспаление брюшины — имеет значительный удельный вес.

В общепринятых классификациях перитонит делят  следующим об
разом:
/| по этиологии: асептический и инфекционный;
д  ) по путям заноса: перфорагивный, септический (контактный, гемато
генный) и криптогенный;

3 )  по степени распространенности процесса: общий и местный; общи# 
может быть диффузным и разлитым, местный — н еогран и ченн ы м  и от-' 
граниченным (инфильтрат, абсцесс);
in  по характеру экссудата: серозный, гнойный, хилезный, геморрагиче
ский, желчный и др. Я л л о й * 1 "  .

Причины перитонита у детей разнообразны. В большинстве случаев 
он является результатом инфицирования со стороны органов брюшной 
полости (перфоративный, травматический). Кроме того, существуют так 
называемые гематогенные или криптогенные перитониты, причину ко
торых установить трудно.

В зависимости от происхождения перитонита, длительности з а 
болевания и возраста ребенка значительно меняется течение и 
прогноз.

Особенно быстро и злокачественно протекает перитонит в раннем 
возрасте, в котором местные и отграниченные формы воспаления брю 
шины встречаются реже, чем разлитые.

Возникновению разлитых форм перитонита способствует короткий 
сальник. Он может достигать нижних отделов брюшной полости только



/  к_5— 7 годам, поэтому в отграничении процесса v детей младшего воз- 
— рястя~ гядьншс п р и ни м ярт  меньшее участие. Петли кишок ввиду низких 

пластических свойств брюшины не могут достаточно отграничить очаг 
воспаления. Кроме того, происходит быстрое инфицирование реактивно
го выпота, который появляется очень быстро и в значительном количе
стве. И граю т роль так ж е  специфика иммунологического ответа и функ
ций различных систем организма у детей раннего возраста, а также 
особенности всасывающей способности брюшины (чем меньше возраст 
больного, тем длительнее происходит резорбция из брюшной по
лости).

Указанные анатомо-физиологические особенности способствуют бы
строму развитию разлитого перитонита.

Изучение патогенеза перитонитов позволяет выделить четыре основ
ных синдрома наруш ения гомеостазиса: собственно интоксикацию 
(«токсический ш ок»), нарушение кислотно-щелочного равновесия, вод- 

■■г- но-солевые расстройст в а , гипертермический синдром.
J . Собственно(инТ^ТГс11 к а ц и "^прои сходи т  вследствие поступления 

в кровь продуктовраогГада микроорганизмов и тканей макроорганизма. 
В процессе реакции микроорганизм — макроорганизм высвобождается 
значительное количество гистаминоподобных веществ, вызывающих па
рез сосудистой стенки. О бразование сосудистоактивных веществ поддер
живается активизацией протеолитических ферментов. В этих условиях 
возникают реакции «централизации» кровообращения, а затем и деком-

  пецсация процессов j£paBoo6panieHHH. _. .   ____________ -  - „
]±  (FTa~]Ty ш  е ~нТГя к и(Г^Го~Ттптг:~т1Г^л7)ч н о  г о р а в н о в е с и я  обыч

нопрот5ШШГТГ1прс^ладанием^етаТэолйчё"ского ацидоза. У детей до 3- 
летнего возраста, иногда раньше, наступают респираторные сдвиги 
(дыхательный ацидоз),  а обменные расстройства присоединяются в 
дальнейшем.

Происхождение дыхательных расстройств при перитоните зависит 
от ограничения движений диаф рагм ы  и обменных нарушений. Болевой 
рефлекс, вздутие живота вследствие скопления газов и жидкости в сво
бодной брюшной полости и паретически расширенном кишечнике обус
ловливаю т поджатие диаф рагмы  и резкое снижение амплитуды ее дви
жений. Этот фактор особенно важ ен  у детей раннего возраста, когда 
преобладает  диаф рагм альны й тип дыхания вследствие горизонтального 
расположения ребер. Компенсация дыхательной функции при снижении 
амплитуды движения диаф рагмы  в условиях гипоксии и повышения тем
пературы тела происходит за счет увеличения частоты дыхательных 
движений. Дыхательны е мышцы при перитоните работают в неблаго
приятных условиях (нарушение электролитного обмена, гипоксия, недо
статок энергетических средств).

Таким образом, с одной стороны, значительно повышаются требова
ния к функции дыхания, с другой — компенсаторные возможности ' ее 
о граничены. В результате такого несоответствия-иеяеду 1ГапросТши воз
можностью компенсации может наступить ды хательная недостаточ
ность.

У очень тяж ело  больных, поступивших в поздние сроки ог начала 
заболевания, мож ет наступать метаболический алкалоз — прогностиче
ски неблагоприятный признак, возникающий на фоне потери хлора, к а 
лия и дефицита макроэргических связей, «перитонеальной почки» и 
сокращения объема плазмы. .  ^ ___

Характерным я в л я е т с я - ^ о  д_н о - с о  лТвТГй д и с б а л а н с ,  вы ра
ж аю щ ийся в нормо- или ги по сал ём ч еск^д егй др атаЦ Ш Г ;

Потеря воды и солей при перитоните происходит вследствие рвоты, 
жидкого стула, который нередко бывает при этом заболевании, скопле
нии жидкости и электролитов в свободной брюшной полости и нарети- 
чески измененном кишечнике. Б ольш ая роль принадлежит такж е уве-



личению неощутимой перспирации — потере жидкости и солей через 
легкие (учащенное дыхание) и кожу, особенно при значительном по
вышении температуры.

При частой рвоте соли могут теряться очень быстро, особенно калий 
и хлор. Это обстоятельство может ускорить наступление метаболиче
ского алкалоза^     “' v

^ j f j n e j r r e  р м и ч е с к и й с и н д  р о м - ^синдром О м бредана) имеет 
значение то л ьк о 'у  детей ранТТего возраста. В его происхождении при 
перитоните играет роль непосредственное воздействие на центр термо
регуляции токсинов и других продуктов воспаления, нарушение п ревра
щения тепловой энергии в макроэргические связи и снижение теплоот
дачи через кожу в результате расстройства периферической гемодина
мики.

Степень выраженности каждого из перечисленных синдромов р а з 
лична в разные сроки от начала заболевания, что зависит от быстроты 
развития разлитого перитонита, возраста ребенка, преморбидного со
стояния и других причин.

В соответствии с этим различаю т три ф азы  течения перитонита: пер
вая ф аза  — преобладание интоксикации, дегидратации, гипертермии и 
дыхательных расстройств; вторая ф аза  (при более медленном течении 
перитонита) — превалирование сдвигав метаболизма, ионного дисбалан 
са и нарушений функции почек; третья ф аза  — ф аза  осложнений пери
тонита, когда имеются явления септикопиемии, кишечной непроходимо
сти, значительной шпопротеинемии и диспротеинемии.

Разумеется, четко разграничить эти фазы  не всегда возможно, одна
ко для каждой из них характерна наибольш ая выраженность тех или 
иных нарушений.

ДИПЛОКОККОВЫЙ ПЕРИТОНИТ

Н аблю дается у детей старшего дошкольного и младшего школьного 
возраста, чащ е у девочек. Существует мнение, что инфекция проникает 
в брюшную полость из влагалищ а, однако не исключается энгероген- 
ный, гематогенный путь. Часто микрофлору, присутствующую во в л ага 
лище, носоглотке, дыхательных путях, находят в выпоте брюшной по
лости, взятом на исследование во время операции.

Заболевание диплококковым перитонитом в более позднем возрасте 
встречается редко, что связывают, в частности, с появлением во в л а г а 
лище палочек Д едерлейна, которые, создавая  кислую среду, препятст
вуют развитию патогенной микрофлоры.

Д л я  к л и н и ч е с к о й  к а р т и н ы  характерен  «симптом первых ч а
сов» -— острое и бурное начало. Отмечаются сильные боли в животе, 
обычно в нижних отделах или нелокализованные, повышение тем пера
туры до 39— 40°С. Рвота может быть многократной. Нередко появляет
ся жидкий частый стул. Отмечается значительная тяж есть общего со
стояния, несмотря на непродолжительный срок, прошедший от начала 
заболевания. Ребенок страдает, беспокоен, стонет. В более тяж елы х 
случаях, наоборот, наблю дается вялость, апатия, а иногда потеря соз
нания и бред. Кожные покровы бледные, глаза  блестящие. Язык сухой, 
обложен белым налетом. Н а губах иногда herpes lab ia 'is .  Пульс уско
рен, может быть малым и частым. Ж и вот  резко болезнен во всех отде
лах, но особенно в нижних и больше справа. Отмечается разлитая , уме
ренно выраж енная ригидность мышц, несколько больше ниже пупка и 
справа. Симптом Щ еткина -— Блю мберга такж е положительный. Иногда 
можно обнаружить некоторую отечность передней брюшной стенки в 
нижних отделах живота и правой подвздошной области. В ряде случаев 
удается отметить слизисто-гнойные выделения из влагалищ а. При ис
следовании крови обнаруживаю т высокий лейкоцитоз (18 000—40 000).



Прогноз при диплококковом перитоните благоприятный, если лече
ние начато своевременно, до образования множественных межпетлевых 
и тазовых абсцессов и септикопиемии. Обычно дети поступают в лечеб
ное учреждение довольно рано, в пределах первых 12—20 ч от начала 
заболевания, что можно связать с особой остротой клинической карти
ны, проявляющейся с самого начала.

Диплококковый перитонит в ряде случаев приходится дифференци
ровать с острым аппендицитом и его осложнениями (инфильтрат, абс
цесс). Учитывается и фактор времени: перитонеальные симптомы, как 
и значительное нарушение общего состояния, а такж е  отечность брюш
ной стенки при диплококковом перитоните проявляются значительно 
раньше, чем при аппендиците. Ч астая  рвота, жидкий стул, высокая тем
пература и гиперлейкоцитоз так ж е  свидетельствуют против аппенди
цита.

П ерфоративные перитониты у более старших детей чаще всего р аз 
виваются на фоне острого аппендицита. Возможна такж е перфорация 
дивертикула М еккеля при его воспалении, однако это встречается редко.

АППЕНДИКУЛЯРНЫЙ ПЕРИТОНИТ

Заболевание начинается через некоторое время после острого аппен
дицита. В анамнезе обычно отмечается появление болей в животе, од
нократная рвота и умеренное повышение температуры. В дальнейшем 
боли несколько стихают, но температура держится, хотя подчас и не вы
сокая; общее состояние такж е может несколько улучшиться, но никогда 
не восстанавливается до удовлетворительного. После светлого проме
ж утка наступает ухудшение: вновь усиливаются боли в животе, появ
ляется рвота, прогрессивно ухудшается общее состояние. Наличие т а 
кого промеж утка связано, по-видимому, с деструкцией и некрозом нерв
ных окончаний в червеобразном отростке. Наступление периода 
ухудшения объясняется вовлечением в воспалительный процесс всей 
брюшины в результате перфорации отростка или нарушения целостно
сти конгломерата при «прикрытой» перфорации. Возможно развитие пе
ритонита и без перфорации червеобразного отростка вследствие прохож
дения флоры через измененную стенку его. Быстрота наступления пер
форации и длительность светлого промеж утка зависят во многом от 
возраста больного: чем меньше ребенок, тем быстрее наступает пер
форация и короче период мнимого улучшения. Резко стирает остроту 
клинических проявлений аппендицита применение антибиотиков, что 
увеличивает вероятность такого грозного осложнения, как  перитонит, 
и затрудняет диагностику не только аппендицита, но и перитонита. Ан
тибиотики не могут остановить у ж е  начавшийся деструктивный про
цесс, но применение их уменьшает выраженность болевого симптома, 
температурной реакции и общих нарушений, в то время как  в о сп ал е 
ние брюшины прогрессирует.ГПоэтому применение антибиотиков, осо
бенно у детей раннего возраста, до установления причины болей в 
животе категорически противопоказано.

При осмотре ребенка с аппендикулярным перитонитом отмечается 
значительная тяж есть  общего состояния. * Кожные покровы бледные, 
иногда имеют «мраморный» оттенок. Конечности липкие, покрыты хо
лодным потом. Г лаза  блестящие, губы и язьщ.сухие, с белым налетом. 
Обычно отмечается одышка, вы раж енная  тем больше, чем меньше ре
бенок. Отмечается расхождение между частотой пульса и степенью по
вышения температуры, что свидетельствует о коллаптоидных реакциях 
на фоне значительной интоксикации. Ж ивот  вздут, в акте дыхания не 
участвует. Отмечается разлитое напряжение, болезненность и симптом 
Щ еткина — Блю мберга, особенно выраженные в правой подвздошной 
области.



Иногда бывают тенезмы, жидкий учащенный стул небольшими пор
циями, болезненное и учащенное мочеиспускание. При ректальном ис
следовании выявляю т резкую болезненность и нависание стенки прямой 
кишки.

У детей раннего возраста общ ее состояние первое время может быть 
нарушено незначительно, что связано с хорошими компенсаторными 
возможностями сердечно-сосудистой системы в этом возрасте. Н а пер
вый план могут выступать явления дыхательной недостаточности. Через 
некоторое время наступает декомпенсация сердечно-сосудистой и ды 
хательной систем, а так ж е  метаболических процессов, в результате че
го состояние больного начинает быстро и прогрессивно ухудшаться.
В раннем возрасте при аппендикулярном перитоните чащ е наблю дается 
жидкий стул, иногда зеленого цвета со слизью.

Л е ч е н и е .  Лечение перитонитов у детей представляет  собой сл о ж 
ную  и трудную задачу  и ск л а д ы в ает ся /из влияния на макроорганизм, 

/^л икви д ац ии  первичного очага ^^воздействия на микроорганизм. Лече- 
/н и е  состоит из ряда  этапов: предоперационной подготовки, операции и 

ведения послеоперационного периода.
Немедленное оперативное вмешательство в условиях значительных 

нарушений внутренней среды организма является серьезной ошибкой. 
Эти сдвиги могут усугубиться во время операции и в послеоперацион
ном периоде под влиянием операционной травмы, погрешностей анесте
зии и дальнейшего прогрессирования патологического процесса.
^ - 'Ц е л ь  предоперационной подготовки — устранить нарушения гем одиу  

/намики, кислотно-щелочного равновесия и водно-солевого обмена, по^ 
Гвышение температуры ребенка.

Д ля уменьшения последствий «токсического шока» необходимо:
1); восполнить дефицит объема циркулирующей крови, это осущ ествля

е т с я  путем введения раствора Рингера с добавлением 10% раствора 
глюкозы, плазмы (до 20 мл на 1 кг массы тела больного) и крови (5—
6 мл на 1 кг массы т е л а ) ; (2)'1 нейтрализовать токсины и протеолитиче- 
ские ферменты с помощью антигистаминных препаратов, макромолеку- 
лярных соединений (перистон, поливинилпирролидон) и ингибиторов 
протеаз-Дтрасилол, цалол до 750— 800 единиц на 1 кг массы тела боль
ного) 113); поддерживать функцию коры надпочечников введением глю- 
кокортйкоидов в возрастной дозировке (гидрокортизон 4— 5 мг на 1 кг 

» /м а с с ы  тела, преднизолон 1— 2 мг на 1 кг массы тела ) ,  
v  При дегидратации вводят так ж е  раствор Рингера с 5% глюкозой. 

При дегидратации средней тяжести до операции переливают не менее 
7з суточной дозы, в тяж елы х случаях — не менее 7г-

Д л я  коррекции нарушений кислотно-щелочного равновесия- д реднри- 
нимают ряд  общих и частных мероприятийЛС общим относятся? 1) д о 
ставка энергетических средств (10— 20% раствор глюкозы на>ртстворе 
Рингера с инсулином в обычной дозировке, жировые эмульсии)С 2) улуч
шение окислительных процессов (витамины С, группы В, кокарбокси- 
лаза , АТФУ; 3)} улучшение функции почек (регидратация, улучшение 
гемодинамики, расширение почечных сосудов с помощью новокаиновых 
блокад, введения кофеина^ или эуфиллина, легкого фторотанового 
наркоза по Маневичу) \  4) улучшение периферической гемодина- , 
мики.

Частные мероприятия: при метаболическом ацидозе — введение 4— 
8% раствора гидрокарбоната натрия ил.и т рисамина из следующего 
расчета (в миллилитрах р а с т в о р а ) : К (0,5) X W  (масса тела больно
го) Х В Е  (дефицит буферных оснований), или 1,6 г сухой соды на 1 кг 
массы тела больного. При метаболическом алкалозе  — введение 7,5% 
раствора хлорида калия из расчета (в м иллилитрах):  К  (0,5) X W  (м ас
са тела больного) X (5— т ) ,  где т  — содержание калия в плазме крови 
больного (в ммоль/л).  ^



Растворы калия можно вводить только капельно, медленно, лучше 
всего добавляя  их в ампулу с глюкозой, чтобы получить не более чем 
0,5% раствор его. Несоблюдение этого правила приводит к остановке 
сердца в ф азе  диастолы. Д л я  лучшего усвоения калия клетками его вво
дят  вместе с глюкозой и АТФ.

Дыхательный ацидоз можно уменьшить путем опорожнения ж елуд
ка «  верхних отделов кишечника (введение желудочного зонда),  окси- 
генотерапии и уменьшения болевого рефлекса с помощью перидураль- 
ной анестезии.

К ак  дополнение к указанны м мероприятиям, особенно у детей пер
вых месяцев жизни, важную  роль играет борьба с гипертермией, пнев
монией, отеком легких, судорогами. Терапию антибиотиками широкого 
спектра действия такж е начинают у ж е  в предоперационном периоде.

К оперативному вмеш ательству приступают, когда компенсированы 
и стабилизированы процессы гемодинамики, кислотно-щелочное равно
весие, водно-солевой обмен, а тем пература тела не превышает субфеб- 
рильных цифр.

Операция при перитоните преследует цель устранения первичного 
очага (что не всегда возможно), санации брюшной полости, дренирова
ния ее и местного введения антибиотиков.

Оперативный доступ зависит от происхождения перитонита. В случае диплококко- 
вого или аппендикулярного перитонита разрез целесообразнее делать в правой под
вздошной области по Волковичу — Дьяконову. В первом случае после ревизии и уда
ления выпота производят аппендэктомию и, одномоментно введя антибиотики в брюш
ную полость, ушивают ее наглухо. При аппендикулярном перитоните брюшную полость 
такж е вскрывают косым разрезом в правой подвздошной области, но несколько шире, 
чем при обычной аппендэктомии. Возможна такж е срединная лапаротомия. Червеоб
разный отросток удаляю т и освобождают брюшную полость от гноя, фибрина и дру
гих продуктов воспаления. Санация долж на быть максимальной, но в то ж е время 
щадящей; противопоказано, особенно у детей раннего возпаг.та. п г у ш р н и р  r u n g  г  g n -  
мощью салфеТок и «щ-дираниеа^д н ти мно связанных._со ci£HK.oiL. кишки фибринозных 
наложении (травма серозного покрова')

V -B-TTotMcj nefc время при лечении перитонита с успехом применяют метод брюшного 
диализа (рис. 80). Д елаю т два небольших отверстия в обоих подреберьях по сосковым 
линиям и через них вводят резиновые катетеры в брюшную полость (справа — меж ду 

печенью и диафрагмой, слева — ближе к диаф рагм е), к верхним отделам латеральных 
каналов.

В левой подвздошной области производят небольшой разрез (контрапертуру). 
Через него и разрез в правой подвздошной области к малому- л а зу  подводят «жело
боватый» дренаж  ',  через верхние катетеры в брюшную полость инсталлируют значи
тельное количество раствора антисептика (фурацилин 1 :5000) и производят промы
вание до чистой жидкости, которую удаляю т электроотсосом. Обычно на эту проце
дуру требуется не менее 2 л раствора. По окончании промывания катетеры и дренажи 
фиксируют к кож е шелковыми лигатурами, а раны послойно ушивают.

После операции поддерж ивается постоянство внутренней среды ор
ганизма (гомеостазис) по той ж е  схеме, что и в предоперационном пе
риоде. Антибиотики, обязательно широкого спектра действия, особен
но в первые несколько суток, вводят внутривенно. В брюшную полость 
через катетеры постоянно, капельно, вводят диализирующий раствор 
(раствор Рингера, жидкость Петрова и др.) с добавлением антибиоти- 
ков-аминогликозидов (мономицин, неомицин, канамицин и др.) в трой
ной дозировке и антикоагулянтов (гепарин 5000 ед. на SQ0 мл д и али за
т а ) .  Количество вводимой жидкости составляет от 200 до 500 мл на 
1 кг массы тела больного в сутки. Д и а л и зат  выделяется по дренаж ам  
и собирается для  количественного и качественного контроля.

Брюшной диализ позволяет постоянно поддерж ивать значительную 
концентрацию антибиотиков в брюшной полости, удалять  продукты вос-

1 Устройство этого дренаж а: материал — полиэтилен или силиконовый каучук, в 
крайнем случае — резина. Внутренний диаметр — от 5 до 10 мм. На поверхности, 
опускаемой в брюшную полость, имеется несколько лунок, на дне которых множество 
отверстий (па 10 см рабочей поверхности до 250—300 штук).



Рис. 80. Перитонеальный диализ при разлитом перитоните и контроль за ним.

паления из нее и шлаки из кровеносного русла (вследствие д и а л и за ) .  
Комнатная температура раствора умеренно охлаж дает  кишечник, по
этому уменьшается застойная гиперемия его, а следовательно, и парез. 
При таком методе лечения быстро исчезают боли в животе, вздутие его, 
ликвидируется интоксикация. Однако необходимо обращ ать внимание 
на белковый и электролитный обмен, так  как  отмечается вымывание 
белка и особенно калия через диализат. Обычно уже к концу 3^-5-х су
ток после операции состояние ребенка значительно улучшается, гной 
перестает отделяться, что позволяет закончить диализ.

Лечение перитонита у детей, особенно раннего возраста, задача ,  тре
бующая индивидуального подхода с учетом многих факторов. Только 
массивная, комплексная терапия может быть эффективна при этом тя 
желом заболевании.

ПЕРИТОНИТ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Перитонит у новорожденных — тяж елое заболевание полиэтиологи- 
ческого характера.

В большинстве случаев перитонит у детей этой возрастной группы 
является вторичным и развивается в результате перфорации кишечной 
стенки. Значительно реж е наблю даете^ первичное инфицирование брю
шины при гематогенном, лимфогенном или контактном путях распрост
ранения инфекции (при перифлебите, периартериите пупочных сосудов).

Причины перфорации кишечной стенки разнообразны. К ним отно
сятся: осложнения механической кишечной непроходимости (странгуля
ция при завороте средней кишки на несколько оборотов с нарушением 
кровотока в a. m esenterica sup. и значительной давности заболевания; 
ущемление кишечной петли в дефекте брыжейки и пр.); локальная  ише
мия стенки кишки в результате механического перерастяж ения (атре-

К О Н Т Р О Л Ь  ЗА. Г О М ЕО С ТА ЗО М  

Определение содержания калия,  натрия, 
общего белка, остаточного азота ,  мочевины, 
а также гематокрита  и объема циркули
рующей крови

П еридуральная

С ОСТАВ Д И А Л И З И Р У Ю Щ Е Г О  
РА С Т В О РА  

Р аствор  Рингера + 5% раствор глю козы  +  
1%  раствор гидрокарбоната  натрия  + 
антибиотики неомициновой группы

К О Л И Ч Е С Т В О  Д И А Л И З И Р У Ю 
Щ Е Г О  Р А С Т В О Р А  

5 0 0 м л  на 1кг веса больного в сутки

К О Н Т Р О Л Ь  ЗА Д И А Л И З А Т О М  
И сслед ован и е  на калий, натрий, белок, 
гистаминоподобные вещества, лейкоциты, 
флору- и чувствительность  к антибио
тикам

Ж е луд очн ы й  зонд



зия, мекониевый илеус, болезнь Гиршпрунга); пороки развития кишеч
ной стенки (дефект мышечного слоя, ангиоматоз). Возможно также 
инфицирование брюшной полости при травматическом повреждении 
стенки кишки.

В последние годы обращено внимание на то, что выраженные цир
куляторные нарушения в кишечной стенке, иногда на большом протя
жении приводящие к некрозу кишечной стенки и ее перфорации, на
блю даю тся у детей с энтероколитом. Патогенез и механизм развития 
гнойного процесса в брюшной полости у новорожденных с энтероколи
том сложен и определяется многими обстоятельствами: течением бере
менности и родов у матери, анатомо-физиологическими особенностями 
и состоянием организма ребенка, присоединением инфекции и т. д. Н е
кротический энтероколит наблю дается у детей, матери которых в пери
од  беременности страдали  хроническими заболеваниями, приводящими 
к гипоксии плода, либо у которых развивалась  угроза выкидыша. Б оль
шое значение имеют так ж е  тяж есть  течения родов (родовая черепно
мозговая травм а у новорожденного, асфиксия в родах, введение в пупо
винные сосуды медикаментозных веществ). Все эти моменты приводят 
к  тому, что ф аза  временного, физиологического периода перераспреде
ления кровотока плода в родах затягивается, увеличивается период 
спазм а мезентериальных сосудов, что в свою очередь быстро приводит 
к развитию некроза  стенки кишки в местах наиболее выраженной ло
кальной ишемии. Н екроз начинается со слизистой оболочки и, быстро 
распространяясь  на все слои кишечной стенки, приводит к развитию 
предперфоративных состояний и перфорации кишечной стенки уж е на
1-й неделе жизни ребенка.

У ряда больных с неблагоприятным фоном (внутриутробное инфи
цирование) к некротическому энтероколиту присоединяется инфекция.

Помимо некротического энтероколита, выделяют группу больных с 
сепсисом, у которых ведущ ая роль принадлежит воздействию на ки
шечную стенку инфекционного агента, продуктов распада, а такж е  ток
сическому влиянию антибиотиков широкого спектра действия. У септи
ческих больных энтероколит проявляется в более поздние сроки — с 3-й 
по 5-ю неделю жизни.

Р азвитие разлитого перитонита независимо от его причин представ
л яе т  прямую угрозу жизни ребенка. Более благоприятен прогноз в тех 
случаях, когда возможно ограничение процесса в брюшной полости.

Н аблю дения последних лет  свидетельствуют о том, что, несмотря на 
анатомо-физиологические особенности новорожденных (короткий саль
ник, тонкая кишечная стенка и т. д .) ,  путем проведения массивной ком
плексной терапии детей с некротическим и септическим энтероколитом 
можно активно способствовать ограничению процесса в брюшной по
лости и развитию так  называемого ограниченного перитонита, с кото
рым детям, д аж е  новорожденным, удается довольно хорошо справиться.

Следовательно, исход перитонита у новорожденных зависит не столь
ко от хирургической тактики, сколько от профилактических мероприя
тий, позволяющих предупредить развитие разлитого перфоративного 
перитонита.

Ввиду того что клиника заболевания, сопровождающегося вовлече
нием брюшины в воспалительный процесс, чрезвычайно многообразна 
из-за полиэтиологичности заболевания и требует дифференцированного 
подхода при выборе метода лечения, целесообразно остановиться на  ос
новных клинических формах заболевания.

Разлитой неперфоративный перитонит (первичный). Путь распрост
ранения инфекции: гематогенный, лимфогенный, контактный (при пе- 
риартериите и перифлебите пупочных сосудов). Заболевание развивает
ся остро, на фоне омфалита, пупочного сепсиса. Состояние ребенка 
ухудшается, появляется рвота с желчью, вздутие живота, затем быстро



развиваются перитонеальные симптомы (болезненность и напряжение 
при пальпации передней брюшной стенки, расширение венозной сети, 
пастозность, распространяю щ аяся на наружные половые органы).

Н а обзорной рентгенограмме определяется жидкость в свободной 
брюшной полости, кишечные петли выпрямлены, стенки их утолщены. 
Хирургическое лечение заклю чается в широкой лапаротомии и санации 
брюшной полости, которая предпринимается после кратковременной 
предоперационной подготовки, направленной на коррекцию нарушений 
водно-электролитного обмена и кислотно-щелочного равновесия. О б я за 
тельным условием является иссечение пупочных сосудов. В тяжелых 
случаях применяется перитонеальный диализ.

Разлитой перфоративный перитонит. Причины возникновения пер
форации кишки: 1) пороки развития кишечной стенки (ангиом атоз) , де
фект развития мышечного слоя кишечной стенки, болезнь Гиршпрунга,- 
мекониевый илеус; 2) странгуляция (заворот кишки, ущемление ее в де
фекте брыжейки).

Д л я  больных первой группы характерно внезапное резкое ухудше
ние состояния ребенка на фоне полного благополучия. Ребенок стано
вится беспокойным, отказывается от груди. П оявляется рвота с при
месью желчи. Н арастает  вздутие живота, наруш ается отхождение к а 
ла и газов.

Пальпация живота вызывает беспокойство ребенка, передняя брюш
ная стенка напряжена. Рентгенологически определяется картина гид- 
ропневмоперитонеума.

Быстро развивается интоксикация, нарастаю т сердечно-легочные на
рушения, связанные с интоксикацией, нарушениями водно-электролитно
го баланса  и кислотно-щелочного равновесия.

У больных второй группы появлению перитонеальных симптомов 
предшествует клиника кишечной непроходимости. Перитонит у этих 
больных является следствием запоздалой диагностики.

Некротический энтероколит новорожденных. Некротический энтеро
колит развивается обычно у недоношенных новорожденных детей с вы
раженным постгипоксическим синдромом. Септический энтероколит воз
никает чаще у недоношенных детей на фоне пупочного сепсиса.

Д л я  новорожденных с некротическим энтероколитом характерны: 
перемежающееся вздутие живота, рвота желчью, кровянистые выделе
ния из прямой кишки. Состоянию предперфорации соответствует ло 
кальная болезненность по ходу толстой кишки (чаще в области илео
цекального или селезеночного у гл а ) ,  иногда определяется инфильтрат, 
болезненный при пальпации.

При рентгенологическом исследовании выявляю тся пневматоз ки
шечной стенки и межпетлевые затемнения, соответствующие л о к ал и за 
ции инфильтрата. При возникновении прикрытой перфорации кишечной 
стенки определяется кистозный пневматоз.

Лечение этих больных начинается незамедлительно с консерватив
ных мероприятий. Проводится массивная антибактериальная терапия: 
олететрин (тетраолеан), цепорин, оксациллин внутривенно и внутри
мышечно; борьба с нарушениями микроциркуляции (реополиглюкин 
внутривенно), специфическая терапия: биф удам бактерин по 1 дозе 3 р а 
за в день, салазосульфапиридин (сульфасалазин) 0,1 г внутрь 3—4 р а 
за в день, десенсибилизирующая терапия, витаминотерапия, симптома
тическая терапия, физиотерапия.

Ребенок помещается в кувез, получает кислород, щелочные ингаля
ции, в течение 2— 3 сут проводится парентеральное питание или н азн а
чается дозированное кормление с восполнением недостающего количе
ства жидкости путем внутривенных трансфузий.

Дети с некротическим энтероколитом нуждаю тся в динамическом 
наблюдении хирурга. Б л аго д ар я  своевременной комплексной терапии



часть детей удается лечить консервативно (постепенно уменьшается шг- 
токсикация, стул нормализуется, инфильтрат рассасывается) .

У ряда больных в случаях прикрытой перфорации формируется при
стеночный абсцесс брюшной стенки (наиболее характерна л окализация  
в подвздошной области, реж е в поясничной). Соответственно располо
жению абсцесса появляю тся гиперемия кожи, отечность, флюктуация. 
В этих случаях показана так  назы ваем ая м алая  лапаротомия — длина 
разреза  передней брюшной стенки не превыш ает 1,5— 2 см. При этом 
выделяются гной и кишечное содержимое. В дальнейшем форми
руется кишечный свищ, который у ряда  больных закрывается само
стоятельно.

В случаях возникновения перфорации в свободную брюшную по
лость развивается картина разлитого перитонита. Рентгенологическое 
исследование вы являет свободный газ в брюшной полости, что является1 
абсолютным показанием к хирургическому вмешательству.

Хирургическое вмешательство зависит от характера  поражения ки
шечника. При наличии одиночного перфорационного отверстия его уши
вают, при поражении значительной по протяженности кишечной петли в  
зависимости от состояния ребенка производят ее резекцию или выводят 
измененную кишку на переднюю брюшную стенку.

У всех больных, оперированных по поводу перфоративного перитони
та, на приводящую кишечную петлю наклады ваю т anus  p ra e te rn a tu ra l i s  
или выводят ее на переднюю брюшную стенку в виде колостомы (при
водящ ая петля при этом уш ивается).

В послеоперационном периоде проводится терапия, направленная на  
борьбу с инфекцией и нормализацию  всех физиологических констант. 
Д л я  борьбы с парезом кишечника в течение первых 3—4 сут применяют 
продленную перидуральную анестезию. Д о  прекращения застоя ж идко
сти в ж елудке проводят его декомпрессию путем введения постоянного 
зонда.

Необходимо постоянное наблюдение ребенка хирургом и педиатром, 
для выявления и лечения возможных осложнений и сопутствующих за 
болеваний.

ПАРАПРОКТИТ

Парапроктит — воспаление клетчатки вокруг прямой кишки и за д 
него прохода — может быть острым и хроническим. В детском возрасте- 
встречается обычно в периоде новорожденности и в первые месяцы 
жизни. При посеве гноя чаще всего находят ассоциацию кишечной п а
лочки со стафилококком или стрептококком. Инфекция проникает обыч
но со стороны слизистой оболочки прямой кишки. Об этом свидетельст
вует длительное незаживление свищей после вскрытия гнойника и часто- 
обнаруживаемые отверстия в морганиевых криптах, сообщающихся с  
параректальной клетчаткой.

П редрасполагаю щ ими моментами у детей являю тся микротравма 
слизистой оболочки прямой кишки и заболевания кожи в области про
межности и ануса (мацерация, трещ ины), а такж е  наличие врожденных 
иараректальных свищей и длинных мешочкообразных крипт.

М икротравмы слизистой оболочки прямой кишки часто наблю даю т
ся при запорах, поносах и некоторых нарушениях пищеварения. Части
цы кала, кусочки непереваренной пищи застаиваю тся в морганиевых 
криптах, травмируя слизистую оболочку. При поносах, особенно с ч а
стыми тенезмами, более плотные частицы кала  так ж е  вызывают мик
ротравму морганиевых крипт. Наконец, значительное растяжение кало
выми массами прямой кишки может привести к микронадрывам. Усугуб
ляющим моментом является повышенный тонус анального сфинктера,, 
когда создаются благоприятные условия для длительной задерж ки плог-



ного кишечного содержимого и повышения ректального внутрикишечно^ 
го давления.

Возможны так ж е  повреждения слизистой оболочки наконечником 
клизмы, инородными телами, а т ак ж е  вследствие травм ы  промежности* 
хотя такие случаи у детей наблю даю тся редко.

В ряде случаев острый парапроктит развивается  на почве врож ден
ного параректального свища, когда происходит скопление секрета в 
свищевом ходе и его нагноение с  вовлечением в процесс и окруж аю щ ей 
клетчатки. Д л я  врожденных свищей характерно рецидивирующее тече
ние заболевания.

П арапроктитом чаще болеют мальчики. Меньшую склонность к з а 
болеванию девочек можно объяснить большой эластичностью и подат
ливостью тазового дна, что уменьшает давление в прямой кишке.

К л и н и к а .  При остром парапроктите клиническая картина зависит  
от расположения очага. Чем глубж е находится гнойник, тем т яж ел ее  
общие расстройства и нарушения функции тазовых органов. У детей 
глубокие острые парапроктиты встречаются крайне редко. Ч ащ е  всего 
бывают подкожные и подслизистые, иногда седалищно-прямокишечные 
парапроктиты. Заболевание начинается остро, с подъема температуры 
(иногда ознобом) до 38— 39°С, значительных пульсирующих болевых 
ощущений в анальной области. Д еф екац ия  болезненна, особенно при 
локализации процесса под слизистой оболочкой. Чем меньше возраст  
больных, тем чаще наблю дается зад ер ж к а  стула и мочеиспускания 
вследствие болевого рефлекса.

Местно определяется припухлость и застойная гиперемия, р езкая  
болезненность при пальпации. При нагноении отмечается флю ктуация.

В случае расположения очага в тазово-ректальной и седалищ но-рек
тальной клетчатке заболевание начинается с чувства тяж ести и тупой, 
не очень интенсивной боли в области таза  или в глубине промежности. 
Затем  местная симптоматика прогрессивно нарастает. Обычно в ы р а ж е
ны рефлекторные боли и расстройства функции тазовых органов, осо
бенно при тазово-прямокишечном гнойнике (боли при мочеиспускании, 
парадоксальная ишурия, тенезмы). Х арактерно резкое нарушение об
щего состояния больных. Быстро нарастает  интоксикация, появляется 
гипертермия, озноб. Диагностика глубоких парапроктитов подчас пред
ставляет значительную трудность. И ногда помогает обнаружение отека 
ягодичной области на месте поражения при ишиоректальных абсцессах. 
Пельвиоректальный парапроктит мож ет напоминать клинику острого 
аппендицита.

В ажную роль в диагностике глубоких тазовых гнойников играет рек
тальное исследование. При локализации  процесса в седалищ но-прямо
кишечном пространстве пальцевым исследованием определяю т болез
ненность и уплотнение (иногда флюктуацию и набухание) стенки пря
мой кишки. В случае тазово-кишечного абсцесса выявляется высокорас
положенный участок инфильтрации, флюктуации и болезненности.

Глубокие парапроктиты дифференцируют с  осложненной дермоидной 
кистой, эпителиальными копчиковыми ходами и остеомиелитом костей 
таза.

Л е ч е н и е .  Вскрывают гнойник, обязательно производят его реви
зию для  эвакуации гноя из карманов и затеков и дренирование. Н а з н а 
чают физиотерапевтические процедуры (У В Ч), сидячие теплые ванны с 
перманганатом калия, антибиотикотерапию. При глубоких парап рок
титах показано интенсивное лечение по принципам терапии острой хи
рургической инфекции.

Хронический парапроктит. Параректальные свищи. Хронический п а 
рапроктит характеризуется упорным и длительным течением и может 
быть следствием перехода острого процесса в хронический или возника
ет на почве врожденных параректальны х свищей. Свищи бывают полны



ми и неполными в зависимости от  того, сообщаются ли они с прямой 
кишкой и кожей или открываются только в прямую кишку или только 
на кожу. Упорное течение объясняется наличием извитого хода с р аз
ветвлениями, а так ж е  сообщением с просветом прямой кишки. Свищ 
обычно выстлан слизистым эпителием, который продуцирует жидкость. 
Этим обусловливаю тся периодические обострения.

В детской практике особый интерес представляю т врожденные пара- 
ректальные свищи, которые, по-видимому, являю тся остатками хвосто
вой кишки. Врожденные свищи, как  правило, короткие, чаще неполные, 
малоизвитые. Иногда свищ определяется в виде плотного тяж а  в пара- 
ректальной клетчатке. По отношению к анальному сфинктеру (что очень 
важ но при оперативном лечении) свищи могут быть внутри-, чрес- и 
внесфинктерными.

К л и н и к а .  К артина хронического парапроктита во многом зависит 
от х арактера  свища. При неполном свище, сообщающемся с кожей, име
ется пленка, закры ваю щ ая его. Если в просвете свищ а накопилось сли
зистое содержимое, оно прорывается наружу. Нередко эта жидкость 
инфицируется, и тогда появляются симптомы воспаления с вовлечением 
в процесс параректальной клетчатки. Неполные свищи, сообщающиеся 
с просветом прямой кишки, могут протекать бессимптомно. Однако т а 
кие свищи быстро инфицируются; появляются признаки, сходные с сим
птомами острого парапроктита.

Полные свищи проявляю тся рано, нередко уж е в первые недели и 
месяцы жизни ребенка. В зависимости от величины просвета свища из 
него могут выделяться только слизь и гной или гной и газы, а при боль
шом диаметре выделяется кал.

Выявить характер  свища помогает зондирование с одновременным 
контролем пальцем, введенным в прямую кишку. При узком просвете 
свища целесообразнее провести рентгенофистулографию или цветную 
пробу, при которой наблю даю т за появлением в прямой кишке краски, 
введенной через кожное отверстие свища.

Л е ч е н и е .  При параректальны х свищах оно может быть консер
вативным и оперативным.

Консервативные мероприятия заключаю тся в назначении диеты, бед
ной ш лаками, сидячих ванн с перманганатом калия и другими анти
септиками, регулировании стула. При неполных свищах, сообщающихся 
с кожей, иногда эффективно выскабливание хода острой ложкой. П ри
меняют склерозирующую терапию: введение в свищ 0,4—0,5 мл 10% 
раствора нитрата серебра (ляписа) или 3% йодной настойки. И нъек
ции повторяют один раз в неделю в течение 5—6 нед. Назначаемую  ино

гда взрослым рентгенотерапию хрони
ческого парапрокгита у детей не при
меняют.

К оперативному лечению прибега
ют в случае неэффективности консер
вативной терапии. Х арактер оператив
ного вмешательства зависит от отно
шения свища к анальному сфинктеру.

При внутрисфинктерных свищах 
рассекаю т их с последующим выскаб
ливанием хода острой ложкой 
(рис. 81). Можно применить операцию 
Габриэля, когда рассечение свища до
полняют треугольным иссечением

Рис. 81. Внутрисфинктерный параректальный 
свищ. Схема операции рассечения свища.



кожи. При этом удаляю т измененную околосвищевую ткань; кр ая  р а з 
резов не слипаются, что дает  меньший процент рецидивов. После р ас
сечения свищевого хода и операции Габриэля наклады ваю т салфетки 
с мазью Вишневского, которые периодически меняют. С 3-х суток н а 
значают теплые антисептические сидячие ванны или подмывания.

При неполных кожных внесфинктерных свищах делаю т окайм ляю 
щий кожный разрез вокруг свищевого отверстия. Д ал ее  свищевой ход, 
в который вставлен зонд, иссекают. При врожденных свищах в верхней 
их части просвета мож ет не быть. В этом случае определяется плотный 
тяж, который подлежит иссечению. В рану вводят антибиотики широко
го спектра действия и ушивают ее. Если ткани вокруг свищевого хода 
были значительно изменены или операция была довольно травматичной, 
в раневой канал вводят тампон с мазью Вишневского.

При полных внесфинктерных свищах выполняют операцию иссече
ния свища с наложением швов на освеженные края слизистой оболочки 
прямой кишки. В послеоперационном периоде обычно наблю дается исте
чение сукровичной жидкости из раневого канала .  Во избеж ание инфи
цирования параректальной клетчатки и рецидива целесообразно вос
пользоваться предложением А. Н. Р ы ж иха: ввести в раневой канал  
тампон с мазью Вишневского.

При чрессфинктерных свищах оперативное вмеш ательство более 
сложно, особенно если свищ полный. Выделяю т и иссекают свищевой 
ход, не затрагивая  ту его часть, которая проходит через волокна сфинк
тера. Внутрисфинктерную часть выскабливаю т острой ложкой. При сви
щевом ходе, расположенном на передней или задней стенке, сфинктер 
можно рассечь. Помимо радикальности операции, рассечение сфинктера 
в этих местах создает иммобилизацию его в послеоперационном перио
де, что очень важно для  заж ивления раны слизистой оболочки. Р ассече
ние сфинктера в других местах недопустимо ввиду возможности нару
шения в дальнейшем его функции.

Лечение хронического парапроктита является сложной задачей  и не 
всегда приводит к полному выздоровлению. Д л я  уменьшения возм ож 
ности рецидивов к выбору операции подходят дифференцированно.

/



Врожденные порош  сердца 
и магистральных сосудов. 

Врожденные пороки периферических 
кровеносных и лимфатических сосудов. 

Доброкачественные опухоли мягких тканей

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Е  ПОРОКИ СЕРДЦ А И МАГИСТРАЛЬНЫХ
СОСУДОВ

Представление о диагностике, клинике, патофизиологии и хирургиче
ском лечении врожденных пороков сердца и сосудов невозможно без 
изучения эмбриогенеза сердечно-сосудистой системы.

Ф ормирование сердца начинается в эмбриональном периоде со 2-й 
недели. И з мезенхимы образуются компактные подушечки (сердечные 
зачатки) ,  которые, соединившись между собой, превращаю тся в прямую 
двухстенную трубку. Первичная сердечная трубка увеличивается в дли
ну значительно быстрее полости, в которой расположена. Краниальный 
и каудальный концы сердечной трубки закреплены корнем аорты и 
большими венами, в связи с чем сердце в процессе роста делает  S -об- 
разный изгиб. В этот период дифференцируются основные отделы 
сердца.

Венозный синус расположен в каудальном конце сердечной трубки. 
В него впадаю т большие вены. З а  венозным синусом следует расши
ренная часть сердечной трубки — область предсердий. Изогнутая в ви
де петли часть сердечной трубки образует общий желудочек. Участок 
сердечной трубки между первичными желудочком и подсердием — ат
риовентрикулярный канал. К раниальная  часть сердечной трубки об
разует артериальный ствол, который соединяет желудочек с аортой. 
Место перехода артериального ствола в дугу аорты расширено и н а
зы вается луковицей аорты.

К концу 1-го месяца намечаются признаки разделения сердца на 
правую и левую половины. Н а  верхушке петли, образованной желудоч
ком, намечается срединная борозда. Предсердия формируются в виде 
двух выпячиваний по бокам от средней линии.

К  концу 2-го месяца начинает образовываться первичная межпред- 
сердная перегородка, которая в виде полукруглой складки из дорсокра- 
ниальной части стенки предсердия растет по направлению к атриовен
трикулярному каналу. В этот период происходит разделение атриовент
рикулярного к ан ал а  на правую и левую половины слиянием 
эндокардиальных валиков. Р ост  первичной межпредсердной перегород
ки приводит к разделению предсердия на правое и левое. М еж ду ними 
остается небольшое сообщение, образованное вогнутым краем первич
ной перегородки и сросшимися эндокардиальными подушками. Д аль-



нейшее развитие первичной перегородки приводит к полному закрытию 
первичного отверстия, но полного разделения предсердий не происхо
дит, так  как  одновременно образуется новое отверстие —  вторичное меж- 
предсердное. Через него кровь поступает из правого предсердия в л е 
вое — это является необходимым условием нормального внутриутробно
го кровообращения плода. В этот ж е  период образуется вторичная 
межпредсердная перегородка, которая растет несколько правее пер
вичной. Вторичная перегородка своими краями образует овальное от
верстие. Часть первичной перегородки прикрывает овальное отверстие 
в виде клапана.

При нарушениях нормального развития межпредсердных перегоро
док и эндокардиальных подушек образую тся разнообразные врож ден
ные пороки сердца.

П араллельно разделению первичного предсердия происходит разви 
тие перегородки и между желудочками. В этом принимают участие три 
компонента: мышечная часть межжелудочковой перегородки, соедини
тельная ткань эндокардиальных подушек и эндокардиальны е складки 
артериального конуса. В начале 2-го месяца появляется первичная мы
шечная часть межжелудочковой перегородки. Она растет по н ап рав 
лению  к подушкам атриовентрикулярного канала .  Окончательное зак р ы 
тие сообщения между ж елудочками происходит при формировании со
единительнотканного образования из эндокардиальны х подушек — 
мембранозная часть межжелудочковой перегородки. И з  эндокардиаль
ных подушек формируется и клапанный ап п арат  правого и левого ант- 
риовентрикулярных отверстий.

К моменту окончательного закры тия межжелудочкового сообщения 
происходит разделение артериального ствола на аорту и легочную а р 
терию. И з эндокардиальных складок артериального ствола образуется 
клапанный аппарат  аорты и легочной артерии.

Нарушение развития межжелудочковой перегородки, складок  арте
риального конуса и перегородки артериального ствола сопровождается 
развитием различных врожденных пороков сердца и магистральных со
судов.

Газообмен у плода осуществляется через плаценту. От нее кровь, н а 
сыщенная кислородом, попадает в нижнюю полую вену, где смешива- 
-ется с венозной кровью плода и направляется в правое предсердие. 
Расположение устья нижней полой вены по отношению к овальному от
верстию таково, что основная часть крови попадает  в левое предсердие, 
оттуда в левый желудочек, аорту и ее ветви. Венозная кровь из верхней 
половины тела плода попадает в правое предсердие, затем в правый 
желудочек и легочную артерию. Б ольш ая  часть этой крови попадает в 
аорту через открытый артериальный проток, который соединяет аорту 
и легочную артерию. Н ебольш ая часть крови попадает в легкие, оттуда 
в левое предсердие, где смешивается с артериальной кровью, поступив
шей через овальное окно.

С первым вдохом ребенка начинают функционировать легкие. Арте
риальный проток благодаря сокращению гладких мышц закрывается, 
затем  происходит разрастание соединительной ткани и анатомическое 
закрытие артериального протока.

Увеличение легочного кровообращения и поступление большого ко
личества крови в левое предсердие приводят к повышению давления в 
левом предсердии и функциональному закрытию  овального отверстия 
имеющимся клапаном из первичной перегородки. Затем  происходит при
ращ ение его к краям  овального отверстия.

Нарушение нормального закрытия артериального протока приво
д и т  к формированию порока.

Краткое описание нарушений эмбриогенеза сердца и магистральных 
сосудов не исчерпывает всего многообразия нарушений.



КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА В РО Ж Д Е Н Н Ы Х  ПОРОКОВ  
СЕРДЦА И МАГИСТРАЛЬНЫ Х СОСУДОВ

Врожденные пороки сердца — довольно распространенная патоло
гия, заним аю щ ая первое место среди всех врожденных уродств р аз
вития внутренних органов. Собирая сведения о состоянии больного, его 
систем, соблюдают определенный порядок этапов исследования.

При установлении диагноза необходимо пользоваться синдромной 
диагностикой, выделяя: 1) пороки сердца с переполнением малого кру
га кровообращения (гиперволемией); 2) пороки сердца с обеднением 
малого круга кровообращения (гиповолемией); 3) пороки сердца с нор
мальным легочным кровообращением, куда входят и аномалии распо
ложения сердца и крупных сосудов.

К первой группе синдромов относят пороки со сбросами крови из 
артериального русла в венозное. При этом обращ ает на себя внимание 
бледность кожных покровов из-за обеднения периферического сосуди
стого русла артериальной кровью, с, возможно, подчеркнуто яркой ок
раской губ, отставание в физическом развитии. После физической н а
грузки бледность кожных покровов усиливается. Перкуторно определя
ется расширение границ сердца.

Характерным для  всех пороков являю тся признаки гиперволемии м а
лого круга кровообращения (частые пневмонии, акцент II тона на л е
гочной артерии). Рентгенологическая картина выявляет переполне
ние кровью сосудов легких (легочный рисунок усилен, корни легких 
расширены, пульсация их усилена, отмечается выбухание легочной ар 
терии).

При исследовании газового состава крови у таких больных удартся 
выявить повышенную артериовенозную разницу по кислороду за счет 
усиленной утилизации кислорода из крови, поступающей к перифериче
ским органам  в недостаточном количестве. Электрокардиографическое 
исследование выявляет преобладание перегрузки правого желудочка. 
Зондирование камер сердца позволяет уточнить величину сброса крови. 
Д авление в правых отделах сердца нередко повышено.

Диагностировав такой синдром, врачу не представляет труда вы
брать из группы пороков с гиперволемией малого круга кровообраще
ния такой, которому будет соответствовать определенная звуковая сим
птоматика (систолодиастолический шум во втором межреберье у левого 
края грудины — открытый артериальный проток; резкий, дующий систо
лический шум в четвертом межреберье слева от грудины — дефект 
межжелудочковой перегородки и т. д .).

Вторую группу составляют пороки, при которых поступление крови 
в малый круг кровообращения ограничено из-за затруднения выброса 
крови правым желудочком в систему легочной артерии (стеноз легоч
ной артерии). Поступление крови в легкие может быть ограничено не 
только сужением путей оттока из правого желудочка, но и из-за сброса 
крови из правого желудочка в систему большого круга кровообраще
ния.

При наличии умеренного сужения легочной артерии дети обычно 
развиваю тся удовлетворительно и нередко какие-либо субъективные 
ощущения отсутствуют.

В тех случаях, когда морфологические изменения выражены значи
тельно, появляются ж алобы  на быструю утомляемость, слабость, одыш
ку при физической нагрузке, боли в области сердца. Часто наблюдается 
сердечный горб. Цвет кожных покровов нормальный. При аускультации 
II тон ослаблен. Во втором межреберье у  левого края грудины нередко 
пальпируется систолическое дрожание. Аускультативно выслушивается 
громкий, высокого тембра систолический шум, проводящийся в левую 
подключичную область.



Сочетание систолического шума и систолического дрож ания во вто
ром межреберье у левого края грудины с ослаблением II тона х ар а к 
терно для сужения легочной артерии (стеноз легочной артерии). Р ент
генологическое исследование указы вает на постстенотическое расш ире
ние легочной артерии, обеднение легочного рисунка, увеличение правых, 
отделов сердца из-за постоянной систолической перегрузки, ведущей к  
развитию гипертрофии правого желудочка. Н а электрокардиограм ме 
выявляется перегрузка правых отделов сердца. П ри зондировании к а 
мер сердца отмечается повышение давления в правом желудочке и сни
жение давления в легочной артерии. Ангиокардиография позволяет 
уточнить состояние выходного отдела правого желудочка (подклапан- 
ное сужение), клапана легочной артерии, расширение легочной артерия 
(постстенотическое).

Одновременно с картиной обеднения легочного кровотока можно н а
блюдать венозноартериальный сброс крови. Характерным для больных 
этой группы является цианоз кожных покровов и видимых слизистых. 
Эти изменения наблю даю тся обычно при рождении. Заболевание прог
рессирует. В артериальное русло поступает большое количество веноз
ной крови, что приводит к снижению насыщения артериальной крови/ 
кислородом. Эту картину усугубляет недостаточный кровоток по малому 
кругу кровообращения. Р азвиваю тся явления хронического кислородно
го голодания: одышка в покое, тахикардия, неравномерный цианоз к о ж 
ных покровов и кистей рук, деформация концевых ф аланг пальцев, ком
пенсаторная гиперэритремия и гиперглобулинемия. Одновременно отме
чается развитие одышечно-цианотических приступов, связанных со 
спазмом выходного отдела правого желудочка.

Определяется расширение границ сердца, деформируется грудная 
клетка (сердечный горб), определяется систолическое дрож ание над. 
областью сердца, выслушивается ослабленный II тон на легочной арте
рии и грубый систолический шум в третьем — четвертом межреберье у 
левого края грудины.

Электрокардиографические исследования характеризую тся перегруз
кой правого желудочка. Рентгенологическое исследование показывает 
обеднение малого круга кровообращения. При ангиокардиографическом 
исследовании выявляю т наличие сброса венозной крови в артериальное 
русло, резкое уменьшение легочного кровотока (повышенная прозрач
ность легочных полей, обеднение легочного р и су н ка) .

Д л я  клинической картины синдромов третьей группы характерно от
сутствие симптомов нарушения газообмена. В эту группу относят суж е
ния артериальных стволов (коарктация аорты ), недостаточность к л ап а 
нов. Кожные покровы и видимые слизистые у больных обычной окраски. 
Основными ж алобам и  являю тся быстрая утомляемость, слабость, серд
цебиение, головные боли и повышение артериального давления (при 
коарктации аорты). Верхушечный толчок усилен, над верхушкой сердца 
выслушивается систолический шум, границы сердца расширены влево.. 
Н а  электрокардиограмме отмечается перегрузка и гипертрофия левых. 
отделов сердца. Рентгенологическое исследование определяет увеличе
ние левых отделов сердца. Ангиокардиографическое исследование позво
ляет уточнить глубину патологических изменений.

Особую группу составляю т врожденные аномалии располож ения 
сердца и магистральных сосудов. В эту группу входят: праворасполо
женное сердце (правильно сформированное), истинная декстрокардия,, 
поворот сердца к середине; удвоение полых вен, впадаю щ их в венозное 
предсердие; правостороннее расположение дуги аорты; отхождение л е 
вой подключичной артерии от нисходящей аорты. При этих вар и ан тах  
не отмечается каких-либо нарушений сердечной деятельности. Установ
ление диагноза праворасположенного сердца достигается обычными ме
тодами исследования больного: пальпацией, перкуссией, аускультацией..



П омогает диагностике электрокардиографическое и рентгенологическое 
исследование.

В большинстве случаев ж алобы  отсутствуют и неправильное распо
ложение сердца выявляю т случайно. Так, при рентгенологическом ис
следовании пищевода можно выявить необычное расположение дуги 
аорты при нормально сформированном сердце. Точное выяснение состоя
ния сосудов возможно с помощью ангиографии. Р я д  больных с необыч
ным расположением сердца и крупных сосудов иногда предъявляют 
ж алобы, характерные для  той патологии, которую вызывает неправиль
ное расположение сердца, — сдавление пищевода (затруднение при гло
тании), трахеи (кашель, затруднение проходимости воздуха),  возврат
ного нерва (осиплость голоса).

Д овольно часто аномалии расположения сердца сочетаются с нару
шениями его строения (с наличием дефектов перегородок сердца, на
рушением строения клапанов, неправильным формированием и отхож- 
дением магистральных сосудов). В этих случаях появляются симптомы, 
свойственные определенному пороку сердца.

З о н д и р о в а н и е  с е р д ц а .  Контрастный зонд под контролем 
рентгеновского экрана  проводят через периферические вены или под 
ключичную в правые отделы сердца. По мере продвижения зонда из
меряется давление и определяется насыщение крови кислородом. Р азн и 
ца в насыщении венозной крови кислородом в 2 об.% указы вает на 
поступление артериальной крови в венозную систему, т. е. на артерио- 
венозный сброс крови. По уровню сброса определяют характер порока. 
И ногда зонд удается провести из правых отделов сердца в левые, что 
подтверж дает наличие сообщения между полостями.

З н ая  насыщение артериальной и венозной крови кислородом и коли
чество кислорода, поглощенного больным за 1 мин, можно рассчитать 
минутный объем кровообращения большого и малого кругов кровооб
ращения. Это помогает оценить степень нарушения гемодинамики и 
уточнить показания к оперативному лечению.

Измерение давления в полостях сердца помогает в топической диаг
ностике врожденных пороков сердца и является важным показателем 
функционального состояния правых отделов сердца и малого круга кро
вообращения.

При нарушении оттока крови из правого или левого желудочков 
сердца давление в их полостях увеличивается. Если затруднение отто
ка связано со стенозом клапанов, то появляется градиент (разница) в 
давлении между правым желудочком и легочной артерией или левым 
желудочком и аортой.

А н г и о к а р д и о г р а ф и я  — метод исследования, при котором в 
кровяное русло вводится непроницаемое для  рентгеновских лучей кон
трастное вещество (кардиотраст 50% до 1 мл на 1 кг массы тела ) .

Контрастное вещество в кровяное русло может быть введено: а) в 
периферическую вену, чащ е всего в вену локтевого сгиба, б) с помощью 
зонда, введенного в полость сердца; в) в полость сердца путем прокола 
грудной стенки. Во время введения контрастного вещества больные мо
гут ощущать чувство ж ар а ,  головокружения, кашель.

С помощью ангиокардиографии определяют направление тока кро
ви, размеры полостей сердца и диаметр магистральных сосудов. Эти све
дения особенно необходимы при обследовании больных, имеющих не
правильное отхождение сосудов от камер сердца. Так, при тетраде Фал- 
ло отмечается одновременное попадание контрастного вещества в аорту 
и легочную артерию, определяется диаметр легочной артерии, состояние 
выходного отдела правого желудочка и легочной артерии. При клапан
ном стенозе легочной артерии контрастное вещество длительно зад ер
ж ивается  в расширенной полости правого желудочка, в легочной арте
рии отмечается постстенотическое расширение. В тех случаях, когда



имеются сбросы крови, удается отметить у ряда больных косвенные 
признаки артериовенозного сброса —  контуры полости желудочка ста
новятся размытыми. Это обусловлено смывом контрастного вещества 
струей крови, поступающей через сообщение.

ДЕФЕКТ МЕЖПРЕДСЕРДНОИ ПЕРЕГОРОДКИ

Д еф ект  межпредсердной перегородки — врожденный порок сердца, 
при котором имеется сообщение правого предсердия с левым. В зави 
симости от анатомических особенностей различаю т две основные ф ор
мы: 1) первичный дефект, 2) вторичный дефект. Первичный дефект 
межпредсердной перегородки часто сочетается с пороками развития 
митрального и трикуспидального клапанов и высоким дефектом меж- 
желудочковой перегородки. Вторичный дефект —  результат  недоразви
тия вторичной межпредсердной перегородки.

Среди врожденных пороков сердца дефект межпредсердной перего
родки занимает от 3,6 до 7,3% (А. Н. Бакулев, Е. Н. М ешалкин, 1956; 
В. С. Савельев, 1961; Ф. Н. Ромаш ов, 1963).

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а .  Клинические проявления порока опре
деляю тся нарушениями гемодинамики. В их возникновении главным 
ф актором является сброс крови из левого предсердия в правое (рис. 
8 2 ) .  Объем сброса крови определяется разм ерам и дефекта, разностью 
давления в предсердиях. Дополнительный объем крови, поступающей 
через дефект межпредсердной перегородки в правое предсердие, приво
дит  к его расширению. Увеличивается кровенаполнение правого ж е л у 
дочка и объем легочного кровотока. Изменения объема легочного кро
вотока сопровождаются развитием склероза в стенках сосудов легких. 
Это приводит к потере эластичности сосудов и появлению легочной ги
пертензии. При этом направление сброса крови меняется не сразу. Д о  
тех пор пока гипертрофированный правый желудочек справляется с н а
грузкой, сброс крови происходит из левого предсердия в правое. П ро
грессирующее течение порока приводит к ослаблению мышцы правого 
желудочка, опорожнение его становится неполным, соответственно это
му не полностью опорожняется правое предсердие. Д авление в правом 
предсердии повышается, и когда оно превыш ает величину давления в 
левом предсердии, изменяется направление сброса крови. Кровь начи
нает поступать из правого предсердия в левое. Клинически это п роявля
ется цианозом.

Клиническая картина деф екта межпредсердной перегородки зависит 
от величины и направления сброса крови. Небольшие дефекты м еж 
предсердной перегородки в раннем детском возрасте могут протекать 
бессимптомно. Вследствие недостаточного притока артериальной крови 
к органам больные отмечают быструю утомляемость, одышку при физи
ческой нагрузке, сердцебиения, колющие боли в области сердца. Резкое 
переполнение кровью легочных сосудов у этих больных иногда ослож 
няется возникновением кашля. У ряда больных нарушения кровообра
щения бывают настолько компенсированными, что внешние признаки 
болезни отсутствуют.

Кожные покровы у больных дефектом межпредсердной перегородки 
бледны. Видимые слизистые обычной окраски. Ц ианоз губ обычно н а
блю дается при развитии легочной гипертензии и возникновении обрат
ного сброса крови через дефект — из правого предсердия в левое. Груд
ная клетка у большинства больных имеет обычную форму, и только 
лишь в ряде случаев возможно появление «сердечного горба». При п аль
пации области сердца выявляется усиление верхушечного толчка, ко
торый имеет разлитой характер. Границы сердца увеличены почти у 
всех больных. У большинства больных наблю дается увеличение его гра-



Рис. 82. Дефект межпредсердной перего
родки.
ПП — правое предсердие; П Ж  — правый желудо
чек; Л Ж  — левый желудочек; ЛП — левое пред
сердие; Ао — аорта; Л А — легочная артерия.

ниц влево за счет смещения левого 
желудочка расширенным правым и 
выбухающей легочной артерией.

При выслушивании определяет
ся мягкий дующий систолический 
шум с эпицентром максимального 
звучания во втором — третьем меж- 
реберьях у левого края грудины. 
Шум формируется при прохожде
нии увеличенного объема крови че
рез относительно узкое устье легоч
ной артерии, чем и объясняется его 
локализация. Шум начинается вско
ре после I тона, достигает макси
мума в середине и оканчивается 
перед II тоном. Ч ащ е всего II тон 

усилен и раздвоен. При легочной гипертензии появляется резкий ак 
цент II тона. Тембр и интенсивность шума могут быть различными. 
Интенсивность шума возрастает  при зад ер ж ке  дыхания на выдохе, а 
такж е  после физической нагрузки. При появлении правожелудочковой 
недостаточности интенсивность шума может резко уменьшаться, а 
иногда полностью исчезать.

А ртериальное давление у большинства больных не превышает нор
мальных величин. У части больных видна пульсация шейных вен, не
редко наблю дается увеличение печени, в основном у тех, которые имеют 
значительные нарушения гемодинамики.

При э л е к т р о к а р д и о г р а ф и ч е с к о м  и с с л е д о в а н и и  поч
ти у всех больных наблю дается преобладание электрической активности 
правого желудочка (п р ав о гр ам м а) , неполная блокада правой ножки 
пучка Гиса, увеличение и заострение зубцов Р  во II и III  стандартных 
и в правых грудных отведениях.

Фонокардиографическое исследование регистрирует высокочастот
ный систолический шум, который лучше всего регистрируется у левого 
края грудины на уровне второго — третьего межреберий. В большинстве 
случаев шум примыкает непосредственно к I тону и заканчивается перед 
II тоном. Конфигурация шума неоднородна. В большей части наблю да
ется амплитудный максимум в первой половине систолы.

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 .  В переднезадней 
проекции обнаруж ивается усиление легочного рисунка за счет увеличе
ния легочного кровотока. Тень сердца увеличена в поперечнике за счет 
увеличения правых отделов сердца и расширения легочной артерии. 
Увеличение правого предсердия и правого ж елудочка сопровождается 
расширением тени сердца вправо. Правый кардиовазальный угол сме
щ ается кверху из-за увеличения правого предсердия. По левому конту
ру сердца выбухает легочная артерия. Тень аорты узкая. Амплитуда 
пульсации легочной артерии и ее ветвей усилена. В первом косом поло
жении иногда отмечается сужение ретрокардиального пространства (в 
основном в нижнем отделе) за счет увеличения правого предсердия. 
По переднему контуру сердца значительно выбухают выходной отдел 
правого желудочка и легочная артерия. В нижнепереднем отделе сер
дечная тень нередко касается грудной стенки. Во втором косом полож е



нии выявляется увеличение правого предсердия и правого ж е л у 
дочка.

З о н д и р о в а н и е  к а м е р  с  е р д  ц а представляет  возможность 
уточнения диагноза и определения степени гемодинамических наруш е
ний. При наличии дефекта межпредсердной перегородки характерным 
является повышенное содержание кислорода в крови правого предсер
дия по сравнению с кровью, взятой из полых вен. О наличии сброса 
крови через дефект межпредсердной перегородки можно судить при 
разнице насыщения крови кислородом, превышающей 2 об.%.

После забора  проб крови производят запись давления в полостях 
сердца, в легочной артерии, в легочных капиллярах . Этот момент ис
следования обязателен. Он дает  возможность вычислить общее легоч
ное сопротивление и определить уровень давления. По уровню д ав л е 
ния в легочной артерии судят о степени легочной гипертензии.

А н г и о к а р д и о г р а ф и я  позволяет судить о расширении полостей 
правой половины сердца и системы легочной артерии, наличии сброса 
крови через дефект в перегородке.

Дефекты межпредсердной перегородки ликвидируют на открытом 
сердце в условиях: а) гипотермии; б) искусственного кровообращения. 
Д еф ект в перегородке ушивают непрерывным, иногда Z-образным швом. 
Большие дефекты устраняют путем подшивки заплаты  к краям  де
фекта.

ДЕФЕКТ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОИ ПЕРЕГОРОДКИ

При дефекте межжелудочковой перегородки имеется сообщение м еж 
ду желудочками сердца. Этот порок встречается от 5 до 17% (В. Ио- 
наш, 1960; М. В. М уравьев, 1965).

Изолированные дефекты межжелудочковой перегородки могут ло
кализоваться в мышечной или мембранозной части перегородки. Р а з 
деление обусловлено не только различием в эмбриогенезе этих деф ек
тов, но и особенностями клиники и гемодинамики порока. Методы 
хирургического лечения требуют точного знания анатомической класси
фикации для  успешного проведения операции. Н аиболее простую кл ас
сификацию предложили Кирклин, Хершбергер, Д о н а л ь д  и Эдвардс. 
Согласно этой классификации, различают: а) отсутствие м еж ж елудочко
вой перегородки; б) дефекты передней части перегородки, располагаю 
щиеся выше наджелудочкового гребешка; в) дефекты передней части 
перегородки, располагаю щ иеся ниже наджелудочкового гребешка; 
г) дефекты задней части перегородки, располагаю щ иеся под медиаль
ной створкой трикуспидального клапана; д) дефекты мышечной части 
перегородки.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а .  Клиническая картина порока зависит 
от размеров дефекта, направления сброса крови, величины давления 
в легочной артерии, возраста больного (рис. 83).

Ж ало б ы  больных неспецифичны и сводятся в основном к одышке 
при физической нагрузке, утомляемости, сердцебиениям. В анамнезе ча
стые указания на пневмонии, инфекции дыхательных путей. Иногда на
блюдаются головокружения и обмороки.

При осмотре отмечается бледность кожных покровов (при перемене 
шунта, т. е. появлении сброса крови из правого ж елудочка в левый, 
отмечается цианоз кожи и видимых слизистых).

Границы сердца увеличены вправо. При выслушивании определяет
ся грубый систолический шум у левого края  грудины с максимальным 
звучанием в четвертом межреберье. В месте наибольшей интенсивности 
ш ум а у большинства больных пальпируется систолическое дрожание. 
В связи с увеличением кровенаполнения легочной артерии отмечается 
усиление или акцент II тона над легочной артерией.



Артериальное давление обычно- 
нормальное. Пульс может быть, 
учащен.

Изменения электрокардиограм
мы (ЭКГ) не характерны. В боль
шинстве случаев встречается нор
мальный синусовый ритм. П ризна
ки гипертрофии правого желудочка 
нередко сочетаются с гипертрофией' 
левого. В единичных случаях мож 
но отметить нарушение атриовен
трикулярной проводимости и блока
ду ножек пучка Гиса.

При фонокардиографическом 
(Ф КГ) исследовании регистрирует
ся высокоамплитудный систоличе
ский шум с эпицентром в четвертом 
межреберье у левого края грудины.
I тон без особенностей. При нали

чии гипертензии в малом круге кровообращения II тон усилен. Часто 
встречается расщепление II тона.

Рентгенологическое исследование позволяет выявить признаки, х а 
рактерные для  увеличенного кровотока через правый желудочек и л е 
гочную артерию: усиленный рисунок легочных сосудов, выбухание дуги 
легочной артерии, сглаженность талии сердца. Сердце увеличено в попе
речнике больше вправо. Кардиовазальны й угол смещается вверх. В ко
сых положениях можно видеть значительное увеличение правого ж елу 
дочка. Нередко отмечается увеличение и левого желудочка, что мож ет 
быть обусловлено его смещением в связи с резким увеличением правого 
желудочка. При развитии склеротических изменений в легких картина 
сосудистого русла меняется. Ствол легочной артерии и центральные вет
ви остаются широкими, пульсирующими, от них отходят извитые ветви 
легочных сосудов, которые обрываются на периферии.

Зондирование камер сердца позволяет определить степень легочной 
гипертензии, объем сброса крови, величину общего легочного сопротив
ления. Эти величины уточняют степень гемодинамических нарушений, 
что позволяет правильно реш ать вопросы о показаниях и противопока
заниях к операции.

А нгиокардиография оказывается убедительной лишь при большом 
сбросе крови. Вторичное контрастирование легочной артерии наблю да
ется не только при дефекте межжелудочковой перегородки, но и при 
другом любом пороке с артериовенозным сбросом. При сбросе крови 
из правого желудочка в левый ангиокардиографическая картина более 
специфична: наблю дается одновременное контрастирование резко рас
ширенной легочной артерии и аорты. Контрастирование легочной арте
рии бывает более интенсивным, чем аорты. Ангиокардиография позво
ляет  исключить стеноз легочной артерии. Очень демонстративен симп
том «ампутации» сосудов при высокой степени легочной гипертензии. 
Н а ангиокардиограмме видна широкая легочная артерия, в то время 
как  легочный рисунок представлен скудно и почти не прослеживается 
на периферии.

Л е ч е н и е .  Хирургическое лечение является единственным методом: 
устранения дефекта межжелудочковой перегородки. Операции выпол
няют в открытом поле зрения в условиях искусственного кровообраще-



ния. Однако ряд  хирургов выполняют ушивание малы х дефектов меж- 
желудочковой перегородки в условиях гипотермии.

При больших дефектах, особенно в задней части межжелудочковой 
перегородки, применяют чрезжелудочковый доступ. П ри дефектах, ос
ложненных легочной гипертензией, предпочтительнее применять доступ 
через стенку правого предсердия. При подходе к дефекту раздвигаю т 
створки трикуспидального клапана. Этот доступ менее травматичен и не 
вызывает деформации выходного отдела правого желудочка. Техника з а 
крытия дефекта разнообразна. Она определяется локализацией  и р а з 
мерами дефекта. При небольших деф ектах  применяют наложение от
дельных П-образных швов. При завязывании  швов пользуются про
кладками из синтетических материалов. Это увеличивает прочность шва 
и предохраняет от прорезывания.

П ластика больших дефектов выполняется с помощью заплаты  из 
синтетического материала.

ТЕТРАДА ФАЛЛО

Н азвание порока носит имя французского патологоанатома Ф алло  
(F allo t) ,  который описал четыре постоянных анатомических признака: 
1) сужение легочной артерии в области клапанов или артериального 
конуса правого желудочка; 2) высокий дефект межжелудочковой пере
городки; 3) декстрапозиция аорты, в результате чего ее устье распола
гается над  дефектом, открываясь одновременно в полости правого и л е 
вого желудочков; 4) гипертрофия миокарда правого желудочка. Т етр а
да Ф алло занимает одно из первых мест среди врожденных пороков 
сердца.

П а т о л о г и ч е с к а я  а н а т о м и я  тетрады  Ф алло имеет большое 
разнообразие. Р азличаю т четыре основных варианта сужения на пути 
поступления крови из правого ж елудочка в систему легочной артерии: 
сужение устья легочной артерии на уровне клапанов, подклапанное су
жение артериального конуса правого желудочка, сочетание клапанного 
и подклапанного сужений, сужение легочной артерии на протяжении.

Д еф ект межжелудочковой перегородки располагается высоко в мем
бранозной части межжелудочковой перегородки.

Смещение устья аорты происходит вправо, и деф ект оказывается 
расположенным над перегородкой, сообщаясь с полостями обоих ж е 
лудочков. Степень смещения бывает различной. Н а д  правым ж елудоч
ком может располагаться до 60% поперечного сечения аорты.

Гипертрофию стенки правого желудочка признают следствием пер
вых трех аномалий. Утолщение стенки является рабочей гипертрофией, 
связанной с повышенной нагрузкой на правый желудочек (рис. 84).

К л и н и к а  и д и а г н о с т и к а .  Обычно больные тетрадой Ф алло  
жалую тся на одышку, быструю утомляемость, синюху, головную боль, 
невозможность заниматься физическим трудом.

Появление цианоза у детей 1-го месяца жизни во время кормления 
или крика служит первым признаком болезни. У больных с резким су
жением легочной артерии цианоз и одыш ка появляются с момента р о ж 
дения. Цианоз обычно прогрессирует с каж ды м  месяцем и приобретает 
постоянный характер д а ж е  в состоянии покоя. И з-за  одышки ребенок 
не мож ет спокойно сосать грудь и быстро устает. Н аруш ение питания 
ведет к отставанию в физическом развитии. Ребенок плохо поправляет
ся, что нередко бывает причиной, по поводу которой родители о б р ащ а
ются к врачу. Отставание в физическом развитии приводит к тому, что 
дети позже обычного начинают держ ать  головку, садиться. В тяж елы х 
случаях дети начинают ходить в возрасте 3— 4 лет.

Особое место занимаю т приступы цианоза. Приступ обычно начина
ется без видимой причины и сопровождается резким усилением цианоза



и одышки. Дыхание становится глубо
ким, появляется тахикардия, резкая 
слабость, иногда больной теряет соз
нание. Во время приступа больной 
принимает вынужденное коленно-лок
тевое положение или лежит на боку 
с приведенными к животу ногами. 
В редких случаях приступ заканчи
вается смертью больного. Чащ е при
ступ разреш ается благополучно: вна
чале уменьшается одышка, а затем 
и цианоз.

При осмотре больных отмечаются 
отставание в физическом развитии, 
деформация грудной клетки, мускула
тура обычно развита слабо. Язык циа- 
нотичный с гипертрофированными со
сочками. Больные часто страдают 
аденоидами, хроническим тонзилли

том. Кожные покровы и видимые слизистые синюшные. Цианоз рас
пределяется неравномерно — более цианотичны дистальные отделы 
конечностей и мочки ушей. Важную  роль в развитии цианоза у боль
ных тетрадой Ф алло играет увеличение содержания восстановленного 
гемоглобина в артериальной крови за счет венозного сброса.

У больных отмечается своеобразное утолщение ногтевых фаланг 
пальцев рук, они деформируются и напоминают «барабанные палочки», 
происходит так ж е  изменение формы ногтей в виде «часовых стекол».

При аускультации у больных тетрадой Ф алло выслушивается гру
бый систолический шум с точкой максимального звучания во втором — 
третьем межреберье у левого края грудины, II тон над легочной артери
ей ослаблен. При крайней степени тетрады Ф алло может выслушивать
с я  отчетливый II тон за счет аортального компонента.

Н аиболее характерными электрокардиографическими признаками 
служ ат  отклонение электрической оси сердца вправо, гипертрофия и пе
регрузка правых отделов сердца.

Н а фонокардиограмме регистрируется систолический шум, имею
щий веретенообразную форму.

Рентгенологическое исследование в диагностике тетрады Ф алло име
ет большое значение. У подавляющ его числа больных отмечается повы
шение прозрачности легочных полей за счет обеднения сосудистого ри
сунка. При резком развитии коллатерального кровообращения сосуди
стый рисунок достаточно выражен, но он складывается из неправильно 
расположенных узких и извитых сосудов. Форма сердца довольно ти
пична — в виде «деревянного башмачка». Это бывает обусловлено зна
чительной гипертрофией правого желудочка, который вызывает поворот 
сердца влево и кзади и выходит на левый контур сердца. Поперечник 
■сердца увеличивается влево, верхушка приподнимается и закругляется. 
Талия сердца углублена за счет сужения легочной артерии. Аорта рас
ширена в связи с увеличенным кровотоком в ней. В правом косом по
ложении восходящая часть аорты выступает кпереди, ствол легочной а р 
терии западает. В левом косом положении отмечается увеличение п ра
вых отделов сердца, восходящая часть аорты расширена и проступает 
кпереди, ретрокардиальное пространство занято левым желудочком, ко
торый отодвигается увеличенным правым желудочком и имеет вид ша-



почки. Радиус дуги левого желудочка оказывается меньше радиуса 
правого желудочка.

З о н д и р о в а н и е  с е р д ц а .  Во время исследования зонд из п р а 
вого желудочка проходит прямо в аорту, особенно при наличии боль
шого дефекта межжелудочковой перегородки. Введение зонда в легоч
ную артерию встречает значительные трудности при наличии сужения 
артериального конуса. Преодолев сужение, зонд попадает в так  н азы 
ваемый третий желудочек — расширенную часть конуса под клапанами, 
где имеется промежуточное давление между давлением в легочной а р 
терии и правым желудочком. И сследования газового состава крови в 
полых венах, камерах сердца позволяют рассчитать величину сброса 
крови.

А н г и о к а р д и о г р а ф и я .  При введении контрастного вещества на 
серии рентгеновских снимков удается рассмотреть правую половину 
сердца и одновременное заполнение легочной артерии и аорты, появля
ется возможность определить абсолютный размер, локализацию  и про
тяженность стеноза.

Л е ч е н и е .  Хирургическое лечение показано всем больным тетрадой 
Фалло. У детей первых лет жизни при тяж елы х ф ормах порока, частых 
одышечно-цианотических приступах, резком смещении аорты, большой 
протяженности подклапанного сужения показана паллиативная  опера
ция, сводящаяся к наложению соустья между сосудами большого и 
малого кругов кровообращения. В результате этого увеличивается легоч
ный кровоток, уменьшается цианоз, улучш ается общее состояние ребен
ка. Р ад икальн ая  коррекция проводится в условиях искусственного кро
вообращения. Во время операции ликвидируется стеноз легочной арте
рии и производится пластика дефекта межжелудочковой перегородки.

Т Р А Н С П О З И Ц И Я  А О Р Т Ы  И Л Е Г О Ч Н О Й  А Р Т Е Р И И

Транспозицией аорты и легочной артерии назы ваю т такую ан ом а
лию развития сердца, при которой аорта выходит из правого ж елудоч
ка, а легочная а р т е р и я — из левого (рис. 85). Это заболевание наблю 
дается в 3— 6% среди врожденных пороков сердца.

При наличии транспозиции аорты и легочной артерии жизнь, к а з а 
лось бы, долж на быть невозможной. Однако транспозицию магистраль
ных сосудов нередко корригируют со
путствующие аномалии: дефекты в
межпредсердной или м еж ж елудочко
вой перегородке, открытый артериаль
ный проток, аномальное впадение л е 
гочных вен в правое предсердие.

К л и н и к а .  Цианоз появляется с
1-го дня рождения. Одышка обычно 
выражена в покое. Физическое разви 
тие значительно задерж ивается. Утол
щение ногтевых фаланг появляется на
2-м году жизни. Закрытие родничка 
задерж ивается до 3—4 лет. Дети н а 
чинают ходить на 3— 5-м году жизни.

Рано появляются «сердечный горб» 
и декомпенсация кровообращения.
У 30% больных выслушивается систо-

Рис. 85. Транспозиция аорты и легочной 
■артерии. Обозначения те же, что на рис. 82.



лический шум. При аускультации отмечается усиление II тона над 
легочной артерией.

Электрокардиография показы вает отклонение электрической оси 
вправо, дистрофические изменения миокарда.

При рентгенологическом исследовании у больных отмечается значи
тельное расширение границ сердца. Верхушка сердца закруглена, та 
лия сердца западает .  Сосудистый пучок в передней проекции узкий. Л е 
гочный рисунок резко усилен, тени корней легких увеличены и пульси
руют. При динамическом наблюдении можно отметить прогрессивное 
увеличение поперечника сердца и протяженности левого контура.

Ангиокардиография служит самым достоверным методом диагности
ки транспозиции аорты и легочной артерии. Главным признаком пол
ной транспозиции сосудов является интенсивное заполнение контраст
ным веществом аорты непосредственно из правого желудочка. Боковая 
проекция особенно ценна, так  как  помогает установить положение сосу
дов — аорта располагается впереди легочной артерии.

Л е ч е н и е .  Существует свыше 45 способов коррекции транспозиции 
аорты и легочной артерии. Они разделяю тся на две основные категории: 
паллиативные операции и радикальные. К паллиативным операциям от
носят создание различных межсосудистых анастомозов. При радикаль
ных операциях перемещ аю т аорту и легочную артерию.

И З О Л И Р О В А Н Н Ы Й  С Т Е Н О З  Л Е Г О Ч Н О Й  А Р Т Е Р И И
\

Изолированный стеноз легочной артерии встречается от 4 до 8% 
среди врожденных пороков сердца (В. И. Пипия, 1965; Андерсен, 1965).

Н аруш ения гемодинамики при стенозе легочной артерии связаны с 
затруднением выхода крови из правого желудочка в легочную артерию, 
что ведет к гипертрофии его стенки (рис. 86). Н агрузка на правый ж е 
лудочек резко увеличивается. Величина этой нагрузки находится в пря
мой зависимости от степени сужения легочной артерии.

К л и н и к а  изолированного сужения легочной артерии довольно 
разнообразна. Она может протекать бессимптомно при небольшом су
жении клапана легочной артерии. Н аиболее частое проявление заболе
вания — ранняя одышка. В начале она беспокоит больных во время фи
зической нагрузки, по мере нарастания правожелудочковой недоста
точности появляется в покое. Больные отмечают боли в области серд
ца, которые возникают в результате недостаточного коронарного кро
вообращения при увеличенной работе сердца. Часть больных 
ж алую тся на перебои и сердцебиения.

Во втором межреберье у левого края грудины нередко определяется 
систолическое дрожание. Перкуторно выявляется увеличение размеров 
сердца вправо.

Аускультативная картина характерна: обычно выслушивается гру
бый систолический шум у левого края  грудины с точкой максимального 
звучания во втором межреберье. У ряда больных шум проводится в л е 
вую надключичную область, на сонные артерии и слышен со стороны 
спины. Характерным является такж е отсутствие или значительное ос
лабление II тона над легочной артерией.

На ФКГ шум обычно имеет ромбовидную форму и доходит до II то
на, степень раздвоения последнего может служить относительным при
знаком выраженности стеноза.

Н а ЭКГ выявляю тся нормальный синусовый ритм, отклонение элект
рической оси вправо, признаки гипертрофии правого желудочка с си
столической его перегрузкой.

Рентгенологическая картина находится в значительной зависимости 
от степени стеноза. При клапанном стенозе легочной артерии ее ствол 
и начальная часть левой ветви, как  правило, расширены (постстеноти-



ческое расширение), но легочный 
рисунок обеднен или нормален. Н е 
соответствие между расширением 
легочной артерии и обедненным л е 
гочным рисунком с малыми корня
ми является важ ны м рентгенологи
ческим признаком клапанного сте
ноза легочной артерии. Сердце уве
личено в поперечнике. В правом ко
сом положении увеличены выход
ной отдел правого желудочка и 
ствол легочной артерии. Ретрокар- 
диальное пространство свободно.
В левом косом положении отме
чается увеличение правых отделов 
сердца. Пульсация правого ж е л у 
дочка усилена. Аорта не изменена.

Зондирование сердца позволяет получить неоспоримые сведения о на
личии стеноза легочной артерии по перепаду давления, регистрируемо
го при выведении зонда из легочной артерии в правый желудочек.

Ангиокардиографическое исследование дает  возможность оценить 
анатомическое строение выходного отдела правого желудочка. При 
клапанном стенозе легочной артерии сросшиеся створки отчетливо вид
ны на ангиограмме в виде полоски просветления между, контрасгирован- 
ным выходным отделом правого ж елудочка и стволовом легочной арте
рии. В определенном числе наблюдений по ширине струи контрастного 
вещества, поступающего из выходного отдела правого желудочка в л е 
гочную артерию, можно составить представление о разм ерах стенози- 
рующего клапанного отверстия.

Х и р у р г и ч е с к о е  л е ч е н и е  является единственным методом. 
Операции выполняют на «сухом» сердце в условиях гипотермии или ис
кусственного кровообращения. Сросшиеся створки клапана рассекаю т 
по комиссурам.

А О Р Т А Л Ь Н Ы Й  С Т Е Н О З

Врожденный стеноз устья аорты встречается среди врожденных по
роков сердца в 2— 11% случаев (А. Н. Бакулев, Е. Н. М ешалкин, 1955; 
Я. Гриневецки, 1965; Я- Ошацкий, 1967).

Считают, что развитие клапанного стеноза аорты в эмбриогенезе 
связано с нарушением развития эндокардиальных складок уж е отде
лившейся от общего артериального ствола аорты. При этом происходит 
их слияние в виде диаф рагмы  с небольшим отверстием посередине.

В связи с наличием препятствия выбросу крови из левого ж елудочка 
значительно повышается систолическое давление в нем и развивается 
гипертрофия (рис. 87).

К л и н и к а .  Субъективные ж алобы  появляются сравнительно позд
но. У большинства больных этот порок диагностируется в возрасте 5—  
15 лет. Наиболее характерные ж алобы  больных: одышка, утомляемость, 
боли в области сердца, частые обморочные состояния, головокружения, 
чувство удушья. Кожные покровы и видимые слизистые обычной о кр ас
ки. Цианоз не наблюдается. Физическое развитие чаще соответствует 
возрасту.



При пальпации определяется 
усиленный верхушечный толчок, 
зависящий от сокращения левого 
желудочка, который совпадает с си
столическим дрожанием во втором 
межреберье у левого края грудины 
и в яремной вырезке. Границы 
сердца увеличены влево.

А ускультативная картина х ар ак
терна: во втором межреберье спра
ва от грудины выслушивается звуч
ный, дующий, иногда грубый систо
лический шум. Шум проводится на 
сосуды шеи. II тон не имеет важ но
го значения в диагностике порока.

Периферическое артериальное 
давление несколько понижено.

На Ф КГ фиксируется высокоамплитудный систолический шум ром
бовидной формы. М аксимум его интенсивности во втором межреберье 
у правого края грудины.

Изменения ЭКГ зависят от степени стеноза, градиента давления 
между левым желудочком и аортой, выраженности гемодинамических 
нарушений. Электрическая ось сердца может располагаться нормально 
или отклоняться влево. Часто выявляются признаки гипертрофии лево
го желудочка.

Наиболее достоверным методом исследования у этих больных слу
ж и т  пункция левого желудочка с последующей вентрикулографией. При 
пункции левого желудочка устанавливаю т величины давления в его по
лости и аорте, измеряют систолический градиент давления. Венгрикуло- 
графия позволяет судить о состоянии выходного отдела левого желудоч
ка, клапанного аппарата  аорты. Эвакуация контрастного вещества из 
полости левого желудочка бывает замедлена.

П оказанием к о п е р а т и в н о м у  л е ч е н и ю  служ ат  выраженный 
систолический градиент давления между аортой и левым желудочком, 
нарастание гипертрофии сердца, признаки левожелудочковой недоста
точности.

Операцию выполняют в открытом поле зрения в условиях гипотер
мии или искусственного кровообращения. Операция состоит в рассече
нии створок аортального клапана по комиссурам.

О Т К Р Ы Т Ы Й  А Р Т Е Р И А Л Ь Н Ы Й  П Р О Т О К

Артериальный проток анатомически представляет собой короткий со
суд, соединяющий аорту и легочную артерию. Он отходит от ствола 
легочной артерии и вливается в  аорту напротив отхождения от нее ле
вой подключичной артерии. Н езаращ ение артериального протока встре
чается от 6 до 30% всех аномалий сердца (А. Н. Бакулев, Е. Н. Мешал- 
кин, 1965; А. А. Кешишева, 1957; Ф. X. Катушев, 1959).

Открытый артериальный проток вызывает ряд  нарушений гемоди
намики. Степень этих изменений в организме зависит от нескольких 
причин: возраста больного, диаметра протока, величины сброса крови 
из аорты в легочную артерию, резистентности сосудов малого круга кро
вообращения, резервных возможностей сердечной мышцы.



В норме давление в легочных 
сосудах в 4— 5 раз ниже аорталь
ного. В силу этого значительная 
часть крови поступает из аорты в 
легочную артерию, затем в малый 
круг кровообращения, левое пред
сердие и левый желудочек. Д опол
нительный объем крови приводит к 
гипертрофии левого желудочка, 
растяжению его полости, развитию 
склеротических изменений в сосу
дах легких (рис. 88).

К л и н и к а .  У большинства 
больных физическое развитие и об
щее состояние могут оставаться 
удовлетворительными. Отставание 
физического развития, бледность 
кожных покровов, утомляемость, 
одышка наблюдаются у детей са 
значительным нарушением гемодинамики. С возрастом у больных появ
ляется основная ж ало б а  — одышка, которая усугубляется и со време
нем постоянно беспокоит больного. Одновременно появляются сердце
биения, утомляемость, боль в области сердца, предрасположенность- 
к частым повторяющимся пневмониям.

Аускультативная картина характерна. Основным признаком откры
того артериального протока в большинстве случаев является систоло
диастолический шум. Эпицентр шума во втором межреберье у левого 
края грудины. Шум по характеру  ж уж ж ащ и й , его описывают как  «ма
шинный». Он захваты вает  обе фазы — систолу и диастолу. Н епрерыв
ный характер шума обусловлен прохождением крови через открытый 
артериальный проток как  во время систолы, так  и диастолы.

Во втором — третьем межреберье слева от грудины можно пальпа- 
торно ощущать у некоторых больных систолодиастолическое дрожание. 
При нарастании легочной гипертензии звуковая картина изменяется. 
Вначале исчезает диастолический компонент, затем в терминальной 
стадии и систолический. II тон над легочной артерией усилен, иногда 
расщеплен.

Систолическое артериальное давлене бывает обычно повышено, ди
астолическое — снижено. После физической нагрузки диастолическое 
артериальное давление может снижаться до нуля.

На ФКГ регистрируется систолодиастолический шум ромбовидной 
формы с пиком у II тона. Эпицентр шума — второе межреберье у лево
го края грудины. Шум усиливается при сдавлении брюшной аорты че
рез переднюю брюшную стенку. При возникновении легочной гипертен
зии диастолический шум исчезает.

ЭКГ нередко без патологических нарушений. Электрическая ось 
сердца расположена нормально или несколько отклонена влево. При 
большом сбросе крови и значительной нагрузке объемом на левый ж е 
лудочек появляются признаки левожелудочковой гипертрофии.

При осложнении порока легочной гипертензией электрическая ось 
сердца отклоняется вправо, появляются признаки гипертрофии обоих 
желудочков сердца.

Рентгенологическое исследование указы вает  на увеличение кровена
полнения малого круга кровообращения и усиление легочного рисунка,



расширение легочной артерии и корней легких. Сердце увеличено в по
перечнике за счет левого желудочка. В правом косом положении отме
чается выбухание выходного отдела правого желудочка и ствола легоч
ной артерии. Ретрокардиальное пространство может быть сужено за 
счет увеличения левого предсердия. В левом косом положении увеличе
ны левые отделы сердца. Аорта расширена. Пульсация левого желудоч
ка, аорты и легочной артерии увеличена.

Операцию необходимо выполнять до развития необратимых измене
ний в малом круге кровообращения. Хирургическое лечение заклю чает
ся  в перевязке открытого артериального протока или прошивании про
тока с рассечением его.

К О А Р К Т А Ц И Я  А О Р Т Ы

К оарктация аорты — врожденное сужение или полное закрытие ее 
просвета на ограниченном участке. Сужение чаще всего локализуется 
в месте перехода дуги аорты в нисходящую грудную аорту. З аболева
ние составляет до 8% всех врожденных пороков сердца.

В связи с наличием сопротивления току крови отмечается систоли
ческая перегрузка и гипертрофия левого желудочка. Кровоснабжение 
нижней части туловища обеспечивается за счет развития коллатералей 
(рис. 89).

К л и н и к а .  Обычно больные долго не предъявляю т жалоб. Затем у 
них появляются одышка, головокружение, головные боли, шум в ушах, 
зябкость нижних конечностей, быстрая утомляемость при ходьбе.

Артериальное давление на верхних конечностях может достигать 
250— 300 мм рт. ст., на нижних конечностях снижено или может вообще 
не определяться.

Границы сердца расширены влево. Верхушечный толчок усилен.
При аускультации выслушивается систолический шум над областью 

сердца, в межлопаточной области. Пульс редкий, напряженный.
Н а ФКГ регистрируется систолический шум, возникновение которого 

связано с прохождением крови через суженный участок аорты. Шум 
имеет веретенообразную или ромбовидную форму, с I тоном не связан.

Д анны е ЭКГ не являю тся специфичными. У детей электрическая сеть
сердца обычно расположена нормально, редко отклоняется влево. Н е

редко отмечается брадикардия.
Рентгенологическое исследова

ние. Легочный рисунок не изменен. 
Поперечник сердца увеличен влево, 
талия сердца хорошо выражена. 
В осходящая часть аорты расшире
на. Под дугой аорты виден несколь
ко проступающий влево контур рас
ширенной нисходящей аорты (пост
стенотическое расширение). Р а с 
ширение может быть причиной не
которого смещения пищевода впра
во и кпереди на уровне бифуркации 
трахеи и левого главного бронха. 
Н а рентгенограммах грудной клет
ки можно видеть узоры по нижнему 
краю задних отрезков ребер, вы-

Рис. 89. Коарктация аорты. Обозначения 
те же, что на рис. 82.



званные давлением расширенных и извитых межреберных артерий, по 
которым совершается коллатеральное кровообращение.

Ангиография позволяет визуально наблю дать патологические изме
нения в аорте. В последние годы это исследование проводится довольно 
редко.

Л  е ч е н и е коарктации аорты оперативное. Операция состоит в ис
сечении места сужения аорты и наложении анастомоза конец в конец. 
При наличии сужения на значительном промеж утке применяется проте
зирование аорты.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  О П Е Р А Т И В Н О Г О  Л Е Ч Е Н И Я  
В Р О Ж Д Е Н Н Ы Х  П О Р О К О В  С Е Р Д Ц А

После операций ушивания дефектов межпредсердной перегородки л е 
тальность невысокая и равняется 3— 5% . Однако у больных с тяж ел ы 
ми расстройствами кровообращения и выраженной легочной гипертен
зией летальность возрастает до 25%.

Успех лечения дефектов межжелудочковой перегородки зависит от 
многих факторов, из которых основное значение имеют овладение ме
тодами искусственного кровообращения, рациональность метода и тех
ническое выполнение операции, правильность определения показаний к 
оперативному лечению, опыт ведения послеоперационного периода. 
Средняя летальность после операций колеблется от 7 до 30%. Л ет а л ь 
ность среди детей, оперированных в возрасте до 2 лет, выше, чем в ос
тальных возрастных группах. Р азвитие тяж елой  легочной гипертен
зии увеличивает опасность операции. При исключении всех отягощ аю 
щих факторов, по данным Л и ллехая  и Кирклина, риск операции при 
неосложненном дефекте межжелудочковой перегородки не превышает 
2 - 4 % .

Коррекцию тетрады Ф алло осуществляют с помощью паллиативных 
и радикальных операций. В основе различных паллиативных операций 
залож ена идея увеличения легочного кровотока. Д л я  решения этой з а 
дачи предложено более 200 вариантов операции. В настоящее время л е 
тальность после наложения анастомозов составляет менее 10%, при 
этом используются наиболее эффективные операции. Р ад и к ал ьн ая  кор
рекция — надежный и эффективный метод лечения тетрады Фалло. 
У больных с умеренными нарушениями гемодинамики («бледная» ф ор
ма тетрады Ф алло) послеоперационная летальность составляет 10%, у 
тяжелобольных она выше и достигает 18— 25%.

Л е ч е н и е  больных с полной транспозицией аорты и легочной арте
рии чрезвычайно сложно. При выполнении паллиативных операций л е 
тальность, по сведениям различных авторов, колеблется от 8,3 до 25% . 
Более перспективны способы внутрипредсердной коррекции, которые пе
реводят полную транспозицию сосудов в .корригированную. При этом 
анатомические соотношения остаются прежними, но в правый ж елу д о 
чек, а следовательно, в аорту поступает только артериальная  кровь. 
Это выполняется перемещением межпредсердной перегородки, когда д о 
стигается функциональное перемещение предсердий. Операции внутри- 
сердечной коррекции пока сопровождаю тся высокой летальностью.

Результаты  оперативного лечения изолированного клапанного стено
за легочной артерии хорошие — после операции погибает не более 2— 
3% больных. Л етальные исходы зависят от осложнений, которые наблю 
даю тся в послеоперационном периоде.

Успех оперативного лечения аортального стеноза зависит от ради 
кальности проведенной операции, функционального состояния миокарда. 
В среднем летальность составляет около 6% .

Послеоперационная летальность после перевязки открытого артери
ального протока невелика (1— 3 % ) .  В специализированных учреждени



ях, где правильно определяются показания к оперативному лечению, л е
тальность приближается к нулю. Отдаленные результаты показывают, 
что своевременно выполненная операция позволяет добиться полного 
выздоровления.

Результаты  хирургического лечения коарктации аорты хорошие. П о
сле резекции суженного участка аорты и наложения анастомоза более 
чем у 75% больных нормализуется гемодинамика. У подавляющего чис
ла больных исчезают жалобы. Послеоперационная летальность низкая и 
не превышает в специализированных учреждениях 3—4% .

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ КРОВЕНОСНЫХ  
И ЛИМФАТИЧЕСКИХ СОСУДОВ

Пороки развития периферических кровеносных и лимфатических со
судов отличаются большим многообразием клинических форм, сопро
вождаю тся выраженными местными изменениями и общими расстрой
ствами.

В основе пороков развития периферических сосудов лежит наруше
ние эмбрионального развития мезенхимального происхождения. П ри
чины, вызывающие неправильное развитие сосудов, неизвестны. Все по
роки подразделяю тся на несколько видов: 1) пороки развития вен; 
2) пороки развития артерий; 3) артериовенозные пороки; 4) пороки 
развития лимфатических сосудов; 5) сочетанные пороки развития сосу
дов. К аж ды й из них имеет свои варианты, отличающиеся клинической 
картиной, особенностями диагностики и методами хирургического ле
чения.

Пороки развития вен являю тся наиболее частой патологией перифе
рических сосудов. Р азличаю т пороки развития поверхностных вен (вро
жденные флебэктазии), пороки развития глубоких вен (синдром К.лип- 
пеля — Треноне), аневризмы яремных вен.

П О Р О К И  Р А З В И Т И Я  П О В Е Р Х Н О С Т Н Ы Х  В ЕН

П орок проявляется при рождении ребенка или в первые месяцы 
жизни. Родители обнаруж иваю т опухолевидное образование (в основ
ном на конечностях), которое увеличивается с ростом ребенка. В нача
ле субъективных ж ало б  не бывает. По мере роста ребенка, увеличения 
физической нагрузки больные начинают отмечать чувство тяжести в по
раженной конечности, быстро утомляются. Постепенно присоединяются 
боли, которые становятся постоянными, мучительными, заставляю т ре
бенка отказываться от движений.

При осмотре обнаруж ивается различной формы и протяженности 
опухолевидное образование (ф лебэктазы ),  располагаю щееся под ко
жей. К ож а над  ним истончена, атрофична, синюшна. П альпаторно ф леб
эктазы мягкой консистенции, в некоторых случаях болезненны, легко 
спадаются при надавливании, поднятии конечности. При сочетании по
раж ения поверхностных вен с сосудами подлеж ащ их тканей выявляют 
симптом «губки» — резкое уменьшение объема конечности при сдавли
вании на месте поражения и быстрое его восстановление после прекра
щения давления. У детей с пороками развития поверхностных вен ф леб
эктазы отличаются от таковых у взрослых. Х арактерной особенностью 
ф лебэктазии у детей является их диффузность, различная локализация 
и распространенность, не связанная  обычно с одной из основных си
стем подкожных вен (например, с малой и большой подкожными вена
ми нижней конечности), к ак  это бывает у взрослых (рис. 90).

При поражении подкожных вен обнаруж иваю т в тканях плотные 
включения округлой формы, представляю щ ие собой организовавшиеся



Рис. 90. Порок развития поверхностных 
вен правой верхней конечности у ребен
ка 7 лет.
а — общий вид конечности; б — венограмма: 
сосуды расширены, на отдельных участках 
имеют вид аневризм.

тромбы-флеболиты, возникнове
ние которых обусловлено нару
шением кровотока и застойными 
явлениями в пораженных венах.

Пульсация артериальных со
судов, как правило, не изменена.

При диффузных поражениях 
с вовлечением в процесс подле
жащ их тканей отмечается атро
фия мышц, что особенно заметно 
при поднимании конечности. П о 
мимо мышечной ткани, в подоб
ных случаях страдает и скелет.
У больных можно выявить о гра
ничение движения в суставах, 
искривление костей, замедление 
их роста.

С прогрессированием процес
са к основным симптомам присо
единяются трофические расстрой
ства. Отмечается потливость, по
является шелушение; у ряда больных с тяжелым поражением разви 
ваются язвенные процессы, часто сопровождающиеся кровотечением.

Д и а г н о с т и к а  пороков развития поверхностных вен основывает
ся на данных анамнеза, осмотра и специальных методов исследования.. 
Большое значение для диагностики имеют измерение насыщения веноз
ной крови пораженного органа кислородом, рентгенография, веногра- 
фия, определение венозного давления.

У больных с пороками развития поверхностных вен насыщение ве
нозной крови кислородом обычно в пределах нормы или незначительно 
повышено (на 2— 3 % ).  Венозное давление повышено на 20— 30 мм вод. 
ст. При обзорной рентгенографии пораженной конечности находят атро
фию мышечной ткани, истончение, искривление, а иногда и укорочение 
костей, изменение нормальных контуров суставных поверхностей. Часто 
обнаруживают округлые тени различной величины и плотности, распо
лагающиеся в клетчатке и мышцах по ходу сосудов (флеболиты).

Реш аю щ ее значение в диагностике принадлеж ит венографии. У боль
ных с пороками развития поверхностных вен венография выявляет сте
пень расширения вен, скопление контрастного вещества на отдельных 
участках в виде «озер», соответствующих местам расположения под ко
жей опухолевидных образований. В случаях вовлечения в процесс мы 
шечной ткани, помимо флебэктазий, обнаруживаю тся неправильной 
формы тени контрастного вещества, располагаю щ иеся в глубоко л е ж а 
щих слоях конечности и связанные с поверхностными венами отдельны
ми веточками. Проходимость глубоких вен при этом полностью сохра
нена.

Д ифференциальный диагноз проводят с пороками развития глубоких 
вен, для которых характерно удлинение и увеличение объема пораж ен
ного органа.

Л е ч е н и е .  При пороках развития поверхностных вен показано хи
рургическое вмешательство. Оптимальный возраст больных 2— 3 года.



Операция заклю чается в поэтапном удалении расширенных изменен
ных вен с иссечением наиболее пораженных участков кожных покровов.

Склерозирую щая терапия при пороках развития вен противопока
зана, так  как  введение большого количества вещества может вызвать 
обширные некрозы и интоксикацию больного. Поверхностные вены, как 
правило, имеют широкие анастомозы с глубокими венами, поэтому всег
да имеется опасность развития тромбоза магистральных вен.

Оперативное вмешательство устраняет неприятные ощущения, боли 
и позволяет в ряде случаев добиться полного излечения.

П О Р О К И  Р А З В И Т И Я  Г Л У Б О К И Х  ВЕН 
( С И Н Д Р О М  К Л И П П Е Л Я  — Т Р Е Н О Н Е )

Синдром Клиппеля — Треноне является редким пороком развития и 
чаще встречается у мальчиков (62% ), причем на нижних конечностях 
(54,1%) - П оражение, к ак  правило, одностороннее.

П орок заклю чается в нарушении кровотока по глубоким магист
ральным венам за  счет сужения просвета сосуда, его облитерации, сдав
ления вены аномальной мышцей, эмбриональным тяжем, артериальной 
ветвью.

К л и н и к а .  Синдром характеризуется тремя симптомами: сосуди
стыми пятнами, варикозным расширением поверхностных вен, гипертро
фией пораженной конечности (рис. 91).

Сосудистые пятна являю тся непостоянным симптомом. Они наблю 
даются примерно в 40% случаев и выявляются с рождения. Интенсив
ность окраски пятен может быть различной: от бледно-розовой до тем
но-фиолетовой. Границы пятен четкие, имеют фестончатый контур. 
В некоторых случаях над  сосудистыми пятнами имеются кожные р аз 
растания темного цвета диаметром от 0,1 до 0,3 см, которые часто трав 
мируются и кровоточат. Сосудистые пятна встречаются обычно на по
раженной конечности и бываю т разной величины. У ряда больных они 
занимаю т обширные участки кожных покровов.

Варикозное расширение поверхностных вен при рождении ребенка 
мож ет быть не вы раж ено и начинает проявляться лишь в первые годы 
жизни. С ростом ребенка расширение вен становится заметным на пе
риферических отделах конечностей, затем  распространяется на прокси
мальные отделы, а иногда и за  пределы конечности. Характерной осо
бенностью варикозного расш ирения вен при синдроме Клиппеля — Тре
ноне является его преимущественная локализация на наружных поверх
ностях конечности. При отеках конечности варикозное расширение вен 
может быть скрытым и выявляется только во время венографии.

Увеличение разм еров пораженной конечности является самым по
стоянным признаком данного порока. Р азн иц а длины здоровой и боль
ной конечности колеблется от  1— 2 до 10 см и более. При этом увеличе
ны размеры как  мягких тканей, так  и скелета. По мере роста ребенка 
разница в длине конечностей возрастает. В результате нарушения про
порции конечностей возникают различные деформации таза , искривле
ние позвоночника.

При наличии синдрома Клиппеля — Треноне больные ж алую тся на 
быструю утомляемость конечности, боли, чувство тяжести в ней; неред
ко возникают трофические расстройства, вы раж аю щ иеся в язвенных 
процессах, усилении роста волос, повышенной потливости, шелушении 
кожи. Иногда отмечаются гематурия, выделение крови из кишечника 
при дефекации. Причиной возникновения данных явлений служит нару
шение кровообращения в конечности, в результате чего кровь по колла- 
тералям  поступает в избыточном количестве в одну из указанных си
стем и вызывает ее переполнение.



I

Рис. 91. Синдром Клиппеля—Треноне у ребенка 3 лет. Общий вид пораженной левой 
нижней конечности.

Рис. 92. Синдром Клиппеля—Треноне правой нижней конечности у ребенка 3 лет. Ве
нограмма. Поверхностные вены расширены, глубокие резко сужены, не имеют клапа
нов.

Синдром Клиппеля — Треноне может сочетаться с другими пороками 
развития как  сосудистой системы, так  и органов. И з сосудистых поро
ков наиболее часто встречается сочетанное поражение лимфатической 
системы — слоновость, лимфангиомы. К другим сочетанным порокам от
носятся незаращение губы, неба, вывих бедра, гигантизм.

Д и а г н о с т и к а  в типичных случаях не представляет больших труд
ностей. Синдром Клиппеля — Треноне приходится дифференцировать с 
врожденными артериовенозными свищами и аневризмами, при которых 
такж е наблюдаются гипертрофия, расширение вен, пигментные и сосу
дистые пятна. Отличительной особенностью синдрома является отсутст
вие повышенной пульсации сосудов, сосудистых шумов, симптома Д о б 
ровольской. Реш аю щ ее значение для  диагностики имеет определение г а 
зового состава венозной крови в пораженной конечности и венозного 
давления, а такж е  венография.

При синдроме Клиппеля — Треноне насыщение венозной крови кис
лородом находится обычно в пределах нормы. Венозное давление, как 
правило, высокое, однако в отличие от артериовенозных свищей вели
чина его не зависит от цикла сердечных сокращений и представляет со
бой при графическом изображении прямую линию. Венография являет
ся наиболее ценным методом, который, помимо целей диагностики, слу
жит для определения месторасположения препятствия кровотоку 
(рис. 92).

Л е ч е н и е  представляет большие трудности. В сравнительно боль
шом проценте случаев синдрома внешняя причина (сосуд, т яж  и др.) 
сочетается с врожденным сужением просвета вены на значительном 
участке. Оперативное вмешательство заключается в ревизии сосудов и



устранении причин, препятствующих нормальному кровотоку. В случа
ях, когда находят аплазию или выраженную гипоплазию магистраль
ной вены, единственным методом, нормализующим кровоток, является 
пластическое замещение пораженного участка сосуда венозным ауто- 
трансплантатом. Когда удается восстановить проходимость магистраль
ных вен, что обычно доказы вается с помощью венографии, постепенно 
уменьшаются варикозное расширение вен и трофические расстройства, 
исчезают чувство тяжести и боли в конечности. С ростом ребенка со
кращ ается разница между длиной здоровой и пораженной конечности; 
в некоторых случаях эта разница может совсем исчезнуть. Все это у к а 
зывает на необходимость раннего выявления и лечения данного поро
ка. Наиболее подходящий возраст для проведения оперативного вмеш а
тельства — от 3 до 5 лет.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Е  В Е Н О З Н Ы Е  А Н Е В Р И З М Ы

Расширение просвета вены на ограниченном участке встречается до
вольно редко. Наибольш ий интерес представляю т аневризмы яремных 
вен. Ч ащ е пораж аю тся внутренние яремные вены с одной стороны.

К л и н и к а .  Заболевание проявляется обычно в возрасте 3— 5 лет. 
Родители замечают, что во время крика, плача или натуживания у ре
бенка на боковой поверхности шеи проявляется опухолевидное о бразова
ние, которое быстро исчезает при прекращении напряжения (рис. 93).

При осмотре ребенка в момент напряж ения находят образование ве
ретенообразной или округлой формы, безболезненное при ощупывании. 
Образование мягко-эластической консистенции, в некоторых случаях 
слабо пульсирует синхронно с пульсом. Сосудистые шумы над ним 
обычно не выслушиваются.

В большинстве случаев появление опухоли не сопровождается ж а 
лобами. Однако могут отмечаться осиплость голоса, затруднение д ы ха
ния, появление иррадиирующих болей.

Течение заболевания длительное, но прогрессирующее. В начальных 
стадиях опухолевидное образование появляется у ребенка при значи
тельном напряжении. Но в дальнейшем возникает при обычном разго
воре. Помимо косметического дефекта, врожденные аневризмы яремных

вен могут приводить к серьезным 
осложнениям. Описаны случаи 
тромбоза вен, самопроизвольного 
разры ва стенки аневризмы.

Д и а г н о с т и к а .  Основана на 
типичном анамнезе, характере и ло 
кализации опухоли, появлении ее в 
момент напряжения ребенка, отсут
ствии над ней сосудистых и д ы ха
тельных шумов.

В тех случаях, когда опухоле
видное образование имеет веретено
образную форму и располагается 
кпереди от грудино-ключично-соско
вой мышцы, можно думать о пора
жении внутренней яремной вены.

Рис. 93. Флебэктазпя (аневризма) внутрен
них яремных вен у ребенка 4 лет. Имеются 
веретенообразные выбухания в боковых 
отделах шеи.



Рис. 94. Операция укрепления сенки аневризмы яремной вены капроновым трансплан
татом (схема).
1 — общий вид больного и направление разреза кожи; 2 — подведение капроновой ткани под аневриз
му; 3 — вид вены после аллопластики.

При поражении наружной яремной вены аневризма обычно распола
гается позади мышцы и имеет округлую форму. Уточнение л о кал и за 
ции аневризмы имеет принципиальное значение при решении вопроса 
о выборе метода лечения.

Дифференциальный диагноз проводят с лимфангиомой, боковой ки
стой шеи, лимфаденитом. Л имфангиома по своему строению имеет бо
лее эластическую структуру и участки уплотнений; наличие её на шее не 
связано с напряжением больного.

Боковая киста шеи так ж е  не исчезает, плотна при ощупывании, ин
тимно связана с подлеж ащ ими тканями; иногда при пальпации находят 
ход, идущий в глубь шеи от опухоли.

Л имфаденит сопровождается болевыми реакциями, повышением тем
пературы, изменением окраски кожных покровов.

Наибольш ую трудность для  дифференциального диагноза представ
ляет бронхогенная киста. Она так ж е  может появляться при беспокой
стве ребенка, однако при выслушивании над кистой можно определить 
дыхательные шумы. Определенную помощь может оказать  рентгеноло
гическое исследование, которое в случае наличия бронхогенной кисты 
шеи выявляет воздушную тень.

Л е ч е н и е .  Врожденные аневризмы яремных вен требуют хирурги
ческого вмешательства. При поражении поверхностных шейных вен ме
тодом выбора является иссечение аневризмы.

Лечение аневризмы внутренней яремной вены заключается в укреп
лении стенки сосуда с помощью аллотрансплантата или фасциальным 
листком. Из аллопластических материалов для  этой цели наиболее под
ходящим является капрон, так  как  он в течение 2— 2 ‘/г лет р ассасы ва
ется, а образовавш аяся на его месте соединительная ткань берет на се
бя функцию футляра, укрепляющего стенку вены (рис. 94).

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  И А Н Е В Р И З М Ы  
( С И Н Д Р О М  П А РК С А  В Е Б Е Р А )

Артериовенозные свищи и аневризмы относятся к тяж елы м порокам 
сосудистой системы, вызывающим, помимо местных расстройств, ряд 
серьезных нарушений общего характера.



Рис. 95. Врожденные множественные артериове- 
нозные свищи правой нижней конечности у ре
бенка 7 лет. Конечность увеличена, видны расши
ренные подкожные вены.

Наличие патологических соустий 
между артериями и венами вызывает 
нарушение регионарного кровообраще
ния. В связи с преждевременным сбросом 
артериальной крови через сохранив
шиеся патологические соустья в веноз
ную систему ткани не получают необхо
димого количества кислорода, что приво
дит к тяж елой тканевой гипоксии, сопро
вождающейся выраженными трофически
ми расстройствами. Поступление арте
риальной крови в вены под повышенным 
давлением вызывает их расширение и 
гипертрофию стенок. Д л я  врожденных 
артериовенозных свищей характерны 
так ж е  различные изменения строения 
всех тканей пораженного органа.

Врожденные артериовенозные свищи 
и аневризмы располагаются в различных 
частях организма, но чаще встречаются 

на конечностях, обычно занимая их дистальные отделы. Двустороннее 
поражение наблю дается исключительно редко.

По анатомическому строению артериовенозные патологические связи 
делятся на артериовенозные свищи, при которых имеется прямое сооб
щение между стволовыми отделами артерий и вен; артериовенозные 
аневризмы, представляющие собой полости, посредством которых арте
рии и вены сообщаются между собой; артериовенозные сосудистые 
сплетения, состоящие из недифференцированных, множественных сосу
дов. В некоторых случаях может наблю даться сочетание этих видов.

К л и н и к а .  Заболевание проявляется с рождения ребенка или в 
первые месяцы жизни. Характер и выраженность симптомов во многом 
зависят от количества, величины, локализации и распространенности 
патологических соустий.

Симптомы можно разделить на местные и общие. Постоянным мест
ным признаком порока является гипертрофия пораженного органа. При 
расположении свищей и аневризм на конечностях разница длины и ок
ружности здоровой и больной конечностей может достигать 10— 15 см. 
Степень гипертрофии всегда находится в прямой зависимости от величи
ны и количества патологических соустий (рис. 95).

Варикозное расширение вен в начальных стадиях развития заболе
вания может быть неотчетливым, но с ростом ребенка проявляется пол
ностью. Отличительной особенностью варикозного расширения вен при 
артериовенозных свищах и аневризмах являются напряжение вен и ви
димая на глаз пульсация их.

Изменение окраски кожи на пораженной конечности в виде пигмент
ного пятна или плоской ангиомы типа телеангиэктазии наблюдается у 
больных с артериовенозными свищами в 50% случаев.

Повышенная пульсация сосудов конечности, проявляю щ аяся посто
янным «дрожанием» сосудистой стенки, патогномонична для данного 
порока. Особенно отчетливо этот признак определяется при пальпации 
над местом расположения патологических соустий. Аускультация позво
ляет выявить наличие систолодиастолического шума, который особенно



ясно определяется над свищами и по ходу магистральных сосудов. У р я 
да больных артериовенозные аневризмы или сосудистые патологические 
сплетения на ограниченном участке представляю т собой опухолевидные 
образования мягко-эластической консистенции, которые пульсируют и 
при надавливании почти не спадаются.

Повышение кожной температуры на пораженной конечности постоян
но и легко определяется при ее ощупывании. Измерение температуры 
симметрично расположенных участков кожи с помощью элекгротер- 
мометра показывает, что в области патологических соустий температура 
на 3— 5°С выше по сравнению со здоровыми участками.

Тяжелое нарушение кровообращения, наблю даю щ ееся при артерио- 
венозных свищах и аневризмах, вызывает, к ак  правило, значительные 
трофические расстройства. Возникают гиперкератоз, гипергидроз, я з 
венные и некротические процессы. Трофические расстройства и боли в 
пораженных органах являю тся наиболее частыми причинами ж алоб , 
с которыми больные обращ аю тся к врачу.

Наблю даю тся изменения со стороны сердечной деятельности. В свя
зи с поступлением к сердцу под повышенным давлением большого ко
личества крови у больных возникает компенсаторная тахикардия, по
вышается артериальное давление, гипертрофируются вначале правые, 
а затем левые отделы сердечной мышцы. При электрокардиографии у  
больных находят деформацию зубца Р, увеличение его амплитуды, на
рушение проводимости. Все это свидетельствует о значительной пере
грузке обоих предсердий, сочетающейся с гипертрофией мышцы сердца 
и дилатацией его полостей. Положителен симптом Добровольской, ко
торый заключается в замедлении сердечных сокращений после п ер еж а
тия магистральной артерии выше места расположения патологических 
соустий. Выключение пораженного органа из кровообращения уменьш а
ет нагрузку на сердечную мышцу и тем самым способствует норм али за
ции сердечной деятельности. Симптомы поражения центральной нервной 
системы возникают при расположении патологических соустий на лице, 
волосистой части головы и области шеи.

Течение заболевания прогрессирующее. Самоизлечения не н аблю да
ется. Постоянными осложнениями являю тся язвенные и некротические 
процессы, часто сопровождающиеся обильными артериальными крово
течениями, которые могут привести к тяж елы м последствиям.

Перегрузка сердца сравнительно быстро вызывает декоменсапию 
его деятельности, в связи с чем больные становятся тяж елы ми инвали
дами в молодом возрасте. Постоянно наблю даю тся костные де
формации, нарушения функций суставов. Могут возникать тромбоэм
болии. >

Д и а г н о с т и к а  в типичных случаях не представляет  больших труд
ностей. Однако у детей раннего возраста часть симптомов может отсут
ствовать или они недостаточно четки, поэтому возникает необходимость 
проведения некоторых специальных методов исследования.

Насыщение кислородом венозной крови пораженной конечности пре
вышает нормальные цифры на 15— 20%, что не наблю дается ни при к а 
ком другом заболевании.

Венозное давление характеризуется периодами падения и повыше
ния, что соответствует диастоле и систоле сердечных сокращений.

Наибольшее значение в диагностике принадлежит ангиографии (ар- 
терио- и ао ртограф ия). С помощью этих методов удается не только под
твердить диагноз существования патологических артериовенозных ком
муникаций (одновременное заполнение контрастным веществом артерий 
и вен, обеднение сосудистого рисунка дистальнее места расположения 
аневризмы), но и определить локализацию  патологического процесса, 
его вид, распространенность (рис. 96). Проведение ангиографического 
исследования позволяет выбрать рациональный способ лечения.



Рис. 06. Артериовепозная аневризма теменной области у ребенка 10 лет. Артериограм- 
ма. Артерии и вены расширены, на месте аневризмы скопление контрастного вещества.

Дифференциальную  диагностику врожденных артериовенозных сви
щей и аневризм наиболее часто приходится проводить с пороками р аз
вития глубоких вен, при которых так ж е  наблюдаются гипертрофия по
раженного органа, варикозное расширение вен, пигментные пятна. О д
нако отсутствие пульсации поверхностных вен и сосудистых симптомов, 
нормальное насыщение венозной крови кислородом, а такж е данные оп
ределения венозного давления и ангиографических исследований, указы 
вающие на отсутствие патологических соустий, будут свидетельствовать 
в пользу порока вен.

Л е ч е н и е .  При врожденных артериовенозных свищах и аневриз
мах лечение только хирургическое, что представляет большие трудности. 
Полное излечение возможно только в тех случаях, когда имеются пато
логические соустья между магистральными сосудами. П оследователь
ная ревизия сосудов, перевязка свищей и разделение артерии и вены 
позволяют добиться устранения этого тяж елого заболевания. Вылечить 
больного хирургическим путем можно такж е в тех случаях, когда арте- 
риовенозные соустья располагаю тся на изолированном участке, иссече
ние которого в пределах здоровых тканей не грозит опасностью разви
тия ишемических расстройств. При распространенном поражении часто 
возникает необходимость ампутации конечности. Попытки некоторых 
авторов применить при этом паллиативные операции (наложение мно
жественных прошивных швов типа Клаппа, перевязка приводящей м а
гистральной артерии) малоэффективны и опасны ввиду возможности 
нарушения регионарного кровообращения.

Прогноз заболевания довольно тяжелый. При несвоевременном или 
неэффективном лечении больные становятся тяж елыми инвалидами и 
погибают в молодом возрасте от декомпенсации сердечной деятельно
сти или от других тяж елы х осложнений.

Излечение возможно только в 50% случаев, включая те, в которых 
производилась экзартикуляция или ампутация конечности. После лече
ния больные долж ны находиться под постоянным диспансерным 
наблюдением, так как  возможны рецидивы через продолжительные 
сроки.



Пороки развития лимфатических сосудов проявляю тся главным об
разом стойким, постоянно прогрессирующим отеком с фиброзным пере
рождением кожи, подкожной клетчатки, фасций. Возникающие измене
ния кожных покровов, напоминающие кожу слона, послужили поводом 
к названию данного заболевания слоновостью (e lephan tias is ) .  Слоно
вость была известна давно; первые сообщения о ней можно найти в тру
дах Цельса, Ибн-Сины. П ораж аю тся слоновостью чащ е нижние конеч
ности и половые органы.

Слоновость — полиэтиологическое заболевание. Возникновение хро
нического отека может быть вызвано повторными рожистыми воспале
ниями, травмой лимфатических сосудов или узлов, закупоркой сосудов 
особым видом круглых глистов (F ilarium  souguin is  hom inis) ,  опухоле
видными процессами и др.

В практике хирургии детского возраста обычно приходится иметь де
ло с врожденным поражением лимфатических сосудов в -связи с  их н е 
доразвитием. Нарушение нормальной функции лимфатических сосудов 
может быть вызвано несколькими причинами: сужением просвета сосу
дов и уменьшением их числа, полным отсутствием проходимости (ап л а
зии), а такж е врожденной эктазией лимфатических сосудов, сочетаю
щейся с недоразвитием или отсутствием клапанного аппарата.

Врожденная слоновость может быть спорадической или наследст
венной. Иногда удается выяснить, что в нескольких поколениях одной 
семьи имелись больные слоновостью. Наследственную форму слоновости 
называю т болезнью Мильроя. Отличительной чертой течения этой болез
ни по сравнению с обычной врожденной слоновостью являю тся более 
частые воспалительные процессы, осложняющиеся поражением парен
химатозных органов и приводящих к смерти больных в молодом воз
расте.

В зависимости от стадий течения патологического процесса р азл и ча
ют три формы слоновости: мягкую, твердую и смешанную. При мягкой 
форме преобладает отек тканей; склеротический процесс еще не р а з 
вился. Твердая форма характеризуется выраженным фиброзным пере
рождением тканей и часто сочетается с различными кожными проявле
ниями. Смеш анная форма представляет как  бы этап перехода мягкой 
формы в твердую, при которой наблю даю тся участки уплотнения ткани 
наряду с отечными. Выделение этих трех форм слоновости у детей име
ет определенное практическое значение, так  как  при твердой и смешан
ной формах слоновости результаты хирургического лечения всегда бы 
вают значительно хуже, чем при мягкой.

К л и н и к а .  Врожденная слоновость проявляется отеком, который 
может быть выявлен при рождении ребенка или в последующие годы. 
В начальных стадиях заболевания дети обычно не предъявляю т никаких 
жалоб, однако с прогрессированием процесса мож ет возникать чувство 
тяжести, быстрая утомляемость пораженного органа. В результате при
соединяющихся трофических изменений на коже периодически образу
ются трещины кожи, наблю даю тся истечение лимфатической жидкости, 
повторные воспалительные процессы.

При осмотре пораженного органа обычно обнаруживаю т вы раж ен 
ный в большей или меньшей степени отек, сопровождающийся наруш е
нием естественной формы органа (рис. 97). При мягкой и смешанной 
формах слоновости отек мягкий, кож у удается собрать в складку, от 
давления на ткани остаются ямки. В начальных стадиях отек может 
уменьшаться в зависимости от времени суток и при создании больному 
длительного покоя. При твердой форме отек и уплотнение тканей не ис
чезают. Ткани плотные, кож а натянута, лоснится, в складку не соби
рается. Ямок от давления не остается. Сравнительно постоянно при



Рис. 97. Врожденная слоновость правой нижней конечности у ребенка 10 лет.

Рис. 98. Врожденная слоновость у ребенка 13 лет. Лимфатические сосуды извиты 
Лимфограмма.

твердой форме слоновости на коже пораженного органа возникают па- 
пилломатозные разрастания, трещины, пузырьки, наполненные ж елтова
той жидкостью. В этих случаях  у больных периодически отмечается лим- 
форея. Наличие входных ворот инфекции, снижение реактивности т к а 
ней обусловливают часто повторяющиеся воспалительные процессы. 
В запущенных случаях происходит резкое обезображивание органа. Воз
можно озлокачествление кожных разрастаний.

Помимо перечисленных выше симптомов, при обследовании больных 
с поражением лимфатических сосудов находят другие признаки. При 
проведении волдырнои прооы М ак-К лю ра— Олдрича в связи с наруше
нием равновесия онкотического и гидростатического давления в тканях 
происходит усиленное всасывание, поэтому у больных с явлениями хро
нического отека рассасывание волдыря происходит в течение 5— 15 мин 
при норме 40— 50. Д анны е лабораторного исследования крови указы 
вают на снижение содержания белка, главным образом за счет альбуми
нов, повышение количества кальция.

Характерные изменения со стороны тканей обнаруживаю тся при 
рентгенологическом исследовании. Помимо утолщения подкожножиро
вой клетчатки, находят изменения ее структуры, выражаю щ иеся в че
редовании очагов просветления и уплотнения, что соответствует местам 
расположения отека и фиброзного перерождения. Получается картина, 
сходная с «пчелиными сотами».

Венография выявляет сужение просвета поверхностных, а в запу
щенных случаях и глубоких вен, вызванное сдавлением их отечными и 
уплотненными тканями.



Д ля  подтверждения порока развития лимфатических сосудов прово
дят лимфографию (рис. 98).

Диагностика пороков развития лимфатических сосудов в типичных 
случаях не представляет больших трудностей, а проведение указанны х 
выше исследований подтверждает диагноз. Н аряд у  с этим врожденную  
слоновость у детей приходится дифференцировать со многими заб олева
ниями, которые можно разделить на несколько групп.

В первую группу входят несосудистые заболевания: липоматоз, ч а 
стичный гигантизм, нейрофиброматоз и др. Отличительной чертой во 
всех этих случаях является отсутствие у больных отека пораженного 
органа, что служит ведущим симптомом слоновости. Кроме того, при 
слоновости не бывает удлинения конечности, которое наблю дается у 
больных гигантизмом.

Вторая группа представлена врожденными пороками перифериче
ских сосудов. В подобных случаях отек конечности может быть обуслов
лен двумя факторами: с одной стороны, нарушением кровообращения, с  
другой — сочетанием поражения кровеносных и лимфатических сосу
дов. С этой точки зрения, большой практический интерес представляет 
сочетание врожденного поражения лимфатических сосудов и глубоких 
вен (синдром Клиппеля—Треноне). П ризнакам и данного комбинирован
ного поражения сосудов в отличие от обычной слоновости являю тся уд
линение конечности, пигментные или сосудистые пятна на коже. Б оль
шую помощь в данном случае оказывает венография, вы являю щ ая изме
нения в кровотоке по глубоким венам.

К третьей группе следует отнести болезни, связанные с пораж ени
ем почек, сердца, дисфункцией щитовидной железы, болезнью Рейно к  
др. При этих заболеваниях отек располагается симметрично, часто рас 
пространяется за пределы конечностей, сочетается с асцитом. В диф ф е
ренциальной диагностике большое значение приобретают данные ан ам 
неза и специальное обследование.

Л е ч е н и е .  При врожденной слоновости оно представляет  опреде
ленные трудности, в связи с чем предложено большое количество мето
дов, которые можно разделить на две группы: 1) паллиативные, при ко
торых либо создаются искусственные лимфатические пути (вшивание в 
клетчатку дренажных трубок, шелковых лигатур, подшивание сальни
ка),  либо частично иссекаются пораженные ткани; 2) радикальные, со
стоящие в полном удалении измененной клетчатки вместе с фасцией с 
последующей аутотрансплантацией кожи.

Паллиативные операции не дают эффекта и приводят к реци- 
дивированию процесса, поэтому в настоящ ее время они не применя
ются.

Радикальны е методы лечения слоновости делятся на следующие ви
ды: 1) многоэтапное иссечение кожи с подкожной клетчаткой и фасцией 
с закрытием дефекта свободным лоскутом кожи по Тиршу. Д анны й ме
тод с успехом бы л  применен в 1938 г. Ф. А. Гергенредером и явился 
прототипом других способов радикального лечения; 2) тотальное иссе
чение подкожной клетчатки и фасции в 2— 3 этапа с реимплантацией 
кожных перфорированных лоскутов на ножке непосредственно на мы ш 
це; 3) одномоментная однолоскутная реимплантация перфорированной 
кожи на мышцы ©сей конечности после удаления клетчатки и фасции; 
4) свободная одномоментная аутопластика кожи на мышцы, уложенной 
на конечности в виде спирали по Медведеву.

В результате хирургических вмеш ательств у больных исчезает отек, 
прекращаются во-спалительные процессы. Наилучш ие косметические ре
зультаты получаются при мягкой форме слоновости, когда еще не н а 
ступили изменения в кожных покровах. В запущенных случаях при 
твердой форме приживление кожи значительно хуже, чащ е сопровож да
ется образованием участков некроза и рубцового перерождения кожи.



В связи с  этим можно считать, что наиболее подходящим для хирурги
ческого лечения является возраст 4— 5 лет.

Оперативное .вмешательство при врожденной слоновости является 
тяж елы м  и требует применения всего комплекса лечебных мероприятий 
к а к  во время операции, т а к  и в послеоперационном периоде.

Д ОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ МЯГКИХ ТКАНЕЙ

Г Е М А Н Г И О М А

Под гемангиомами подразумеваю т врожденные образования, исходя
щие из кровеносных сосудов. По своему характеру  эти образования оди
наково близки как  к порокам развития, так  и к истинным опухолям. 
Некоторые особенности течения гемангиом заставляю т относить их к 
опухолевым процессам.

Гемангиомы у детей встречаются часто и составляют 45,7% всех 
опухолей кожи и мягких тканей. В большинстве случаев гемангиомы на
блюдаются с рождения (90% ), реж е возникают в течение первых ме
сяцев жизни. Девочки заболеваю т в 2—3 р аза  чаще, чем мальчики. 
Обычно опухоль располагается на открытых частях тела. Излюбленной 
локализацией гемангиом является лицо и волосистая часть головы (до 
80%  случаев). Помимо кожи и мягких тканей, могут пораж аться р аз
личные органы. Описаны случаи находок гемангиом в  мозге, печени, 
средостении.

Р азличаю т следующие виды гемангиом.
Простые, или капиллярные, гемангиомы состоят из множества к а 

пилляров, располагаю тся поверхностно, имеют вид пятна ярко-красно
го цвета с четкими границами и незначительно выступают над поверх
ностью кожи. К  простым гемангиомам относятся сосочковые и звездча
тые гемангиомы, наблю даю щ иеся у детей дошкольного и школьного 
возраста. Звездчаты е гемангиомы представляют собой образования из 
расширенных извитых сосудов, располагаю щихся в коже, в центре ко
торых находится основной питающий сосуд. Простые гемангиомы встре
чаются наиболее часто (96,2% всех гемангиом).

Кавернозные, или пещеристые, гемангиомы состоят из наполненных 
кровью полостей, выстланных эндотелием и разграниченных перегород
ками из соединительной ткани. Располагаю тся кавернозные гемангиомы 
обычно в подкожной клетчатке, мышцах; кожные покровы могут быть 
не изменены. Отмечается утолщение и увеличение объема пораженного 
органа. Кавернозные гемангиомы обычно бывают значительных разм е
ров и не имеют четких границ. Различаю т диффузные и инкапсулиро
ванные гемангиомы. Последние растут медленно, в пределах собствен
ной капсулы. Д иф ф узны е гемангиомы отличаются быстрым инфильтри
рующим ростом. Кавернозные гемангиомы встречаются значительно 
реже, чем простые, и составляю т около 2% всех гемангиом.

Комбинированные гемангиомы представляю т собой сочетание у к а 
занных выше видов гемангиом. Н аблю даю тся они в 1,4% случаев.

Смешанные гемангиомы состоят из опухолевидных клеток, исходя
щих из сосудов и других тканей (ангиофиброма, гемолимфангиома, ан
гионеврома и д р . ) .

Среди гемангиом раньше выделяли так  называемую  ветвистую ге- 
мангиому, исходящую из крупных кровеносных стволов. Однако, как 
показали дальнейшие наблюдения, ветвистая гемангиома является не 
опухолью, а пороком развития сосудов.

К л и н и к а .  Гемангиомы характеризуются наличием опухолевидных 
образований различной формы и величины с  ярко-красной или слегка 
цианотичной окраской (рис. 99). Отличительной особенностью геман-



Рис. 99. Обширная кавернозная гемангиома около
ушной области у ребенка 6 мес.

гиом является способность уменьшаться в 
размерах и изменять окраску (бледнеть) 
при надавливании на них. При крике ре
бенка, опускании головы опухоль увеличи
вается и становится более интенсивно ок
рашенной. Пальпаторно опухоль обычно 
безболезненна, горячее, чем окружающие 
здоровые участки.

Характерной особенностью геманшом 
является их быстрый рост в первые месяцы 
жизни. Точечная гемангиома, обнаруженная 
при рождении ребенка, может в течение
2—3 мес распространиться на значитель
ном участке и проникнуть в глубь тканей.
В некоторых случаях поверхность гемангиомы v изъязвляется, некроти- 
зируется и подвергается инфицированию. Возникающие гнойные раны 
нередко дают сильные кровотечения, которые могут потребовать экст
ренного вмешательства.

Д и а г н о с т и к а  гемангиом не представляет трудностей. Наличие 
опухоли красного цвета, уменьшение размеров и интенсивности окраски 
при давлении на нее ■— все это свидетельствует в пользу гемангиомы.

От гемангиом следует отличать врожденные сосудистые пятна, пред
ставляющие собой расширенные капилляры кожи. Эти пятна такж е ч а
ще располагаются на лице, имеют ярко-красную или слегка синюшную 
окраску, но не возвышаются н ад  поверхностью кожи. Отличительные 
особенности их — отсутствие роста и постоянство окраски.

Л е ч е н и е .  Начинать лечение следует с первых недель и месяцев 
жизни ребенка, как только поставлен диагноз.

Существует несколько методов лечения гемангиом. П оказания к вы
бору того или иного метода зависят от: 1) вида опухоли; 2) ее размера 
и локализации; 3) возраста ребенка и его общего состояния; 4) темпа 
роста опухоли; 5) осложнений и функциональных расстройств, которые 
возникают в результате ее роста.

Лечение гемангиом может быть оперативным и консервативным. Хи
рургическое лечение показано в случаях, когда можно удалить опухоль 
целиком, в пределах здоровых тканей, без значительного косметическо
го ущерба. При расположении гемангиом на лице (нос, околоушная об
ласть) это не всегда удается.

Иссечение опухоли является наиболее простым, радикальным и бы
стрым способом лечения и может быть применено во всех случаях, ког
да это технически возможно, особенно на закрытых частях тела. О пера
ции по поводу гемангиом могут сопровождаться значительной кровопо- 
терей, поэтому во время вмеш ательства необходим тщательный гемостаз 
и постоянное восполнение кровопотери путем трансфузии крови. Если 
нельзя полностью удалить опухоль в один этап, прибегают к прош ива
нию оставшейся ее части множественными швами капроном или шел
ком с целью прекращения кровотока к опухоли и последующего рубце
вания. Применение этого метода, с одной стороны, может значительно 
замедлить рост опухоли, с другой -— во время повторной операции будет 
способствовать снижению кровопотери.

Если оперативное иссечение гемангиомы невозможно, применяют 
консервативные методы: 1) воздействие высокой или низкой температу
ры; 2) впрыскивание в опухоль и окружаю щую  ткань различных ве
ществ, вызывающих свертывание крови и запустевание сосудов с после
дующим рубцеванием гемангиомы; 3) лучевую терапию.



К первой группе относится прижигание опухоли термокаутером или 
электрическим током и зам ораж ивание снегом угольной кислоты. Эти 
методы показаны  при наличии поверхностных простых гемангиом. 
В случаях «звездчатых» гемангиом или ангиом в  виде «паучков» луч
ше применить электрокоагуляцию, что позволит прицельно произвести 
прижигание основного питающего сосуда.

Криотерапия (воздействие холода) более показана при поверхност
ных гемангиомах на открытых участках тела. Криотерапия — наиболее 
распространенный метод. Техника лечения очень проста и может быть 
использована в любой амбулатории. В замшевый мешок выпускают из 
б аллона углекислоту, которая быстро превращ ается в снег. Из него 
формируют «карандаш » с концом, равным по площади ангиоме. Сила 
давления и его продолжительность определяются величиной опухоли и 
ее толщиной. В среднем экспозиция длится 30— 40 с. При расположе
нии опухоли на слизистых оболочках время экспозиции следует сокра
щ ать вдвое, так  как  имеется опасность глубокого повреждения тканей.

После криотерапии н а  месте зам ораж ивания возникает воспали
тельная  реакция. Воспалительные явления исчезают к 7— 12-му дню; 
к этому ж е  времени отпадает корка и становится видна поверхность, 
покрытая новым эпителием. В случае необходимости проводят повтор
ные сеансы криотерапии, однако только после полного стихания воспа
лительных явлений.

С помощью криотерапии можно добиться успеха у 93% больных с 
простыми гемангиомами, причем рубец на месте опухоли бывает неж 
ным, почти незаметным. Недостатками метода следует считать необхо
димость повторных сеансов, продолжительность лечения, болезненность, 
незначительную эффективность при глубоком расположении гемангио- 
мы в тканях.

Впрыскивание в опухоль склерозирующ их средств показано в тех 
случаях, когда удаление опухоли мягких тканей оперативным путем не
возможно. С этой целью применяют: 10% раствор хлорида натрия, 60° 
этиловый спирт, 10% раствор салицилата натрия, смеси хинина и уре- 
тана в соотношении 2 : 1 и др. Наибольш ее распространение получило 
введение спирта. У детей применяют 70% спирт в смеси с 2% новокаи
ном в соотношении 4 : 1 .  Лечение проводят повторно, с интервалами 
между сеансами 10— 12 дней. С каждой инъекцией вводят от 0,5 до 
3 мл вещества; при этом исходят из возраста ребенка, реакции н а  вве
дение алкоголя, величины опухоли. Впрыскивание спирта производят 
через здоровые окруж аю щ ие ткани медленно, в толщу опухоли и под 
нее. При поверхностном введении возникает побледнение кожи, что мо
ж ет привести к ее некрозу. В подобных случаях прекращают введение 
вещества и массируют побелевший участок, чтобы восстановить крово
обращение. Место инъекции заклеиваю т кусочком ваты, смочен
ной клеолом. Кровотечение из места вкола останавливаю т давлением 
пальца.

Изучение отдаленных результатов лечения методом инъекций скле
розирующих веществ показало, что в большинстве случаев удается до
биться полного излечения с хорошим косметическим эффектом. Только 
у небольшого процента больных на месте инъекции оставались участки 
депигментации кожи, ее атрофия, заметные рубцы. Недостатком метода 
следует считать его болезненность, необходимость проведения повтор
ных сеансов, возможность некроза кожи.

В последние годы для лечения гемангиом применяют радио- и рент
генотерапию, радиоактивные изотопы. Применение этих методов по
казано  в тех случаях, когда невозможно произвести инъекцию склерози- 
рующего вещества, удалить  опухоль хирургическим путем. Однако при
менение подобных методов у детей ограничено, т ак  как постоянно 
существует опасность развития лучевой болезни, нарушения роста орга



на, возможность резкой атрофии кожных покровов, пигментации их, руб
цевания.

Следует отметить, что при обширном поражении, наличии см еш ан
ных видов гемангиом и позднем поступлении больного показан комби
нированный способ лечения гемангиом. Применяется криотерапия в со
четании с инъекцией спирта или иссечением гемангиомы. Опыт п ока
зывает, что с помощью комбинированного лечения можно добиться 
иногда полного успеха в тех случаях, когда использование длительно 
одного только метода оставалось безрезультатным.

Л И М Ф А Н Г И О М А

Лимфангиома — врожденная доброкачественная опухоль, которая 
исходит из лимфатических сосудов и состоит из эндотелиальных клеток 
и соединительной основы. Д о  настоящего времени нет единого взгляда 
на происхождение лимфангиом. Считалось, что лимфангиома является 
новообразованием, однако данные последних лет показывают, что в ос
нове этой патологии леж ит порок развития лимфатической системы.

Лимфангиомы наблюдаются значительно реже гемангиом, но тем ие 
менее составляют 9— 18% из доброкачественных опухолевых об р азо ва
ний у детей. В большинстве случаев лимфангиома обнаруж ивается в 1-й 
год жизни ребенка (до 85% ) и значительно реже — в возрасте старше 
1 года.

Излюбленной локализацией лимфангиом является шея, подмышеч
ная  область, щека, губа, язык, однако они могут располагаться и на 
других частях тела и органах. Описаны случаи лимфангиом забрюшин- 
ного пространства, брыжейки кишок, селезенки, почек и др. Обычно 
лимфангиомы увеличиваются медленно, с ростом ребенка, но иногда 
отдельные кисты в короткий срок достигают больших размеров.

Различаю т лимфангиомы п р о с т ы е ,  п е щ е р и с т ы е  и к и с т о з н ы е .  Могут 
наблюдаться сочетания этих видов. Ч ащ е встречаются пещеристые и 
кистозные лимфангиомы.

К л и н и к а .  Простая лимфангиома представляет собой опухолевид
ное образование, слегка возвышающееся над поверхностью кожи. К о ж 
ные покровы обычно не изменены, имеют нормальную окраску. Р а з м е 
ры простых лимфангиом колеблются от 1—2 см до значительных 
величин. Состоят они из расширенных лимфатических узлов с гипертро
фированным эндотелием. Границы простых лимфангиом обычно нечет
кие, пальпация безболезненна.

Пещеристые, или кавернозные, лимфангиомы располагаю тся в коже, 
мышцах и межмышечных пространствах и  состоят из множества поло
стей, выстланных эндотелием. М еж ду ними располагаю тся соединитель
ные тяжи с мышечными волокнами и жировыми клетками. Величина к а 
вернозных лимфангиом чаще бывает значительной, особенно при л о к а 
лизации на шее. Опухоль обычно связан а  с кожей, которая иногда 
бывает истончена. Располагаясь  в мышцах языках, лимфангиома приво
дит к его увеличению — макроглоссии.

Кистозные лимфангиомы состоят из одной или из многих кист. Они 
такж е часто встречаются на шее (рис. 100), в подмышечной, реже в 
крестцовой и ягодичной областях. При расположении лимфангиом на 
шее с двух сторон может возникнуть сдавление дыхательных путей, на
рушение глотания. При кистах больших размеров кож а над опухолью 
истончается, начинает просвечивать жидкость слегка синеватого цвета. 
Ощупывание лимфангиомы безболезненно; определяется флюктуация 
наряду с участками уплотнения, соответствующего соединительноткан
ным прослойкам, разделяю щ им отдельные кисты.

При обычном росте лимфангиома часто не вызывает неприятных 
ощущений. Однако быстрое увеличение ее размеров может привести к



тяж елы м расстройствам функции некото
рых органов (нарушение дыхания, непро
ходимость кишечника и т. д.). Тяжелым 
осложнением лимфангиомы является ее 
воспаление. При этом опухоль увеличи
вается, становится плотной, болезненной, 
на коже появляется гиперемия. Воспале
ние лимфангиомы протекает всегда тя
жело, что требует проведения комплекса 
лечебных мероприятий.

Д и а г н о с т и к а  лимфангиом обычно 
не вызывает затруднений, если они рас
полагаются в типичных местах, а при 
исследовании ясно определяется кистоз

ное образование с участками уплотнения. Д л я  уточнения диагноза мож
но произвести пункцию лимфангиомы и ее контрастирование.

Рентгеноконтрастное исследование позволяет не только уточнить ди
агноз, но и определить локализацию  опухоли, ее истинные размеры, 
связь с соседними органами.

Д л я  контрастирования лимфангиом контрастные вещества (только 
водорастворимые) вводят непосредственно в полость лимфангиомы. 
При этом пользуются контрастными веществами низкой концентрации 
(кардиотраст, билитраст 10— 20% ),  что, с одной стороны, является со
вершенно достаточным для определения размеров лимфангиомы, с дру
гой -— предупреждает развитие в ней воспалительных явлений. С этой 
же целью необходимо после исследования по возможности полностью 
удалить из полости лимфангиомы контрастное вещество и промыть ее 
теплым физиологическим раствором. Рентгеновские снимки делают б 
двух проекциях для более точного определения величины и границ об
разования.

Дифференцирую т лимфангиомы с кистами шеи, дермоидами и терра- 
томами, липомой, спинномозговой грыжей.

Врожденные кисты шеи более плотные, меньших размеров, связаны 
с подъязычной костью и смещаются под кожей в момент глотания. Дер- 

моидные кисты редко бывают на шее и имеют свою излюбленную ло
кализацию; часто они небольших размеров, плотны, обычно связаны с 
подлежащ ими тканями, имеют четкие границы. При расположении лим
фангиомы в крестцово-копчиковой области ее дифференцируют с тера
томой, которая по своему характеру более плотная, часто уходит под 
копчик. Определенную помощь в подобных случаях может оказать рент
генография, которая определяет наличие в опухоли плотных включений, 
характерных для тератом.

При спинномозговых гры жах часто наблюдаются нарушения иннер
вации в тазовых органах и нижних конечностях; при рентгенографии 
обнаруживается дефект развития позвонков.

В некоторых случаях лимфангиому приходится дифференцировать с 
лимфаденитом. Д анны е анамнеза, наличие небольших плотных болез
ненных образований помогают поставить правильный диагноз.

Липомы отличаются большей плотностью, отсутствием флюктуации, 
сравнительно нечеткими границами.

Л е ч е н и е  преимущественно хирургическое. Радикально полное ис
сечение лимфангиомы в пределах здоровых тканей. Это удается сравни
тельно легко при кистозных видах опухоли. Многокрамерные и каверноз
ные лимфангиомы часто интимно связаны с окружающими тканями, по-



этому удаление их бывает сопряжено с техническими трудностями и 
опасно для больного. В подобных случаях частично иссекают опухоль, 
сочетая это с множественным прошиванием оставшихся участков кап
роновыми швами; в дальнейшем проводится долечивание инъекциями 
склерозирующих веществ.

При наличии н а  шее у маленьких ослабленных детей обширных лим- 
фангиом, вызывающих затруднение дыхания или глотания, для времен
ного облегчения состояния больного применяют пункции и отсасывание 
содержимого лимфангиом.

Воспалившиеся и нагноившиеся лимфангиомы вскрывают. Лечение 
в подобных случаях проводят по принципу лечения больных с гнойными 
процессами. Удаление лимфангиомы можно будет произвести только по
сле полного стихания воспаления.

Операция по поводу лимфангиомы нередко является опасным и тя 
желым вмешательством. Поэтому при небольших лимфангиомах, не вы
зывающих каких-либо расстройств, к  операции лучше прибегать у де
тей, начиная с возраста 6 мес.

П И Г М Е Н Т Н Ы Е  ПЯ Т НА

Пигментные пятна у  детей являю тся врожденными образованиями 
кожных покровов, в основе развития которых л еж а т  изменения эмбрио
нального характера. Различаю т доброкачественные пигментные пятна 
(naevus pygm entosus) и злокачественные — меланомы. Ч ащ е в практике 
хирургии детского возраста приходится иметь дело с доброкачествен
ными пигментными пятнами.

Пигментные пятна могут располагаться в различных местах тела; 
они бывают точечными или занимаю т обширные участки. Интенсивность 
окраски бывает неодинакова: пятна могут иметь светло-коричневый 
цвет или почти черный.

Пигментные пятна бывают гладкими, слегка возвышаются над по
верхностью кожи и часто покрыты темными волосами (рис. 101). В не
которых случаях их поверхность неровная, -с глубокими складкам и  в ви
де щелей, где постоянно скапливается слущившийся эпидермис, а такж е 
продукты деятельности потовых и сальных желез, являю щ иеся хорошей 
питательной средой для микроорганизмов. У ряда больных встречаются 
папилломатозные разрастания. Уве
личение их размеров происходит с 
ростом больного и прекращ ается в 
период полового созревания.

Дифференцируют пигментные 
пятна в первую очередь с мелано
мами, которые отличаются прогрес
сирующим инфильтративным ро
стом и бывают темной, почти черной 
окраски.

Л е ч е н и е  хирургическое. Р ад и 
кальным является иссечение пиг
ментного пятна в пределах здоро
вых тканей. При обширных пиг
ментных пятнах 'прибегают к по- 

. этапному удалению с закрытием 
дефекта мобилизованной здоровой 
кожей. Иногда применяют свобод
ную пластику кожи.

Рис. 101. Пигментное пятно на лице у ре
бенка 6 лет.



При подозрении на меланому показано экстренное хирургическое 
вмешательство с  полным удалением образования и регионарных лим ф а
тических узлов. Целесообразно проведение курсов близкофокусной рент
генотерапии до и после удаления образования. В дальнейшем больной 
длительное время долж ен находиться под диспансерным наблюдением.

Д Е Р М О И Д Н А Я  КИСТ А

Д ерм оидная  киста, или дермоид, относится к группе органоидных 
тератом, так  как  по своему строению состоит из тканей различных ор
ганов. Дермоидные кисты встречаются довольно часто и составляют 
10,9% всех опухолей мягких тканей у детей.

Дерхмоиды представляют собой кисты, стенки которых состоят из со
единительной ткани, покрытой многослойным плоским эпителием, соот
ветствующим эпидермису кожи. В стенке кисты бывают волосы, са л ь 
ные и потовые железы. Полость кисты заполнена продуктами сальных 
и потовых желез, слущенным эпителием — все это представляет собой 
густую кашицеобразную массу белого цвета.

Н аиболее часто дермоидные кисты располагаются на местах слияния 
кожных покровов и зарастания эмбриональных полостей и их щелей. 
Образую тся они в результате нарушения закладки  эктодермы, когда 
часть ее отделяется от основной массы.

Излюбленной локализацией дермоидных кист является наружный 
или внутренний край глазницы, голова, область грудино-ключичного 
сочленения.

К л и н и к а .  У ребенка на 1-м году жизни появляется опухолевид
ное образование на  одном из указанных мест. Это образование округ
лой формы, плотно-эластической консистенции, безболезненное при 
пальпации, неподвижное. К ож а над ним не изменена, смещается над 
кистой. При расположении кисты на черепе может возникнуть вдавле- 
ние наружной пластинки. Дермоидные кисты растут медленно, величина 
их обычно достигает 2— 3 см, однако бывают случаи быстрого роста и 
значительного увеличения размеров кисты. Дермоидные кисты иногда 
инфицируются и нагнаиваются.

Диагностика дермоидной кисты в большинстве случаев не представ
ляет  больших трудностей. Типичная локализация, характер образова
ния, связь его с подлежащ ими тканиями — все это свидетельствует в 
пользу дермоида. Затруднение может возникнуть при расположении 
опухоли в области переносицы. В этих случаях 'Дермоиды приходится 
дифференцировать с  передней мозговой грыжей, для которой характер
ны пульсация опухоли, болезненность при надавливании и наличие де
фекта костей черепа, выявляемого рентгенологически. Иногда дермоид- 
ную кисту приходится дифференцировать с липомой, однако последняя 
отличается мягкой консистенцией, подвижностью и отсутствием четких 
границ. Среди других образований следует отличать дермоидную кисту 
от атеромы, которая так ж е  имеет четкие границы, плотна на ощупь, но 
подвижна, не спаяна  с подлеж ащ ими тканями и плотно сращена с по
крывающей ее кожей.

Л е ч е н и е  только хирургическое. Операция заключается в иссече
нии опухоли в пределах здоровых тканей. Учитывая доброкачественное 
течение дермоидной кисты, операцию следует производить у детей по
сле 6 мес. Исход лечения и прогноз, как  правило, благоприятные.

Т Е Р А Т О М А

Тератома, или эмбриома, представляет  собой смешанную опухоль, 
включающую не только разнообразные ткани, но и зачатки различных 
органов. Опухоли тератоидного происхождения содерж ат разное коли



чество полостей или состоят из тканей различного вида и консистенции. 
Наличие в опухоли тканей эмбрионального типа обусловливает возмож 
ность озлокачествления тератомы.

Встречаются тератомы довольно редко — у 2% больных с опухоле
видными процессами. Девочки страдаю т этим заболеванием примерно 
в 2 раза  чаще, чем мальчики.

К л и н и к а .  Тератомы могут возникать в самых различных частях 
тела: в грудной полости, средостении, яичнике и др. Однако у детей те
ратомы наиболее часто наблюдаются в крестцово-копчиковой области. 
При расположении в этой области тератомы представляют собой опухо
ли неправильной округлой формы, заним ая пространство между копчи
ком, прямой кишкой и половыми органами. Сзади опухоль уходит под 
ягодицы, и потому границы ее бывают неотчетливыми. Опухоли иног
да достигают огромных размеров. Внутренняя часть опухоли, как  п р а 
вило, располагается между копчиком, крестцом и стенкой прямой киш 
ки, простираясь вверх иногда до промонтория.

При пальпации опухоль имеет неравномерную плотность, кистозные 
образования чередуются с участками уплотнений, ощупывание болез
ненно. К ож а над опухолью не изменена; иногда отмечаются усиление 
роста волос, пигментация, расширение сосудов.

Растут тератомы медленно, однако при озлокачествлении размеры 
их быстро увеличиваются. Н аблю даю тся случаи некроза кожных по
кровов над опухолью, ее инфицирования. В результате воспалительного 
процесса опухоль увеличивается, становится горячей на ощупь, болез
ненной; общее состояние больного резжо ухудшается.

Одним из проявлений тератом, д аж е  небольших размеров, служит 
нарушение мочеиспускания и дефекации, обусловленное сдавлением 
опухолью органов малого таза .  Об этом всегда нужно помнить при ж а 
лобах детей на подобные расстройства, д а ж е  если нет каких-либо внеш
них проявлений опухолевого процесса. Большую помощь в установле
нии истинной причины задерж ки  стула или мочеиспускания оказывает 
■последование прямой кишки пальцем. Частое проявление тератомы — 
наличие у больного выраженного лордоза.

Злокачественное перерождение тератом, помимо резкого увеличения 
опухоли, сопровождается быстрым метастазированием.

Д иагностика тератом крестцово-копчиковой области не сложна. Н а 
личие опухоли в типичном месте с  рождения ребенка, ее асимметричное 
расположение от средней линии, чередование плотных включений с ки
стозными образованиями свидетельствуют в пользу тератомы. Наиболее 
часто крестцово-копчиковую тератому приходится дифференцировать со 
спинномозговой грыжей (spina b ifida).  Это образование имеет кистоз
ный характер, сопровождается явлениями расстройства иннервации ор
ганов малого таза  и нижних конечностей. Окончательный диагноз уста
навливается с  помощью рентгенографии. В случае тератомы тень опу
холи неравномерна, имеются плотные включения, отсутствуют изменения 
со стороны костей позвоночника.

Л е ч е н и е  только хирургическое сразу после рождения. Операция 
заключается в полном удалении тератомы. Необходимость возможно бо
лее ранней операции обусловлена опасностью воспаления и озлокачест
вления опухоли.

При благоприятном течении послеоперационного периода и д оброка
чественном характере опухоли прогноз в общем благоприятный, однако 
за больным должно осуществляться диспансерное наблюдение для свое
временного выявления рецидива заболевания или метастазирования 
опухоли.



П орош  развития головы, шеи, 
позвоночника, головного и спинного мозга

Среди хирургических заболеваний лицевого скелета у детей наибо
лее часто встречаются пороки развития. В ызывая значительные косме
тические дефекты, они мешают нормальному физическому и психиче
скому развитию ребенка, приводят к моральным страданиям больного 
и его родителей.

Большинство пороков развития лицевого скелета представляет собой 
незаращ ение эмбриональных щелей. Лицевой скелет развивается путем 
срастания отростков, отделенных друг от друга щелями (рис. 102), что 
наблю дается в конце 11-й недели эмбрионального периода. Остановка 
в развитии ведет к образованию  врожденных расщелин лица, схема ко
торых представлена на рис. 103. Встречаются такж е аномалии, связан
ные с  местным нарушением роста: недоразвитие нижней челюсти — мик- 
рогнатия, добавочные ушные придатки и др.

Р асщ елины  лица подразделяю т н а  срединные и боковые. Срединные 
расщелины встречаются редко. Они могут располагаться на кончике 
или спинке нсса, а в тяж елы х случаях проникают в полости носа. Сре
динные расщелины нижней губы, располагаясь  по средней линии до 
подбородка, могут переходить на шею.

Боковые расщелины встречаются чаще. К ним относятся макросто- 
мия, колобома, незаращ ение верхней губы.

Сложность формирования лицевой области определяет значитель
ную частоту пороков развития. По данным А. А. Лимберга, ежедневно в 
нашей стране рож дается  9 детей с пороками развития лицевого скелета. 
Большинство из них требуют хирургического лечения в раннем возрас
те. Успех операции зависит от  правильного выбора срока и метода опе
ративного вмеш ательства.

м а к р о с т о м и я

М акростомией назы ваю т поперечную щель лица, представляющую 
собой дефект мягких тканей угла рта и щеки. Аномалия выглядит как 
«большой рот» (рис. 104). В тяж елы х случаях расщелина может дохо
дить до уха и сопровождаться недоразвитием мышц, а иногда и всей 
половины лица. Помимо обезображивания, дети страдаю т от р азд р а
жения кожи из-за слюнотечения, так  как  угол рта постоянно открыт. 
М акростомия часто сочетается с пороками развития ушной раковины.

Хирургическое л е ч е н и е  макростомии предпринимается в возрасте 
1 года. После тщательного иссечения рубцово измененных краев щели 
мягкие ткани послойно ушивают. Больш ое внимание при этом уделяют 
формированию угла рта, для чего выкраиваю т лоскут из красной кай
мы верхней или нижней губы и подшивают его к площадке, образован
ной на противоположной губе, таким образом, чтобы он выстилал угол 
рта.



К О Л О Б О М А

Колобома — косая боковая щель, 
идущ ая от внутреннего угла глаза  к 
нижней губе (рис. 105). Наблю даю тся 
различные варианты — от небольшой 
расщелины у угла глаза  до полного 
расщепления всех тканей и проникно
вения в полость носа. Колобома мо
ж ет  быть односторонней и двусторон
ней. В тяж елы х случаях отмечается 
недоразвитие лицевого скелета. П оми
мо косметического дефекта, дети стр а 
дают от конъюнктивитов. При полной 
колобоме нарушается вскармливание 
ребенка.

Л е ч е н и е  колобомы оперативное, 
начиная с возраста 1 года. Принцип 
операции заклю чается в пластике д е 
фекта местными тканями.

С И Н Д Р О М  П Ь Е Р А — Р О Б И Н А

Синдром П ьера— Робина х ар акте
ризуется следующим симптомокомп- 
лексом: микрогнатия (гипоплазия ниж 
ней челюсти), незаращ ение неба или 
высокое небо, неправильное положение 
языка.

Первые симптомы заболевания, 
обусловленные западением язы ка и 

затруднением дыхания, появляются вскоре после рождения ребенка. Он 
беспокоен, выражен цианоз, дыхание стридорозное. Во время кормле
ния часто развивается приступ асфиксии. Выведение язы ка сразу  облег
чает состояние ребенка. Внешний вид больного весьма характерен 
(рис. 106).

П р о г н о з  заболевания благоприятный. По мере роста ребенка и 
завершения формирования нижней челюсти наступает выздоровление. 
До этого времени лечение должно быть направлено на облегчение дыха-

Рис. 102. Формирование 
скелета (схема).
л — лобный отросток; вч — верхнечелюст
ной отросток; 
росток.

лицевого

нч — нижнечелюстной от-



Рис. 104. П равосторонняя макростомия. Рис. 105. Колобома лица.

ни я и компенсацию кислородной недостаточности. Иногда достаточно 
найти удобное положение на боку или на животе, и  дыхание улучш ает
ся. Кормление в первые дни осуществляют через зонд, затем постепенно 
ребенка переводят на грудное вскармливание. Во время кормления вы
водят вперед нижнюю челюсть, предупреждая западение языка.

В тяж елы х случаях рекомендуется вывести язы к и фиксировать его 
в ротовой полости швами к щекам (по Д ю а м е л ю ) , ко дну полости рта  
или грудной клетке.

Н Е З А Р А Щ Е Н И Е  В Е Р Х Н Е Й  Г У Б Ы

Н езаращ ение верхней губы — один из наиболее часто встречающихся 
пороков развития. По данным С. Д . Терновского, М. Д . Ковалевича и 
др., с незаращвнием верхней губы рождается 1 из 1000 детей. Р асщ е
лина губы чаще наблю дается у мальчиков и может сочетаться с незара- 
щением неба.

Рис. 106. Синдром 
Пьера — Робина, 

а  — ф а с ;  б — профиль»



Рис. 107. Формы полного незаращения верхней губы.
а — полное одностороннее незаращение; б — полное двустороннее незаращение.

По локализации и степени расщепления различаю т одно- и двусто
роннее незаращение верхней губы, которое может быть частичным (кра
евым) и полным. К неполным расщелинам относят незаращ ение только 
мягких тканей верхней губы. При полном незаращении страдает скелет 
верхней челюсти, отмечаются искривление перегородки и уплощ ение 
крыла носа как  результат нарушения их формирования. Страдает  т а к 
же развитие верхней челюсти (рис. 107, а) .  При двустороннем н езаращ е
нии губы косметический недостаток усугубляется резким выступанием 
вперед межчелюстного отростка, располагаю щегося н а  большом сош 
нике и покрытого лишь небольшим изолированным участком кожи и 
красной каймы верхней губы (рис. 107, б).

Большие трудности возникают при кормлении: дети плохо сосут, по- 
перхиваются, что часто приводит к аспирации молока и развитию л е
гочных осложнений. Грудное вскармливание детей с  незаращ ением верх
ней губы часто становится невозможным. П ереход на  искусственное 
вскармливание приводит к отставанию детей в физическом развитии, 
поэтому желание родителей, настаиваю щ их на возможно более ранней 
операции, вполне обоснованно.

В последние годы наметилась тенденция к выполнению пластики 
верхней губы в самом раннем возрасте, у новорожденных. Большинст
во хирургов стремятся произвести операцию в первые 3 сут после р о ж 
дения. Противопоказанием к оперативной коррекции незаращ ения верх
ней губы в первые дни жизни являю тся тяж елы е сочетанные пороки 
развития, родовая травма, пневмония. Если операция не произведена в 
первые 3 сут, ее откладываю т до возраста 3 мес. К  этому времени з а 
канчиваются перестройка организма новорожденного и адаптация его к 
новым условиям жизни.

Цель операции при незаращ ении губы — возможно более правиль
ное восстановление анатомических взаимоотношений верхней губы 
(рис. 108). Лю бое нарушение этих взаимоотношений делает  форму гу
бы некрасивой. В настоящее время известно много способов пластики 
верхней губы. Принципы современных методов отвечают следующим 
требованиям: восстановление анатомических взаимоотношений мягких 
тканей губы (круговой мышцы рта, красной каймы, кожной части гу
бы ); создание преддверия рта; формирование носового хода. Большое 
внимание уделяют исправлению деформации крыла носа и носовой пе-



1 — фильтр с двумя валиками по краям; 2 — крас
ная кайма губы; 3 — срединный бугорок на кай
ме; 4 — линия, разделяю щ ая кайму и кожу гу* 
бы — дуга Купидона. На профильном рисунке 
видно выступление верхней губы над нижней.

регородки, что является наиболее трудным моментом операции вслед
ствие недоразвития грушевидного отверстия.

Непосредственные результаты  операции благоприятные.
В послеоперационном периоде ребенку необходим индивидуальный 

уход, что позволяет предупредить случайную травму области швов и 
их загрязнение. Больного кормят с ложечки сцеженным грудным мо
локом или ж е  пищей, которую он получал до операции. Швы на губе 
снимают на 7-е сутки.

Р ан а ,  как  правило, заж ивает  первичным натяжением, однако в 2— 
6% случаев наблю дается полное расхождение швов, которое требует 
повторного оперативного вмешательства.

Летальность в последнее время приближается к нулю.

Н Е З А Р А Щ Е Н И Е  Н Е Б А

Н езаращ ение неба встречается приблизительно у 1 ребенка из 1000— 
1200 родившихся, что свидетельствует об относительно большой часто
те  этого порока развития.

Возникновение незаращ ения неба объясняется задерж кой развития 
небных отростков, вследствие чего они не достигают сошника и не про
исходит их соединения. От времени прекращения развития неба зави
сят клинические формы, среди которых различаю т неполные расщ е
лины неба, не доходящие до переднего края челюсти, и полные с неза- 
ращ ением альвеолярного отростка верхней челюсти. Полное незаращ е
ние неба сочетается с незаращением верхней губы.

Р азличаю т односторонние и двусторонние расщелины неба. При дву
стороннем полном незаращении в центре расщелины видны сошник и 
хоаны. Отмечаются так ж е  недоразвитие верхней челюсти, укорочение 
и недоразвитие мягкого неба.

Неполное незаращ ение неба распространяется чаще всего на все 
мягкое небо. И ногда расщ еплена только uvula.

В некоторых случаях имеется незаращение мягкого и частично твер
дого неба (рис. 109).

Распознавание расщелин неба не представляет трудностей (рис. 
110). Клинические проявления зависят от протяженности расщелины — 
чем расщ елина больше, тем она более выражена. Обычно родители ж а 
луются, что ж и дкая  пища вытекает у ребенка через нос, он часто попер- 
хйвается. В тяж ел ы х  случаях  грудное вскармливание становится невоз
можным. Постоянное раздраж ение и травма открытой носовой полости 
наруш аю т правильное дыхание и способствуют инфицированию ды х а
тельных путей. Аспирация молока вызывает пневмонию. Часты забо
левания среднего уха. У более старших детей речь гнусавая.

Л е ч е н и е .  Устранить указанные недостатки можно двумя путями— 
к о н с е р в а т и в н ы м  и о п е р а т и в н ы м .  В первом случае для з а 
крытия имеющейся расщелины применяют специальные пластмассовые



а — незаращение язычка, короткое мягкое небо, скрытый костный дефект; б — незаращение мягкого 
неба; в — незаращение мягкого и частично твердого неба; г, д — полное незаращение (односторон
нее и двустороннее).

обтураторы, отделяющие ротовую полость от носовой и препятствующие 
попаданию пищи в полость носа. Ношение обтуратора способствует 
правильному развитию речи.

Радикальное лечение состоит в пластическом устранении дефекта 
неба. Большинство хирургов стараю тся оперировать детей с незараще- 
нием неба в возрасте от 4 до 6 лет, так  как  до школы имеется дос
таточно времени для выработки правильных навыков речи после 
восстановления анатомической и функциональной полноценности 
неба.

Выработать правильные навыки речи в старшем возрасте затрудни
тельно, так как  в результате прогрессирующей атрофии мышц значи
тельно укорачивается и без того недоразвитое мягкое небо, поэтому, 
как только ребенок начинает говорить, его направляю т к логопеду. 
В домашних условиях родители систематически занимаю тся с детьми, 
показывая перед зеркалом движения язы ка и губ при произнесении от
дельных звуков и слов. Если ребенка начинают своевременно обучать 
правильной речи, то после оперативной коррекции расщелины неба в
4—6-летнем возрасте и занятий с логопедом он может поступить в 
школу.

Операцию пластики твердого и мягкого неба (уранопластика) произ
водят под интубационным наркозом. Ц ель  оперативного лечения вр о ж 
денных расщелин неба — не только устранение их, но и удлинение неба 
для улучшения фонации за счет ретротранспозиции. Операция в более 
раннем возрасте нецелесообразна, так  как  приводит к отставанию в 
развитии верхней челюсти и нарушению прикуса.

В послеоперационном периоде дети получают специальный стол (в 
первые сутки — чай, кисель, сырые яйца, фруктовые соки, сливки, затем 
бульон, жидкую кашу, протертые супы). Щ ад ящ а я  диете применяется 
в течение 4 нед — до полного заж ивления неба. После каждого приема



Рис. НО. Полное незаращение мягкого и твер
дого неба.

пищи необходим туалет полости рта. 
В послеоперационном периоде необходи
мы занятия с логопедом.

Отдаленные результаты операции в 
80— 90% хорошие (С. И. Воздвиженский, 
А. А. Лимберг и др .) .  Частичное расхож
дение швов и дефекта, встречающиеся в 
8—20% случаев, требуют оперативного 
закрытия через 6— 12 мес после первой 
операции.

Д еф екты  на границе твердого и мяг
кого неба устраняют повторной урано
пластикой. Д л я  закрытия дефектов пе
реднего отдела производят пластику 
местными тканями.

Р А Н У Л А

Ранулой  называю т кистозную опухоль, расположенную в подъязыч
ной области, в толще мышц дна полости рта. Н азвание это дано из-за 
сходства опухоли с раздуваю щ имся глоточным пузырем у некоторых 
видов лягуш ек ( r a n u l a — лягуш ка).

Опухоль исходит из подъязычной железы  или слюнных желез, от
крывающихся на нижней поверхности языка. Значительно реже ранула 
берет начало из аномально расположенных отростков подъязычной ж е 
лезы.

Возникновение опухоли большинство авторов связывают с хрони
ческим воспалением ж елезы  и сужением выводного протока, что ведет 
к задерж ке  секрета и развитию ретенционной кисты. Ж елеза  при этом 
постепенно атрофируется. Некоторые считают ранулу кистозной эмб
риональной опухолью.

Р ан у ла  представляет  собой тонкостенную кисту, покрытую слизи
стой оболочкой рта, через которую просвечивает жидкость, что прида
ет ей синеватый цвет. Киста обычно располагается справа или слева от 
уздечки язы ка; значительно реж е встречается двустороннее поражение. 
Содержимым кисты является вязкая  бесцветная жидкость, по виду на
поминаю щая белок куриного яйца.

П альпация опухоли безболезненна, определяется флюктуация. Р а з 
меры ранулы различны. При маленьких разм ерах  она распластана и не 
причиняет ребенку особых неприятностей. По мере увеличения киста 
приподнимает язык, выпячивает его наружу, мешает глотать и сосать. 
Р ан у ла  больших размеров может затруднять  дыхание. Иногда выпячи
вание настолько велико, что видно под подбородком.

Дифф еренциальный диагноз проводят с гемангиомой и лимфангио- 
мой дна полости рта, реж е с липомами, дермоидными кистами. Н а рис. 
111 показан дифференциально-диагностический прием, позволяющий от
личить лимфангиому от ранулы: при надавливании на подбородочную 
область при лимфангиоме увеличиваются размеры опухолевидного об
разования в подъязычной области за счет перемещения жидкого содер
жимого.

Гемангиома в отличие от ранулы имеет синюшно-багровый цвет, &о- 
провож дается расширением сосудов и обладает  склонностью к быстро
му росту. При надавливании гемангиома уплощается.

Л ипома — более плотная опухоль беловато-желтого цвета.



Рис. 111. Дифференциальная диагностика опухолей подъязычной области и дна поло
сти рта.
а — локализация ранулы и лимфангиомы; б — дифференциально-диагностический прием для выяв
ления лимфангиомы; при надавливании на подчелюстную область припухлость в подъязычной об
ласти резко увеличивается.

Д ерм оидная киста чаще располагается по средней линии, имеет чет
кие границы и содержит беловатую крошковидную массу.

Л е ч е н и е  ранулы только оперативное. Предпочтительно вылущ и
вание кисты после разреза  слизистой оболочки рта. В тех случаях, ког
да полностью удалить кисту невозможно, иссекают только переднюю ее 
стенку, полость кисты смазываю т настойкой йода и тампонируют на
5—7 дней.

Сроки операции зависят от размеров кисты. При затруднении глота
ния или дыхания оперативное вмешательство проводят сразу по уста
новлении диагноза, в том числе у грудных детей. В послеоперационном 
периоде назначаю т туалет полости рта.

К О Р О Т К А Я  У З Д Е Ч К А  Я З Ы К А

Короткая уздечка язы ка — порок развития, вы раж аю щ ийся образо
ванием складки слизистой оболочки, фиксирующей язы к резко кпереди, 
иногда почти к зубам. Обычно родители обращ аю т внимание на то, что 
при сосании ребенок прищ елкивает языком; у новорожденных короткая 
уздечка язы ка мешает сосанию. У более старших детей отмечаются де
фекты речи.

Л е ч е н и е  короткой уздечки язы ка оперативное. Ш пателем, кото
рый хирург держ ит одной рукой, приподнимают язы к  кверху, а другой 
рукой надсекаю т уздечку языка. Д а л е е  тупым путем язы к  максимально 
отодвигают кзади. Обезболивания обычно не требуется. Кровотечение 
бывает минимальным и прекращ ается самостоятельно. У детей старшего 
возраста рекомендуется удлинение уздечки путем перемещения встреч
ных треугольных лоскутов.

М А К Р О Г Л О С С И Я

М акроглоссия — резкое увеличение языка, когда он, достигая боль
ших размеров, не вмещается в ротовой полости. Причиной макроглоссии 
обычно являю тся сосудистые опухоли — лимфангиомы и гемангиомы, 
реже — системные заболевания (болезнь Д аун а ,  гипертиреоз). Иногда 
встречается макроглоссия, обусловленная мышечной гипертрофией. 
Обычно поражается какая-либо часть языка, но встречается и истинная 
макроглоссия.



При легкой форме заболевания рот у ребенка полуоткрыт, но он мо
жет спрятать язык. В более тяж елы х случаях ребенок не может з а 
крыть рот, наблю дается постоянное слюнотечение, слизистая оболочка 
язы ка высыхает, атрофируется, становится «лаковой». В результате вы
сыхания и травмирования зубами слизистая оболочка истончается, по
крывается трещинами и кровоточит. В случае присоединения инфекции 
появляется воспалительная реакция, повышается температура, состоя
ние ребенка ухудшается.

Л е ч е н и е  макроглоссии оперативное и заключается в клиновидной 
резекции пораженного сегмента язы ка с применением П-образных швов. 
При лимфангиомах и гемангиомах показано комбинированное лечение 
(частичное иссечение с последующим применением склерозирующей 
терапии).

В связи с тем что радикальное удаление гемангиом и лимфангиом 
затруднительно, процент рецидивов довольно высок. Наиболее благо
приятен прогноз при мышечной форме макроглоссии.

А Т Р Е З И Я  ХОАН

Атрезия хоан — порок развития, заключаю щ ийся в полном закры 
тии или резком сужении одной или обеих носовых полостей: просвет 
носового хода закры т мягкотканевой или костной перегородкой.

Симптомы заболевания проявляю тся вскоре после рождения резкой 
степенью нарушения дыхания, вплоть до острой дыхательной недоста
точности. Состояние ребенка улучш ается после налаж ивания дыхания 
через рот. С этой целью применяют резиновые воздуховоды, фиксацию 
подбородка лейкопластырем к передней поверхности грудной клетки, 
прошивание и выведение язы ка наружу.

Распознаю т атрезию хоан при попытке провести резиновый катетер 
через нос в глотку. При атрезии хоан показано хирургическое лечение 
в условиях оториноларингологического стационара.

Прогноз благоприятный.
\  v

Ч Е Р Е П Н О - М О З Г О В А Я  Г Р Ы Ж А

Черепно-мозговая г р ы ж а — довольно редкий порок развития (встре
чается у одного из 4000— 8000 новорожденных), при котором через де
фекты в костях черепа пролабируют оболочки мозга, а иногда и его ве
щество. Возникновение черепно-мозговых гры ж  связываю т с нарушени
ем развития черепа и мозга в ранних стадиях эмбрионального периода, 
когда происходит зак л ад ка  мозговой пластинки и зам ыкание ее в моз
говую трубку. Среди причин, вызывающих черепно-мозговые грыжи, от
мечают инфекционные и другие заболевания матери во время беремен
ности. Больш ое значение придают наследственности.

Различаю т передние и задние черепно-мозговые грыжи. Преимущ е
ственно встречаются передние грыжи, которые локализуются в местах 
эмбриональных щелей — у корня носа, у внутреннего края глазницы 
(рис. 112). Задние мозговые грыжи располагаю тся в области затылоч
ного отверстия (выше или ниже его).

По анатомическому строению черепно-мозговые грыжи подразделя
ют на менингоцеле, энцефалоцеле, энцефалоцистоцеле (рис. 113).

М е н и н г о ц е л е  (m eningocele) — форма, при которой содержимым гры
жевого мешка являю тся только оболочки мозга (м ягкая и паутинная) 
и мозговая жидкость. Т вердая мозговая оболочка и мозговое вещество 
остаются интактными.

Э н ц е ф а л о ц е л е  (encephalocele) — истинная черепно-мозговая грыжа. 
Содержимым грыжевого мешка являю тся мозговые оболочки и изменен
ная мозговая ткань.



Рис. 112. Передняя мозговая грыжа.

Энцефалоцистоцеле (encephalocy- 
stocele) — наиболее т яж ел ая  форма, 
когда содержимым грыжевого мешка 
является мозговое вещество с частью 
расширенного желудочка мозга.

Довольно часто наблюдаются от- 
шнуровавшиеся мозговые грыжи. Это 
наиболее благоприятная форма, когда 
сообщения с полостью черепа нет.

В тяж елы х случаях мозговые гры
жи сопровождаются микро- и гидроце
фалией.

К л и н и к а .  Черепно-мозговые 
грыжи имеют разнообразную величи
ну и форму, что обусловливает вар и а
бельность клинической картины. При 
осмотре ребенка определяется опухо
левидное образование, располагаю щ е
еся чаще в области переносицы, у внут
реннего угла глаза  или, реже, в зат ы 
лочной области. К ож а над опухолью 
не изменена, пальпация безболезнен
на. При передних гры ж ах обращ аю т 
на себя внимание широко расставлен
ные глаза. Консистенция грыжевого 
выпячивания мягко-эластическая, 
иногда определяется флюктуация. При 
беспокойстве ребенка припухлость 
становится более напряженной; иног
да удается определить флюктуацию, что свидетельствует о сообщении 
с полостью черепа. Значительно реж е определяются края костного де
фекта черепа.

При передних черепно-мозговых гры ж ах на первый план выступают 
деформации лицевого скелета (уплощение переносицы, широко расстав
ленные глаза, косоглазие); задние мозговые грыжи, при которых голов
ной мозг страдает сильнее, часто сопровождаются микроцефалией и ум 
ственной отсталостью.

Дифференциальный диагноз передних черепно-мозговых грыж про
водят главным образом с дермоидными кистами, которые иногда распо
лагаются у внутреннего угла глаза. В отличие от мозговых гры ж  дер-

Рис. 113. Формы мозговых грыж, 
а — менингоцеле; б — энцефалоцеле; 
энцефалоцистоцеле.



моидные кисты обычно бывают небольших размеров (редко более 1— 
1,5 см), плотной консистенции. Причиной диагностической ошибки яв л я 
ется узурация костной пластинки, вы являем ая при рентгенологическом 
исследовании, которую ошибочно принимают за  дефект кости при моз
говой грыже.

Дифференциальной диагностике помогает спинномозговая пункция, 
после которой черепно-мозговая гры ж а значительно уменьшается в 
размерах.

Значительно реж е черепно-мозговую гры жу приходится дифферен
цировать с липомой, гемангиомой и лимфангиомой. Спинномозговая 
пункция в этих случаях такж е является важным дифференциально-ди- 
агностическим приемом. Кроме того, при опухолях мягких тканей никог
да не определяются костный дефект и пульсация, характерные для че
репно-мозговой грыжи.

Л е ч е н и е .  Оперативное вмешательство обычно предпринимают в 
возрасте старше 3— 5 лет. При быстро увеличивающихся гры жах и уг
розе прорыва оболочек операция мож ет быть предпринята в любом воз
расте, в том числе и у новорожденных. Резкие нарушения психики ре
бёнка являю тся противопоказанием к оперативному вмешательству 
(умственная отсталость наблю дается-примерно у 16% детей с черепно
мозговыми гры ж ам и).

Среди предложенных многочисленных способов оперативного лече
ния передней черепно-мозговой грыжи выделяют два основных: экстра- 
и интракраниальный.

Экстракраниальный способ заклю чается в удалении грыжевого меш
ка и закрытии дефекта кости без вскрытия полости черепа. Его приме
няют при отшнуровавшихся гры ж ах и небольших дефектах кости у де
тей в возрасте до 1 года.

Д л я  закрытия дефекта используют аутотрансплантат из большебер
цовой кости, хрящ евые пластинки черепа плода, расщепленное ребро, 
консервированную костную ткань и др. У новорожденных пластика де
фекта возможна за счет мягких тканей.

И нтракраниальный способ — закрытие внутреннего отверстия кост
ного деф екта с подходом к нему из полости черепа — применяют 
у детей старше 3 лет. Операцию производят в два этапа. Первый 
этап — интракраниальная  пластика дефекта костей черепа, второй 
этап — удаление грыжевого мешка и пластика носа (выполняют через
3— 6 м е с ) .

Известно много модификаций этой операции. Распространенной яв
ляется операция Герцена в модификации Терновского. Проводят дуго
образный разрез кожи по краю волосистой части головы, затем обра
зуют фрезевое отверстие, из которого с помощью пилы Д ж ильи  вы краи
вают костно-надкостничный лоскут, имеющий вид бабочки (во 
избежание повреждения сагиттального синуса). Л оскут откидывают 
книзу, после чего открывается свободный доступ к ножке грыжевого 
мешка. После удаления грыжевого мешка производят пластику внутрен
него отверстия дефекта костным трансплантатом, выкроенным из внут
ренней пластинки костного лоскута. Затем  лоскут фиксируют на место 
шелковыми швами через отверстие, проделанное дрелью. Рану  ушивают 
послойно.

При задних черепно-мозговых гры ж ах операцию производят в один
этап.

Наиболее частые осложнения в послеоперационном периоде — ликво- 
рея, обострение гидроцефалии. Д л я  предупреждения осложнений про
водят дегидратационную терапию и систематические люмбальные пунк
ции.

Результаты  оперативного лечения черепно-мозговых грыж благо
приятные.



Термин «краниостеноз» означает патологию, при которой нормально
му развитию головного мозга препятствуют недостаточные разм еры  по
лости черепа в результате преждевременного заращ ения одного, не
скольких или всех черепных швов. В зависимости от количества и л о к а 
лизации преждевременно закрываю щ ихся швов возникают различные 
варианты деформации черепа (башенный череп и д р .) .  Постепенно н а 
растает внутричерепное давление.

Заболевание встречается в основном у мальчиков — у 1 на 1000 но
ворожденных. В возникновении патологии придаю т значение самым 
разнообразным факторам: нарушению образования костей черепа
в эмбриональном периоде развития, перенесенным внутриутробно ин
фекциям, наследственности, эндокринно-обменным расстройствам 
и др.

Наиболее вы раж енная  деформация костей черепа и раннее повыше
ние внутричерепного давления характерны  для  внутриутробного з а р а 
щения всех швов. Прогноз в этих случаях неблагоприятный. Чем позд
нее закрываю тся швы, тем меньше деф ормация черепа и благоприятнее 
прогноз.

К л и н и к а .  Распознавание краниостеноза у детей не вызывает боль
ших трудностей. Ранним симптомом является изменение формы головы. 
Дифференциальной диагностике с микроцефалией помогает рентгеноло
гическое исследование. При краниостенозе наряду с преждевременно 
заросшими швами определяется симптом «пальцевых вдавлений» (уча
стки истонченных костей, определяемые в виде зон просветления). 
Неврологическая симптоматика склады вается из общемозговых явле
ний, обусловленных повы ш ение^ внутричерепного давления и затрудне
нием венозного оттока из полости черепа. Дети ж алую тся  на головные 
боли, часто бывает рвота. Н аблю даю тся застойные явления в сосочках 
зрительных нервов, переходящие постепенно в атрофию с прогрессиру
ющим падением остроты зрения. Примерно у 7з больных отмечаются 
менингеальные явления, особенно усиливающиеся в период кризов. 
В тяжелых, запущенных случаях нередки эпилептические припадки. 
Возможны расстройства чувствительности и патологические симп
томы.

Степень выраженности клинических симптомов зависит от количе
ства преждевременно закрытых швов и времени возникновения з аб о 
левания.

Л е ч е н и е  оперативное. Н арастание изменений со стороны глазного 
дна и быстро прогрессирующее падение зрения являю тся показанием к 
ускорению оперативного вмешательства.

Операцию производят в два этапа (отдельно на каждой  стороне) с 
перерывом между этапами в 2— 4 нед. Н аиболее распространен метод 
двухлоскутной краниотомии по Арендту — Козыреву, преимуществом 
которого является более равномерное расширение черепа, что значи
тельно уменьшает вероятность рецидивов.

Сущность метода заклю чается в образовании боковых костных лос
кутов, фиксированных костными мостиками (при заращ ении сагитталь
ного ш в а ) .

При заращении поперечных швов дополнительно рассекаю т плос
кость кости над продольным синусом. С целью задерж ки  регенера
ции кости по обе стороны от краниотомической борозды удаляю т над
костницу на расстоянии 2— 2,5 см.

Краниотомия позволяет устранить повышение внутричерепного д ав 
ления и предупредить развитие грозных осложнений внутричерепной 
гипертензии. Тем самым устраняется опасность нарушения дальнейшего 
роста и развития центральной нервной системы.



Гидроцефалией, или водянкой головного мозга, называют патоло
гию центральной нервной системы, при которой имеется избыточное 
скопление ликвора в полости черепа. Гидроцефалия всегда сопровожда
ется увеличением желудочков мозга.

Р азли чаю т врожденную и приобретенную гидроцефалию. В течении 
заболевания выражены две фазы — острая и хроническая. В острой ф а
зе наблю дается быстрое, «на глазах», увеличение окружности головы и 
развитие симптомов мозговой гипертензии. Гидроцефалию подразделя
ют т ак ж е  на открытую (сообщающуюся) и закрытую (окклюзионную). 
Причиной окклюзии ликворных путей могут быть опухоли мозга и руб
цово-спаечные процессы, развивш иеся в результате травмы или воспа
ления.

Среди причин гидроцефалии ведущее место принадлежит порокам 
развития головного мозга, которые часто сочетаются с такими анома
лиями, к ак  спинномозговая и черепно-мозговая грыжи. Возникновение 
пороков развития головного мозга связываю т с заболеваниями матери 
и плода во время беременности, черепно-мозговой травмой, в том числе 
во время родов (асфиксия, наложение щипцов), а такж е затруднением 
оттока венозной крови из полости черепа.

К л и н и к а .  Первым и основным признаком заболевания является 
резкое увеличение окружности головы. Высокий, нависающий лоб, глу
боко расположенные глаза , прикрытые веками, — характерный вид ре
бенка с гидроцефалией. При пальпации головы определяются большие, 
иногда переходящие друг в друга роднички и швы, истонченные, как 
пергаментная бумага, иногда баллотирующие кости черепа. Выражена 
потливость, нарушена терморегуляция, кож а часто имеет вид «мрамор
ной». Обменные функции организма снижены: нарушен основной, вод
ный, углеводный и жировой обмен, наблюдаются гормональные расст
ройства. Психические нарушения разнообразны — от частичной умствен
ной неполноценности детей до полной олигофрении.

Разли чаю т стадию прогрессирующей водянки и стадию стабилиза
ции процесса. В стадии прогрессирующей водянки голова быстро уве
личивается, определяются застойные явления со стороны глазного дна, 
давление спинномозговой жидкости повышено. Окклюзионная водянка, 
характеризую щ аяся  расширением желудочков мозга, сопровождается 
приступами резкой головной боли.

В тяж елы х случаях нарастаю т симптомы повышения внутричерепно
го давления (нарушение ритма дыхания, брадикардия, тонические судо
роги, потеря сознания).

Диагностика гидроцефалии основана на оценке клинических прояв
лений заболевания и данных ряда специальных исследований (кранио
графия, вентрикулография и др .) .

Л е ч е н и е  зависит от формы и стадии гидроцефалии. При нараста
нии внутричерепного давления, сопровождающем окклюзионную гидро
цефалию, экстренные лечебные мероприятия направлены на его сниже
ние (вентрикулярная пункция, дегидратационная терапия).

Оперативное лечение показано при окклюзионной и быстро прогрес
сирующей открытой гидроцефалии. В последние годы широко применя
ется шунтирование — отведение жидкости из желудочков мозга по си
стеме специальных клапанных дренажей. Неплохой эффект наблю дает
ся при отведении жидкости из системы желудочков головного мозга в 
ушко предсердия по Холтеру и Пуденцу. При этом периферический к а 
тетер вводят в боковой ж елудочек соответственно нижнему рогу, а цент
ральный, снабженный клапаном (шунтом), — в ушко предсердия. В по
слеоперационном периоде применяют дегидратационную и противовос
палительную терапию, вентрикулярные и спинальные пункции.



Врожденные кисты и свищи шеи подразделяю т на боковые и сре
динные. Возникновение их связано с нарушением формирования этой 
области в эмбриональном периоде. Н аиболее часто встречаются сре
динные кисты и свищи. Л окали зац и я  кист и свищей представлена на 
рис. 114.

По мнению большинства хирургов, срединные кисты и свищи шеи 
являются результатом нарушения обратного развития щитовидно-языч
ного протока. Срединный зачаток щитовидной железы, располагаю щ ий
ся в подъязычной области, спускается затем на шею, проходя через 
подъязычную кость. По пути опускания зач атк а  остается эмбриональ
ный ход, который в норме облитерируется. В случаях  полного отсутст
вия облитерации возникают срединные свищи, при образовании зам к 
нутой полости — срединные кисты шеи.

Срединная киста шеи редко диагностируется у детей в возрасте до 
1 года. Р асполагается  киста по средней линии шеи, имеет мягко-эла
стическую консистенцию, флюктуирует. П альпация ее безболезненна. 
При глотании отчетливо определяется смещение опухолевидного обра
зования вместе с подъязычной костью кверху. Часто удается пальпиро
вать отходящий от верхнего полюса кисты плотный тяж . Обычно д и а 
метр кисты не превышает 2— 3 см, но постепенно, с возрастом, содер
жимое ее увеличивается и размеры  кисты возрастают. При нагное
нии возникают местные симптомы — гиперемия, припухлость, повы
шение температуры, боль при глотании. Причиной нагноения могут 
быть как  гематогенная инфекция, так  и распространение инфек
ции по тонким свищевым ходам, идущим от кисты к ротовой по
лости.

Срединные свищи шеи формируются обычно в результате самопро
извольного вскрытия нагноившейся кисты, а иногда после оперативно
го вмешательства, и такж е располагаю тся по средней линии шеи. Свищ 
иногда бывает точечным, трудноразличимым, но может быть виден до
вольно хорошо. При пальпации определяется плотный тяж , обычно 
идущий по направлению к подъязычной кости. Иногда свищ идет к 
рукоятке грудины. О бнаруживаю тся свищи по слизистому отделяемо
му, которое в осложненных случаях становится слизисто-гнойным или 
гнойным. При микроскопии отделяемого обнаруж иваю т слущенные 
клетки плоского эпителия.

Зондирование, как  правило, не удается вследствие извитого хода 
свища.

Распознается срединный свищ шеи очень легко, в то время как  д и а
гноз кисты шеи часто вызывает затруднения.

Д ифференцировать срединные кисты шеи приходится чаще с дер- 
моидными кистами, липомами, лимфангиомами, а в осложненных слу
чаях — с лимфаденитом.

Д ермоидная киста в отличие от кисты шеи более плотная, не см е
щается при глотании, не пальпируется тяж  — остаток эмбрионального 
хода.

Лимфангиома и липома обычно больших размеров, без четких гр а 
ниц, имеют мягко-эластическую консистенцию, часто увеличиваются в 
размерах.

При распознавании лимфаденита большое значение имеют данные 
анамнеза и выявление входных ворот инфекции.

Л е ч е н и е  срединных кист и свищей только оперативное. О пера
ция показана в возрасте старше 3 лет. П еред операцией в свищевой 
ход вводят красящ ее вещество. При выделении эмбрионального прото
ка обязательно резецируют подъязычную кость; свищ перевязываю т у 
основания.



Рис. 114. Л окализация врожденных 
кист и свищей шеи.

Рецидивы возникают в тех 
случаях, когда эмбриональный 
проток удаляю т не полностью 
или остаются его разветвле
ния.

Прогноз при правильном 
выполнении операции благо
приятный.

\ У

Боковые кисты и свищи 
шеи. Возникновение боковых 
кист и свищей шеи связывают 
с нарушением облитерации 
протоков вилочковой железы,

которые, начинаясь на боковой стенке глотки, проходят через всю шею 
и заканчиваю тся у грудины.

Некоторые зарубеж ны е авторы считают, что боковые кисты и сви
щи шеи происходят из остатков жаберной щели (брахиогенные кисты 
и свищи).

Боковые кисты и свищи располагаю тся по внутренней поверхности 
кивательной мышцы. Боковые кисты — округлые или овальной формы 
образования туго-эластической консистенции, с четкими границами. 
К ож а над  ними не изменена, пальпация безболезненна. Боковые свищи 
представляю т собой точечное отверстие со слизистым отделяемым. 
Полные свищи сообщаются с полостью глотки, открываясь за задней 
небной дужкой. По свищевому ходу на шее пальпируется плотный тяж. 
При инфицировании отделяемое из свища становится гнойным, кожа 
вокруг мацерируется.

Боковые кисты наиболее часто приходится дифференцировать с 
лимфангиомой. Д л я  диагностики имеют значение локализация и кон
систенция опухоли, наличие свищевого хода под кожей.

При инфицировании боковых кист их дифференцируют с лим ф аде
нитом. Поставить правильный диагноз помогают данные анамнеза.

Л е ч е н и е  боковых кист и свищей только оперативное, проводится 
в возрасте старше З'лет.

Д л я  лучшего косметического эффекта операции при боковых кистах 
и свищах шеи делаю т двойной разрез. Выделение свища производят 
вплоть до боковой стенки глотки. При полных свищах проксимальную 
часть их на зонде выворачиваю т в полость глотки, а отверстие уш ива
ют. В послеоперационном периоде назначаю т антибиотики, физиотера
пию (У В Ч ). Погрешности в технике — неполное удаление свищей, ос
тавление боковых ответвлений — ведут к рецидиву. Частота их дости
гает 10%.

Названием sp ina bifida обозначают врожденное незаращение позво
ночника с одновременным пороком развития спинного мозга и его обо
дочек. Спинномозговые грыжи встречаются у 1 из 3000 новорожден
ных.

В основе возникновения этой патологии лежит тяжелый порок р аз 
вития спинного мозга, возникающий как  результат нарушения зак л ад 
ки и зам ыкания медуллярной пластинки в мозговую трубку. Н ар у ш а
ются такж е развитие и зам ы кание дуж ек  позвонков, которые в норме 
вместе с образовавшимися из эктодермы мягкими тканями и оболоч
ками мозга, получившими начало из мезодермы, закрываю т спинно-

СПИННОМОЗГОВАЯ ГРЫЖА



Рис. 115. Формы спинномозговой грыжи.
а — менингоцеле; б — миеломенингоцеле; в — миелоцистоцеле; г — рахишизис; д  — spina bifida oculta.

мозговой канал. К ак  и при других пороках, причины остановки р а з 
вития позвоночника неизвестны. S p ina  bifida нередко сочетается с д р у 
гими пороками развития, например с косолапостью.

Н езаращ ение спинномозгового канала  мож ет наблю даться в различ
ных частях позвоночника. Н аиболее часто спинномозговые грыжи 
встречаются в пояснично-крестцовой области, где зам ыкание спинно
мозгового канала  происходит в последнюю очередь. Значительно реже 
spina bifida локализую тся в грудном и шейном отделах.

В зависимости от степени недоразвития и участия отдельных эл е 
ментов спинного мозга и позвоночника различаю т несколько анатоми
ческих форм sp ina  bifida (рис. 115).

Менингоцеле (m eningocele). При этой форме имеется незаращение 
дуж ек позвоночника и через дефект его выпячиваются только оболоч
ки спинного мозга, а в редких случаях отдельные элементы конского 
хвоста спинного мозга. Локализуется менингоцеле чаще в крестцовой 
области.

Миеломенингоцеле (m ielom eningoce le ) . При этой форме, помимо 
оболочек, в выпячивание вовлечена и мозговая ткань. Обычно спинной 
мозг, выйдя из позвоночного канала ,  проходит в грыжевой мешок и 
заканчивается в центре его в виде не замкнувш ейся в трубку зарод ы 
шевой мозговой пластинки. Серое и белое вещество этого участка спин
ного мозга сформировано неправильно. Встречаются миеломенингоцеле 
преимущественно в пояснично-крестцовом отделе.

Миелоцистоцеле (m ielocystocele). Это сам ая  т яж ел ая  форма, при 
которой спинной мозг страдает особенно сильно, выпячиваясь вместе 
с оболочками через дефект позвоночника. Миелоцистоцеле обычно со
провождается нарушениями функций тазовых органов и парезом ниж 
них конечностей. Скопление жидкости в расширенном канале  спинного 
мозга и между оболочками особенно велико.

При всех формах спинномозговых грыж твердая оболочка расщ еп
лена и обнаруживается только у основания грыжевого мешка, зап ол
ненного спинномозговой жидкостью. При менингоцеле полость гры ж е
вого мешка сообщается с субарахноидальным пространством через не-



большое отверстие. При дру
гих формах сообщение может 
быть более значительным.

Spina bifida любой локали
зации может сопровождаться 
дефектом развития спинного 
мозга на всем его протяжении.

Рахишизис (rachischisis). 
При этой патологии происхо
дит -полное расщепление мяг
ких тканей, позвоночника, обо
лочек и спинного мозга. Спин

ной мозг, не сомкнувшийся в трубку, леж ит в расщепленном спинно
мозговом канале в виде бархатистой массы красного цвета, состоящей 
из расширенных сосудов и элементов мозговой ткани.

Задний рахишизис нередко сочетается с передним (когда расщеп
лены не только дужки, но и тела позвонков) и тяж елыми уродствами 
головного мозга и других органов. Н аиболее часто рахишизис встре
чается в поясничной области. Дети с этой формой порока развития не
жизнеспособны.

Spina bifida occulta — скрытая щель дужек, когда отсутствует гры
ж евое выпячивание. Н аиболее частая  локализация этой формы — 
крестцовый или поясничный отдел позвоночника. Н а уровне незараще- 
ния д уж ек  позвонков встречаются различные патологические образо
вания в виде плотных фиброзных тяжей, хрящевой и жировой тканей, 
липом, фибром и др. Н а рентгенограмме определяется незаращение 
дужек, а иногда и тел позвонков.

Н езаращ ение д уж ек  позвонков, осложненное опухолью (липома, 
фиброма, разрастание жировой ткани), известно под названием spina 
bifida com plicata .  Эта ткань располагается под кожей, выполняет де
фект в дуж ках  позвонков и м ож ет не только срастаться с оболочками 
спинного мозга, но и проникать в субарахноидальное пространство, где 
нередко интимно срастается с корешками и спинным мозгом, располо
женным ниже обычного уровня. Л окализуется  sp ina  bifida чаще всего 
в пояснично-крестцовом отделе позвоночника и имеет широкое основа
ние. При этой патологии по средней линии позвоночника, обычно в по
ясничном отделе, располагается опухоль различных размеров, покры
тая  кожей, часто истонченной и в центре рубцово измененной. При 
резком истончении кожи опухоль просвечивает. У ее основания отмеча
ется увеличенное оволосение или сосудистое пятно. У основания опу
холи пальпируются несросшиеся дуж ки позвонков. Когда в области 
ножки опухоли имеется большое количество жировой ткани, прощу
пать дуж ки удается с трудом.

В тяж елы х случаях spina bifida сопровождается нижним п арап аре
зом и нарушением функции тазовых органов. Ребенок все время быва
ет мокрым, так  как  моча и кал постоянно выделяются, вызывая м а
церацию и раздраж ение кожи. Тонус наружного анального сфинктера 
отсутствует, анус часто зияет. Нижние конечности согнуты в тазобед
ренных суставах и расположены под прямым острым углом к тулови
щу. Все эти симптомы свидетельствуют о глубоких расстройствах ин
нервации и резком недоразвитии спинного мозга. У большинства детей 
с первых дней жизни наблю дается развитие гидроцефалии.

Диагностика спинномозговой грыжи нетрудна. Врожденное проис
хождение опухоли, локализация и характерный вид образования в 
большинстве случаев позволяют легко поставить диагноз (рис. 116).



Трудности встречаются при решении вопроса о форме sp ina  bifida, что 
имеет важное значение для  решения вопроса об оперативном вм еш а
тельстве.

Д ифференциальную  диагностику проводят главным образом с те
ратомами крестцово-копчиковой области, для  которых характерна 
дольчатость строения, наличие плотных включений и асимметричное 
расположение опухоли. Поставить правильный диагноз помогает рент
генологическое исследование, выявляю щ ее расщелину позвоночника.

Необходимо учитывать, что незаращ ение дуж ек  позвонков у детей 
до 10— 12 лет является возрастным вариантом.

Л е ч е н и е .  Единственно правильным и радикальны м является хи
рургическое лечение spina bifida. Оперативное вмешательство показано 
сразу по установлении диагноза. При небольших гры ж ах с хорошим 
кожным покровом, если отсутствуют нарушения функций тазовых о р 
ганов и нижних конечностей, к решению вопроса об операции нужно 
подходить очень осторожно, так  к ак  в результате травматизации ин
тимно припаянных к грыжевому мешку элементов спинного мозга по
сле операции могут наблю даться неврологические нарушения.

Сущность операции состоит в удалении грыжевого мешка и пласти
ке дефекта в д уж ках  позвонков. При этом необходимо максимально 
щадить элементы спинного мозга.

Операцию производят под масочным наркозом с несколько опущен
ным головным концом операционного стола (для предупреждения из
лишнего вытекания спинномозговой ж идкости).  Очерчивающим оваль
ным разрезом рассекаю т кожу с таким расчетом, чтобы осталось д о 
статочно кожи для  последующего закры тия раны. Затем  выделяют 
ножку опухоли и обнаж аю т отверстие, ведущее через фасцию и мыш
цы в спинномозговой канал. Грыжевой мешок вскрываю т и осм атрива
ют его содержимое. Ж идкость, находящуюся в грыжевом мешке, у д а 
ляют, сдавливая при этом ножку д ля  предупреждения вытекания 
спинномозговой жидкости из канала . Если в грыжевом мешке обнару
живаю т элементы спинного мозга, их  осторожно выделяю т и п огруж а
ют в спинномозговой канал, после чего ножку перевязываю т и гры ж е
вой мешок отсекают. Культю вправляю т в спинномозговой канал  и про
изводят пластику. Д л я  этого выкраиваю т фасциально-мышечные 
лоскуты по бокам отверстия и сшивают по средней линии узловыми 
швами. Ушивают кожную рану.

При больших дефектах в позвоночнике некоторые авторы рекомен
дуют применять для  их закрытия костно-надкостничную пластику. М е
тодика ее сложна. Обычно при больших деф ектах  достаточно надло
мить дужки с тем, чтобы можно было стянуть и ушить мышечно-фас
циальные лоскуты. В первые дни после операции ребенка уклады ваю т 
на живот для предупреждения смачивания швов мочой. Н азначаю т ан 
тибиотики.

Сложность хирургической тактики заклю чается  в том, что удалени
ем спинномозговой грыжи не заканчивается оперативное лечение у 
большинства детей со sp ina  bifida. Необходимый эф ф ект дает  только 
комплексное, многоэтапное лечение с привлечением специалистов р а з 
ного профиля: уролога (лечение сочетанных аномалий мочевыделитель
ной системы и  нарушенных функций мочевого пузы ря),  нейрохирурга 
(при развивающейся гидроцефалии), ортопеда (для восстановления 
опорной функции конечностей). Р я д  детей со sp ina bifida нуждаю тся 
в лечении у психоневролога; некоторым из них, с наиболее тяж елыми 
формами поражения и умственной неполноценностью, необходимо пре
бывание в специализированных учреждениях.

В тяж елы х случаях sp ina bifida при резком недоразвитии спинного 
мозга и тяж елы х нарушениях других систем и органов оперативное л е
чение противопоказано. Прогноз при этом неблагоприятный.



Порока развития и заболевания 
грудной стенки и органов грудной полости

АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  
О Р Г А Н О В Д Ы Х А Н И Я

Анатомо-физиологические особенности органов дыхания у детей 
определяются тем, что к моменту рождения эти органы не являются 
окончательно сформированными и совершенными. В постнатальном 
периоде не только происходят рост и количественные изменения, но 
и продолж ается качественная дифференцировка, «дозревание» бронхо
легочных структур, продолжаю щ ееся до 7— 12 лет. К моменту рож де
ния анатомо-физиологические особенности органов дыхания и воздухо
носных путей таковы, что заставляю т относить эту систему к числу 
наиболее легко ранимых.

Носовые ходы у детей раннего возраста узкие, короткие. Слизистая 
оболочка нежна, богата кровеносными сосудами. Ее барьерная функ
ция снижена; вдыхаемый воздух недостаточно очищается, увлаж н яет
ся и согревается. Легко возникают закупорка и отек носовых ходов, 
что вызывает затруднение дыхания и может привести к одышке. Гор
тань у детей имеет узкий просвет, обильно кровоснабжена, в ней хоро
шо развита лимфоидная ткань. В связи с этим д а ж е  катаральное вос
паление мож ет вызвать сужение ее просвета. Трахея и бронхи у детей 
относительно узкие, слизистая оболочка обильно васкуляризована, лег
ко ранима. Воспалительный процесс может привести к отеку, закупор
ке бронха и ателектазу. Трахея и бронхи бедны эластическими элемен
тами, хрящи мягкие, в связи с чем легко происходит сдавление про
света.

Лимфатические узлы средостения и легких у детей быстро реагиру
ют на воспалительный процесс. Увеличение этих узлов обусловливает 
сдавление бронхов, сосудов и способствует развитию воспалительного 
процесса в легочной ткани.

Форма грудной клетки у  новорожденных и грудных детей прибли
жается к бочкообразной, ребра располагаю тся почти горизонтально, 
что в сочетании со слабостью дыхательной мускулатуры обусловливает 
небольшие дыхательные экскурсии. В механизме дыхания у детей боль
шую роль играет диаф рагм а; ее сокращение ведет к увеличению вер
тикального разм ера грудной клетки и способствует вдоху, а расслаб 
ление — выдоху. Вследствие метеоризма, а такж е заглаты вания возду
ха диаф рагм а подвергается давлению, уменьшается вентиляция легких.

У новорожденных из-за поверхностного дыхания не происходит 
полного расправления легких при первых дыхательных движениях. Это 
приводит к так  называемому физиологическому ателектазу, который 
локализуется преимущественно в задненижних участках легкого. Ате
лектаз является благоприятной почвой для  развития пневмонии. Воз
никновению его способствует недостаточное развитие эластической и



Рис. 117. Сегментарное 
строение легких (схема), 
а — вид спереди обоих лег
ких; б — вид с медиальной 
стороны правого легкого; 
в — левого легкого. П р а 
в о е .  Верхняя доля: 1 —
верхушечный сегмент; 2 —
задний сегмент; 3 — перед
ний сегмент. Средняя доля:
4 — наружный сегмент; 5 — 
внутренний сегмент. Нижняя 
доля: 6 — верхний сегмент: 
7 — внутреннебазальный сер
дечный сегмент; 8 — перед
небазальный сегмент; 9 —
наружнобазальный сегмент; 
10 — заднебазальный сег
мент. Л е в о е .  Верхняя до
ля: 1 — верхушечный сег
мент; 2 — задний сегмент; 
3 — передний сегмент; 4 —
верхнеязычковый сегмент;
5 — нижнеязычковый сег
мент. Нижняя доля; 6 — 
верхний сегмент; 7— отсут-. 
ствует; 8 — переднебазаль. 
ный сегмент; 9 — наружно
базальный сегмент; 10 — зад 
небазальный сегмент.

мышечной тканей бронхов. Наоборот, богатство легких ребенка интер
стициальной межуточной тканью с обильным кровоснабжением обу
словливает кровенаполнение легких. Преимущественно горизонтальное 
положение способствует большему кровенаполнению задненижних 
отделов.

Н аряду  с  перечисленными особенностями в патологии органов д ы 
хания большое значение имеет легко возникающее у детей нарушение 
проходимости дыхательных путей. Это может быть следствием воспа
лительного процесса, гиперплазии лимфатических узлов и др. Особен
но следует подчеркнуть несовершенство дренажной функции бронхов у 
детей раннего возраста и легко возникающую аспирацию, что такж е 
приводит к нарушению проходимости бронхов, способствует развитию 
ателектаза и воспалительного процесса.

В процессе роста и постнатальной дифференцировки легкого альвео
лярный массив увеличивается в 32 раза , а бронхиальное дерево — 
в 2 раза  (Е. В. Р ы ж ков).  Качественные изменения связаны с новооб
разованием альвеол, развитием эластической и мышечной ткани, по
степенной инволюцией интерстициальной ткани. Более совершенные в 
функциональном и морфологическом отношении органы дыхания у д е 
тей старшего возраста не столь уязвимы, поэтому особое значение в 
развитии хронических процессов имеют заболевания органов дыхания, 
перенесенные в раннем возрасте.



Рис. 118. Нормальное правое легкое. Брон
хограмма.
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

Рис. 119. Нормальное левое легкое. Брон
хограмма.
а прямая проекция; б — боковая проекция.

В строении легких практически важно знать следующие единицы: легкие в целом 
с соответствующим главным бронхом (бронхи 1-го порядка), доли легкого и долевые 
бронхи (бронхи 2-го порядка), сегменты и сегментарные бронхи (бронхи 3-го порядка), 
субсегменты и субсегментарные бронхи, дольку и внутридольковый бронх, ацинус, тер
минальную бронхиолу, альвеолы и альвеолярный ход.

Бронхиальное дерево начинается с трахеи, которая на уровне I I I— IV грудного по
звонка делится на два бронха. Бифуркация у детей располагается вправо от средней 
линии. Правый главный бронх короче левого и отходит под небольшим углом, являясь 
как бы продолжением трахеи; левый главный бронх длиннее, несколько уже и отходит 
более горизонтально. Разветвления главных бронхов подобны ветвлению дерева. От 
правого главного бронха отходят три долевых бронха — для верхней, средней и ниж
ней долей. Участок главного бронха от места отхождения верхнедолевого до средне
долевого бронха называется промежуточным бронхом. Нижнедолевой бронх является 
продолжением главного.

От левого главного бронха отходят два долевых бронха — для верхней и нижней 
долей. Доли легких обычно разделены междолевыми щелями. В правом легком боль
шая, или главная косая, щель отделяет верхнюю и среднюю доли от нижней. М алая 
горизонтальная щель отделяет верхнюю долю от средней. В левом легком имеется 
только одна щель, отделяющ ая верхнюю долю от нижней. Часто встречаются допол
нительные борозды и щели, отграчивающие отдельные сегменты.

От долевых бронхов отходят сегментарные бронхи, соответственно которым выде
ляют сегменты легких. П од бронхолегочным сегментом принято понимать часть доли,



которая вентилируется бронхом 3-го порядка. Бронхолегочные сегменты обычно имеют 
пирамидальную форму, их основание находится на поверхности легкого, а верхушка 
обращена к корню. Сегменты отграничены в доле межсегментарными перегородками. 
Сегментарный бронх и ветви сопровождающей его артерии являются остовом сегмента, 
а вены леж ат в межсегментарной ткани.

В соответствии со схемами, принятыми на международных конгрессах, в правом 
легком выделяют 10 сегментов, в левом — 9 (7-й сегмент слева, как правило, отсут
ствует) (рис. 117).

В рентгенологическом изображении сегментарное строение легких представлено на 
рис. 118, 119.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Е  ДЕФОРМАЦ ИИ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

Врожденные деформации грудной клетки обусловлены пороками 
развития грудины, ребер, позвоночника и вызываю т не только разли ч
ной степени косметические недостатки, но нередко и нарушение функ
ций органов грудной полости. Н аиболее часто встречается «воронко
образная» и «килевидная» грудь. Значительно реж е отмечается отсут
ствие и незаращение грудины.

Аномалии развития ребер (отсутствие и недоразвитие ребер, д о б а 
вочные ребра, их сращения) редко сопровождаются значительными 
деформациями и, как  правило, не требуют оперативного вмеш атель
ства.

ВОРОНКООБРАЗНАЯ ГРУДНАЯ КЛЕТКА

Воронкообразная грудная клетка — порок развития, характеризую 
щийся западением грудины вместе с хрящевыми отделами ребер. Как 
правило, деформированы ребра от I I— III и вклю чая реберные дуги. 
Н аружными границами деформации обычно являю тся костные отделы 
ребер (рис. 120).

Этиология и патогенез этой аномалии развития окончательно не 
выяснены. Н е отрицается роль наследственного фактора. Возможно, в 
основе возникновения деформации л еж а т  дисхондроплазия реберных 
хрящей и грудины, укорочение грудинодиафрагмальной связки и из
быточный рост реберных хрящей (Н. И. Кондрашин и др., 1968).

Различаю т три формы воронкообразной деформации: симметрич
ную, асимметричную и плосковороночную. При симметричной форме 
углубление располагается по центру и одинаково вы раж ен а деф орм а
ция обеих половин грудной клетки. Асимметричная форма характери
зуется неравномерным их развитием и наибольшей выраженностью 
западения с той или иной стороны от линии, проведенной через центр 
грудины. Плосковороночная деформация наиболее тяж елая ;  при этой 
форме плоская грудная клетка сочетается со значительным вдавлени- 
ем передней ее поверхности.

В зависимости от глубины «воронки» на основании клинико-рент
генологических данных различаю т три степени воронкообразной д е 
формации. Д л я  I степени характерна небольш ая глубина «воронки» (до 
2 см) без наличия функциональных нарушений. При II степени глубина 
«воронки» несколько больше, могут быть выявлены те или иные функ
циональные расстройства (быстрая утомляемость, одыш ка и тах и кар 
дия при подвижных играх или физических усилиях), часто возникают 
катары верхних дыхательных путей, пневмония. Д л я  III  степени х а 
рактерна более вы раж енная деформация с  нарушением осанки, груд
ным кифозом, иногда с боковыми искривлениями позвоночника; д ы х а
тельные экскурсии грудной клетки резко уменьшены, функциональные 
расстройства выражены резко, вплоть до глубоких нарушений внешне
го дыхания и сердечной деятельности.



Рис. 120. Врожденная воронкообразная де
формация грудной клетки у ребенка 4 лет. '

Степень деформации грудной 
клетки и клинические проявления 
имеют некоторые особенности в з а 
висимости от возраста ребенка. Как 
правило, деформацию выявляют 
в детском возрасте. У грудных де
тей деформация грудной стенки 
может быть мало выражена, и ве
дущим признаком будет симптом 
«парадокса вдоха» — западение 
грудины и ребер при вдохе. Особен
но хорошо этот симптом выявляется 
при крике и плаче ребенка. Уже в 
этом возрасте у детей имеется 
склонность к катарам  верхних ды 
хательных путей, пневмониям. С ро
стом ребенка почти у половины; 
больных деформация нарастает,, 

увеличивается западение грудины и ребер. В ясельном и дошкольном 
возрастах деформация принимает типичный вид, меняются облик и 
осанка ребенка, грудной кифоз усиливается. При воронкообразной 
грудной клетке III степени дети отстают в физическом развитии, отме
чаются быстрая утомляемость, бледность кожных покровов, одышка 
и тахикардия.

Рентгенологическое исследование помогает уточнить степень дефор
мации и определить характер  изменений органов грудной полости. 
Н аиболее часто отмечается смещение сердца влево. При частых брон
хитах и бронхопневмониях проводят бронхоскопическое и бронхогра
фическое исследование с целью своевременного выявления хронической 
пневмонии, которая встречается при данном пороке развития более чем 
в 5% случаев.

Л е ч е н и е .  Исправление воронкообразной деформации грудной 
клетки возможно только оперативным путем. П оказания к операции 
складываю тся из степени деформации и выраженности функциональ
ных нарушений. П рямым  показанием к операции является деформа
ция III степени. При деформации II степени операция необходима 
только при наличии функциональных нарушений (повышенная утомляе
мость, склонность ребенка к простудным заболеваниям, изменения 
функции легких и сердца).  Операция выполняется в возрасте от 3 л ег  
и старше. З а  детьми младшего возраста необходимо диспансерное на
блюдение. Быстрое прогрессирование деформации или появление функ
циональных нарушений является показанием к углубленному исследо
ванию ребенка.

Принцип хирургического вмешательства заключается в сегментарном иссечении де
формированных участков реберных хрящей, исправлении грудины путем остеотомии, 
рассечении диафрагмально-грудинной связки. После коррекции грудной стенки показан, 
тот или иной вид фиксации: а) с применением наружных тракционных швов (опера
ция Б аи рова); б) с использованием для фиксации спиц, пластинок или костных транс
плантатов; в) без применения фиксаторов или тракционных швов (операция Равича); 
г) с наложением швов на ребра и на грудину в области клиновидных резекций: 
(Н. И. Кондрашин, 1968).

Наибольшую трудность для оперативной коррекции представляет плосковоро
ночная деформация грудной клетки. При этом виде деформации некоторые авто
ры применяют торакопластику с поворотом реберно-грудинного трансплантата 
на 180°.



Килевидная грудная клетка характеризуется выступанием вперед 
грудины с западением прилежащ их хрящ евых отделов ребер. Иногда 
килевидная грудь служит одним из клинических проявлений системно
го заболевания —• арахнодактилии, или болезни М арф ана, в основе ко
торой лежит порок развития соединительной ткани. В этих случаях, 
помимо 'выраженной деформации грудной клетки, у детей удлинены 
периферические отделы конечностей, главным образом за счет костей 
стоп и кистей. Нередко порок развития распространяется на органы 
зрения и сосудистую систему.

Обычно у детей с килевидной деформацией грудной клетки астени
ческая конституция и они отстают в физическом развитии. Нарушения 
со стороны сердца и легких появляются чащ е в старшем возрасте.

Рентгенологически отмечается увеличение ретростернального про
странства. Сердце имеет «капельную» форму.

Оперативное л е ч е н и е  показано при вы раженной «килевидной» 
груди и нарушениях функции органов грудной полости. В основе опе
ративных вмешательств, предложенных при этом пороке развития, л е 
жат резекция деформированных участков ребер и поперечная остеото
мия грудины с  последующей фиксацией швами в корригированном по
ложении. С большой осторожностью нужно решаться на операцию при 
болезни М арф ана ввиду возможных осложнений (расслаиваю щ ая 
аневризм а).

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ и НАРУШЕНИЕ РОСТА 
МОЛОЧНОЙ Ж Е Л Е З Ы

Полное отсутствие (амастия) обеих или одной молочной железы 
наблюдается чрезвычайно редко. Ч ащ е встречается недоразвитие мо
лочных желез (м икром астия). Амастию связываю т или с пороком з а 
кладки молочной железы, или с нарушением функции половых желез. 
Клинически данная патология выявляется в период полового созрева
ния. Недоразвитые молочные железы  в дальнейшем функционально 
неполноценны. Односторонняя аплазия, или амастия, иногда сочетает
ся с недоразвитием большой или малой грудных мышц.

Обычно производят косметические операции у девуш ек после окон
чания роста и формирования фигуры.

Избыточное количество сосков (полилакия) или молочных желез  
(полимастия) встречается несколько чаще. Добавочные соски или мо
лочные железы  располагаю тся по так  называемым молочным лини
ям -— от подмышечной впадины вдоль переднебоковой поверхности 
грудной клетки и живота, вплоть до бедер. Обычно они не функциони
руют, но могут набухать во время менструации и лактации.

Л е ч е н и е  заключается в удалении добавочных сосков и молочных 
желез по косметическим соображениям.

Гиперплазия молочных желез в детском возрасте встречается чаще 
у девочек. Патология может быть одно- и двусторонней и относится к 
дисгормональным процессам. Р азличаю т очаговые и диффузные ф ор
мы гиперплазии. При очаговой форме определяется безболезненное 
округлое уплотнение размером от 2 до 4 см в области соска. При д и ф 
фузной форме молочные железы  значительно большего размера, болез
ненны, при пальпации определяется зернистость. Очаговые формы 
встречаются чаще (около 80% ).

У девочек гиперплазия наиболее часто встречается в возрасте от 
периода новорожденное™ до 3 лет и от 12 до 16 лет.



Если диф ф узная  гиперплазия сочетается с нарушением менструаль
ного цикла, то рекомендуют микродозы йодида калия (0,25% раствор) 
в течение 2— 3 менструальных циклов. Под влиянием йодида калия 
снижается уровень эстрогенов, наступает лютеинизация фолликуляр
ных кист, нормализуется овариальный цикл и исчезает гиперплазия. 
Очаговые формы лечения не требуют.

Гиперплазия молочной железы у мальчиков (гинекомастия) возни
кает из-за пролиферации ткани ж елезы  в результате гормональных 
сдвигов в период полового созревания. Характерна дифф узная гипер
трофия одной или обеих молочных желез. Ткань имеет плотно-элас
тическую консистенцию без узелковых включений, малоболезненна. 
Обычно с ростом больного разм еры ж елезы  уменьшаются. При отсут
ствии тенденции молочной железы  к уменьшению прибегают к гормо
нальной терапии (тестостерона пропионат и др .) .  Более стойкие формы 
заболевания могут потребовать оперативного лечения (вылущение ж е 
лезы с сохранением соска).

ОПУХОЛИ ГРУДНОЙ СТЕНКИ

Опухоли грудной стенки у детей возникают из различных тканей к  поэтому раз
нообразны.

Опухоли мягких тканей грудной клетки своеобразием не отличаются, и лечение их 
проводится по общим правилам онкологии и хирургии.

Некоторую специфику имеют десмоидные образования. По своей структуре они 
относятся к  доброкачественным опухолям, но часто отмечается их злокачественный 
рост. Десмоид является соединительнотканной опухолью. Источником его развития 
служат фасции, апоневроз, сухожильные перемычки мышц. Десмоидные опухоли не
редко поражаю т грудину, реберные хрящи. Опухоль растет медленно, но проникает в 
грудную стенку на всю толщину с вовлечением прилежащих тканей. Злокачественное 
перерождение опухоли редко, но выраж ена склонность к рецидивам. Десмоидная опу
холь имеет вид плотного безболезненного новообразования, первоначально в форме 
тяжа. По мере роста опухоль округляется, на ней могут быть узловатые уплотнения 
или участки размягчения.

Л е ч е н и е  заключается в раннем удалении опухоли в пределах заведомо здо
ровых тканей. Попытка вылущения нецелесообразна. Образовавшиеся дефекты груд
ной стенки закрываю тся местными тканями или аутопластическим материалом.

Опухоли скелета грудной стенки у детей встречаются довольно редко. Среди 
доброкачественных опухолей отмечаются хондромы, остеохондромы. Эти опухоли даж е 
у детей могут озлокачествляться, переходя в остеохондросаркомы, начинают быстро 
расти и иногда метастазировать. При разрастании опухоли за пределы ребра выяв
ляют плотное, часто бугристое новообразование. Рентгенологически опухоль имеет вид 
цветной капусты, нередко с костными включениями.

Экзостозы ребер обычно служ ат проявлением общего заболевания (множествен
ных юношеских экзостозов). П оказания к операции в основном носят косметический 
характер.

Злокачественные опухоли ребер (саркомы) у детей ' встречаются крайне редко. 
Их клиническое течение и лечение особенностей не представляют.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ЛЕГКИХ

Агенезия легкого — порок развития, заключаю щ ийся в отсутствии 
у ребенка бронхов, легочной паренхимы и сосудов. Двусторонняя аге
незия несовместима с жизнью. Дети с агенезией одного легкого ж и з
неспособны; хирургической коррекции не требуется.

Гипоплазия (недоразвитие) обоих легких так ж е  не подлежит хи
рургическому лечению. Гораздо большее практическое значение имеет 
гипоплазия одного легкого или части его. Выделяют несколько форм 
гипоплазии, обусловленных расстройствами эмбриогенеза: нарушение 
или прекращение развития на уровне деления сегментарных и субсег- 
ментарных бронхов и нарушение или прекращение развития после р аз 
деления субсегментарных бронхов. В гипоплазированном легком в



дальнейшем развивается хронический воспалительный процесс, приво
дящий к необратимым изменениям в бронхах и легочной ткани. К ли
нически эти формы проявляются как  бронхоэктазии, и диф ф еренциаль
ный диагноз всегда затруднителен. Правосторонняя гипоплазия сопро
вождается декстрокардией. Нередко гипоплазия легкого сопутствует 
диафрагмальной грыже.

Рентгенологически отмечается снижение прозрачности соответству
ющего легочного поля, смещение средостения в сторону поражения. 
При бронхоскопии и бронхографии в части случаев бронхи выглядят 
суженными, недоразвитыми, нередко выявляю тся бронхоэктазы. При 
необходимых изменениях в бронхах показано хирургическое лечение.

ВРОЖДЕННЫЕ КИСТЫ ЛЕГКИХ

Кисты и кистоподобные образования легких у детей встречаются 
нередко, однако назвать истинную частоту врожденных кист трудно. 
Это объясняется сходством клинической и рентгенологической картины 
врожденных и приобретенных кистозных образований. Нередко их 
трудно разграничить д а ж е  при гистологическом исследовании.

Возникновение врожденных кист связы ваю т с нарушением разви 
тия бронхов и альвеол в эмбриональном периоде. При расстройствах в 
ранних стадиях эмбриогенеза чащ е образуются крупные одиночные ки
сты, в поздних — множественные, мелкие (поликистозное легкое) (см. 
«Бронхоэктазии»). Формированию кисты способствует неправильный 
рост порочно развитых бронхиальных зачатков с механическим р астя 
жением их скапливаю щейся слизью.

Врожденные кисты имеют выраженную  оболочку и чащ е всего со
общаются с бронхом. Это сообщение мож ет быть минимальным: ход 
узкий, извилистый или косой, проходимость его непостоянна и легко 
нарушается. При гистологическом исследовании в стенке врожденной 
кисты нередко обнаруживаю т элементы бронхов, гладкие мышечные 
волокна; внутренняя поверхность кисты выстлана эпителием. Д л я  при
обретенных кист эти признаки не характерны.

С клинической точки зрения различаю т кисты неосложненные и ос
ложненные. Неосложненная врожденная киста встречается сравни
тельно редко. Течение их, как  правило, бессимптомное, они вы являю т
ся как случайная рентгенологическая находка.

Дифференцируют бессимптомные врожденные кисты легких у де- 
' тей с приобретенными воздушными кистами (пневматоцеле, буллы). 

Рентгенологически воздушные полости при пневмонии характеризую тся 
заметной динамикой: они могут менять свои размеры, исчезать и по
являться. Часто при рентгеноскопии видно, что стафилококковые кисты 
меняют свои размеры при дыхании, в то время как  для врожденных 
кист более характерна стабильность контуров. К ак  правило, стаф ило
кокковые кисты исчезают самостоятельно в течение 1— 3 мес. В редких 
случаях, когда они существуют длительно (6— 8 мес), такие кисты ста
новятся клинически, рентгенологически, а иногда и морфологически не
отличимы от врожденных кист. При наличии врожденных кист легкого 
показано бронхографическое исследование, которое позволяет более 
точно определить локализацию  кисты и состояние бронхиального де
рева всех участков легкого, что имеет значение для  определения объ 
ема операции. При неосложненных кистах операцию производят детям 
старше 1 года.

Осложненные врожденные кисты наблю даю тся чаще.
Нагноение кисты может возникнуть в любом возрасте, в том числе 

и вскоре после рождения. При этом отмечаются клинические симптомы, 
характерные для  гнойного процесса: высокая температура с большими 
колебаниями, интоксикация, лейкоцитоз и др. Рентгенологически отме-



Рис. 121. Врожденная 
нагноившаяся киста пра
вого легкого. Опреде
ляется обширная по
лость с горизонтальным 
уровнем жидкости. Н иж 
ний контур кисты чет
кий, перифокальной ре
акции нет, синус свобо
ден. Рентгенограмма.

чается наличие одной, реж е нескольких полостей округлой формы с 
уровнем жидкости. Н а рентгенограмме и особенно на томограмме чет
ко выявляется капсула кисты (рис. 121). Почти всегда дифференци
альный диагноз проводят с различными формами стафилококковой де
струкции легкого, в первую очередь с абсцессами и пиопневмотораксом. 
Различия в клинической картине заключаю тся в том, что при острой 
стафилококковой деструкции более ярко выражены прогрессирующие 
симптомы дыхательной недостаточности — быстрое распространение 
процесса в легочной ткани приводит к одышке, цианозу. При врож 
денных нагноившихся кистах длительное существование порока разви
тия сопровождается мобилизацией приспособительных механизмов и 
компенсацией функции внешнего дыхания. При рентгенологическом ис
следовании наличие капсулы и отсутствие перифокальной реакции по
могают отличить врожденную кисту от стафилококковых абсцессов. 
При пиопневмотораксе, как  правило, отмечается экссудат в синусе, в 
то время как  при врожденных нагноившихся кистах, не осложненных 
прорывом в плевральную полость, синус свободен. Смещение средосте
ния при нагноившихся кистах выражено умеренно.

Диагностических пункций в случаях, подозрительных на кисту лег
кого, избегают, так  как  это чревато опасностью инфицирования плевры. 
При отсутствии тяж елой гнойной интоксикации производят бронхогра
фию.

Единственно правильным методом лечения врожденных нагноив
шихся кист легкого является операция, заклю чаю щ аяся в торакотомии 
и резекции участка легкого, содержащ его кисту.

Напряжение кисты встречается значительно реже. Причиной его яв 
ляется образование клапанного механизма в месте сообщения бронха 
с кистой. Клиническая картина характеризуется острой дыхательной 
недостаточностью. Ф изикальные данные сходны с имеющимися при на
пряженном пневмотораксе. Рентгенологическое исследование может 
выявить контуры кисты, наличие перемычек в ней (рис. 122).

Дифференциальную  диагностику проводят с напряженным пневмо
тораксом, врожденной долевой эмфиземой, диаф рагмальной  грыжей.

Н апряженный пневмоторакс у детей чаще возникает на фоне тя 
ж ело  протекающей стафилококковой пневмонии, сопровождающейся 
высокой температурой и интоксикацией. При врожденных кистах ос
ложнение напряжением чащ е возникает внезапно, на фоне относи
тельного благополучия. Д и аф р агм альн ая  гры жа отличается рентгено
логически. Д л я  нее характерно наличие множественных кольцевидных



Рис. 122. Врожденная 
напряженная киста пра
вого легкого. Контуры 
кисты определяются чет
ко, средостение смещено 
:влево. Рентгенограмма.

теней в грудной полости, обусловленных перемещением петель кишеч- 
иика. Диагноз подтверждается при исследовании желудочно-кишечного 
тракта с бариевой взвесью.

Л е ч е н и е  напряженных кист только оперативное. Перед операцией ' 
показаны пункция или дренирование кисты с целью уменьшения внут- 
ригрудного напряжения. Доступ определяется локализацией  кисты. 
Предпочтительным в смысле объема операции является удаление ки
сты вместе с капсулой. Раневую поверхность ушивают атравматически- 
м и  иглами. Нередко приходится выполнять лобэктомию или сегментар
ную резекцию. После операции плевральную полость дренируют.

ЛЕГОЧНАЯ СЕКВЕСТРАЦИЯ

П орок развития так ж е  относится к числу редких. Он характеризу
ется наличием изолированного от бронхиальной системы участка легко
го, который чаще располагается внутри доли. Отделившийся участок 
легкого представляет собой кистоподобное образование, которое чаще 
всего располагается в нижней доле, в заднемедиальном ее отделе. К ли
нические симптомы появляются лишь при нагноении в секвестрирован
ном участке легкого. Дифф еренциальную  диагностику проводят с абсцес
сом и кистами легких, грыжей пищеводного отверстия диафрагмы.

Знание патологии необходимо потому,* что порочно развитый учас
ток легкого снабжается кровью из аномального сосуда, отходящего не
посредственно от аорты. Случайное ранение сосуда во время операции 
приводит к тяжелому, иногда смертельному кровотечению, так  как 
центральный конец сосуда сокращ ается и уходит в средостение. В с в я 
зи с этим важно заподозрить данный порок до операции. Н а  эту мысль 
должно навести уже расположение образования. Аберрантный сосуд 
может быть обнаружен на томограммах, но лучше выявляется при 
аортографии.

Л е ч е н и е  заключается в удалении секвестрированного участка 
легкого с предварительной перевязкой аномального сосуда, который 
чаще проходит в легочной связке.

ВРОЖДЕННАЯ ДОЛЕВАЯ ЭМФИЗЕМА

Данный порок развития относится к числу редких. Резко  раздутая 
пораженная доля легкого коллабирует здоровые его отделы, вызывая 
при этом более или менее выраженное внутригрудное напряжение и



Рис. 123. Врожденная локали
зованная эмфизема верхней 
доли левого легкого у ребенка 
1 мес. Легочный рисунок в 
верхней доле левого легкого 
прослеживается плохо, органы 
средостения смещены вправо, 
купол диафрагмы уплощен. 
Рентгенограмма.

смещение средостения. Причины перерастяжения доли, по-видимому; 
различны. Возникновение врожденной лобарной эмфиземы связывают 
с наличием клапана  в бронхе из-за агенезии и недоразвития хрящевых 
колец, гипертрофии слизистой оболочки бронха, стеноза и др. К ак  по
казываю т наши патоморфологические исследования, наиболее часты
ми причинами являю тся: а) аплазия гладких мышц терминальных и 
респираторных бронхиол; б) отсутствие промежуточных генераций 
мелких бронхов (терминальных) и респираторных бронхиол; в) агене- 
зия всего респираторного отдела доли с наличием множества микро
скопических полостей (микрополикистоз).

Выраженность клинических симптомов определяется степенью кол- 
лабирования и выключения из дыхания здоровых отделов легкого и 
смещения средостения. Следует различать компенсированную, субком- 
пенсированную и декомпенсированную врожденную долевую эмфизе
му. При декомпенсированной форме патология выявляется с рождения 
и заклю чается  в часто повторяющихся приступах асфиксии. Дыхание 
резко учащено с втяжением уступчивых мест грудной клетки; может 
определяться асимметрия за счет некоторого выбухания грудной клет
ки на стороне поражения. Рентгенологически отмечается резкое повы
шение прозрачности легочного поля; легочный рисунок скудный. З д о 
ровые участки легкого поджаты, средостение резко смещено в противо
положную сторону, купол диаф рагмы  уплощен и четко контурируется. 
П ораж енная доля  пролабирует на здоровую сторону, образуя «меди- 
астинальную грыжу» (рис. 123).

При субкомпенсированной форме клинические симптомы появляют
ся к концу периода новорожденное™. Расстройства нарастаю т посте
пенно, в сроки от 1 до 3 мес, но при этой форме в отличие от декомпен
сированной приступы цианоза более кратковременны, а светлые про
межутки продолжительнее. Рентгенологически так ж е  обнаруживается 
повышение прозрачности и почти полное отсутствие легочного рисунка, 
однако наряду с раздутой пораженной долей в нижнемедиальном отде
ле отмечается тень „ подж атой здоровой доли (чаще поражается 
верхняя или средняя д о ля ) .  Смещение средостения менее выра
жено.

Компенсированная форма проявляется у детей более старшего воз
раста. Клиническая картина при этом скудная. Рентгенологически от
мечаются повышение прозрачности легочного поля, обеднение легоч
ного рисунка, умеренное смещение средостения.



Рис. 124. Ангиопульмо- 
нограмма того же ре
бенка. В области пора
женной доли определяет
ся резкое обеднение со
судистого рисунка.

Дифференциальный диагноз проводят с напряженным пневмоторак
сом, напряженной кистой легкого, диаф рагмальной  грыжей, эмфиземой 
при инородных телах бронхов, компенсаторной эмфиземой при пнев
монии. Выявлению легочного рисунка помогает томография. Чтобы 
исключить пневмоторакс, в редких случаях можно прибегнуть к пунк
ции плевральной полости: при напряженном пневмотораксе получают 
воздух в большом количестве под давлением. При лобарной эмфиземе 
с помощью пункции раздутой доли получают лишь несколько милли
литров воздуха, но следует помнить о возможности возникновения 
пневмоторакса после пункции.

Бронхоскопия и бронхография как  дополнительные методы иссле
дования могут быть произведены при компенсированных, а иногда и 
субкомпенсированных формах. Н аглядную  картину дает  т ак ж е  ангио- 
пульмонография, при которой определяется обеднение сосудистого ри
сунка пораженной доли (рис. 124).

Л  е ч  е н и е .  Единственно правильным методом лечения при вр о ж 
денной долевой эмфиземе является радикальная  операция — удаление 
пораженной доли. При декомпенсированной форме хирургическое вме
шательство является неотложным, при субкомпенсированной срочность 
определяется состоянием больного; при компенсированных ф орм ах опе
рацию выполняют в плановом порядке.

БРОНХОЭКТАЗИИ

Бронхоэктазия — заболевание, сопровождаю щееся поражением 
бронхолегочной системы, в первую очередь патологическим расширени
ем бронхов. Оно может быть выражено в различной степени от умерен
ной цилиндрической деформации до грубых мешковидных эктазий р а з 
личной распространенности. Нарушение дренажной функции патологи
чески расширенных бронхов способствует застою инфицированной мок
роты. Гнойный процесс выражен преимущественно в пораженных брон
хах, но бронхит может распространяться и на недеформированные 
бронхи, принимая диффузный характер. Изменения происходят и в п а 
ренхиме легкого,- что приводит в дальнейшем к склерозу и выключению 
пораженных участков из газообмена.

Частота бронхоэктазий колеблется от 0,5—0,6 до 0,9%. Бронхоэк
тазия — болезнь преимущественно детского и молодого возраста. И з 
вестно, что дети в возрасте до 5 лет составляют около 50%, а в возра



сте до 10 лет — 70— 75% всех больных с бронхоэктазиями, в то время 
как  на возраст старше 20 лет приходится примерно 8% больных.

Наибольшей является группа приобретенных бронхоэктазий, которая полиморфна. 
Чаще всего они являются следствием повторных пневмоний, перенесенных в раннем 
возрасте. Переходу острой пневмонии в хронический процесс, по-видимому, могут 
способствовать такие факторы, как поздно начатое или незаконченное лечение и нера
циональное применение антибиотиков при острой пневмонии, плохое питание, сопутст
вующие заболевания (рахит, гипотрофия) и др.

В анамнезе можно встретить указания на связь заболевания с такими инфекция
ми, как корь, коклюш, грипп. Пневмонии подобной этиологии часто сопровождаются 

ателектазами, которым принадлежит немалая роль в развитии хронического воспале
ния, на что указывал еще Н. Ф. Филатов. Повторные пневмонии, по мнению А. Я. Ци- 
гельника, не только вовлекают в процесс все новые и новые участки легкого, но и пре
вращают бронх в функционально мертвую трубку.

У многих детей с бронхоэктазиями обнаруживается воспалительный процесс в при
даточных пазухах носа (гайморит, фронтит, этмоидит) или носоглотке (тонзиллит, 
аденоидные вегетации). Эти очаги инфекции играют немаловажную роль не только в 
поддержании, но и в происхождении хронического процесса в бронхолегочной ткани.

По всей вероятности, в одних случаях начальным этапом в формировании брон- 
хоэктазов является хронический бронхит, приводящий и к деформации бронхов, и к 
развитию воспаления в перибронхиальной и интерстициальной тканях. В других слу
чаях хронический воспалительный процесс в легочной ткани приводит к склерозу и 
вызывает вторичную деформацию бронхов.

Приобретенные бронхоэктазии могут быть следствием инородных тел бронхов, 
■особенно это относится к неудаленным органическим инородным телам. Приобретен
ные бронхоэктазии могут быть такж е связаны с туберкулезом легких и специфическим 
.лимфаденитом. Некоторые авторы (В. А. Климанский) придают большое значение в 
генезе бронхоэктазий специфическому лимфадениту. В последнее время большую роль 
в происхождении бронхоэктазий отводят кистозному фиброзу поджелудочной железы 
(муковисцидозу). При этом наследственном заболевании нарушается секреция ряда 

экзокринных желез пищеварительного тракта и дыхательных путей. Ж елезы  вы ра
баты ваю т густую замазкообразную  слизь, закупоривающую не только их выводные 
протоки, но и просвет полых органов (кишечника, бронхов). Нарушение проходимости 
бронхов и инфицирование ведут к ателектазам и бронхоэктазии.

В ряде случаев заболевание возникает на почве врожденного порока развития 
бронхолегочной ткани. По современным представлениям, пороки развития легких яв
ляются следствием остановки в развитии на разных этапах эмбриогенеза.

Выделяют два типа пороков развития, которые могут привести к образованию 
бронхоэктазий: 1) агенезия дистального и респираторного отделов бронхов, ампутиро
вание культи первичных бронхов, переставших ветвиться на ранних этапах эмбриоге
неза; 2) бронхиолы отходят сразу из крупных бронхов, отсутствует большой отдел 

•средних генераций бронхов: количество альвеолярной паренхимы редуцировано; д ан 
ный порок развития напоминает легкое низших позвоночных (амфибий, птиц).

Врожденные бронхоэктазии чаще имеют вид грубых мешотчатых или кистовидных 
расширений («поликистозное легкое»),

К врожденным порокам развития относят синдром Картагенера, характеризую
щийся триадой симптомов: бронхоэктазиями, хроническим синуситом и обратным рас
положением органов.

Выделяют бронхоэктазии, являющиеся следствием постнатального порока разви
тия, или дизонтогенетические. Дизонтогенетические бронхоэктазы чаще возникают на 
почве врожденного ателектаза. Легочная паренхима в участках ателектаза не диффе
ренцируется, а склерозируется, наступает остановка всех формообразовательных про
цессов. Бронхи начинают расти по типу трубчатой железы, создается картина дизон- 
тогенетических бронхоэктазов.

По данным клинико-морфологических исследований И. К. Есиповой 
и И. Г. Климкович, приобретенные бронхоэктазии у детей встречаются 
в 58%, дизонтогенетические — в 18%, врожденные — в 24% случаев.

У детей в патогенезе бронхоэктазий независимо от их происхожде
ния можно подчеркнуть следующие общие моменты: 1) нарушение дре
нажной функции патологически расширенных бронхов, обусловленное 
либо врожденным пороком, либо приобретенными изменениями, вслед
ствие чего происходит застой мокроты, нарушается проходимость брон
хов; 2) постоянное инфицирование, приводящее к усугублению воспа
лительного процесса в бронхолегочной ткани.

Одной из частых форм у детей являются ателектатические бронхо
эктазии, которые встречаются в 30— 50% случаев. Макроскопически 
при ателектазе легкое или его доля резко уменьшены в размерах, плот



ны на ощупь, безвоздушны, не расправляю тся при дыхании. Угольный 
пигмент отсутствует. Н а разрезе определяются бронхоэктазы в виде ' 
мелких кист («сотовое легкое»), расположенных между ателектазиро- 
ванной и фиброзированной тканью. При врожденных бронхоэктазиях 
полости более крупны. Морфологически в этих случаях можно обнару
жить признаки дизэмбриогенеза. В других случаях макроскопически 
д оля  может выглядеть иногда нормальной, но чащ е резко обеднена 
пигментом, ограниченно расправляется при дыхании.

При пальпации определяются расширенные деформированные брон
хи и уплотнения, чередующиеся с эмфизематозными участками; иногда 
я  вся доля выглядит эмфизематозной. Н а разрезе  видны цилиндриче
ские, мешотчатые или веретенообразные бронхоэктазы субсегментар- 
ных, сегментарных и д аж е  долевых бронхов. В стенке бронха имеются 
признаки хронического гнойного воспаления, касающиеся некоторых 
или всех его слоев. В легочной паренхиме такж е  обнаруживаю тся р аз 
личные стадии хронического воспаления вплоть до склероза периброн- 
хиальной и интерстициальной ткани. Патологические изменения ка са 
ются такж е кровеносных и лимфатических сосудов, нервных волокон в 
пораженных участках легкого.

Целесообразна следующая классификация бронхоэктазий:
1) по генезу — приобретенные, диэонтогенетические, врожденные;
2) по ф о р м е —-цилиндрические, мешотчатые, кистовидные;
3) по распространенности — односторонние, двусторонние, обшир

ные (более 9— 10 сегментов), необширные — с указанием долей и сег
ментов;

4) по ф азе процесса — обострение, ремиссия.
В диагнозе обязательно указываю т наличие и степень ды хатель

ной и сердечной недостаточности, сопутствующие заболевания и ос
ложнения (абсцедирование, кровотечение).

К л и н и к а  при бронхоэктазиях у детей определяется в первую оче
редь обширностью поражения и степенью компенсации расстройств 
функции дыхания и сердечно-сосудистой системы. Если бронхит не вы
ходит за пределы пораженного участка, его относят к локализованно
му; если он распространяется и на бронхи соседних отделов легкого, он 
является диффузным. Диффузный бронхит в значительной степени отя
гощает течение заболевания.

В анамнезе у большинства детей отмечаются повторные пневмонии, 
начавшиеся в грудном или раннем возрасте. Обычны ж алобы  на в л а ж 
ный кашель, который особенно выражен в период обострений. Уже в 
ясельном возрасте дети часто болеют катарами, бронхитами, пневмо
ниями. У некоторых больных отмечаются плохой аппетит, быстрая 
утомляемость, потливость, одыш ка при физической нагрузке. Судить 
о тяжести процесса в легком по количеству выделяемой мокроты у д е 
тей, как правило, не представляется возможным, так  как они обычно 
проглатывают мокроту. Температура в периоды ремиссии остается нор
мальной или субфебрильной, но иногда отмечаются внезапные ее подъ
емы. Обострения, как правило, протекают с выраженной тем ператур
ной реакцией. В настоящее время у детей редко встречаются крайне 
тяжелые осложненные формы, сопровождающиеся кровохарканьем, 
кровотечением, наличием зловонной мокроты.

Когда процесс ограничивается одной, а иногда и двумя долями, 
физическое развитие детей и их внешний вид не даю т оснований подо
зревать хронический гнойный процесс. Можно отметить лишь некото
рую бледность кожных покровов. Тяж елое течение может отмечаться 
при двусторонних поражениях, составляющих около 25— 30%.

При обширных поражениях дети нередко отстают в физическом р аз 
витии, их питание снижено. С большим постоянством отмечается де
формация ногтевых фалангов в виде «барабанных палочек», ногтевых



Рис. 125. Поражение 
легкого при бронхоэкта
зии. Ателектаз нижней 
доли левого и средней 
правого легкого. Обзор
ная рентгенограмма.

лож  по типу «часовых стекол». Чем больше длительность заболевания, 
тем выраженнее указанны е признаки, развитие которых связывают с 
хронической гипоксией. Асимметрия грудной клетки, отставание одной 
ее половины при дыхании особенно выражены при тотальном пораж е
нии одного легкого, но в той или иной степени могут быть обнаружены 
и при меньшем объеме поражения.

Характерные перкуторные данные можно получить при бронхоэкта
зии, когда пораженный участок легкого находится в состоянии пневмо
склероза и ателектаза, особенно нижних долей: в задненижних отделах 
определяется притупление перкуторного звука по сравнению с верхни
ми участками легкого. Большое значение для  установления диагноза 
имеет аускультация. К ак  пра(Вило, над пораженными отделами выслу
шиваются разнокалиберны е влаж ны е и сухие хрипы, усиливающиеся 
при кашле. А ускультативная картина становится богаче в периоды обо
стрения. Совокупность данных анамнеза, осмотра и физикального ис
следования позволяет не только заподозрить наличие бронхоэктазии, 
но и определить сторону поражения, предположить наличие обширного 
двустороннего или менее обширного процесса. Педиатр, располагаю 
щий подобными сведениями, долж ен  отчетливо представлять, что т а 
кому больному для  уточнения диагноза и правильного лечения необхо
димо провести ряд  специальных исследований. В первую очередь 
необходима обзорная рентгеноскопия органов грудной клетки и рентге
нография. Изменения, обнаруживаемы е при этих исследованиях, зави 
сят от распространенности и тяжести поражения.

Прямыми и достоверными рентгенологическими признаками бронхо
эктазии будут ателектазы  или ячеистые просветления и кольцевидные 
сотовидные тени, соответствующие расширенным бронхам. Подобные 
изменения при бронхоэктазии рентгенологически выявляются почти у 
7з больных. Отмечается поражение преимущественно нижних долей, 
реже средней доли и язычковых сегментов. Соответственно и ателек
тазы наиболее часто отмечаются в области этих зон легкого. Обычно 
ателектазы  выглядят в виде треугольных теней, примыкающих одной 
стороной к средостению (рис. 125). При тотальном поражении легкого 
отмечается некоторое уменьшение соответствующей половины грудной 
клетки, сужение межреберных промежутков, более или менее выражен
ное затемнение соответствующего легочного поля, особенно в нижних 
отделах, смещение средостения в сторону поражения (рис. 126).

Другие признаки, выявляемые при рентгенографии, менее специ
фичны для  бронхоэктазии. К ним относятся усиление и расширение



Рис. 126. Тотальное по
ражение левого -легкого 
при бронхоэктазии. Р ез
кое снижение прозрачно
сти левого легочного по
ля, на фоне которого 
определяются участки 
просветления, межребер- 
ные промежутки суж е
ны, сердце смещено вле
во. Обзорная рентгено
грамма.

корней легких, деформация легочного рисунка в области поражения, 
утолщение междолевой плевры, облитерация синусов.

Необходимо подчеркнуть, что и нормальный рисунок легкого не 
всегда полностью исключает возможность наличия бронхоэктазии, осо
бенно при ограниченном поражении.

Обзорное рентгенологическое исследование очень важно, но не мо
жет дать  ответ на все вопросы, касающ иеся локализации и тяжести 
процесса, поэтому не является заключительным. Р еш аю щ ая  роль в 
диагностике принадлеж ит контрастному методу исследования (бронхо
графии), которому предшествует диагностическая бронхоскопия, с по
мощью которой и определяют в основном показания для  проведения 
бронхографического исследования.

Бронхоскопию у детей проводят под наркозом с применением миорелаксантов 
короткого действия. Используют дыхательный бронхоскоп.

Важным моментом является правильный подбор дыхательных трубок в зависимо
сти от возраста ребенка. При этом руководствуются не только возрастом больного, но 
такж е индивидуальными различиями голосовой щели и характером патологического 
процесса. Возрастной диаметр трубок:

Возраст (в годах) Диаметр, мм
Д о 1 ' 5
1—3 6—7
3—5 7—8
5—8 8—9
8— 11 9— 11

11 — 14 12

Перед проведением бронхоскопии нужно совершенно четко представлять строение 
бронхиального дерева, вид и расположение долевых и сегментарных бронхиальных 
устьев (рис. 127).

Исследование производят натощ ак для предупреждения возможной аспирации 
во время наркоза и введения релаксантов. Миорелаксанты вводят внутривенно или под 
язык при плохо выраженных венах у новорожденных. Лучшим во время бронхоскопии 
является положение ребенка на спине. Обязательное условие для введения бронхоско
па — полная релаксация и хорошая предварительная искусственная вентиляция с по
мощью маски.

Детям бронхоскоп вводят с помощью ларингоскопа. С момента введения бронхо
скопа в трахею начинают проводить искусственную вентиляцию кислородно-наркоти- 
ческой смесью через трубку бронхоскопа, имеющую дыхательный клапан. Извлекают 
трубку бронхоскопа только после восстановления самостоятельного дыхания.

После технически правильно проведенной бронхоскопии осложнения обычно крайне 
редки. Но, несмотря на это, за детьми в течение 6— 12 ч после бронхоскопии необхо
димо тщательное наблюдение ввиду возможного возникновения отека подсвязочного 
пространства или осложнений, связанных с проведением наркоза.



Визуальное обследование доступных осмотру разветвлений бронхи
ального дерева дает  ценные сведения. Они касаются наличия и х ар ак 
тера мокроты, выраженности воспалительных изменений в различных 
отделах бронхиального дерева. Мокроту подвергают бактериологиче
скому исследованию. К ак правило, при бронхоскопии видно, что гной
ное отделяемое поступает в большом количестве из определенных брон
хов, изменения в которых, по-видимому, более значительны. Важно и 
то, что на основании бронхоскопии можно решить, имеет ли место ло 
кализованный или диффузный бронхит, что существенно для определе
ния объема лечебных мероприятий, в частности предоперационой под
готовки.

Таким образом, к данным клинического и рентгенологического ис
следования прибавляю тся сведения, позволяющие ориентировочно су
дить о локализации поражения, распространенности и выраженности 
бронхита.

Диагностическая бронхоскопия имеет и лечебный смысл — отделяе
мое удаляю т электроотсосом, бронхи промывают растворами антисеп
тиков, антибиотиков и муколитических средств. Решаю щим моментом 
в диагностике бронхоэктазии у детей является бронхография.

Бронхография у детей выполняется под наркозом.
Больного готовят к исследованию в течение 1—2 нед путем интенсивного лечения 

воспалительного процесса, обращ ая внимание на максимально возможную санацию 
трахеобронхиального дерева. В некоторых случаях при большом количестве гнойного 
отделяемого целесообразно непосредственно перед бронхографией произвести бронхо
скопию с удалением мокроты и промыванием бронхов.



Рис. 128. Поражение нижней доли и язычковых сегментов при бронхоэктазии. Бронхо- 
грамма.
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

Бронхографию, особенно у детей, наиболее целесообразно выполнять с помощью 
водорастворимых контрастных веществ, например пропилйодона (гитраст), поскольку 
они всасываются и быстро выводятся из организма. М асляное контрастное вещество 
(йодолипол), наоборот, может длительно задерживаться в легочной ткани не только в 
пораженных, но и в здоровых участках легкого.

Наиболее целесообразна методика бронхографии под наркозом без примененил 
рентгеноскопического контроля.

После внутривенного введения релаксантов в течение 1 — Р /2 мин производят ги
первентиляцию через маску, затем больного интубируют. Во время апноэ через ин- 
тубационную трубку в трахею вводят катетер. Н ахождение катетера в правом или 
левом главном бронхе определяют следующим образом: к катетеру присоединяют бал
лон Ричардсона и нагнетают воздух. При выслушивании фонендоскопом во время 
апноэ шум вводимого воздуха определяется над правой или левой половиной грудной 
клетки. К катетеру присоединяют шприц и начинают введение контрастного вещества. 
Заполнение начинают с нижней доли, затем катетер подтягивают, продолжая вводить 
контрастное вещество. Во время введения этого вещества больного укладываю т на 
исследуемый бок и в этом положении производят первую рентгенограмму. Вторую 
рентгенограмму снимают в положении на спине.

Во время апноэ в мешок наркозного аппарата подается большой поток кислоро
да. Диффузионное дыхание позволяет удлинить апноэ до 3—5 мин, однако в этом нет 
большой необходимости; при известном навыке исследование одного легкого занимает 
2—3 мин. После отсасывания контрастного вещества проводят вентиляцию и присту
пают к исследованию другого легкого. При определении количества контрастного ве
щества, необходимого для исследования одного легкого, можно пользоваться следую
щей схемой расчета: возраст + 4  мл. Половину этого количества вводят в нижнюю 
долю, вторую половину — по мере подтягивания катетера. Расстояние, на которое сле
дует подтягивать катетер, составляет: 'для детей моложе 1 г о д а — 1,5 см, от 2 до 
3 лет — 2 см, от 4 до 7 л е т — 3—4 см, от 8 до 12 лет — 5—7 см, от 13— 15 лет— 
10— 12 см. На бронхограммах выявляются различного рода деформации бронхиаль

ного дерева, цилиндрические и мешковидные расширения бронхиальных стволов без 
контрастирования терминальных отделов. В зонах ателектаза и склероза бронхи осо
бенно деформированы и сближены (рис. 128).

Осложнения при выполнении бронхографии под наркозом могут быть связаны с 
неправильным введением наркоза (передозировка), чрезвычайным удлинением апноэ, 
недостаточно тщательным отсасыванием введенного контрастного вещества. Следст
вием этого может явиться более или менее выраженная гипоксия. Изменение окраски



Рис. 129. Поражение базальных сегментов 
при бронхоэктазии. VI сегмент не изменен. 
Бронхограмма.

кожных покровов, возникновение брадикар- 
дии являются неблагоприятным признаком.

Больным с тяжелыми нагноительными 
процессами, когда можно предполагать ис
тощение функции надпочечников, перед ис
следованием внутривенно вводят гидрокор
тизон. Выполнение бронхографии требует 
участия квалифицированного анестезиолога.

Ангиопульмонография и измере
ние давления в малом круге крово
обращения прежде всего необходи
мы при обширных поражениях лег
ких для  определения операбельно
сти и функционального состояния 
оставляемых участков легкого. Кро
ме того, ангиография показана при 
деформирующем бронхите и сме
шанных формах бронхоэктазий для 
уточнения функционального состоя
ния подозрительных в смысле пора
жения участков легкого. При этом 

на основании контрастирования сосудов легкого и скорости кровотока 
судят  о степени поражения той или иной доли. В здоровых участках 
легкого можно наблю дать  три фазы  последовательного заполнения со
судов: артериальную, капиллярную и венозную, выявляющиеся в опре
деленное время. В зависимости от глубины и выраженности процесса 
в пораженных участках могут наблю даться различные изменения: обед
нение артериолярной сети с сохранением всех фаз контрастирования — 
суж ения и деформации сегментарных артерий и межсегментарных вен 
вплоть до полного отсутствия капиллярной фазы и венозной сети.

В оценке кровотока в легком применяется т ак ж е  радиоизотопное 
сканирование (сцинтипневмография). При этом в области очага пора
жения на сканограм ме отмечается уменьшение накопления радиоак
тивного вещества.

Ч ащ е пораж аю тся нижние доли легких, особенно слева. По-видимо
му, это' объясняется худшими условиями вентиляции и дрен аж а брон
хов нижних долей.

Среди других вариантов следует отметить поражение средней доли 
в сочетании с нижней справа или-нижней доли с язычковыми сегмен
тами слева. Бронхоэктазии только верхних долей встречаются у детей 
редко.

С улучшением техники бронхографии все чаще стали выявляться 
сегментарные поражения. Одним из наиболее частых вариантов явл я
ется поражение только базальных сегментов нижней доли, а 6-й сег
мент остается здоровым (рис. 129).

При двусторонних процессах бронхоэктазы чащ е локализуются в 
нижних долях  изолированно или в сочетании с поражением 4-го и 5-го 
сегментов. Возможно тотальное поражение одного легкого в сочетании 
с бронхоэктазами в нижней доле или базальных сегментах другого 
легкого.

Бронхоэктазни на почве инородных тел так ж е  обычно отмечаются в 
нижних долях, чаще справа, что связано с меньшим углом отхождения 
правого бронха. Поскольку инородные тела легче попадают в б азал ь 
ные сегменты, патологический процесс чаще развивается именно в этих



участках. Возможны поражения других участков легких и д а ж е  д ву
сторонние процессы при миграции инородных тел.

Л е ч е н и е .  У больных с мешотчатыми, кистовидными и цилиндри 
ческими бронхоэктазами излечение или значительное улучшение мо
жет быть достигнуто лишь в результате хирургического лечения, з а 
ключающегося в резекции пораженных участков легкого.

Критерием операбельности считается поражение не более 14 сег
ментов. Однако, определяя показания к оперативному лечению при 
обширном процессе, необходимо учитывать не только его объем, но т а к 
же состояние функции внешнего дыхания и сердечно-сосудистой систе
мы. Наличие декомпенсированных расстройств мож ет послужить про
тивопоказанием к хирургическому вмеш ательству и при поражении ме
нее 14 сегментов, но у детей подобная декомпенсация отмечается редко.

Оперативному вмешательству при бронхоэктазии обязательно пред
шествует предоперационная подготовка. Объем и характер  ее зависят 
от распространенности поражения, выраженности интоксикации, н а
личия бронхита, изменений со стороны других органов и систем. Б о л ь 
шое значение имеют мероприятия, направленные на укрепление общего 
состояния и стимуляцию защ итных сил организма. Больным назначаю т 
комплекс витаминов, по показаниям — переливания крови, плазмы, 
введение гамма-глобулина.

Основное место в предоперационной подготовке занимаю т меро
приятия, направленные на санацию трахеобронхиального дерева и 
уменьшение гнойной интоксикации. Определенный эф ф ект может быть 
достигнут с помощью «постурального дренаж а»: детей несколько раз 
в день заставляю т принимать положение с опущенной верхней частью 
туловища — свешивание с кровати, перегибание через специальные 
подставки, уклады вание на наклонной плоскости. В этом положении 
достигается наилучшее отхождение и откаш ливание мокроты. Ц елям  
лучшего дренирования бронхов, укрепления мышечной системы и тре
нировки аппарата дыхания служ ат  занятия лечебной физкультурой, 
проводимые специально обученным методистом.

Д л я  непосредственного воздействия на микрофлору бронхов широ
ко применяют ингаляции с щелочными растворами и антибиотиками. 
Можно интратрахеально вводить антибиотики с помощью резинового 
катетера или гортанного шприца, однако эта процедура не всегда лег
ко выполнима, особенно у маленьких детей. Антибиотики вводят после 
удаления мокроты электроотсосом.

Более эффективным методом санации является повторная лечебная 
бронхоскопия, которую, как  правило, проводят перед операцией у д е 
тей с бронхоэктазиями. Во время бронхоскопии тщ ательно аспирируют 
катетером отделяемое из всех доступных разветвлений бронхиального 
дерева. Промывают бронхи растворами фурацилина, муколитических 
средств (хемопсин, хемотрипсин), щелочными растворами, вводят ан 
тибиотики с учетом чувствительности микрофлоры. Количество бронхо
скопий определяется объемом поражения, наличием диффузного или 
локализованного бронхита, эффектом предыдущих бронхоскопий.

В комплексе мероприятий предоперационной подготовки находит 
применение чрескожная катетеризация трахеи.

Техника ее заключается в следующем. Во время диагностической бронхоскопии 
производят пункцию трахеи иглой Дюфо на середине расстояния между перстневид
ным хрящом и яремной вырезкой. Под контролем зрения конец иглы вводят в просвет 
трахеи и направляют книзу. Через просвет иглы вводят тонкий полиэтиленовый кате
тер, который устанавливают над бифуркацией. Иглу извлекают, катетер фиксируют на 
шее лейкопластырем и шелковой нитью.

Наличие катетера в трахее позволяет стимурировать кашель путем периодического 
введения в нее нескольких миллилитров физиологического раствора, регулярно вводят 
антибиотики с учетом чувствительности микрофлоры, муколитики и щелочные раство
ры. Длительность пребывания катетера варьирует от 1 до 3 нед. После удаления его 
отверстие в трахее быстро заживает.



Комплексная предоперационная подготовка предусматривает сана
цию всех сопутствующих очагов воспаления, в первую очередь со сто
роны носоглотки, полости рта, придаточных пазух. Эффект предопе
рационной подготовки оценивают по улучшению общего состояния ре
бенка, а так ж е  на основании бронхоскопической картины, результатов, 
исследования функции внешнего дыхания, газового состава крови и. 
др. Перед операцией по поводу бронхоэктазии у детей, особенно при 
обширных поражениях, необходимо иметь представление о функции 
печени, почек, надпочечников. С этой целью производят дополнитель
ные исследования.

Консервативное лечение при бронхоэктазии включает те ж е  меро
приятия, которые проводят в предоперационном периоде. Широко при
меняют санаторное лечение. Однако консервативное лечение при нали
чии необратимых изменений в бронхолегочной ткани может дать лишь, 
временное улучшение. Оно целесообразно при весьма умеренно вы ра
женной деформации бронхов, без четкой локализации процессз. В слу
чаях выраженных бронхоэктазий консервативное лечение проводят 
лишь у неоперабельных больных или в случае о тказа  от операции.

Резекции легких у детей долж ны  быть радикальными, но эконом
ными. Определение объема резекции основывается в первую очередь, 
на данных бронхографии. В последние годы количество пульмонэкто- 
мий у детей непрерывно уменьшается, в то время к ак  удельный вес 
щ адящ их сегментарных резекций возрастает. Выполнение более эко
номных резекций стало возможным б лагодаря  совершенствованию тех
ники операций, улучшению качества бронхографии, более ранней д и а
гностике.

Особого внимания заслуж ивает  хирургическая тактика при двусто
ронних поражениях. Р адикальны е операции у этой группы больных 
проводят в два  этапа  с интервалом между ними в 6— 8 мес. Первую- 
операцию целесообразно выполнять на стороне с наибольшим пораж е
нием. У больных с тотальным поражением одного легкого и наличием, 
ограниченных бронхоэктазов в другом целесообразно выполнять пуль- 
монэктомию. Обычно состояние детей после этой операции улучш ает
ся настолько, что вмешательство на единственном легком уж е не яв
ляется необходимым.

Значительный удельный вес среди детей с двусторонними процесса
ми составляю т больные с поражением отдельных сегментов или их. 
групп. Щ адящ и е резекции в условиях двустороннего поражения имеют 
особенно важ ное значение.

Операции по поводу бронхоэктазий у детей производят под интубационным нар
козом с управляемым дыханием. Приступая к обработке корня удаляемой части лег
кого, изолируют путем препаровки, перевязывают и пересекают последовательно сосу
ды. Бронх прошивают аппаратами или вручную отдельными узловыми швами. После 
удаления пораженного участка легкого в плевральную полость засыпают антибиотики 
и через дополнительный небольшой разрез вводят в нее дренажную трубку. Рану 
послойно заш иваю т наглухо.

В клинике с 1969 г. разрабаты вается  новый вид хирургического л е 
чения бронхоэктазии, заклю чаю щ ийся в резекции или экстирпации; 
бронхов пораженного участка легкого без удаления его паренхимы и 
перевязки сосудов по методу Э. А. Степанова.

Известно, что гнойный процесс при бронхоэктазии пораж ает в ос
новном бронхи, а не паренхиму, изменения в которой носят вторичный 
характер  в ви д е  пневмосклероза. В связи с этим экстирпация бронхов 
представляется операцией патогенетически обоснованной и показана 
при мешотчатых бронхоэктазах. При менее значительных изменениях 
бронхов мож ет быть выполнена операция меньшего объема — отклю
чение пораженного отдела легкого от бронхиальной системы путем ре
зекции проксимального участка бронха на протяжении 1,5—2 см..



В отключенном участке легкого воспалительный процесс постепенно 
ликвидируется за счет прекращ ения реинфицирования и местной мак- 
рофагальной реакции, постепенно развивается интерстициальный пнев
москлероз. Указанные операции имеют ряд  существенных преимуществ 
по сравнению с резекцией легких. Отсутствует операционная травма 
здоровых отделов, ибо манипуляции проводятся в пределах пораж ен
ного участка легкого. Устраняется опасность рецидива, обусловленно
го перегибом, пространственным перемещением оставляемых бронхов. 
Паренхима отключенного легкого играет роль биологического протеза. 
Важно отметить, что при наличии паренхиматозных связей вентилиру
емых и отключенных отделов последние способны восстанавливать 
свою воздушность (но не вентиляцию).

Важным преимуществом является сохранение сосудистого русла. 
При отсутствии нагрузки кровоток через отключенное легкое минима
лен (функциональная блокада кровотока),  но при повышении д ав л е 
ния в легочной артерии он увеличивается, тем самым создается м еха
низм разгрузочного шунтирования, предохраняющего развитие гипер
тензии и сердечно-легочной недостаточности. Это особенно важ но для 
больных с обширными двусторонними поражениями.

Успех оперативного вмеш ательства по поводу бронхоэктазий во 
многом зависит от ведения послеоперационного периода. З а  больным 
устанавливают тщательное наблюдение и проводят комплекс меро
приятий с целью профилактики возможных осложнений. После частич
ных резекций при односторонних поражениях наилучшие условия для 
оперированного легкого создаются в положении на здоровом боку, в 
других случаях ребенка уклады ваю т на спину. Очень важ но следить за 
тем, чтобы легкое оставалось в расправленном состоянии. С этой 
целью после частичных резекций осуществляют дренирование с актив
ной аспирацией, что приводит к эффективному удалению  воздуха и 
жидкости из плевральной полости. Через 2— 3 дня, когда воздух и ге
моррагическая жидкость уж е не накапливаю тся, д р ен аж  удаляю т.

После операции отмечается ограничение дыхательных экскурсий из- 
за болей, дети не кашляю т. Возникают условия гиповентиляции, скап
ливается мокрота в бронхах оперированного легкого, что создает пред
посылки для развития ателектаза . В связи с этим большое значение 
в послеоперационном периоде играет обезболивание.

В ближайш ем послеоперационном периоде больному обязательно 
проводят оксигенотерапию. У влажненный кислород подают через к а 
тетер, введенный в носоглотку, или через специальную маску. Н еобхо
димо назначать антибиотики. Ц елесообразны  мероприятия, направлен
ные на разж иж ение мокроты и лучшее ее откаш ливание (парокисло
родные ингаляции, отхаркиваю щ ие средства).

Больного заставляю т двигаться в кровати уж е с первых суток, 
проводят занятия лечебной физкультурой. С 3-го дня дети садятся в 
кровати, а с 5— 6-го дня начинают ходить. Все эти мероприятия на
правлены на профилактику возможных осложнений, в первую очередь 
ателектаза. Одной из основных причин возникновения ателектаза  у 
детей является обтурация бронхов из-за нарушения их дренажной 
функции. Имеют значение травма легкого, ограничение дыхательных 
экскурсий и кашлевых движений. В некоторых случаях этому способ
ствуют смещение и перегиб бронха оставшихся участков легкого. Осо
бенно реальна возможность образования ателектаза  у детей с двусто
ронними обширными поражениями, поэтому у ряда  больных рекоменду
ется наложить трахеостомию.

Р азвитие ателектаза у детей, как  правило, постепенное и не сопро
вождается резким ухудшением состояния. Основная роль в диагностике 
принадлежит данным физикальных методов исследования. При 
аускультации определяют ослабление или отсутствие дыхания на сто



роне операции, перкуторно — укорочение легочного звука. Если при 
этом исключается наличие жидкости или воздуха в плевральной поло
сти, следует думать об ателектазе или острой окклюзии бронха. Д и а 
гноз мож ет быть подтвержден рентгенологическим исследованием.

Необходимо немедленно начинать энергичные мероприятия по борь
бе с возникшим осложнением. С начала проводят катетеризацию трахеи 
и отсасывание мокроты, что сопровождается стимуляцией кашля. Если 
это  оказывается неэффективным, прибегают к бронхоскопии и очище
нию бронха через бронхоскоп. Указанные мероприятия целесообразно 
дополнять вагосимпэтической блокадой. Своевременное выявление ате
л ек т а за  и рано начатое лечение приводят к его расправлению.

Среди других осложнений возможны послеоперационные пневмонии, 
ограниченная эмпиема плевры и бронхиальные свищи. С улучшением 
методов диагностики, оперативной техники, пред- и послеоперационно
го ведения больных число осложнений непрерывно уменьшается.

Хорошие отдаленные результаты хирургического лечения бронхо- 
эктазий  у детей наблю даю тся в 70— 75% случаев. Процент неудовлет
ворительных результатов не превыш ает 10— 12. В остальных случаях 
отмечается значительное улучшение, которое не мож ет быть достиг
нуто при консервативном лечении.

Больные, оперированные по поводу бронхоэктазии, нуждаются в 
длительном диспансерном наблюдении и санаторном лечении, что по
зволяет  улучшить результаты  хирургического лечения.

СТАФИЛОКОККОВАЯ ДЕСТРУКЦИЯ ЛЕГКИХ

Стафилококковые поражения легких занимаю т в настоящее время 
доминирующее положение в структуре острых гнойных заболеваний 
органов ды хания у  детей. Они встречаются преимущественно у детей 
грудного и ясельного возраста, сопротивляемость которых значитель
но ниже, чем детей более старш их возрастных групп. Высокие пато
генные свойства возбудителя в сочетании с ограниченными возможно
стями защ итных иммунных сил детского организма обусловливают 
тяж есть  течения заболевания, связанную не только с развитием гнойно
воспалительного процесса в легком и плевре, но и с быстро наступа
ющими патологическими изменениями в жизненно важных органах, 
тяж елы м и  нарушениями гомеостаза.

В большинстве случаев имеет место аэробронхогенный путь инфи
цирования, но возможен и гематогенный занос инфекции с током кро
ви из других гнойных очагов (пиодермия, омфалит, отит, остеомие
лит и пр.).

Важнейшими особенностями стафилококковых поражений явл я
ются:

1. Абсцедирующий характер  воспаления со склонностью к некро- 
тизации, разруш ению легочной паренхимы. Абсцессы располагаются 
преимущественно по периферии легочной паренхимы, субплеврально, 
но могут быть и более крупными, центральными. Кроме абсцессов, при 
стафилококковых пораж ениях наблю дается образование в легочной 
ткани воздушных полостей — булл. Их происхождение объясняют р а з 
рушением м еж альвеолярны х перегородок и растяжением под влияни
ем клапанного механизма в бронхиолах или эластической тяги погра
ничных здоровых участков. В большинстве случаев они исчезают 
самопроизвольно, лишь изредка превращ аясь  в приобретенные 
кисты.

2. Частое и быстрое развитие плевральных осложнений, что в 
большинстве случаев обусловлено прорывом субплевральных гнойни
ков в плевральную полость, хотя возможно инфицирование плевраль



ной полости контактным, лимфогенным и гематогенным путем. Ч асто
та плевральных осложнений достигает у детей 70%, а по некоторым 
данным — 90%. Чем моложе возраст, тем тяж елее  формы гнойного 
процесса в плевре и тем чаще они встречаются, достигая максимума 
у новорожденных и детей первого полугодия жизни.

3. Стафилококковое поражение быстро принимает все черты сеп
тического процесса или возникает как  проявление сепсиса. К  перечис
ленным признакам необходимо добавить, что стафилококковые, пора
жения у большинства больных сопровождаю тся развитием выраженной 
дыхательной недостаточности, нарушением центральной и перифе
рической гемодинамики, многообразными метаболическими расстрой
ствами.

В отечественной литературе д ля  обозначения стафилококковых по
ражений легких укоренился термин «стафилококковая деструкция лег
ких», предложенный С. JL Либовым в 1963 г. Этот термин является  
целесообразным, т а к  как  он правильно о тр аж ает  морфологическую н а 
правленность процесса и позволяет уж е в самом названии выделить 
это своеобразное заболевание из группы пневмоний. Необходимость 
подобного выделения определяется тем, что обычное терапевтическое 
лечение, применяемое при пневмониях, совершенно недостаточно у боль
ных со стафилококковыми деструкциями, излечение которых в боль
шинстве случаев требует тех или иных инструментальных и хирургиче
ских методов.

Целесообразна следующая классификация стафилококковых де
струкций легких:

I. Острая стафилококковая деструкция.
По генезу: первичная (аэробронхогенная), вторичная (гематогенная).
По клинико-рентгенологическим формам:
1) внутрилегочная деструкция без плевральных осложнений: а) абсцессы; б) буллы .1
2) деструкция с плевральными осложнениями: а) пиоторакс (тотальный, отграни

ченный, плащевидный экссудативный, плащевидный фибринозный); б) пиопнев- 
моторакс (напряженный, без напряжения, отграниченный); в) пневмоторакс 
(напряженный, без напряжения, отграниченный).

По течению: острое септическое
затяж ное без признаков сепсиса

II. Хронические формы (исходы острой деструкции) :
а) хронический абсцесс;
б) хроническая эмпиема;
в) приобретенные кисты легких.

Наблю дения показывают, что первичные аэробронхогенные пора
жения являются преобладаю щими и имеют место в 80% случаев.

Возникновение процесса гематогенным путем наблю дается п рим ер
но у 20% больных, у которых удается обнаружить связь с предшест
вующими гнойными очагами внелегочной локализации  (пиодермия, ом- 
фалит, отит, остеомиелит, абсцессы мягких тканей). Вторичные пора
жения чаще встречаются у новорожденных и грудных детей.

К ак показывают наши данные, острые деструкции встречаются во 
всех возрастных группах, но преимущественно (78% ) у детей первых 
3 лет жизни. Среди острых деструкций абсолютное большинство сос
тавляют формы с плевральными осложнениями (83% ). Деструкции 
без плевральных осложнений в виде абсцессов и булл наблю даю тся 
менее чем у Vs больных. Среди плевральных осложнений наиболее ч а
сто наблюдаются различные формы пиопневмоторакса; на втором ме
сте по частоте стоит пиоторакс, и наиболее редким является пневмо
торакс.

Хроническая эмпиема, являю щ аяся  исходом острых деструкций, на
блюдается не более чем у 4— 5% больных.



К л и н и к а  и д и а г н о с т и к а .  Заболевание в большинстве слу
чаев начинается остро, с катаральны х явлений. Повышение темпера
туры, одышка, катаральны е симптомы д аю т основание заподозрить 
острое респираторное заболевание, бронхит или пневмонию. Однако 
необходимо подчеркнуть, что развитие заболевания у '/з детей сопро
вож дается  маскирующими синдромами: абдоминальным, нейрогоксиче- 
ским, астмоидным.

Абдоминальный синдром (рвота, боли в животе, парез кишечника, 
запоры или диарея) наблю дается примерно у 15% детей, нейротокси
к о з — у 5% ; у 12% больных одним из постоянных симптомов является 
приступообразный кашель, нередко астмоидного характера.

В последующем по мере развития абсцедирования или плевральных 
осложнений развивается см еш анная картина нарастаю щей интоксика
ции и дыхательных расстройств. Выраженность и превалирование того 
или иного компонента зави сят  от формы поражения легких и плевры. 
Однако в целом д ля  стафилококковых поражений характерно быстрое 
прогрессирование токсических и дыхательных нарушений, особенно 
заметное в периоде новорожденное™  и грудном возрасте, 

г—'. Ф изикальные симптомы при внутпилегочных гЬдо-м-ах чаше не соот- 
) ветствуюТ ТИЖёСти состояния 'и  г.впл ятгя~к некоторому ослаблению ды- 

1 хатгияг хрипы непостоянны. Естественно, все эти симптомы~Т-руднее 
выявляю тся у детей раннего возраста и допускают субъективизм в их 

I толковании.
При наличии плевральны х осложнений физикальные признаки уже 

более выражены, особенно при значительных количествах выпота или 
воздуха. Изменения в периферической крови при стафилококковых де
струкциях о тр аж аю т гнойный характер  воспаления и заключаю тся в 
наличии лейкоцитоза (обычно в пределах 15 ООО— 30 ООО) с нейтро- 
фильным сдвигом. СОЭ чащ е ускорена.

Неспецифичность начальных проявлений заболевания, пестрая и 
многоликая картина последующих клинических признаков, наличие 
маскирующих синдромов, относительная объективность и вы раж ен
ность физикальных симптомов чрезвычайно усложняю т диагностику и 
определяю т реш аю щ ее значение объективных рентгенологических и ин
струментальных методов. Н аиболее ценным методом является обзор
ная  рентгенография грудной клетки (обязательно в вертикальном поло
жении и в 2 п р о екц и ях ). У же на ранних стадиях имеются рентгеноло
гические признаки, позволяющие заподозрить стафилококковый генез 
заболевания. К  ним относятся обширные инфильтраты, захваты ваю 
щие сегмент, группу сегментов или долю легкого.

Буллезная форма деструкции в рентгенологическом отношении ха
рактеризуется наличием одной или нескольких воздушных полостей, 
имеющих очень нежную оболочку (рис. 130). Характерным их отличи
ем является динамичность воздушного образования; они могут изме
нять свои размеры, внезапно появляться и быстро уменьшаться. Д о 
вольно редко наблю дается их осложнение напряжением и прорывом в 

I плевру. Эта форма в клиническом отношении и прогностически явля- 
\  > ется наиболее благоприятной, признаки дыхательной недостаточности 

и токсикоза выраж ены  минимально и пропорциональны имеющимся 
перифокальным инфильтративным изменениям.

Абсцедирование без плевральных осложнений рентгенологически 
сводится к трем основным вариантам: абсцессы могут быть заполнен
ными с уровнем жидкости (рис. 132) и в форме лобита (рис. 131) — 
с  интенсивным затемнением всей доли, группы сегментов, на фоне ко
торого в последующем появляю тся участки просветления. Клиническая 
картина при абсцессах характеризуется высокой температурой с боль-



Рис. 130. Буллезная фор
ма стафилококковой де
струкции с поражением 
обоих легких. Обзорная 
рентгенограмма.

шими размахами, нарастаю щ ей гнойной интоксикацией, уменьшением 
массы тела. Симптомы во многом определяются степенью дренирова
ния абсцесса через бронх. Подобное самостоятельное дренирование яв 
ляется редким исключением у новорожденных и детей грудного во зр а
ста. Поэтому в данной возрастной группе абсцессы сопровождаются 
быстро нарастаю щей в динамике интоксикацией и довольно вы раж ен 
ными дыхательными нарушениями. У более старших детей дренирова
ние абсцесса через бронх, хотя и неполное, наступает чаще, все более 
постоянным у них становится влаж ны й кашель. Д ы хательны е расстрой
ства у детей в возрасте старше 1 года вы раж ены  значительно меньше. 
Необходимым дополнительным методом исследования при подозрении 
на абсцессы является диагностическая бронхоскопия, позволяю щая 
не только подтвердить ф акт абсцедирования, но и уточнить ее ло кал и 
зацию, поскольку устье бронха доли, содерж ащ ей абсцесс, всегда вы
глядит измененным по сравнению с непораженными участками легкого, 
отмечаются его сужение, отек, гиперемия, гнойное или слизисто-гнойное 
отделяемое.

Д л я  стафилококковых поражений характерно быстрое и раннее при
соединение плевральных осложнений, которые наступают в основном 
на 1— 2-й неделе заболевания в 75% случаев. Н аиболее важны м и по
стоянным признаком развития плевральных осложнений является рез
кое нарастание дыхательных расстройств. Особенно тяж елы й симпто- 
мокомплекс наблю дается при развитии напряженного пиопневмоторак- 
са или пневмоторакса: нарастаю т беспокойство и резкая  одышка, у 
грудных детей вплоть до приступов асфиксии. Д ыхание становится 
кряхтящим, аритмичным, с участием вспомогательной мускулатуры. 
Пульс резко учащен, слабого наполнения. Н а лице и кожных покровах 
появляются капли пота. Возникновение внутриплеврального н ап р яж е
ния объясняется образованием клапанного механизма в разрушенном 
бронхе на периферии легкого, роль клапана  мож ет играть фибрин, 
отечная слизистая бронха. Тяжесть состояния больного при н ап р яж е
нии в плевральной полости определяется рядом неблагоприятных ф а к 
торов: острое выключение из дыхания большой легочной поверхности, 
нарушение глубины и ритма дыхания приводят к тяж елой  гипоксии. 
Последняя усугубляется вследствие затруднений притока крови к 
сердцу (из-за сдавления полых вен). Компрессия средостения являет
ся шокогенным фактором, приводящим к резким рефлекторным н ару
шениям гемодинамики.

Всасывание токсических продуктов плеврального экссудата усугуб
ляет метаболические нарушения, обусловленные гипоксемией. При то-



; Рис. 131. Стафилококко
вая деструкция с абсце- 
дированием по типу ло- 
бита верхней доли пра
вого легкого на фане 
интенсивного затемнения 
полости.

Рис. 132. Стафилококко
вая деструкция легкого^ 
Абсцесс с уровнем ж ид
кости слева. Рентгено
грамма.

тальном пиотораксе картина приближается к описанной при напря
женном пиопневмотораксе, хотя во времени она развивается и не столь 
катастрофично. Н а первый план при этом нередко выступают симптомы 
гнойной интоксикации.

Пиопневмоторакс или пневмоторакс без напряжения занимает по 
тяжести промежуточное положение между двумя указанными ф орма
ми. Выраженность нарушений дыхания и гемодинамики пропорцио
нальна степени коллапса легкого.

При плащевидных и отграниченных формах плевральных осложне
ний в ближайш ие дни после их развития наступает некоторая стаби
лизация общего состояния. Прогрессирования дыхательных нарушений 
не отмечается. Тяж есть  состояния определяется выраженностью вос
палительных изменений в самом легком.

В диагностике деструкций с плевральными осложнениями реш аю 
щ ая  роль принадлеж ит рентгенографии грудной клетки и результатам* 
следующей за  ней плевральной пункции.

Н аиболее частыми среди плевральных осложнений являются р а з 
личные формы пиопневмоторакса. М ожно выделить его разновидно
сти, имеющие соответствующие рентгенологические признаки. Пиопнев-



Рис. 133. Стафилококко
вая деструкция с напря
женным пиопневмото- 
раксом справа, опреде
ляется горизонтальный 
уровень жидкости. Л ег
кое поджато к корню. 
Средостение резко сме
щено влево.

Рис. 134. Стафилококко
вая деструкция с тоталь
ным пиотораксом слева. 
Интенсивное гомогенное 
затемнение всего левого 
легочного поля, включая 
и синус. Средостение 
смещено вправо.

моторакс напряженный — рентгенологическая картина характеризует
ся просветлением легочного поля на стороне поражения за счет воз
духа, поджимающего легкое к корню, ниже под воздухом определяется 
затемнение с горизонтальным уровнем, соответствующее скоплению 
экссудата, заполняющего и синусы. Тень средостения и сердца резко 
смещается в противоположную сторону с образованием «медиастиналь- 
ной грыжи». М ежреберные промежутки на стороне поражения расш и
рены по сравнению с таковыми на здоровой половине грудной клетки 
(рис. 133). Пиопневмоторакс без напряжения отличается отсутствием 
смещения средостения.

При отграниченном пиопневмотораксе рентгенологическая картина 
зависит от места расположения уровня жидкости с воздухом. П ослед
ний может локализоваться паракостально в латеральны х отделах, 
осумковываться у грудной стенки дорсально или вентрально. При одно
камерном отграниченном пиопневмотораксе отмечается обширная оди
ночная полость с уровнем, при многокамерном таких полостей может 
быть 2— 3, и они занимаю т «каскадное» положение на разных уров
нях. Нередко можно видеть уплотнение тени наложений и сращений, 
отграничивающих воздух и экссудат. К оллабирование легкого при от-



граниченном пиопневмотораксе выражено обычно умеренно, но может 
достигать половины объема легкого и реж е бывает более значитель
ным.

При стафилококковой деструкции плевральные осложнения очень 
редко протекают по типу «чистого» пневмоторакса без накопления вы
пота. Обычно его т ак ж е  разделяю т на ^ а п р я ж е н н ь ш ^ б е з  напряж ений ' 
^ о тгран и ченн ы й . (
^ ^С лёдую щ й м и ~п о  частоте после пиопневмоторакса являю тся различ
ные формы пиоторакса. Пиоторакс тотальный — рентгенологически оп
ределяется довольно интенсивное гомогенное затемнение пораженной 
половины грудной полости, сливающееся с тенью средостения. Легоч-, 
ного рисунка определить не удается, синус не дифференцируется. Меж- 
реберные промежутки расширены на стороне поражения, тень средо
стения резко смещена в здоровую сторону за счет большого количества 
экссудата (рис. 134).

Пиоторакс отграниченный характеризуется наличием интенсивного 
затемнения, локализующегося обычно паракостально или над д и а
фрагмой.

При пиотораксе плащевидном (экссудативном) выявляется умерен
ное снижение прозрачности всего легочного поля, более интенсивное 
в нижних наддиаф рагм альны х отделах и менее выраженное в верхних 
отделах. Н ередко на прямых рентгенограммах паракостально по ак- 
еиллярной линии определяется полоса более интенсивного затемнения 
за счет окутывающего экссудата, умеренно оттесняющего легкое.

Плащ евидный пиоторакс (фибринозный) отличается высокой ин
тенсивностью затемнения, распространяющегося на все легкое или бо
лее  выраженного в ниж нелатеральных отделах. При этом средостение 
не только не смещается в противоположную сторону, но д аж е  имеется 
тенденция к некоторому его смещению в сторону поражения, межребер- 
ные промежутки сужены, при пункции экссудат получить не удается. 

/ — К редким, но тяж елы м осложнениям, как  правило, сочетающимся с 
пиопневмотораксом— иди пневмоторалссом^охносится пневмомедиасти-. 
нум. Разруш ение деструктивным процессом паренхимы легкого иногда 
сопровождается выходом воздуха не только в плевральную полость.
В отдельных случаях воздух, отслаивая  висцеральную плевру, посту- > 
пает в средостение, постепенно окутывает его органы и обнаруж ивает
ся в подкожной клетчатке шеи, лица, грудной и брюшной стенок. 
Рентгенологическая картина зависит от количества воздуха в средосте
нии: последний мож ет определяться в виде отдельных участков про
светлений, а при значительном накоплении воздух окутывает вилочко- 
вую ж елезу  и определяется по контуру сердца.

Д иагностическая п у н к ц и я  плевральной полости необходима при 
сех Формах плевральньр^слож й сти й т~€Ш а позволяет^усгаТГОкитв—х а

рактер экссудата, его количество, природу возбудителя (при после
дующем бактериологическом исследовании), наличие или отсутствие 
функционирующего бронхиального свища, внутриплеврального н апря
жения. После пункции повторяют рентгенологическое исследование, что 
позволяет контролировать степень расправления легкого, а иногда и 
уточнить изменения в нем.

Место пункции определяется предполагаемым на основании физи- 
кальных и рентгенологических данных характером содержимого плев
ральной полости. В случае преобладания воздуха пункцию лучше де
л ать  в положении больного на спине, в третьем — четвертом межре- 
берье по переднеаксиллярной или среднеключичной линии. При 
пиопневмотораксе и пиотораксе пункцию производят в пятом — шестом 
м ежреберье по среднеаксиллярной или лопаточной линии. При отгра
ниченном пиотораксе или пиопневмотораксе место пункции лучше пред
варительно наметить при исследовании под рентгеновским экраном.



Рис. 135. Пункция плевральной полости слева.
а — правильное выполнение: иглу вводят в плевральную полость через шестое — седьмое меж- 
реберье по верхнему краю ребра после смещения кожи кверху; при попадании в плевральную 
полость в шприце появляется экссудат или воздух; б — неправильное выполнение: игла введена 
■без смещения кожи, быстро и на значительную глубину, в шприце нет содержимого плевральной 
полости, ранение легкого.

■' Т е х н и к а  п л е в р а л ь н о й  п у н к ц и и . Д Ц л я  пункции используют специальную 
G ray ^цШ йТром" 1—2  мм, соединенную герметично с резиновым катетером длиной 
8— Ю см (рис. 135). К ож у в месте пункции отграничивают стерильными пеленками, об
рабатывают настойкой йода и спиртом и инфильтрируют 0,5% раствором новокаина 
тонкой иглой. Инфильтрируют последовательно все ткани грудной стенки, начиная с 
образования «лимонной корочки». Продвижению иглы предпосылают введение ново
каина; в зависимости от возраста его вводят 5— 10 мл. Через 3—4 мин приступают к 
плевральной пункции. К катетеру присоединяют 20-граммовый шприц. В месте введе
ния новокаина делаю т прокол кожи, затем кончик иглы смещают вверх на 1— 1,5 см 
н по верхнему краю нижележащего ребра продвигают через межреберье. Попадание 
в плевральную полость ощущается по исчезновению сопротивления тканей («провали- 
ванию»).

Пункцию всегда заканчиваю т введением в плевральную полость антибиотиков. 
Иглу извлекают быстрым движением, предварительно сж имая кож у вокруг нее паль
цами. Место пункции обрабатываю т настойкой йода и заклеиваю т шариком с клеолом. 
При пункции следует избегать таких ошибок, как захватывание иглы пальцами в той 
части, которая будет введена в плевральную полость, слишком глубокое и быстрое 
продвигание иглы (возможно ранение легкого!). При наличии густого гноя и фибрина 
может произойти закупорка иглы. И збеж ать этого помогает введение б плевральную 
полость 2—3 мл новокаина. Экссудат, полученный при пункции, обязательно направ
ляют для бактериологического исследования и определения чувствительности флоры к 
антибиотикам.

Результаты  пункции зависят от формы гнойного поражения плев
ры. При напряженном пиопневмотораксе поршень шприца с силой вы 
талкивается  воздухом. Количество его мож ет быть значительным, и в 
этих случаях для эвакуации пользуются шприцем Ж ане . Отсоединяя 
шприц, каждый раз предварительно наклады ваю т заж им  на резино
вый катетер. Гной обычно начинает поступать в шприц после удаления 
воздуха. При отсутствии функционирующего бронхиального свища 
воздух удается удалить полностью, при его наличии воздух продолжает 
поступать в шприц «без конца».



При пиотораксе эвакуирую т экссудат без воздуха. В случаях пнев
моторакса из плевральной полости получают только воздух.

В диагностике стафилококковых деструкций легких большое зна
чение имеют бактериологические исследования, которые позволяют не
только подтвердить стафилококковый генез поражения, но и опреде
лить чувствительность флоры к антибиотикам. Исследования плевраль
ных экссудатов, содержимого бронхиального дерева, крови позволяют 
подтвердить этиологию стафилококкового поражения более чем у 80% 
больных.

И спользование в диагностике слож н ы ! инструментальных и рентге
нологических методов (бронхография,' торакоскопия, ангиопульмоно- 
граф ия и пр.) не оправдано вследствие тяжести состояния больных, 
малого влияния полученной при этом информации на тактические ре
шения.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а .  При различных фор
мах гнойных поражений плевры возникает необходимость дифферен
циальной диагностики с заболеваниями, имеющими сходную клиниче
скую и рентгенологическую картину: врожденной нагноившейся кистой 
легкого, диаф рагмальной  грыжей, ателектазом легкого, врожденной 
долевой эмфиземой, опухолями.

При обширных напряженных нагноившихся кистах легкого, обу
словливающих нарушение дыхания и смещение органов средостения, 
картина очень напоминает напряженный пиопневмоторакс. На основа
нии клинических данных поставить диагноз трудно. Важное значение 
имеет рентгенологическое исследование. При полипозиционном просве
чивании можно определить ровные контуры оболочки кисты, вокруг 
которой нет инфильтрации легочной ткани. Контуры кисты более чет
ко о п р е д е л яются  ря_ томограммах. Важным отлиняем оТ'ТШбпЯеБмотЗ'- 
ракса является то, что дйаср]Таi м7льный синус при кистах свободен, по-' 
периферии определяется легочный рисунок. При пиопневмотораксе си
нус затемнен из-за наличия в нем жидкости, легочный рисунок не оп
ределяется вследствие коллабирования легкого.

В некоторых случаях возникают трудности в дифференциальной 
диагностике между пиопневмотораксом и обширным абсцессом легко
го. Общими симптомами являю тся высокая температура, интоксикация» 
дыхательная недостаточность. При абсцессах легкого в отличие от пио- 
пневмоторакса четко определяются контуры абсцесса с перифокальной 
инфильтрацией легочной ткани, синус свободен, смещение средостения 
отсутствует или выражено умеренно. Л окализацию  уровня жидкости  
помогает определить рентгеноскопия в положении ребенка на боку 
(латеропозиция); жидкость перемещается в замкнутой полости абсцес
са, в то время как  экссудат, расположенный в плевральной полости, 
растекается по ней. Значительные трудности представляет так ж е  диф 
ференциальная диагностика между отграниченным пиопневмотораксом 
и абсцессами легкого. Больш ое значение имеет полипозиционная рент
геноскопия, позволяю щ ая установить внутрилегочную локализацию ’ 
абсцесса, его контуры с перифокальной реакцией. П оказана  бронхоско
пия, при которой в случаях абсцесса выявляются воспалительные из
менения устья соответствующего бронха.

Иногда картину пиопневмоторакса может симулировать д иаф раг
мальная грыжа. Смещение ж елудка  или петель кишечника в грудную1 
полость вызывает ухудшение общего состояния, одышку, цианоз. Рент
генологически определяется выраженное смещение средостения, а уро
вень жидкости в ж елудке  или кишечнике можно принять за уровень 
в плевральной полости (рис. 136). Важным отличием является то, что 
одышка и цианоз при диафрагмальной грыже развиваются при нор
мальной температуре и носят приступообразный рецидивирующий ха
рактер. Пиопневмоторакс же развивается на фоне тяж ело  протекающей



Рис. 136. Истинная диафрагмальная 
грыжа. Ж елудок перемещен в груд
ную полость. Рентгенограмма с бари
евой взвесью.

пневмонии и сопровождается 
выраженной интоксикацией, 
нарастанием дыхательной не
достаточности, высокой темпе
ратурой. При диафрагмальной 
грыже во время осмотра ре
бенка можно видеть западе- 
ние живота, при аускультации 
нередко выслушивается пери
стальтика в грудной полости.
Рентгенологически при по
вторных исследованиях отм е
чается изменчивость картины 
со стороны грудной клетки, 
что объясняется различной 
степенью наполнения киш еч
ника и его перемещ ения.
В сомнительных случаях для 
уточнения диагноза проводят 
исследование желудочно-ки
шечного тракта  с контрастным 
веществом.

Пиоторакс приходится дифференцировать с ателектазом легкого. 
Важным отличием является то, что при ателектазе  тень сердца сме
щается в сторону поражения, в то время как  при плеврите она см ещ а
ется в здоровую сторону. Необходимо обращ ать  внимание на данные 
анамнеза: указание на инородное тело дыхательных путей н астораж и 
вает в отношении ателектаза. Д иагноз подтверж дается бронхоскопией. 
Нередко после удаления из дыхательных путей мокроты ателектаз 
ликвидируется.

У новорожденных и грудных детей острая ды хательная  недостаточ
ность, сопровождаю щ аяся приступами цианоза и одышки, мож ет быть 
обусловлена врожденной долевой эмфиземой. Реш аю щ им является 
рентгенологическое исследование: если при пиопневмотораксе легоч 
ный рисунок не прослеживается, то при врожденной долевой эмфиземе 
на месте пораженной доли рисунок хотя и беден, но определяется. 
В нижнемедиальных отделах при эмфиземе определяется тень п о д ж а
тых долей легкого; при пиопневмотораксе легкое подж ато к корню. 
Наконец, при плевральной пункции в случаях напряженного пневмото
ракса получают воздух под давлением в большом количестве. При по
дозрении на долевую эмфизему диагностических пункций следует из
бежать, но если пункция раздутой доли по ошибке произведена, у д а 
ется получить лишь несколько миллилитров воздуха (в дальнейшем 
необходим рентгенологический контроль ввиду возможности пневмото
ракса!).

Симптомы дыхательной недостаточности, ослабление дыхания и 
перкуторного звука, затемнение плевральной полости в сочетании со 
смещением средостения в противоположную сторону могут быть обу
словлены такж е опухолями грудной полости, чащ е злокачественными 
(лимфогранулематоз, ли м ф о сар ко м а) . Подобную картину могут дать  
и обширные доброкачественные опухоли средостения. Д иф ф еренциаль
ную диагностику чаще проводят с пиотораксом. Отличием является то, 
что признаки дыхательной недостаточности при опухолях развиваю тся



медленно, может определяться вы раж енная деф ормация грудной клет
ки, межреберные промежутки расширены, синус, как  правило, свобо
ден. После пункции в случаях пиоторакса определяется расправлен
ное легкое. При некоторых опухолях в плевральной полости такж е мо
жет накапливаться жидкость, но после ее эвакуации выявляется тень 
опухоли, располагаю щ аяся  парамедиастинально или перекрывающ ая 
легочное поле. Уточнение локализации опухоли достигается с помощью 
томографии, пневмомедиастинографии.

Течение стафилококковых деструкций легких может быть различ
ным. При остром течении гнойно-деструктивный процесс заканчивается 
(благоприятно или неблагоприятно) в сроки до Р /2  мес. При продол
жительности гнойного процесса от IV2 до 3 мес можно считать течение 
затяжным. Если гнойный процесс в легком или плевре длится более 
3 мес и приобретает клинические и рентгеноморфологические признаки 
необратимости изменений, можно считать, что имеет место затяж ное 
течение с исходом в хронические формы. У детей 1-го года жизни 
острое течение является преобладаю щим, в более старшем возрасте 
острое и затяж ное течение встречаются почти с одинаковой час
тотой.

При каж дом  из вариантов течения важно определить» имеются или 
отсутствуют признаки сепсиса. Септическое течение отмечается при
мерно у Уг. больных, причем у них, как  правило, наблю дается деструк
ция с тяж елы ми плевральными осложнениями.

Таким образом, можно сформулировать некоторые закономерности, 
присущие стафилококковым деструкциям легкюГ'З? детей/ Т3~пёриоде 
новорожденное™ в грудном возрасте встречаются преимущественно' 
д cqt р у к щ ш ^ с^ гя ж  ел ы ми,_г енер ал и з о ван ны м ̂  пле^ральцыми _ осложне
ниями. Чем старше возраст, тем более вы раж ена склонность к \ )т гр а -  
ничению процесса в легком и плевре. Последняя становится особенна 
явной в возрасте старше 2 ле£?1Для грудного возраста характерно ост
рое течение стафилококковых деструкций. С увеличением возраста на
ряду с острым все чащ е наблю дается затяж ное течение. П реобладание 
тяж елы х форм плевральных осложнений сочетается у грудных детей 
с выраженной тенденцией к генерализации процесса и септическому его 
течению, которое в возрасте старше 1 года встречается реже.

Л е ч е н и е .  В определении общих принципов выбора метода лече
ния целесообразно исходить из возрастного фактора, определяющего 
тяжесть форм поражения и их различную склонность к генерализации 
и отграничению гнойного процесса. Возрастные особенности форм и 
течения стафилококковой деструкции допускают использование в л е 
чении всех известных способов: чисто консервативного лечения, бронхо
скопической санации, пункций, дренирования плевральной полости, р а 
дикальных оперативных вмешательств. Однако эти методы применяют
ся не по принципу «от простого к сложному», а имеют свои показания. 
В самом общем виде принцип выбора метода лечения м ож ет быть 
сформударОБан следующим образом? ч ем 'м о л о ж е  ребенок, тем более 
активнШГдШГжна б ытТГхгГруррйч еека я~та кт и к а , и напротив, чем возраст 
старше, тем целесообразнее менее радикальны е методы.

Обязательным фоном, на котором применяются любые инструмен
тальные и хирургические методы, является интенсивное терапевтиче
ское лечение. Одним из основных его компонентов является антибиоти- 
котерапия с применением полусинтетических пенициллинов, тетрацик- 
линов, макролидов, препаратов цефалоспориновой группы и др. П ред
почтителен внутривенный путь * их введения (путем катетеризации 
центральных вен). В ажнейш ее место в интенсивном лечении занимают 
мероприятия, направленные на улучшение функции дыхания: окси- 
генотерапия, устранение факторов, отрицательно влияющих на д ы ха
ние (внутриплевральное напряжение, нарушение проходимости ды ха-



тельных путей, парез кишечника). Во всех случаях  необходима дезин- 
токсикационная терапия с введением достаточного количества жидко* 
стей (глюкоза 5% , раствор Рингера — Л о к к а ) ,  плазмы  и ее низкомоле
кулярных заменителей.

Особое внимание обращ аю т на коррекцию нарушений сердечной 
деятельности и гемодинамики. Большинству больных показаны сердеч
ные гликозиды. В лечении сосудистой недостаточности чрезвычайно 
важно восстановить объем циркулирующей крови. В терапии наруш е
ний микроциркуляции применяют глюкозо-новокаиновую смесь, эуфил- 
лин, дроперидол, небольшие дозы гепарина.

Коррекция электролитных нарушений основывается на клиниче
ских и лабораторных данных, причем основное внимание уделяю т вы 
явлению и устранению гипокалиемии. Коррекция нарушений кислотно
щелочного равновесия предусматривает прежде всего ликвидацию ф а к 
торов, механически затрудняю щих дыхание. Н азначаю т препараты, ин
тенсифицирующие аэробный путь окисления. В коррекции нарушений 
кислотно-щелочного равновесия используют так ж е  внутривенное вве
дение гидрокарбоната натрия.

В интенсивном лечении большое значение имеет стимулирующая 
терапия. Всем детям с первых дней жизни проводят переливания кро
ви, t в том числе и прямые. Мощным средством иммунотерапии являю т
ся {антистаф илококк о а ая -д л аз м а  и антистафилококковый гамма-глобу-у
ЛИН. "  ^  " "  —

Консервативное лечение без применения инструментальных и хи
рургических методов возможно у  небольшого числа больных (около 
10%) со стафилококковыми деструкциями легких. Оно целесообразно 
при буллезной форме деструкции, при плащевидном фибринозном пио- 
тораксе, а такж е  в редких случаях абсцессов, самостоятельно дрениру
ющихся через бронх.

Бронхоскопическое дренирование является одним из наиболее це
лесообразных методов лечения абсцессов без плевральных осложнений. 
Бронхоскопическая санация применяется в двух вариантах: 1) бронхо
скопия с направленной аспирацией отделяемого из устья пораженного 
бронха; 2) чрезбронхиальная катетеризация и аспирация содерж им о
го абсцесса при бронхоскопии.

Второй вариант безусловно более эффективен. Эластический кате
тер типа сердечного зонда диаметром 1— 2 мм вводят в устье бронха 
и продвигают к периферии. При попадании в полость абсцесса асиири- 
руют его содержимое, полость промывают антибиотиками. Если это не 
удается, дренирующий эффект достигается путем «бужирования устья 
бронха».

Методы бронхоскопического дренирования весьма эффективны при 
абсцессах у детей старше 1 года. В грудном возрасте, особенно в пер
вом полугодии жизни, метод менее результативен, что объясняется 
склонностью к быстрому прогрессированию деструктивно-гнойного про
цесса и малым калибром дренирующего бронха. Поэтому в данной воз
растной группе при абсцессах легких более целесообразно обращ аться  
к оперативному лечению в случае неэффективности бронхоскопическо
го дренирования, а в тяж елы х случаях и без попыток бронхоскопиче
ской санации.

Пункционный метод лечения при абсцессах допустим только при 
уверенности в наличии сращений между костальной и висцеральной 
плеврой на участке абсцедирования. Подобные сращ ения развиваю тся 
в более поздние сроки, в остальных случаях риск инфицирования плев
ральной полости при пункции остается и он не оправдан. Ещ е более 
трудной проблемой является лечение при деструкциях с плевральными 
осложнениями. Присоединение плевральных осложнений в большинст
ве случаев представляет прямую угрозу д л я  ж изни  ребенка, поэтому



Рис. 137. Дренирование плевральной полости (торакоцентез).
А — проведение дренажной трубки в плевральную полость с помощью троакара; Б — пассивное 
дренирование по Бюлау.

каждого подобного больного необходимо рассматривать как  нуждаю 
щегося в экстренной помощи.

Лечение повторными пункциями плевральной полости целесообраз
но при деструкциях с относительно благоприятными плевральными ос
ложнениями (плащевидным и отграниченным пиотораксом, отграничен
ным пиопневмотораксом). Подобные формы почти не встречаются в 
первом полугодии жизни и очень редки во втором полугодии; основную 
группу составляют больные в возрасте старше 1 года.

При тяж елы х формах данный метод показан  при тотальном пиото- 
раксе у детей старш е 1 года, если экссудат не имеет вязкой консистен
ции и обнаруж ивается тенденция к уменьшению его накопления после 
первых пункций. Лечение пункциями в соответствии с приведенными 
показаниями дает  хорошие результаты. Неэффективность лечения, тре
бую щ ая применения других методов, отмечается не более чем у 5% 
больных.

Дренирование плевральной полости является одним из наиболее 
распространенных методов лечения. П оказанием к этому методу яв 
ляется наличие тяж елы х плевральных осложнений у детей старше по- 
лугода, а так ж е  при менее тяж елы х формах в случаях неэффективно
сти пункционного лечения.

Т е х н и к а  н а л о ж е н и я  д р е н а ж а .  Больной лежит на валике на здоровом 
боку. Под местной анестезией 0,5% раствором новокаина производят разрез кожи 
длиной !— 1,5 см в шестом — седьмом межреберье по средней подмышечной линии. 
Кожную рану смещают на одно межреберье выше, после чего троакаром прокалывают 
грудную стенку. По удалении стилета троакара из плевральной полости начинает по
ступать гной или воздух. Через просвет троакара в плевральную полость вводят дре
нажную трубку соответствующего диаметра; конец троакара, находящийся в плев
ральной полости, располагаю т при этом параллельно грудной стенке и направляют 
вверх (рис. 137). Д ля  лучшей эвакуации гноя и воздуха конец дренажной трубки 
срезают косо и делаю т 2—3 боковых отверстия в той ее части, которую вводят в 
плевральную полость. Троакар осторожно удаляю т после введения дренажной трубки. 
Смещением кожной раны достигаются лучш ая герметичность раны и правильное рас
положение трубки вдоль грудной стенки. Трубку фиксируют за муфту к коже шелко
выми швами, наложенными по краям раны. Н аружный ее конец опускают в сосуд 
с антисептической жидкостью. Чащ е всего используют банку от аппарата Боброва.



Рис. 138. Дренирование плевральной полости с активной аспирацией. К системе под
ключен водный манометр.

Банка герметично закрыта резиновой пробкой, через которую проходят две стеклянные 
трубочки: одна из них короткая и находится высоко над уровнем жидкости, конец 
другой опущен под воду, к нему привязывают палец от резиновой перчатки, предва
рительно рассеченный вдоль на слепом свободном конце на 1,5—2 см. Это приспособ
ление служит предохранительным клапаном, предотвращающим возможность засасы 
вания жидкости из банки в плевральную полость.

При осуществлении пассивного оттока по Бю лау короткая трубочка остается от
крытой и сообщается с атмосферным воздухом — происходит отток из плевральной 
полости по закону сообщающихся сосудов.

Для активной аспирации из плевральной полости к короткой стеклянной трубочке 
присоединяют трубку от водоструйного насоса. В системе создают постоянное отри
цательное давление, которое контролируют манометром (рис. 138). В зависимости от 
возраста ребенка поддерживают разрежение от 10— 15 до 40 см вод. ст.

Метод преследует цели: а) эвакуацию гноя и воздуха из п левраль
ной полости; б) расправление легкого и устранение смещения средосте
ния. В результате успешного дренирования уменьшаются интоксикация 
и дыхательная недостаточность, устраняю тся рефлекторные реакции, 
вызванные смещением средостения, ликвидируются механические ф ак 
торы, ухудшающие деятельность сердца и гемодинамику.

Наилучшие условия для санации плевральной полости и расправле
ния легкого создаются при дренировании с активной аспирацией. О д 
нако этот метод неприменим при пиопневмотораксе и пневмотораксе 
с широкими или множественными бронхоплевральными свищами, ког
да разрежение в плевральной полости лишь увеличивает сброс воздуха 
и усугубляет гипоксию. В этих случаях переходят к дренированию с 
пассивным оттоком по Бюлау.

В идеальном варианте дренирование с активной аспирацией при
водит к расправлению легкого в ближайш ие дни, за  это время коли
чество экссудата уменьшается, прекращ ается отхождение воздуха. 
Больного переводят на пассивный отток и, если это не приводит к к о л 
лапсу легкого, дренажную трубку переж им аю т на несколько часов, 
убеждаются, что легкое остается расправленным, и трубку удаляют; 
рану заклеиваю т лейкопластырем. Однако подобное быстрое расправ
ление легкого наблю дается только у '/з больных. Чащ е, несмотря на 
дренирование с активной аспирацией, легкое полностью не расп р авл я



ется, дрен аж  становится Негерметичным Из-за неизбежного инфициро
вания в окружности дренажного отверстия. Активная аспирация стано
вится невозможной, к тому ж е  легкое фиксируется в поджатом состоя
нии фибринозными сращениями и наложениями. В этих условиях 
можно вы брать  различную тактику: а) удалить дренаж , зашить дре
нажное отверстие и наложить его в другом месте; б) перейти к дрени
рованию с пассивным оттоком; в) удалить дренаж  и оставить рану под 
мазевой повязкой, промывая плевральную полость ежедневно путем 
введения металлического катетера, или при пункциях, если дренажное 
отверстие закрывается.

П роводя лечение дренированием плевральной полости, нужно учи
тывать различную склонность гнойного процесса в плевральной поло
сти к генерализации и отграничению. В соответствии с этим мы не ре
комендуем .указанный метод у детей первого полугодия жизни при тя 
желых плевральных осложнениях. Склонность к генерализации и 
развитию сепсиса в этой группе не позволяет получить удовлетвори
тельных результатов. В возрасте от 6 мес до 2 лет склонность к отгра
ничению становится все более выраженной. В этой возрастной группе 
эффективность дренирования необходимо оценивать не столько по 
расправлению или нера-справлению легкого, сколько по динамике об
щего состояния. Если в течение 3— 4 дней уменьшается количество 
гнойного отделяемого из плевральной полости, снижается температур
ная реакция и признаки интоксикации, компенсируется дыхание, по
выш аю тся аппетит и активность больного, лечение дренированием про
долж аю т. При отсутствии улучшения общего состояния, выраженных 
признаках  токсикоза, дыхательной недостаточности, сочетающихся с 
нерасправлением или частичным расправлением легкого, после 3—4 
дней безуспешного дренирования правильнее отказаться от этого ме
тода и обращ аться  к оперативному лечению.

У детей старше 2 лет в силу выраженной склонности к отграниче
нию гнойного процесса дренирование, как  правило, приводит к быст
рой стабилизации и улучшению общего состояния; в этой возрастной 
группе метод дает  наилучшие результаты и необходимости в оператив
ном лечении почти не возникает. Расправление легкого, как и в пре
дыдущей возрастной группе, далеко  не всегда наступает сразу и чаще 
идет с образованием осумкованных полостей в плевре.

И так, у подавляю щего большинства больных в возрасте старше 
6 мес лечение дренированием плевральной полости приводит к выздо
ровлению. Однако большим недостатком этого метода является то, что 
при положительной динамике общего состояния почти у половины 
больных легкое длительно остается нерасправленным. Это способству
ет поддерж анию  гнойного процесса в плевральной полости, остающейся 
интоксикации и длительному, затяж ном у течению. В связи с этим з а 
служ иваю т внимания дополнительные методы расправления поджато
го легкого.

Отдельные авторы применяют метод форсированного раздувания 
легкого, предложенный Бергманном и Хартлем. Техника его состоит 
в следующем. Под наркозом через интубационную трубку или трубку 
бронхоскопа производят раздувание пораженного легкого (путем по
вышения давления в мешке наркозного ап п арата ) ,  одновременно воз
дух из плевральной полости аспирируют шприцем Ж ане . Расправление 
легкого, которое иногда удается достигнуть таким одномоментным 
раздуванием, поддерж ивается в дальнейшем активной аспирацией. 
Результаты  применения этого метода разноречивы, широкого распро
странения он не получил. Спорными представляются теоретические ос
новы этого метода. Легкое при пиопневмотораксе не расправляется ли
бо из-за наличия функционирующих бронхоплевральных свищей, либо 
вследствие спаек, фиксирующих легкое в поджатом состоянии, а чаще
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Рис. 139. Схема поисковой окклюзии бронхов для уточнения локализации перифери
ческих бронхиальных свищей (по В. И. Гераськину).

из-за сочетания этих факторов. Ни один из них форсированное разду
вание устранить не может.

Более перспективным для расправления легкого является метод 
временной окклюзии бронха пораженного участка, предложенный 
польским бронхологом Р. Рафинским. В последующем в нашей стране 
этот метод был модифицирован и разработан  в клинике детской хирур
гии II М О Л ГМ И  В. И. Гераськиным. В частности, предлож ена мето
дика поисковой окклюзии, позволяю щ ая установить локализацию  пе
риферических бронхоплевральных свищей (рис. 139). Суть методики 
заключается в том, что при бронхоскопии под наркозом производится 
поочередная закупорка пломбой из поролоновой губки (вводимой с 
помощью бронхоскопических щипцов) устьев долевых бронхов, начиная 
с нижнедолевого. Наличие дренажной трубки в плевральной полости 
позволяет установить при закупорке бронха, из какой доли п р екр ащ а
ется отхождение воздуха, — в этой доле и содерж атся  бронхоплевраль
ные свищи. Производят временную окклюзию именно пораженного 
бронха с оставлением поролоновой пломбы на 6— 8 дней, затем ее у д а 
ляют при повторной бронхоскопии. Весьма важ но то, что временная 
окклюзия высокоэффективна в борьбе с гипоксией, обусловленной сбро,- 
сом воздуха через свищи. Во всех случаях продувание прекращ ается 
немедленно. Н емаловаж но и то, что отпадает необходимость не только 
в активной аспирации, но нередко и в дренировании вообще. Экссудат 
может быть удален повторными пункциями. Создание герметичности 
бронхоальвеолярной системы создает условия для  расправления здоро
вых участков легкого ценой временного ателектаза  доли, содержащ ей 
свищи. Необратимых изменений за  6— 8 дней в зоне ателектаза  не 
происходит. М еж ду тем образующиеся сращ ения удерж иваю т здоровые 
участки легкого в расправленном состоянии, а непроходимость бронхо
плевральных свищей после окклюзии способствует их закупорке. М е
тод представляется весьма перспективным и в последнее время приме
няется не только при неэффективности лечения дренированием, но и



как  самостоятельный метод — сразу при поступлении больного с на
пряженным пиопневмотораксом и пневмотораксом.

Оперативное лечение, имеющее целью устранение очага деструкции 
и санацию плевральной полости при острой стафилококковой деструк
ции, получило за  последние годы значительное распространение. П ро
гресс в этом отношении стал возможен в связи с совершенствованием 
анестезиологии и возможностью выполнения операций на легких в лю 
бом возрасте. П родолж аю т изучаться показания и техника подобных 
операций. Накопленный в нашей клинике опыт позволяет считать, что 
оперативное лечение необходимо прежде всего у детей первого полуго
дия жизни при таких тяж елы х плевральных осложнениях острой ста
филококковой деструкции, как  напряженный и ненапряженный пио- 
пневмоторакс (пневмоторакс), тотальный пиоторакс. К  операции мы 
прибегаем без предварительного лечения пункциями и дренированием. 
В возрасте от 6 мес до 2 лет при тех ж е  формах в случаях неэффек
тивного лечения дренированием мы оперируем больных в течение 3— 
4 дней (понятие неэффективности было расшифровано в ы ш е) .

Необходимости в оперативном лечении у детей старш е 2 лет обычно 
не возникает, так  как  дренажны е методы лечения у них приводят к вы
здоровлению в абсолютном большинстве случаев.

Противопоказанием к оперативному лечению мы считаем двусто
роннюю деструкцию, а так ж е  наличие гнойных очагов внелегочной ло 
кализации, явно превалирующ их над процессом в легких (остеомиелит, 
перитонит, менингит).

Принципиально следует стремиться к ранним оперативным вмеш а
тельствам. В первом полугодии жизни при деструкциях с тяжелыми 
плевральными осложнениями операция выполняется как  неотложная. 
При наличии напряжения в плевральной полости необходимо перед 
операцией устранить его путем наложения игольчатого дренажа.

Операцию производят из бокового доступа. По вскрытии плевральной полости и 
удаления гноя снимают фибринозные наложения с висцеральной плевры. После этого 
с помощью визуального и пальпаторного контроля устанавливаю т объем и характер 
поражения (абсцессы, бронхоплевральные свищи). Принципиально следует стремиться 
к щадящим операциям типа пневмоабсцессотомии с санацией полости и ушиванием ле
гочной паренхимы в участках разрушения. Однако глубина поражения чаще застав
ляет производить лобэктомию. Более обширные резекции (билобэктомия и пульмонэк- 
томия) нежелательны, и в этих случаях лучше предпочесть пневмоабсцессотомию, 
несмотря на обширность и глубину поражения. Резекцию выполняют с раздельной обра
боткой сосудов и бронха пораженного участка легкого, бронх перевязывают и проши
вают шелком. Операцию заканчиваю т удалением фибринозных наложений с парие
тальной плевры протиранием тампонами, смоченными йодом со спиртом. Плевральную 
полость дренируют в течение 3—4 дней. Риск послеоперационных осложнений при аб
сцессах без плевральных осложнений минимален. Он безусловно возрастает при опера
тивных вмешательствах в условиях острого гнойного процесса в плевральной полости, 
и потому в послеоперационном периоде необходимо особенно интенсивное терапевти
ческое лечение.

Результаты  оперативного лечения находятся в прямой зависимости 
от срока, прошедшего с момента абсцедирования или развития плев
ральных осложнений. Летальность при поздних операциях (на 2-й не
деле и позже) в 2 р аза  хуже, чем при оперативных вмешательствах на 
1-й неделе. Поздние операции, выполняемые после длительного и без
успешного лечения пункциями и дренированием, при ухудшающемся 
состоянии больных бесперспективны, так  как  производятся в условиях 
далеко заш едшего сепсиса. Особенно важно, что с применением ранних 
неотложных радикальны х операций удается добиться выздоровления 
у большинства наиболее тяж елы х больных с острыми деструкциями в 
периоде новорожденное™ и в первом полугодии жизни.

Таким образом, методы лечения острых стафилококковых деструк
ций не являю тся конкурирующими и имеют свои показания. В тех 
случаях, когда по показаниям следовало бы прибегнуть при осложнен-



ных деструкциях к оперативному лечению, но нет условий для  их вы 
полнения, нужно предпочесть дренирование с активной аспирацией.

В отдаленные сроки после перенесенной стафилококковой деструк
ции у абсолютного большинства больных наступает полное выздоров
ление.

Х Р О Н И Ч Е С К И Е  Ф О Р М Ы  ( И С Х О Д Ы  О С Т Р О Й  Д Е С Т Р У К Ц И И )

Хроническое течение воспалительного процесса при стафилококко
вой деструкции легких наблю дается редко и колеблется в пределах 1— 
4%. Наблю даю тся следующие формы хронического процесса: хрониче
ский абсцесс, приобретенные кисты, хроническая эмпиема.

О хроническом абсцессе можно говорить, если он существует более 
3 мес, в течение которых полость не удается полностью дренировать 
и процесс отграничивается за счет формирования выраженной оболоч
ки и сращений. Перифокальных изменений не выявляется. В генезе 
хронизации абсцессов большое значение имеет неправильное лечение  ̂
в остром периоде и прежде всего недостаточно эффективное и неполное 
дренирование. При правильно проводимом интенсивном лечении и э ф 
фективной бронхоскопической санации формирование хронического абс
цесса наблюдается крайне редко.

Крайне редкой у детей является и приобретенная киста, которая 
может возникнуть на почве длительно существующих воздушных по
лостей (булл) или дренировавшихся абсцессов. В подобных случаях 
наступает эпителизация внутренней поверхности кисты и формируется 
капсула. Воздушное образование становится стабильным, не исклю
чено нагноение. Если воздуш ная полость существует более полугода 
и не имеет склонности к уменьшению, ее можно считать приобретен
ной кистой. Л о кализация  поражения уточняется при бронхографии. 
Лечение оперативное. В зависимости от объема пораж ения произво
дят сегментарную или долевую резекцию, реж е возникает необходи
мость в билобэктомии или пульмонэктомии.

Наиболее частой среди хронических форм является хроническая 
эмпиема. Под хронической эмпиемой мы понимаем гнойный процесс 
в плевральной полости, протекающий более 3 мес и сопровождаю щий
ся развитием грубой фиброзной капсулы, которая отграничивает по
лость эмпиемы, приводит к стойкому коллапсу легкого и нарастающей 
деформации грудной клетки. В анамнезе у больных, как  правило, име
ется длительное и безуспешное дренирование, которое не привело к 
расправлению легкого и полной санации плевральной полости. В кли
нической картине при формировании хронической эмпиемы можно от
метить стабилизацию общего состояния; клинических и рентгенологи
ческих признаков острого воспалительного процесса в легком и плевре 
не обнаруживается, дыхательная недостаточность не нарастает, преоб
ладают симптомы хронической гнойной интоксикации. Н а стороне по
ражения отмечаются западение грудной клетки, уменьшение полуок
ружности, более или менее выраженный сколиоз. Хроническая эмпие
ма может сопровождаться бронхоплевральными и плевро-кожными 
свищами, но они имеются не всегда. Перкуторно на стороне поражения 
отмечаются укорочение звука, ослабление дыхания. Н аличие хрипов 
зависит от выраженности бронхита в пораженном легком. Рентгено
логически выявляется резкое сужение межреберных промежутков и 
полость больших или меньших размеров, коллабирую щ ая легкое. В ней 
определяется уровень жидкости. Прозрачность легкого снижена за 
счет массивных фиброзных сращений. Средостение см ещ ается в сторо
ну поражения.

Важно подчеркнуть, что от хронических эмпием необходимо отли
чать остаточные полости в плевре, нередко встречающиеся при затяж -



ном течении острой деструкции. Их отличием являются отсутствие при
знаков вяло текущего гнойного процесса (сухие полости), отсутствие 
прогрессирующей деформации грудной клетки, уменьшение размеров 
полости и полное ее исчезновение в течение 2—4 мес.

Во всех случаях при хронической эмпиеме необходима бронхогра
фия. Если при этом выявляются необратимые деформации бронхов — 
цилиндрические и мешотчатые бронхоэктазии, широкие бронхиальные 
свищи, показания к оперативному лечению несомненны. Если подоб
ных изменений не обнаруживается, целесообразно начинать лечение с 
консервативных мероприятий. Проводятся пункции полости эмпиемы с 
промыванием ее растворами антибиотиков и антисептиков, стимулиру
ющ ая общ еукрепляю щ ая терапия. Длительность подобной санации 
плевральной полости определяется индивидуально с учетом давности 
процесса и выраженности изменений, характерных для  эмпиемы. При 
хронической эмпиеме давностью до полугода консервативное лечение 
продолжается в течение 2— 3 мес. Если путем такого лечения удается 
добиться превращ ения полости эмпиемы в сухую остаточную полость, 
то дальнейш ая тактика определяется наличием или отсутствием тен
денции к расправлению легкого. При отсутствии подобной тенденции 
показано оперативное лечение. М алейш ая склонность к расправлению 
легкого является прогностически благоприятной, и полное его расправ
ление в этих случаях — вопрос только времени.

При давности эмпиемы свыше полугода, д аж е  при отсутствии необ
ратимых изменений в бронхах, кратковременное консервативное лече
ние и попытки санации плевральной полости нужно рассматривать 
только к ак  предоперационную подготовку.

У детей целесообразны методы торакопластики в связи с их трав- 
матичностью. Основной является операция декортикации, сочетаю щ ая
ся при необходимости с резекцией участков легких, содерж ащ их брон
хоэктазы или бронхиальные свищи. Д екортикация заключается в осто
рожном, постепенном снятии фиброзной капсулы с висцеральной и кос
тальной плевры и высвобождении легкого. Нужно помнить, что подоб
ные операции достаточно травматичны и сопровождаются значитель
ной кровопотерей. Их выполнение требует большого опыта со стороны 
хирурга и анестезиолога. Результаты  оперативного лечения, являю щ е
гося основным при хронических эмпиемах, как правило, хорошие.

П О РО К И  РА ЗВ И Т И Я  П И Щ Е В О Д А

А Т Р Е З И Я  П И Щ Е В О Д А

Атрезия пищевода является тяж елы м  пороком развития, при кото
ром верхний отрезок органа заканчивается слепо, обусловливая пол
ную его непроходимость. Нижний отрезок пищевода чащ е всего сооб
щается с трахеей. Возможны и другие варианты атрезии пищевода 
(рис. 140), но они встречаются значительно реже. По статистическим 
данным, на каж ды е 3000— 4000 новорожденных рож дается один ребе
нок с атрезией пищевода.

Развитие порока связано с нарушениями в ранних стадиях эмбрио
нального периода. Пищевод и дыхательные пути возникают из одного 
зачатка — передней кишки (краниального отдела первичной кишки). 
И з ее центральной части образуется выпячивание, именуемое трахей
ным желобком. Оно идет параллельно дорсальной части первичной 
кишки, из которой образуется пищевод. В самых ранних стадиях тр а 
хея широко сообщается с пищеводом. Разделение сообщения между 
ними происходит на 4— 5-й неделе внутриутробного периода. Причину 
атрезий Р. И. Венгловский усматривает в неполной отшнуровке дыха^



тельной трубки от пищевода и в нарушении его питания. По данным 
других авторов, возникновение порока связано с неправильным разви 
тием эпителиальных слоев. В конце 2-го месяца эмбрионального р а з 
вития отмечается усиленный рост эпителия; размер органа в это время 
очень мал и просвет его заполнен массами эпителиальных клеток 
(Б. М. Петтен). Вслед за этим начинается процесс постепенного р ас
сасывания эпителиальных клеток, между ними образую тся пустоты, 
вакуоли. Стадия вакуолизации приводит к восстановлению просвета 
пищевода; нарушение этого процесса может привести к атрезии или 
стенозу.

К л и н и к а .  Атрезия пищевода выявляется вскоре после рождения 
ребенка. Одним из ведущих и ранних признаков являю тся пенистые 
выделения изо рта и носа, после отсасывания слизь быстро накапли 
вается. К концу суток довольно отчетливо отмечаются нарушения д ы 
хания, появляется цианоз. В дальнейшем в клинической картине н а 
ряду с указанными признаками начинают превалировать симптомы ды 
хательной недостаточности, обусловленные тяж елой аспирационной 
пневмонией. Ребенок цианотичен, у него вы раж ен а  одышка, в легких 
выслушивается большое количество влажных разнокалиберных хрипов. 
Пневмония связана не только с аспирацией слюны и молока, но и з а 
теканием через трахеоэзофагеальный свищ жеудочного содержимого 
в трахею и бронхи.

Д и а г н о с т и к а .  При наличии симптомов, вызывающих малейшее 
подозрение на атрезию пищевода, немедленно прибегают к дополни
тельным методам исследования. Простейшим среди них является зон-



Рис. 141. Катетер, введенный через рот, заво
рачивается в слепом конце пищевода.

дирование пищевода обычным катете
ром (№ 8— 10), который вводят через 
рот или нос в пищевод. При атрезии 
катетер задерж ивается на уровне сле- 
(loro мешка, а при нормальной про
ходимости пищевода проходит в ж е 
лудок. Учитывая огромную важность 
раннего выявления атрезии, до воз
никновения аспирационной пневмо
нии, зондирование пищевода целесо
образно производить всем новорож
денным сразу после рождения. Этот 
прием д аж е  при отсутствии атрезии 
может оказаться весьма полезным, 
гак как  обеспечивает эффективное 
удаление околоплодных вод и слизи 
из желудка, аспирация которых воз
можна и у здоровых детей.

При зондировании пищевода в 
сомнительных случаях проводят так 
же пробу Элефанта: через катетер,

введенный в пищевод, 10-граммовым шприцем вдувают воздух; при на
личии атрезии он с шумом выходит через нос и рот ребенка.

Окончательный диагноз подтверж дается при рентгенологическом 
исследовании. После введения катетера в пищевод делаю т обзорную 
рентгенограмму грудной клетки. При атрезии пищевода на рентгено
грамме отчетливо видно, что катетер не проходит в желудок, останав
ливается или заворачивается на уровне слепого конца пищевода (рис. 
141). В сомнительных случаях возможно введение через катетер 1 — 
1,5 мл водорастворимого контрастного вещества или йодолипола с по
следующим его отсасыванием. Применение бариевой взвеси недопусти
мо ввиду опасности развития аспирационной пневмонии.

Рентгенологическое исследование не только окончательно подтверж
дает  диагноз атрезии, но и позволяет установить ее уровень, наличие 
или отсутствие пищеводно-трахеального свища. Так, отсутствие газа 
в желудочно-кишечном тракте свидетельствует об изолированной форме 
атрезии без свища, газ в желудке — о наличии такового. В тех случаях, 
когда имеется свищ между проксимальным отрезком пищевода и тр а 
хеей, контрастное вещество заполняет трахею и бронхи.

Дифф еренциальную  диагностику проводят с тяжелой родовой трав
мой, сопровождаю щейся расстройством глотания, халазией кардии, 
при которой отмечается срыгивание. Срыгивание и приступы цианоза у 
новорожденных могут наблю даться при тяж елой пневмонии, д иаф раг
мальной грыже, врожденной долевой эмфиземе и других заболеваниях. 
Во всех случаях необходимо с помощью указанных методов исключить 
в первую очередь атрезию.

Если атрезия пищевода не диагностирована или установлена позд
но, дети умираю т от тяж елой аспирационной пневмонии. Тяжесть 
пневмонии является фактором, во многом определяющим прогноз 
д аж е  после успешной операции. Поэтому необходимо раннее выявле
ние атрезии в родильном доме, в первые часы после рождения, и сроч
ное направление ребенка в хирургическую клинику.

Л е ч е н и е .  Только раннее оперативное вмешательство может спас
ти жизнь ребенку с атрезией пищевода. Предоперационную подготовку



начинают с момента установления диагноза. Она включает устранение 
дальнейшей аспирации, лечение аспирационной пневмонии, ликвида
цию гипоксии и ацидоза, рациональные мероприятия по регидратации, 
парентеральное питание, симптоматическую медикаментозную терапию. 
Уже в родильном доме каж ды е 10— 15 мин отсасывают слизь катете
ром из пищ евода и носоглотки. Постоянно подают увлажненный кис
лород. Кормление через рот полностью исключают. Н азначаю т анти
биотики. Указанные мероприятия продолжаю т и во время транспорти
ровки в хирургическое отделение. Необходимость в дальнейшей 
предоперационной подготовке определяется выраженностью аспираци
онной пневмонии.

При поступлении ребенка в первые сутки длительной подготовки, 
как  правило, не требуется. Ребенка уклады ваю т в кувез с соответст
вующей температурой и влажностью, придают возвышенное положение. 
Необходим индивидуальный сестринский пост. П родолж аю т все меро
приятия, указанные выше. Особое значение имеет частая и тщ атель
ная аспирация слизи. У станавливаю т параметры кислотно-щелочного 
равновесия и газов крови, обеспечивают коррекцию нарушений и конт
роль за ними в динамике. Д л я  ликвидации пневмонии продолжаю т ан- 
тибиотикотерапию, назначаю т горчичники, иногда приходится прибе
гать к лечебной бронхоскопии. П араллельно  этому ребенку вводят рас 
твор плазмы; энергетические затраты  восполняются 10% раствором 
глюкозы. Указанные растворы вводят с учетом суточной потребности 
в жидкости. Н азначаю т сердечные препараты, витамины группы В, С, 
К, гамма-глобулин.

П редоперационная подготовка не может полностью ликвидировать 
явления пневмонии, так  как  продолж ается  аспирация из ж елудка  через 
пищеводно-трахеальный свищ. Д остигается лишь более или менее вы
раженное улучшение, после чего приступают к операции.

Операция при атрезии пищ евода преследует цель обеспечить воз
можность энтерального питания и ликвидировать сообщение д ы х а
тельных путей с пищеварительным трактом. Вмешательство, как  п р а 
вило, выполняют под интубационным наркозом с искусственной венти
ляцией под защитой капельного внутривенного введения крови.

Наиболее целесообразен внеплевральный доступ к пищеводу. В положении ребенка 
на животе производят заднебоковую торакотомию в четвертом межреберье справа. 
После рассечения межреберных мышц париетальную плевру широко отслаивают, не 
вскрывая. Выделяют трахеопищеводный свищ, перевязываю т и пересекают. Мобили
зуют слепой конец пищевода.

Дальнейший ход операции может быть различным. Наложение прямого анастомоза 
между концами пищевода возможно и целесообразно при диастазе между концами 
пищевода не более 1,5 см. Анастомоз накладываю т на катетере, проведенном через оба 
конца пищевода в желудок. Предпочтителен телескопический анастомоз по Хаяту 
(H aight).

После операции прямого анастомоза в послеоперационном периоде в первые дни 
в пищеводе оставляют катетер для кормления или накладывают гастростому.

Однако условия для наложения надежного прямого анастомоза при атрезии пи
щевода имеются не всегда вследствие значительного диастаза между сегментами пи
щевода. В этих случаях прибегают к двухэтапной операции. Методики ее различны. 
В любом случае обязательными являются перевязка и пересечение пищеводно-тра
хеального свища. Далее дистальный отдел пищевода перевязывают или ушивают, про
изводят мобилизацию проксимального слепого мешка пищевода. Путем разреза на шее 
по краю кивательной мышцы слева мобилизуют и выводят верхний отрезок пищевода, 
слепой мешок вскрывают и подшивают к коже — формируют эзофагостому. Н аклады 
вают гастростому для кормления.

Второй этап операции — пластику пищевода — производят в более старшем воз
расте после года.

Г. А. Баиров применяет двойную эзофагостомию. Отличие ее заключается в том, 
что гастростому не накладывают; ее роль выполняет дистальный отдел пищевода, 
который мобилизуют и выводят на переднюю поверхность брюшной стенки (ниж
няя ззофагостома). В дальнейшем выполняют операцию создания искусственного 
пищевода.



Успех операции во многом зависит от тщательного ухода и лечения 
в послеоперационном периоде. Необходим индивидуальный пост. Со
храняю т значение мероприятия по борьбе с пневмонией и гипоксией.. 
В первые дни питание через гаетростому или эзофагостому должно 
быть минимальным (5— 10 мл через 2 ч). Недостающее количество 
жидкости вводят парентерально. Внутривенно вводят плазму и кровь. 
Периодически производят рентгенографию грудной клетки с целью 
своевременного распознавания возможных осложнений. При благопо
лучном течении постепенно переходят на кормление в соответствии с 
возрастом.

Результаты  лечения при атрезии пищевода зависят от многих об
стоятельств: ранней диагностики, успешной предоперационной подго
товки, характера  и объема оперативного вмешательства, течения после
операционного периода. Нередко прогноз ухудшается в связи с нали
чием недоношенности или сочетанных пороков развития, которые при 
данном заболевании встречаются довольно часто.

В настоящее время процент выздоровления, по данным некоторых 
авторов, достигает 50— 60.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Й  П И Щ Е В О Д Н О - Т Р А Х Е А Л Ь Н Ы Й  С В И Щ

Изолированный пищеводно-трахеальный свищ является редким по
роком развития, возникающим в  той стадии эмбриогенеза, когда пи
щевод и трахея еще имеют сообщение. К ак  правило, свищи локализу
ются в верхнегрудном отделе пищевода.

К л и н и к а  зависит от диам етра свища. Симптомы обусловлены з а 
брасыванием жидкости и пищи в дыхательные пути. Х арактерны при
ступы цианоза и приступообразный кашель, возникающий во время 
кормления. Каш ель усиливается в горизонтальном положении ребенка 
и при приеме жидкости.

Д и а г н о з  подтверж дается рентгенологическим исследованием: че
рез рот или по катетеру в положении ребенка л еж а  вводят в пищевод 
водорастворимое контрастное вещество. Свищевой ход лучше вы явля
ется при рентгенокинематографии. О его наличии судят по появлению 
контрастного вещества в трахее и бронхах. При этом нельзя полно
стью исключить затекание контрастного вещества из пищевода в глот
ку, а оттуда в голосовую щель. Свищ трудно увидеть при эзофагоско
пии. Д л я  уточнения диагноза можно прибегнуть к бронхоскопии, во 
время которой в пищевод вводят изотонический раствор хлорида нат
рия, подкрашенный метиленовым синим. Появление ее в бронхах м ож 
но наблю дать через трубку бронхоскопа. Сочетание указанных диаг
ностических приемов с клиническими данными позволяет поставить 
правильный диаг-ноз.

Л е ч е н и е  только оперативное: правосторонняя медиастинотомия, 
мобилизация пищевода в области фистулы, перевязка и пересечение 
свища. При операции необходимо помнить, что трахеопищеводные сви
щи часто располагаю тся высоко на уровне перехода шейного отдела 
пищевода в грудной.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Й  С Т Е Н О З  П И Щ Е В О Д А

Врожденный стеноз пищевода такж е относится к числу редких по
роков развития. Его возникновение связано с задерж кой  процесса рас
сасывания эпителиальных масс, заполняющих просвет пищевода, что 
может привести к образованию  стеноза. Образование фиброзного коль
ца в стенке пищевода, вызывающего стеноз, объясняется нарушением 
развития мышечного слоя на изолированном участке. Причиной стено
за пищевода может быть такж е наличие в его стенке включений гиа-



Рис. 142. Врожденный стеноз пищевода 
в кардиальном отделе. Пищевод, значи
тельно расширен.

линового хрящ а или сдавление 
пищевода двойной дугой аорты 
либо атипично отходящими от 
нее сосудами. Стеноз чаще р ас 
полагается в средней трети и 
кардиальном отделе пищевода.

К л и н и к а .  Время возникно
вения симптомов заболевания 
зависит от уровня и степени су
жения. Ч ащ е всего у детей ре- 
гургитация и дисфагия отме
чаются с введением прикорма, но 
по мере перехода на более гру
бую пищу наступает явное ухуд
шение.

О бращ ает н а  себя внимание 
непереносимость твердой пищи,
Рвота при врожденном стенозе 
отмечается почти после каждого 
кормления; в  рвотных массах 
находится неизмененная пища. Ж идкость  проходит свободно. Довольно 
часто возникает полная непроходимость пищевода вследствие застре
вания плотных пищевых масс.

Больные дети, как  правило, отстают в физическом развитии. В ряде 
случаев у них развивается кахексия. Однако, если удается наладить 
полноценное калорийное питание жидкой пищей, резкого истощения мо
жет и не наступить.

Диагноз подтверждается при рентгенологическом исследовании пи
щевода с бариевой взвесью, которое позволяет определить л о к ал и за 
цию и степень сужения (рис. 142). У грудных детей быстрее и проще 
ввести контрастное вещество через катетер. И ногда его удается прове
сти в желудок, а затем вводить контрастное вещество, подтягивая к а 
тетер. Д л я  уточнения степени суж ения и состояния слизистой оболочки 
обязательно производят эзофагоскопию.

Врожденные сужения пищевода дифференцируют от приобретенных 
на основании данных анамнеза и эзофагоскопии.

Н аибольш ие трудности возникают в дифференциальной диагности
ке при стенозах кардиального отдела пищевода. Рентгенологическая 
картина во многом напоминает ахалазию  и отличается только тем, что 
при стенозах диаметр суженного кардиального отдела остается посто
янным; периодического «проваливания» контрастной взвеси в ж елудок 
не отмечается, и бариевая взвесь стекает узкой струйкой. Тонус и пери
стальтика пищевода сохранены; резкого расширения и атонии его, как  
при ахалазии, обычно не наблюдается. Трубку эзофагоскопа, а такж е 
буж большого диаметра провести в ж елудок при стенозе (в отличие от 
ахалазии) не удается.

При стенозах в нижней трети пищевода необходимо исключить т ак 
же наличие врожденного короткого пищевода (табл. 5).

Л е ч е н и е .  При врожденных стенозах пищ евода методом выбора 
является оперативное лечение. Лиш ь при крайнем истощении ребенка 
или наличии противопоказаний можно попытаться, после предваритель
ного наложения гастростомы, произвести ретроградное бужирование 
за нитку, однако радикальность такого лечения сомнительна.



Дифференциальная диагностика и тактика при заболеваниях, 
сопровождающихся нарушением проходимости верхних отделов пищеварительного тракта

Характер
за б о лева н и я К ли н ические  симптомы Р ент генологические симптомы Д а н н ы е  дополнит ельны х методов 

исследования Тактика

Атрезия пищевода

Врожденный тр а 
хеопищеводный 
свищ

Врожденный сте
ноз пищевода

Врожденный ко
роткий пищевод

Пенистые выделения изо рта и 
носа вскоре после рождения. 
Одышка, приступы цианоза, 
симптомы аспирационной пнев
монии

Кашель и приступы цианоза во 
время кормления, особенно при 
приеме жидкостей в горизон
тальном положении. Рецидиви
рующий воспалительный про
цесс в легких

«Пищеводная» рвота неперева
ренной пищей, которая чаще 
появляется с введением при
корма. Рвота после каждого 
кормления, свободно проходит 
только жидкость. Часты ино
родные тела пищевода

Частая рвота с примесью кро
ви или без нее, анемия. В слу
чаях, осложненных стенозом, — 
дисфагия, рвота неизмененной 
пищей. Нарушение питания

При введении катетера он з а 
ворачивается в слепом верхнем 
конце пищевода. Возможны 
ателектазы, пневмония

При контрастном исследовании 
иногда выявляется забрасы ва
ние йодолипола в трахею и 
контрастирование бронхов 
свищ лучше выявляется при 
рентгенокинематографии в го
ризонтальном положении 
При исследовании с густой ба
риевой взвесью определяется 
стеноз пищевода, чаще в ниж 
ней трети. Диаметр сужения в 
процессе исследования не ме
няется

При исследовании с бариевой 
взвесью пищевода и ж елудка 
при отсутствии стеноза — ж е
лудочно-пищеводный рефлюкс 
в положении Тренделенбурга, 
рельеф слизистой оболочки ж е
лудка в наддиафрагмальном 
отделе пищевода. При ослож 
нении пептическим стенозом — 
то же и сужение на границе 
средней и нижней трети

При попытке катетеризации 
желудка катетер, заворачива
ясь в пищеводе, выходит через 
рот

При бронхоскопии обнаружи
вается отверстие трахеопище
водного свища

Желудочный зонд в желудок 
не проходит. Эзофагоскопия — 
просвет пищевода расширен в 
верхних отделах. Ниже опреде
ляется сужение, через которое 
трубку эзофагоскопа провести 
не удается. Слизистая пищево 
да не изменена
При отсутствии стеноза— сво
бодная проходимость пищевода, 
в нижней трети возможны эро
зии, язвы, фибринозные нало
жения. При стенозе — сужение, 
явления эзофагита

Экстренная операция — разде
ление трахеопищеводного сви
ща, прямой анастомоз или дру
гие виды вмешательств

Операция — разделение трахео
пищеводного свища

Операция устранения стеноза

Антирефлюксные операции. 
Устранение стеноза в последую
щем бужированием за нить



Халазия кардии

Грыжа пищеводно
го отверстия ди а
фрагмы

Ахалазия пищево
да

Рубцовые сужения 
пищевода после 
химических ож о
гов

Пилоростеноз

Атрезия двенадца
типерстной кишки

С первых дней жизни рвота 
после кормления, чаще в поло
жении лежа, при крике, плаче. 
Нарушение питания 
Рвота содержимым желудка, 
иногда с примесью крови. Ге
моррагический синдром: ане
мия, примесь крови в рвотных 
массах, мелена или скрытая 
кровь в стуле

Дисфагия, чаще при приеме 
твердой пищи. Регургитация 
неизмененной непереваренной 
пищей («пищеводная рвота») 
через различные интервалы 
после еды. Пищу запивают во
дой. Нередко ночной кашель

Симптомы нарушения проходи
мости пищевода: рвота неизме
ненной пищей, дисфагия. Н ару
шение питания

Рвота, чаще со 2—4-й недели 
жизни, постоянная, большими 
количествами, фонтаном. Оли- 
гурия, запоры, масса тела при 
поступлении меньше, чем при 
рождении. При осмотре живо
та — перистальтика желудка 
типа «песочных часов»
Рвота с примесью желчи со
2—3-го дня жизни. Переходно
го стула нет

При контрастном исследовании 
в положении Тренделенбурга — 
желудочно-пищеводный реф- 
люкс
При контрастном исследовании 
с бариевой взвесью в положе
нии Тренделенбурга — ж елу
дочно-пищеводный рефлюкс. 
Часть наддиафрагмально рас
положенного желудка расшире
на, с типичными складками.
При исследовании пищевода с 
бариевой взвесью — расшире
ние и атония пищевода. В ж е
лудок бариевая взвесь или не 
поступает, или проходит узкой 
струйкой. Сужение кардии но
сит динамический характер: 
после запивания водой часть 
бариебой взвеси широкой стру
ей проходит в желудок (симп
том «проваливания»)
При контрастном исследовании 
сужение в средней или верхней 
трети пищевода, реже в ниж
них отделах. Супрастенотиче- 
ское расширение 
Уровень жидкости в желудке 
натощак. При исследовании с 
бариевой взвесью — сужение 
пилорического канала и задерж 
ка взвеси в желудке до 24— 
72 ч

При обзорной рентгенографии 
брюшной полости (в прямой и 
боковой проекции) определяют
ся два уровня жидкости — в 
желудке и двенадцатиперстной 
кишке. Отсутствие газа в пет
лях кишечника

При эзофагоскопии могут быть 
выявлены признаки пептиче
ского эзофагита

При эзофагоскопии могут вы
являться эрозии и язвы в ди
стальном отделе пищевода

-

^Буж возрастного диаметра и 
'желудочный зонд проходят в 
желудок. При эзофагоскопии 
пищевод резко расширен, в нем 
остатки пищи, избыточная 
складчатость слизистой обо
лочки. Трубка эзофагоскопа 
свободно проходит в желудок

Эзофагоскопия: рубцовый сте
ноз на том или ином уровне 
пищевода

При пальпации через брюшную 
полость можно определить 
утолщенный привратник

Катетеризация желудка — по
лучают застойное его содержи
мое с примесью желчи

При пептическом эзофагите —  
антирефлюксная операция. При 
отсутствии эзофагита — консер
вативное лечение 
Операция — пластика пищевод
ного отверстия и антирефлюкс
ная операция (Ниссена, Кан- 
шина)

Кардиомиотомия с эзофагокар- 
диофундопдикацией

Гастростомия. Бужирование за  
нить или оперативное лечение

Пилоромиотомия

Дуоденоэнтероанастомоз



Характер операции зависит от локализаций и протяженности су
жения и общего состояния ребенка. При выраженном истощении в ка 
честве подготовительного этапа необходимо наложение гастростомы. 
П ри наличии стеноза протяженностью не более 1,5 см, в верхней и 
средней третях или в  надкардиальном отделе пищевода можно произ
вести продольное рассечение его на участке сужения с последующим 
поперечным сшиванием краев разреза . Эта операция является более 
щ адящ ей и менее опасной, чем сегментарная резекция с анастомозом 
конец в конец, которую приходится выполнять при более значительной 
протяженности стеноза.

При локализации стеноза в кардиальном отделе эти операции не
приемлемы, так  как  устранение стеноза не создает кардиального ж о 
ма. Возникает опасность рефлюкс-эзофагита из-за свободного за б р а 
сывания желудочного сока, что мож ет привести к рецидиву стеноза и 
пептическому язвенному эзофагиту. В этих случаях  целесообразно д о 
полнить сегментарную резекцию фундопликацией по Ниссену с тем, 
чтобы создать по типу чернильницы-непроливайки препятствие реф- 
люксу.

А Х А Л А З И Я  П И Щ Е В О Д А

Ахалазия пищевода характеризуется нарушением проходимости 
кардиального его отдела, не связанным с наличием в этой области ор 
ганического препятствия. Заболевание известно такж е  под названиями 
кардиоспазм, мегаэзофагус, идиопатическое расширение пищевода.

Пищевод представляет собой орган со сложной координированной двигательной 
функцией. В норме в процессе глотания функция различных отделов пищевода строго 
координирована. Вслед за глотанием возникают сокращения мышц пищевода, протал
кивающие пищу. Одновременно наступает рефлекторное открытие кардии.

Заболевание характеризуется дискоординацией указанных компонентов, осущест
вляющих двигательную деятельность пищевода в процессе глотания.

А халазия (от греч. а — отрицание, shalasis — расслабление) — наиболее приемлемое 
название, поскольку нарушение проходимости кардиального отдела пищевода у этих 
больных объясняется отсутствием нормального рефлекторного открытия кардии после 
акта глотания. Закры тая кардия служит препятствием для прохождения пищи в ж е
лудок. Одновременно отмечаются более или менее выраженное расширение вышележа
щих отделов пищевода и снижение их тонуса. Открытие кардии происходит на корот
кое время, в основном под влиянием гидростатического давления в пищеводе. Д аж е в 
момент прохождения пищи кардия выглядит суженной, что в сочетании с отсутствием 
органического препятствия создает впечатление спазма кардии.

Д анное заболевание в детском возрасте встречается относительно 
редко. У взрослых оно занимает по частоте третье место после рака  и 
рубцовых сужений пищевода, дети ж е  составляю т лишь 4— 5% по от
ношению ко взрослым больным. К ак  показы ваю т морфологические ис
следования, в основе нарушения проходимости кардиального отдела 
пищевода при ахалазии  леж ит врожденный дефицит нейронов в ганг
лиях межмышечного сплетения пищевода. Д ефицит более выражен в 
кардиальном отделе, но отмечается и выше, на всем протяжении глад 
кой мускулатуры пищевода. В результате возникает ахалазия  кардии 
и наруш аю тся тонус и моторика выш ележащ их отделов.

А халазия  встречается в любом возрасте, однако чащ е диагностиру
ется у детей старше 3 лет.

К л и н и к а .  В ы раж енная  клиническая картина заболевания у детей 
характеризуется наличием двух главных симптомов — регургитации и 
дисфагии. Обычно родители обращ аю тся с ж алобам и  на то, что у ре
бенка во время кормления или вскоре после него периодически бывает 
рвота. При наблюдении выясняют, что рвота имеет своеобразный х а
рактер: она возникает внезапно, без предшествующей тошноты. В рвот
ных массах содержится неизмененная пища без признаков желудоч
ного содержимого. Количество рвотных масс всегда меньше, чем пищи, 
принятой накануне.



Рис. 143. Ахалазия пищевода. Пищевод 
резко расширен, кардия выглядит су
женной. Рентгенограмма с бариевой 
взвесью.

Вторым выраж енным симпто
мом является дисфагия. С тар 
шие дети определяют ее как  чув
ство остановки, задерж ки  пищи 
за грудиной после акта глота
ния. В грудном и ясельном воз
расте дисфагия определяется по 
ряду косвенных признаков. В п е
риод грудного вскармливания 
дети часто отказываю тся от гру
ди. Иногда родители отмечают, 
что ребенок «давится» во время 
кормления. У детей ясельного 
возраста прием пищи, как  п р а 
вило, замедлен, хуже проходит 
твердая пища, но нередко д и сф а
гия отмечается после приема как  
твердой, так  и жидкой пищи.

Нарушение питания приводит к похуданию, а иногда и к вы раж ен 
ной анемии, кахексии. Чтобы избавиться от неприятного чувства дис- 
фагии, дети прибегают к вспомогательным приемам, способствующим 
прохождению пищи в желудок: во время еды делаю т частые глотатель
ные движения, сжимаю т грудную клетку, запиваю т пищу водой. В р я 
де случаев отмечаются срыгивания пищей во время сна и ночной к а 
шель. К ак  следствие длительной задерж ки  пищи в пищеводе и регур- 
гитадии возможны аспирация и легочные осложнения (хронические 
бронхиты, рецидивирующие пневмонии). Повышенная саливация, боли 
за грудиной и чувство голода у детей отмечаются реже.

Заболевание в  детском возрасте, к ак  правило, развивается посте
пенно и имеет хроническое перемежающ ееся течение: периоды ухуд
шения сменяются светлыми промежутками. Х арактерной является тен
денция заболевания к прогрессированию.

Наиболее важный метод диагностики при подозрении на ахала- 
зию — рентгенологический. Уже при обзорной рентгеноскопии можно 
обнаружить такие признаки, как  расширение тени средостения за  счет 
дилатированного пищевода, а так ж е  отсутствие газового пузыря ж е 
лудка или уменьшение его размеров. Однако решающим является рент
генологическое исследование с  контрастным веществом. Б ари евая  
взвесь заполняет расширенный в большей или меньшей степени пище
вод, а в ж елудок или не поступает, или проходит в виде узкой струй
ки, как  бы выдавливаясь  из пищевода. Кардиальный отдел выглядит 
суженным, однако это сужение носит динамический характер. В незап
но через различные интервалы времени просвет кардии расш иряется и 
происходит поступление большой г^рции контрастного вещества в ж е 
лудок по типу «проваливания». В ряде случаев этот феномен у детей 
можно вызвать, д авая  запить бариевую взвесь водой.

Вторым важнейшим рентгенологическим признаком ахалазии  я в л я 
ется расширение выш ележ ащ их отделов пищевода. В одних случаях 
расширение пищевода выражено умеренно, тонус стенок сохранен, в 
других — отмечается его резкое расширение и атония (рис. 143). Со
гласованного с актом глотания открытия кардии не происходит или она 
открывается не полностью. Задерж ивается  опорожнение пищевода. При



значительном расширении его застой более выражен, нарушение прохо
димости кардии стойкое и длительное. Особенно четко и наглядно 
рентгенологические признаки ахалазии выявляются при рентгенокине- 
матографии.

Дополнительным методом исследования является эзофагоскопия. 
При этом удается обнаружить расширенный пищевод с избыточной 
складчатостью и остатками пищи в нем (даж е натощ ак). Характерно 
д ля  ахалазии  то, что трубку эзофагоскопа, а такж е  бужи большого 
диаметра удается беспрепятственно провести в желудок. Это такж е 
является доказательством отсутствия органического сужения.

Д иф ф еренциальную  диагностику проводят с врожденными и приоб
ретенными стенозами пищевода, коротким пищеводом. Врожденные 
стенозы отличаются тем, что первые признаки порока развития, как 
правило, появляются с введением прикорма. Д исф агия и регургита- 
ция связаны только с приемом густой пищи, жидкость проходит свобод
но. При рентгенологическом исследовании отмечается стойкое сужение 
пищевода, диаметр которого не изменяется. В диагностике стенозов, 
возникающих после химических ожогов, большое значение имеют тщ а
тельное изучение анам неза и эзофагоскопия, которая позволяет обна
ружить рубцовые изменения слизистой оболочки. При стенозах, ос
ложняющих врожденный короткий пищевод, наряду с симптомами на
рушения его проходимости отмечается рвота с примесью крови и ане
мия. Реш аю щ им в диагностике является рентгенологическое исследова
ние с контрастным веществом в положении Тренделенбурга. В этих 
случаях удается выявить, что слизистая оболочка пищевода ниже су
жения носит характер  желудочной.

Л е ч е н и е .  Консервативная терапия при ахалазии неэффективна. 
Расш ирение кардии с помощью специальных инструментов — дилатато- 
ров — широко применяется у взрослых, однако у детей этот метод рас
пространения не получил из-за трудностей выполнения процедуры, не
обходимости ее повторения и других моментов. Бужирование эластиче
скими бужами дает  лишь кратковременное и нестойкое улучшение и 
может применяться в ряде случаев как  подготовка к операции у ос
лабленных больных.

Более рационально оперативное лечение.
Методом выбора у детей является операция Хеллера, которая может быть выпол

нена как торакальным, так и абдоминальным доступом. Сущность операции заклю 
чается во внеслизистой кардиомиотомии. Разрез начинают в расширенной части пище
вода и через кардию продолжаю т на желудок. К рая мышечного разреза отслаивают 
в стороны, так что слизистая оболочка пролабирует на половину окружности пищево
да. Эта операция наименее травматична и позволяет получить хорошие отдаленные 
результаты. Операция Хеллера хотя и не является патогенетической, но позволяет до
стигнуть улучшения проходимости кардии. Патологические симптомы ликвидируются, 
становится возможным нормальное питание и развитие детей. В последнее время опе
рацию Хеллера дополняют эзофагокардиофундопликацией, подшивая к краям мышеч
ного разреза стенку ж елудка в области дна его. Указанная модификация повышает 
надежность операции и уменьшает возможность рубцового сужения кардии.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Й  К О Р О Т К И Й  П И Щ Е В О Д

Данный порок развития пищ евода известен под различными н азв а 
ниями: врожденный короткий пищевод, брахиэзофагус, частичный груд
ной желудок, неопущение ж елудка . Порок развития связывают с н а 
рушением в эмбриогенезе процесса опускания ж елудка  в брюшную по
лость.

При неопущении ж елудка  изменяется угол Гиса между пищеводом 
и желудком, нарушается сфинктерная функция кардиального жома 
пищевода и диафрагмы. Возникает возможность беспрепятственного 
затекания желудочного содержимого в пищевод. «Агрессивное» воз
действие желудочного сока на слизистую оболочку пищевода является



Рис. 144. Врожденный короткий пище
вод, осложненный стенозом на границе 
средней и нижней трети. Н аддиафраг- 
мальная часть пищевода имеет рельеф 
желудочной слизистой оболочки.

Рис. 145. Х алазия кардии. Определяется 
забрасывание бариевой взвеси из желудка 
в пищевод в положении Тренделенбурга. 
Рентгенограмма.

причиной эзофагита, эрозий, язв и может привести к выраженному су
жению пищевода.

К л и н и к а  определяется тем, преобладает ли зияние пищеводно
желудочного перехода или имеется стеноз. П роявления болезни зак л ю 
чаются в частой рвоте с примесью крови или без нее, постепенно р аз 
вивающейся анемии и дистрофии паренхиматозных органов. В случа
ях, осложненных стенозом, на первый план выступают явления непро
ходимости пищевода — дисфагия, регургитация, нарушение питания.

При диагностике необходимо исследование с контрастным веще
ством в положении Тренделенбурга. Бариевую  взвесь вводят в ж е л у 
док через рот или по катетеру, добиваясь тугого его заполнения. При 
наличии рефлюкса она забрасывается в пищевод, при этом можно су
дить о контурах слизистой в дистальном отделе пищевода, а при н а 
личии стеноза — о его уровне и протяженности (рис. 144).

Важнейшее место в диагностике принадлежит эзофагоскопии. При 
отсутствии стеноза эзофагоскопия позволяет выявить уровень распо
ложения желудочной слизистой в пищеводе. К ак правило, при этом 
обнаруживаются и изменения, обусловленные желудочно-пищеводным 
рефлюксом: фиброзные наложения, язвы, эрозии на слизистой пище
вода, граничащей с желудочной. При развитии стеноза вследствие руб
цевания пептических язв прямая эзофагоскопия позволяет выявить 
сужение и оценить его размеры. Острые воспалительные изменения вы
ше уровня стеноза могут отсутствовать. В этих случаях важ но осмот
реть слизистую ниже уровня стеноза. При наличии гастростомы это 
возможно с помощью ретроградной эзофагоскопии. При отсутствии 
гастроскопа целесообразно проводить исследование с помощью детско
го ректоскопа. К дополнительным методам исследования относится



рН-метрия в пищеводе. Введение зонда, регистрирующего кислотность 
среды, позволяет подтвердить забрасывание кислого содержимого ж е 
лудка в пищевод. С этой ж е  целью используют цветную пробу, предло
женную Н. Н. Каншиным; в  желудок вводят через катетер раствор ме
тиленового синего, затем катетер подтягивают в пищевод. Выделение 
раствора по катетеру свидетельствует о желудочно-кишечном реф- 
люксе.

Л е ч е н и е  порока развития оперативное. В .случаях, не сопровож
дающихся вторичным пептическим стенозом, показаны операции, на
правленные на создание антирефлюксного механизма. Наиболее эффек
тивной является фундопликация по Ниссену или Каншину. Операция 
Ниссана заключается в окутывании дистального отдела пищевода 
частью ж елудка  в виде манжеты. В результате создается антиреф- 
люксный механизм, напоминающий чернильницу-непроливайку. Отли
чием клапанной гастропликации по Каншину является то, что ман
жетой окутывается не дистальный отдел пищевода, а сформированный 
в трубку кардиальный отдел желудка , как  бы удлиняющий пищевод.

Антирефлюксные операции дополняются пилоропластикой для ис
ключения пилороспазма к ак  следствия травмы блуждающих нервов, 
а так ж е  для ускорения эвакуации из желудка. При врожденном ко
ротком пищеводе, осложненном пептическим стенозом, так ж е  выполня
ется антирефлюксная операция, но она дополняется гастростомой. 
В последующем стеноз устраняют бужированием за нить. Рецидивов 
при этом не наблюдается, поскольку желудочно-пищеводный рефлюкс 
ликвидирован.

Х А Л А З И Я  П И Щ Е В О Д А

Халазия — зияние, или недостаточность, кардии. К ак  самостоятель
ное заболевание она характеризуется тем, что кардия располагается на 
обычном месте, но закрытие ее нарушено, что приводит к  забрасы ва
нию желудочного содержимого в пищевод. Патогенетически заболева
ние связы ваю т с функциональной неполноценностью неврогенной регу
ляции кардии. Х алазия  кардии может сопровождать и другие заболе
вания — пилоростеноз, неопущение желудка.

К л и н и к а .  Заболевание характеризуется рвотой, которая возни
кает с  первых дней жизни и отмечается вскоре после кормления. Рвота 
чащ е бывает у ребенка в положении леж а, при крике, плаче. Диагноз 
подтверждается при контрастном рентгенологическом исследовании в 
положении Тренделенбурга (рис. 145). Е1СЛИ у детей первых недель 
жизни незначительное срыгивание, обусловленное зиянием кардии, яв 
ляется физиологическим, то в дальнейшем наличие этого симптома 
требует более пристального внимания. Дифференцируют халазию с 
другими пороками развития ('врожденный короткий пищевод, кардио- 
стеноз, диаф рагмальны е грыжи и др.) (табл. 5).

Л е ч е н и е .  Выбор метода лечения определяется данными эзофаго
скопии, при отсутствии пептических осложнений целесообразно консер
вативное лечение. В аж ное значение имеет правильное кормление. Р е 
бенка кормят в вертикальном положении; после кормления и во время 
сна ему придаю т возвышенное полусидячее положение. Целесообразно 
применение концентрированных смесей, добавление творога. Ребенка 
нужно ежедневно взвешивать, чтобы восполнить недостающее питание 
парентеральным путем. Во втором полугодии спонтанное улучшение 
связано с постепенным переходом ребенка в вертикальное положение 
и преобладанием в питании густых смесей. В тех случаях, когда при 
эзофагоскопии выявляю тся стойкие пептические изменения, показаны 
антирефлюксные операции.



ПОВРЕЖ ДЕНИЯ ПИЩ ЕВОДА

О Ж О Г  П И Щ Е В О Д А

Ожоги пищевода у детей возникают при случайном проглатываний 
горячей жидкости, едких химических веществ, в состав которых входит 
кислота или щелочь. Наиболее часто подобная травма отмечается у де
тей от 2 до 6 лет, что объясняется активностью ребенка в этом возрасте 
и недосмотром со стороны взрослых. В редких случаях при приеме 
едких химических веществ у детей возможно отравление, чаще это бы
вает при проглатывании кислот. Пр,и проглатывании горячих ж идко
стей в  большинстве случаев ожог ограничивается слизистой оболочкой 
рта и глотки без поражения пищевода. Повреж дения слизистой оболоч
ки чаще поверхностные и в течение нескольких дней заж иваю т бес
следно.

При ожогах едкими химическими веществами локализация, протя
женность и глубина пораж ения зависят от количества и вида химиче
ского вещества, его концентрации, длительности воздействия и во зр а 
ста ребенка. У детей младшего возраста ожоги протекают тяжелее. 
Щелочи проникают в  ткани глубже, чем кислоты, поэтому при прохож 
дении по пищеводу они вызывают более глубокие поражения, особенно 
в местах функциональных сужений (чаще в области второго физиоло
гического сужения). Кислоты, обладая  коагуляционным свойством при 
воздействии на белки тканей, образуют струп, препятствующий до не
которой степени глубокому проникновению их в стенку пищевода. О д
нако большие концентрации и значительные количества сильнодейст
вующих кислот такж е  вызывают глубокие изменения в стенке пищевода.

Ожог стенки ж елудка происходит у детей редко, в основном кон
центрированными кислотами при приеме их в  большом количестве или 
несвоевременно оказанной помощи.

Патоморфологические изменения в  пищеводе и обширность пора
жения обусловливают развитие клинических проявлений заболевания. 
Различаю т три степени ожога пищевода. При легкой (I) степени ожога 
наблюдается катаральное воспаление слизистой оболочки, проявляю 
щееся отеком, гиперемией с  возможной гибелью лишь поверхностных 
слоев эпителия. Отек опадает на 3— 4-е сутки, а эпителизация ожого
вой поверхности заканчивается через 7— 8 дней после травмы. Средняя 
(II) степень ожога характеризуется более глубоким поражением сли
зистой оболочки с некрозом ее эпителиальной выстилки вплоть до под- 
слизистого слоя и образованием легко снимающихся поверхностных 
струпов. Заж ивление происходит в течение 2 !/г— 3 нед путем эпители- 
зации или образования нежных рубцов. При тяж елой  (III) степени 
ожога некроз захваты вает  подслизистый и мышечный слои пищ евода с 
образованием глубоких долго не отторгающихся (до 2 нед и более) 
некротических струпов. По мере их отторжения выявляются язвы, вы 
полняющиеся (до 3—4 нед) грануляциями с последующим их зам ещ е
нием рубцами. Длительность этого процесса определяется глубиной и 
обширностью поражения, а такж е  реактивностью организма.

К л и н и к а .  В первые 3—4 дня клиническая картина обусловлена 
острым воспалительным процессом. У больных повышается температу
ра, отмечается беспокойство, саливация, затруднение (дисфагия) или 
невозможность глотания. Прием пищи, а иногда и воды ограничен или 
невозможен. У р яд а  детей, особенно при приеме летучих едких веществ 
или горячих жидкостей, развивается  отек гортани. В этих случаях от
мечается одышка, стенотическое дыхание. С 5— 6-го дня д аж е  у боль
ных с тяж елы ми ожогами пищевода состояние улучшается, температу
ра снижается, саливация и дисфагия исчезают, дети начинают свободно 
пить и есть. При ож огах I и II степени клиническое улучшение идет



параллельно морфологически отмечающемуся восстановлению нормаль
ной структуры пищевода.

При нелеченых глубоких ожогах III степени улучшение оказывает
ся временным (период мнимого благополучия). Н ачиная с 3—4-й недели 
появляются симптомы нарушения проходимости пищевода, обус
ловленные начинающимся рубцеванием и формированием стеноза. Сна
чала возникает дисфагия при приеме твердой, а затем и кашицеоб
разной пищи, повторная рвота. В запущенных случаях развиваются 
дегидратация и истощение.

В остром периоде на основании клинических симптомов нельзя 
предполагать или отрицать наличие ож ога пищевода, а тем более сте
пень и распространенность поражения. Почти никогда неизвестно, 
проглотил ли ребенок химическое вещество или только взял его в рот 
и выплюнул. При изолированном ожоге полости рта и ожоге пищевода 
могут отмечаться одни и те ж е  симптомы. Отсутствие налетов в полости 
рта такж е  не исключает ожога пищевода, поэтому диагностика ожогов 
пищевода основывается не только на клинических симптомах, но 
прежде всего на данных объективного исследования, в частности диаг
ностической эзофагоскопии. Она позволяет визуально оценить состоя
ние слизистой оболочки пищевода на всем протяжении.

Эзофагоскопию производят на 5— 6-й день после ожога, так  как 
в эти сроки уменьшаются острые воспалительные изменения, спадает 
отек. К  этому времени, как  правило, улучшается общее состояние боль
ных, нормализуется температура.

Исследование у детей проводят под интубационным наркозом. 
Трубка эзофагоскопа долж на соответствовать возрастному диаметру 
пищевода, исследовать нужно осторожно, без насилия. При кровотече
нии эзофагоскопию прекращают.

П ервая  диагностическая эзофагоскопия позволяет достоверно ис
ключить те случаи, когда после приема химического вещества ожога 
пищевода не произошло, что отмечается почти у 60% детей. Д ал ее  она 
дает  возможность дифференцировать ожог I степени, при котором 
имеется лишь гиперемия и повышенная ранимость слизистой оболочки, 
и более глубокие ожоги. При ож огах  I I— III степени в отличие от ож о
га I степени в пищеводе при эзофагоскопии определяют фибринозные 
наложения на участках большей или меньшей протяженности. Однако 
первая диагностическая эзофагоскопия не позволяет дифференцировать 
ожоги II и III  степени. Это возможно только при повторной эзофаго
скопии, которую производят через 3 нед после первой. При ожогах II 
степени к  этому времени наступает полная эпителизация ожоговых по
верхностей. П ри глубоких ожогах III степени в это время можно видеть 
грануляции и язвенные поверхности в участках ожога.

Л е ч е н и е .  В качестве первой помощи ребенку дают большое коли
чество воды или молока и вызывают рвоту. При поступлении в боль
ницу промывают ж елудок через зонд обильным количеством воды. 
В зависимости от тяжести состояния проводят соответствующую тера
пию, включающую внутривенное введение растворов глюкозы, плазмы 
и других жидкостей. У детей в отличие от взрослых преобладают симп
томы ожога пищевода, а не отравления, что следует учитывать. В не
которых случаях при длительном отказе ребенка от питья налаживаю т 
капельное внутривенное вливание растворов. Обезболивающие средст
ва вводят по показаниям. Н азначаю т антибактериальную терапию с 
постоянной санацией полости рта слабыми антисептическими раство
рами, осуществляют рациональное питание жидкой и кашицеобразной 
пищей. Через рот даю т рыбий жир и сливочное масло. При отеке гор
тани, на что указы ваю т нарастаю щ ая одышка и затруднение дыхания, 
проводят блокаду нижней носовой раковины 0,25% раствором новокаи
на, вводят гидрокортизон, хлорид кальция, 20—40% растворы глюкозы,



применяют отвлекающие средства (горчичники, горячие ванны). О б яза 
тельно назначаю т обезболивающие (промедол) или седативные сред
ства (аминазин). Трахеостомию производят только в случае неэффек
тивности указанных мероприятий.

По мере стихания острых воспалительных явлений, уменьшения 
отека, болевых ощущений, при отсутствии дисфагии жидкую пищу з а 
меняют более грубой. Н а  5—8-е сутки ребенок получает нормальный 
стол, соответствующий возрасту.

Основным методом лечения химических ожогов пищевода, н аправ
ленным на профилактику рубцового сужения, является раннее бужи- 
рование бужами, соответствующими возрастному диаметру пищевода. 
Равнее бужирование проводят с целью предупреждения развития руб
цового сужения пищевода.

М е т о д и к а  р а н н е г о  б у ж и р о в а н и я .  Бужирование начинают через день 
после диагностической эзофагоскопии в тех случаях, когда обнаружены фибринозные 
наложения на слизистой оболочке пищевода (ожог II—III степени), мягкими, эласти
ческими, тупоконечными или коническими с утолщениями на конце бужами. Ребенка 
хорошо фиксируют в положении сидя на руках опытного помощника. Подбирают опре
деленный номер буж а, чтобы диаметр его приближался к диаметру возрастного про
света пищевода, но с расчетом на воспалительные изменения в его стенке. Это дает 
возможность проводить буж  по пищеводу без насилия. Целость пораженных стенок 
пищевода при этом не нарушается. Ниже приводятся размеры бужей, которыми н а
чинают раннее бужирование.

Перед бужированием бужи стерилизуют в антисептическом растворе, затем нагре
вают в горячей воде для размягчения и проводят по пищеводу без насилия. Анестезию 
обычно не применяют. Буж  извлекают сразу после ощущения проведения его через кар- 
дию в желудок. Д ля большей уверенности в этом намечают длину введения бужа 
путем измерения расстояния от края зубов до эпигастрия. Бужирование проводят в 
стационаре 3 раза в неделю.

Длительность бужирования определяется после повторной эзо ф а
госкопии через 3 нед. При ожогах II степени, когда в эти сроки отме
чается полная эпителизация, бужирование прекращ аю т и больного вы
писывают для  амбулаторного наблюдения. Через 2— 3 мес при отсутст
вии клинических и рентгенологических симптомов нарушения проходи
мости пищевода ребенка можно считать здоровым. При более глубоком 
ожоге III  степени бужирование в стационаре проводят не менее 6 нед. 
Амбулаторно бужируют сначала 1 раз в неделю (2— 3 мес), затем 
1 р аз  в 2 нед (2— 3 мес), и наконец 1 раз в месяц (6 мес). Периодиче
ски проходимость пищевода контролируют рентгенологически. П рави ль
но проведенное раннее бужирование более чем в 95% случаев приводит 
к полному выздоровлению.

Если нет  условий для проведения диагностических эзофагоскопий, 
всем больным с подозрением н а  ожог пищевода следует проводить 
бужирование по тем же правилам, что и при ожоге III  степени. Только 
в редких случаях из-за тяжести состояния больного, наличия чрезвы
чайно глубокого и обширного поражения пищевода, а т ак ж е  тяж елы х 
осложнений в остром периоде (абсцедирующая пневмония, высокая 
длительная лихорадка, параэзофагит, нарастаю щ ее истощение) раннее 
бужирование невозможно. Тогда наилучшим методом следует признать 
наложение гастростомы, проведение нитки после сформирования гаст- 
ростомического отверстия и бужирование 2— 3 раза  в неделю за нитку 
бужами постепенно нарастаю щ их размеров. Подобное лечение прово
дят и б о лы щ м . поступившим через 3—4 нед после ожога, вследствие

Возраст № бужа

Д о 6 мес 
6 мес — 1 год
1—2 года
2—5 лет 
5—8 » 
Старше 8 лет

24—26
26—28
30—32
34—36
36—38
38—40



опасности перфорации из-за одновременного наличия в пищеводе язв 
и рубцов, суживаю щ их его просвет.

Рубцовое сужение пищевода. Рубцовые сужения, как  правило, яв
ляются следствием нелеченого или неправильно леченного глубокого 
ожога пищевода. Основными клиническими симптомами являются при
знаки нарушения проходимости пищевода (дисфагия, рвота неперева
ренной пищей, нарастаю щ ее истощение). Диагностические исследования 
начинают с рентгеноскопии пищевода с барием, затем проводят эзоф а
госкопию. Это позволяет установить локализацию  сужения, его диаметр, 
степень супрастенотичеекого расширения и характер рубцовых измене
ний со стороны слизистой оболочки пищевода.

Л е ч е н и е  начинают с наложения гастростомы, которая необходи
ма для  питания больного и последующего бужирования за  нить. П р я 
мое бужирование даж е  через эзофагоскоп нецелесообразно и опасно 
ввиду возможной перфорации стенки пищевода.

Гастростомию у детей производят под общим обезболиванием.
Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Проводят разрез кожи от левого реберного края вниз 

на 5—б см над прямой мышцей живота. Волокна прямой мышцы разъединяют про
дольно. Вскрывают брюшную полость. Выводят переднюю стенку желудка в рану. 
Бессосудистый участок передней стенки ж елудка размером 5X 6 см как можно ближе 
к  кардии подшивают к краям париетальной брюшины узловыми тонкими шелковыми 
швами. В верхнем отделе образовавш ейся овальной площадки на стенку желудка на
кладываю т шелковый кисетный шов. В центре участка стенки желудка, окруженного 
кисетным швом, делаю т отверстие, проникающее в желудок; через отверстие вводят 
резиновую трубку, после чего кисетный шов завязывают. Д алее резиновую трубку 
укладываю т на стенке ж елудка так, чтобы ее наружный конец леж ал внизу от кисет
ного шва. С помощью 4—5 шелковых узловых швов из стенки желудка образуют 
тоннель над трубкой. Образуется канал по принципу Витцеля, но трубка в нем рас
полагается концом в кардии. Брюшную рану зашивают послойно кетгутом и шелком. 
Трубка оказывается вшитой в нижний угол кожной раны. Концы кожного шелкового 
шва около трубки не срезают, а завязываю т вокруг нее. Н акладываю т повязку. П ро
ходимость трубки проверяют на операционном столе. Кроме описанного способа Вит
целя — Ю дина, у  детей, особенно младшей возрастной группы, может быть выпол
нена гастростомия по типу операции Кадера. Трубку погружают в желудок двумя 
кисетными швами и выводят наруж у через дополнительный небольшой разрез. При 
этом ж елудок фиксируют несколькими швами к париетальной брюшине.

Кормление ребенка после операции начинают через 4—6 ч малыми порциями. 
В первые сутки после операции применяют следующую смесь: 10% раствора глюкозы 
200 мл, спирта 96° 30 мл, изотонического раствора хлорида натрия 300 мл. На к аж 
дое кормление даю т 50—70 г смеси. М ежду кормлениями вводят дополнительно до 
30—60 мл воды. Со 2-го дня, кроме смеси, которую даю т 3 раза, ребенок получает 
кисель, молоко, бульон. В последующие дни в зависимости от состояния больного пи
тание увеличивают, а дачу смеси сокращают. Применение смеси с алкоголем обеспе
чивает медикаментозный сон и восполняет энергетические ресурсы. Швы снимают на 
8— 10-й день. После гастростомии больные быстро поправляются.

Через 2 нед проводят нитку для непрерывного бужирования по Гаккеру — Яценко. 
Д ля этого берут обычную катушечную нитку №  50 длиной 1 м и даю т ребенку гло
тать, запивая большим количеством воды. Затем открывают свищ желудка и вместе с 
водой выделяется конец проглоченной нитки. Тонкую нитку заменяют толстой и конец 
ее выводят изо рта в нос. Бужирование проводят эластическими бужами из пластмассы. 
Д ля этого на тонком конце бужа делаю т отверстие, за которое привязывают нитку 
в виде небольшой петли.

Бужирование осуществляют следующим образом. Нитку, проведенную через нос, 
заменяют второй (рис. 146). К  новой нитке, проведенной через рот, привязывают за 
петлю буж; потягивая за конец нитки, выходящей из гастростомы, проводят буж до 
появления петли. Бужирование начинают с минимального бужа, проходящего через 
сужение, и производят 2 раза в неделю, постепенно увеличивая его размеры. Д ли
тельность бужирования различна. Цель его — свободное проведение бужа, соответст
вующего возрастному диаметру. При бужировании за нитку больной быстро начинает 
глотать пищу и переходит на общий стол. Трубку из гастростомического отверстия 
удаляют, и она суживается вокруг нитки. При бужировании за нитку буж из ж елу
дочного свища выводить не следует, чтобы свищевое отверстие оставалось замкнутым.

У некоторых больных провести нитку через рот не удается. В таких случаях пы
таются сделать это с помощью эзофагоскопа или гастроскопа, который вводят через 
желудочный свищ. Обычно используют детский ректоскоп. Ж елудок раздуваю т возду
хом и визуально через кардию проводят тонкий буж из желудка в носоглотку. С п о  
мощью бужа проводят нитку.

Дальнейш ее лечение осуществляется по описанной выше методике,



а

Рис. 146. Проведение нитей через пищевод с целью замены их и последующ его непре
рывного бужирования (схема).
а — постоянная нитка в пищеводе; б — для бужирования нитку в виде петли выводят изо рта 
наружу и привязывают концы новой нитки; в — проведены две новые нитки — одна для бужкро- 
вания, другая — для смены старой; г — бужирование осуществляют за нитку, проведенную через 
рот.

После того как  удалось достигнуть свободного прохождения бужа 
возрастного диаметра, больной может быть выписан для  дальнейшего 
лечения бужированием за  нитку в амбулаторных условиях. А мбула
торное бужирование проводят по тем ж е  принципам, что и при свежих 
ожогах пищевода III  степени. Нитку удаляю т не ранее чем через 6— 
8 мес: контрольное бужирование продолжаю т через рот 1— 2 р аза  в 
месяц в течение года. Если самопроизвольного рубцевания желудочно
го свища не происходит, его закрываю т оперативным путем.

В последние годы в лечении рубцовых сужений пищевода начина
ют применять метод интраоперационной ревизии. Она проводится вне- 
плевральным доступом, визуальный и пальпаторный контроль позволя
ет оценить глубину и распространенность рубцовых изменений в стенке 
пищевода. Если рубцовый процесс пораж ает  только слизистую оболоч
ку и подслизистый слой, проводят одномоментное устранение стеноза 
путем интраоперационного бужирования за нить, проводя последова
тельно один за другим бужн возрастающего диаметра вплоть до воз
растного. В послеоперационном периоде бужирование возрастным бу- 
жом проводят в течение полугода. При рубцевании я  мышечного сдоя



бужирование нецелесообразно. В этих случаях при небольшой протя
женности стеноза (1,5—2 см) выполняют эзофагоэзофагоанастомоз в 
3/4, при более значительном стенозе проводят резекцию измененного 
участка пищевода с  ушиванием дистального ,и выведением на шею 
проксимального конца. В последующем производят пластику пищево
да. П оказаниями «  интраоперационной ревизии являются значитель
ные и длительно существующие (более 1 года) стенозы, а такж е  не
эффективность лечения бужированием, когда не удается проводить 
бужи возрастающего диаметра, или рецидивы сужений после бужиро- 
вания.

Рубцовая непроходимость пищевода. Рубцовая непроходимость пи
щевода у детей — еще более тяжелый исход нелеченою или неправиль
но леченного глубокого ожога пищевода. Клинически это осложнение 
выраж ается в полной и длительной непроходимости пищевода даже 
для жидкости и слюны. П олная непроходимость пищевода подтверж
дается эзофагоскопическим и рентгенологическим исследованием, так 
как  иногда при клинической картине непроходимости пищевода отсут
ствует его полная облитерация. Невозможность прохождения пищевых 
масс в этих случаях  может быть связана с крайне извитым или узким 
просветом пораженного участка пищевода, инородными телами или 
наличием пышных грануляций. После эзофагоскопического и рентгено
логического исследования срочно наклады ваю т гастростому.

Д л я  окончательного решения вопроса о наличии или отсутствии 
полной непроходимости проводят цветную пробу. Н атощ ак промывают 
желудок физиологическим раствором через желудочный свищ, затем 
трубку, находящуюся в фистуле, заж имаю т. Больному дают пить воду, 
подкрашенную метиленовым синим. Через несколько минут трубку от
крывают. При окраске желудочного содержимого проба считается по
ложительной. Отсутствие окраски свидетельствует о полной непроходи
мости пищевода.

Помимо эндоскопического и рентгенологического исследования пи
щевода через рот, проводят подобные исследования ретроградно через 
гастростомическое отверстие желудка. Двойное исследование (рис. 147) 
позволяет не только установить степень и обширность поражения пи
щевода и желудка, но и судить о диастазе между рубцовыми концами 
пищевода. Кроме того, путем продувания воздуха выявляю т малейшую 
возможность проходимости суженной части пищевода.

П одтвержденная полная непроходимость пищевода является по
казанием к пластике, которую осуществляют такж е в  случае неэффек
тивности правильно проводимого бужирования при рубцовых сужени
ях. Вид пластики пищевода выбирают индивидуально в зависимости от 
уровня рубцовой непроходимости, ее протяженности и размеров супра- 
стенотического расширения.

При обширных рубцовых стриктурах грудного отдела пищевода по
казана  загрудинная тотальная эзофагопластика из толстой кишки с 
анастомозом между трансплантатом и непораженным шейным отде
лом пищевода или с глоткой, если шейный отдел пищевода такж е 
непроходим. Использование в качестве трансплантата толстой кишки 
дает возможность включить в пассаж  и желудок, т. е. один конец 
трансплантата анастомозируется с пищеводом выше уровня его непро
ходимости, другой вшивается в желудок конец в бок. Целесообразно 
проводить трансплантат  изоперистальтически. Д ругие виды пластики 
применяются значительно реже.

Тотальная искусственная пластика пищевода может быть осуще
ствлена как  в один, так  и в два этапа. Соединение трансплантата с 
шейным отделом пищевода или глоткой производят одномоментно, 
если есть уверенность в хорошем кровоснабжении трансплантата. При 
благоприятном завершении пластики наступает практически додаое



Рис. 147. Двойное контрастирование при рубцо
вой непроходимости пищевода.
а — рентгенологическое: бариевая взвесь дана через рот, 
трубка введена через гастростому в дистальный отдел 
пищевода, определяется диастаз, соответствующий руб
цовой непроходимости; б — эндоскопическое: уровень

выздоровление. Среди осложнений наиболее грозными являются некроз 
трансплантата и расхождение анастомозов в результате нарушения 
кровоснабжения.

Антеторакальная пластика применяется только в тех случаях, когда 
нет уверенности в  достаточном питании трансплантируемой кишки и 
невозможно использовать внутригрудной путь.

Инородные тела пищевода встречаются у детей любого возраста, 
но чаще от 2 до 8 лет. В большинстве случаев попадание инородных 
тел является результатом случайного проглатывания различных пред
метов во время игры или еды. З адерж ке  инородных тел в пищеводе 
иногда способствуют изменения со стороны его стенки (сужения, руб
цы). Чащ е встречаются монеты, мелкие части игрушек, значки, мясные 
и рыбные кости. Обычно инородные тела застревают в шейном от
деле пищевода, несколько ниже первого физиологического сужения, ре
же в грудном отделе на уровне бифуркации трахеи.

К л и н и к а .  Проявления инородных тел разнообразны и зависят от 
уровня и степени обтурации просвета пищевода, повреждения его стен
ки, длительности пребывания инородного тела и возраста ребенка. О б
щие клинические симптомы заключаются в нарушении акта глотания, 
затруднении прохождения пищи, регургитации, рвоте, саливации. И ног
да дети жалуются на загрудииные боли.

С точки зрения рентгенологического распознавания инородные те
ла делятся на контрастные и неконтрастные. Последние выявляются 
только при исследовании пищевода с густой бариевой взвесью, которая, 
обволакивая инородное тело, может контрастировать его контуры, ф ор
му, величину и положение. Плоские инородные тела (монеты) в пищ е
воде обычно располагаются во фронтальной плоскости (рис. 148). 
Наибольшую трудность для диагностики представляют мелкие инород
ные тела (кости), внедрившиеся в стенку пищевода, _

ИНОРОДНОЕ ТЕЛО ПИЩЕВОДА



Рис. 148. Инородное тело пищевода (мо
нета ). Типично е  расположение инород
ного тела во фронтальной плоскости.

Клинические и рентгенологи
ческие признаки зависят от дли
тельности пребывания инородно
го тела и первичных воспали
тельных изменений в самой стен
ке пищевода и его клетчатке.

Л е ч е н и е .  После своевре
менного удаления инородного те
л а  из пищевода с помощью эзо
фагоскопа наступает выздоров
ление. Удаление инородного тела 
вслепую корнцангом, монетолов
кой и др. недопустимо и чревато 
тяж елыми осложнениями. Эзофа- 
госкопическое удаление инород
ного тела проводят даж е  при на
личии травмы стенки пищевода и 
сопутствующих воспалительных 
явлений. В случае развития абс
цессов в околопищеводной клет

чатке эндоскопическое извлечение инородного тела должно сочетаться 
с наружным вскрытием околопищеводного гнойника и его дренирова
нием.

П оказанием к оперативному удалению инородного тела пищевода 
является невозможность его эндоскопического удаления. И з шейного 
или верхнегрудного отдела пищевода инородное тело может быть у д а
лено путем шейной эзофаготомии. При расположении инородного тела 
ниже уровня второго физиологического сужения оперативное извлече
ние его осущ ествляют путем дорсальной медиастинотомии.

ПЕРФОРАЦИЯ ПИЩЕВОДА

Причинами перфорации пищевода могут быть повреждение его 
стенки инородными телами, травм а при бужировании, эзофагоскопии и 
эндоскопических манипуляциях. Ятрогенные повреждения чащ е всего 
обусловлены техническими погрешностями: проведением эзофагоскопии 
без наркоза, прямое бужирование вслепую при рубцовых стенозах, гру
бые манипуляции и насилие при извлечении инородных тел, неправиль
ная у кл ад ка  больного и др.

К л и н и к а .  Выраженность и характер  клинических проявлений з а 
висят от уровня перфорации, размеров его и сроков, прошедших с мо
мента травмы. Наиболее тяж ел ая  картина отмечается при перфорации 
грудного отдела пищ евода из-за быстрого вовлечения в воспалительный 
процесс клетчатки средостения. В первые часы дети становятся беспо
койными, жалую тся на загрудинные боли или боли в спине, появляет
ся кряхтящ ее дыхание, одышка, температура быстро повышается до 
высоких цифр. Возбуждение может сменяться вялостью и безучастно
стью, нарастаю т признаки токсикоза и сердечно-сосудистой недостаточ
ности. При повреждениях, проникающих в плевру, симптомы шока и 
дыхательной недостаточности более выражены из-за развития пневмо
торакса. Нередко при повреждении грудного отдела пищевода на шее 
определяется крепитация из-за проникновения воздуха в подкожную 
клетчатку шеи.



При перфорации шейного отдела пищевода общие симптомы вы р а
жены в меньшей степени. Дети жалую тся на боль в области шеи, гло
тание затруднено, появляется саливация, повышается температура. 
Очень быстро в области шеи появляю тся припухлость, отечность, кре
питация. В последующем инфильтрация мягких тканей нарастает  и 
развивается гнойный процесс. Иногда при перфорации в шейном отделе 
ранящий интрумент проникает в средостение. В этих случаях воспа
лительный процесс быстро распространяется на область шеи, на клет
чатку средостения. Перфорации абдоминального отдела пищевода 
встречаются редко, сопровождаются болями в эпигастральной области 
с последующим развитием ограниченного перитонита.

Выраженность и быстрота нарастания местных и общих симпто
мов при перфорациях на любом уровне во многом зависят от размеров 
перфоративного отверстия. Если в первые часы клиника определяется 
болевым фактором, то в последующем она зависит от развития воспа
лительно-гнойного процесса (медиастинита). В зависимости от р азм е
ров перфоративного отверстия последний может быть более или менее 
ограниченным или разлитым. При ограниченном медиастините с фор
мированием абсцесса общее состояние ребенка стабилизируется, хотя 
симптомы гнойной интоксикации довольно выражены. Развитие р а з 
литого медиастинита и флегмоны средостения сопровождается быстро 
прогрессирующим ухудшением общего состояния с яркими и н арастаю 
щими признаками токсикоза.

При подозрении на перфорацию пищевода необходимо экстренное 
рентгенологическое исследование. При обзорной рентгеноскопии и рент
генографии в случаях  перфорации грудного отдела пищевода определя
ются расширение тени средостения, наличие воздуха в виде полос про
светления, которые лучше всего выявляются по контуру сердца. У д е 
тей младшей возрастной группы воздух легко расслаивает клетчатку, 
окутывает контуры вилочковой ж елезы  и распространяется н а  шею.

Д л я  уточнения локализации и размеров повреждения необходимо 
рентгенологическое исследование с контрастным веществом (йодоли- 
пол) в горизонтальном положении ребенка. Затекание йодолипола в 
клетчатку средостения следует расценивать как  свидетельство м акро
перфорации. Косвенным симптомом микроперфорации мож ет быть з а 
держка контрастного вещества на определенном уровне, без его зате 
кания за контуры пищевода. Однако отсутствие затека  или задерж ка 
еще не исключают перфорации и необходимо динамическое клинико- 
рентгенологическое наблюдение.

Л е ч е н и е .  Тактика при перфорации пищевода индивидуальна и 
зависит от разм ера и уровня перфоративного отверстия, времени, про
шедшего с момента травмы, а такж е  состояния стенки пищевода и ок
ружающих тканей. При микроперфорациях показана консервативная 
терапия (противошоковая и антибактериальная) с исключением пита
ния через рот. Больному наклады ваю т гастростому, хотя в сомнитель
ных 'случаях или при умеренных клинических симптомах можно при
бегнуть к кормлению через тонкий полиэтиленовый зонд, введенный 
через носовой ход в желудок.

При макроперфорациях в сроки до 1 сут показано экстренное опе
ративное вмешательство с ушиванием перфоративного отверстия. Д о 
ступ к грудному отделу пищевода долж ен быть внеплевральным. В слу
чаях перфорации рубцово измененного пищевода и плохой его прохо
димости следует предпочесть резекцию пищевода с выведением на шею 
проксимального конца и ушиванием дистального. В средостение вво
дят дренажную трубку.

При поступлении больного в сроки после 1 сут тактика определяет
ся не столько разм ерам и повреждения, сколько выраженностью и 
формой гнойных осложнений. Флегмоны в области шеи дренируют



широким разрезом. При ограниченных абсцессах средостения лечение 
начинают с пункций ,и санации абсцесса, в случае неэффективности по
лость абсцесса дренируют. Оптимальным при разлитых медиастинитах 
является широкая медиастинотомия с санацией средостения и после
дующим дренированием. После ушивания раны грудной стенки дренаж
ную трубку выводят через отдельный разрез, осуществляют активную 
аспирацию. Если при макроперфорации воспалительный процесс в сре
достении после медиастинотомии принимает затяж ное течение и сопро
вождается формированием пищеводно-кожного свища, необходимо 
устранить реинфицирование. Последнее может быть связано как с з а 
теком слюны и слизи, так  и с забрасыванием желудочного содержимо
го вследствие развивающего желудочно-пищеводного рефлюкса. Поэто
му может возникнуть необходимость в пересечении пищевода на шее с 
ушиванием аборального конца и выведением на кожу орального (шей
ная эзоф агостом а). При наличии рефлюкса прибегают к наложению 
двойной гастростомы: одну трубку вставляют в желудок для декомпрес
сии, другую проводят в двенадцатиперстную кишку для кормления. 
Если ранее была наложена гастростома, целесообразно наложить эн- 
теростому. При выраженном рефлюксе целесообразны антирефлюксные 
операции по методике Ниссена или Каншина.

Д И А Ф Р А Г М А Л Ь Н А Я  Г Р Ы Ж А

Д иаф рагм альн ы е грыжи у детей чаще всего являются врожденны
ми и  представляю т собой порок развития диафрагмы, вследствие кото
рого возможно выхождение органов брюшной полости в грудную через 
дефект в диафрагме. Травматические диафрагмальные грыжи у детей 
встречаются редко.

В возникновении диафрагмальных грыж имеют значение расстрой
ства, наступающие в эмбриональном периоде. Развитие диафрагмы за 
канчивается к концу 2-го месяца этого периода. В конце 6-й недели 
от боковых и задних стенок туловища выступают складки, которые 
постепенно продвигаются навстречу поперечной перегородке и сраста
ются с ней, образуя грудобрюшную преграду. Боковые складки носят 
название столбов Уокова. Р азвивш аяся  таким образом диаф рагма сна
чала  представляет собой соединительнотканную пластинку, в которую 
позднее ©растают мышцы. К концу 3-го месяца диаф рагма постепенно 
опускается и занимает свое постоянное место.

П ри недоразвитии столбов Ускова или задерж ке дифференцировки 
мышц диаф рагмы  в ней могут образоваться сквозные дефекты или 
истонченные участки, через которые содержимое брюшной полости мо
ж ет пролабировать в грудную полость. Таким путем возникает большин
ство диаф рагмальных грыж.

Формирование грыж в области пищеводного кольца диафрагмы у 
детей такж е связа-но с нарушениями, возникающими в эмбриогенезе. 
Ж елудок, представляющ ий вначале расширение орального отдела пи
щеварительной трубки, к 6 нед приобретает форму, напоминающую де
финитивный желудок. С этого времени до 3-го месяца он опускается в 
брюшную полость. С обеих сторон от опускающегося ж елудка образу
ются два слепых кармана, или воздушно-кишечных углубления, которые 
в дальнейшем облитерируются. Однако при задерж ке темпов опуска
ния желудка облитерация воздушно-кишечных углублений может не на
ступить и они представляю т врожденно сформированный грыжевой ме
шок. В этих случаях имеется недоразвитие мы ш ц в окружности пищевод
ного отверстия диафрагмы, которое остается расширенным, создаются 
условия для перемещения спустившегося ж елудка в предуготовленный 
грыжевой мешок и возникновения диафрагмальной грыжи. Грыжевыми



Рис. 149. В и д ы  диаф рагмальных гр ы ж  (схема).
а — истинная; б — лож ная; в — грыжа пищеводного отверстия диафрагмы; г — ограниченная релак
сация купола диафрагмы; д  — переднеложная диафрагмальная грыжа.

воротами при диафрагмальных грыжах служ ат  отверстия в диафрагме, 
образовавшиеся вследствие нарушений ее развития в эмбриональном 
периоде. По своим размерам и форме они могут быть различными. 
Чаще встречаются левосторонние диаф рагмальные грыжи.

Грыжи собственно диафрагмы могут быть истинными и ложными.
При ложных грыжах имеется сквозное отверстие в диафрагме, в 

то время как при истинных всегда существует грыжевой мешок, роль 
которого выполняет истонченный участок диафрагмы, а в некоторых 
случаях — только брюшинный листок.

Истинные грыжи собственно диаф рагмы  в зависимости от их р аз 
меров делятся на частичное выпячивание купола и полное выпячивание 
одного купола (релаксация). Среди ложных грыж чаще встречаются 
задний щелевидный пристеночный дефект (щель Богдалека) и реже 
дефекты купола диафрагмы или его переднего отдела. Передние грыжи 
могут возникать в грудинном или грудино-реберном отделе ди аф р аг
мы. В большинстве случаев это истинные грыжи. Р еж е встречаются 
ложные френоперикардиальные грыжи, когда внутренности перемеща
ются в полость сердечной сумки через сквозной дефект диафрагмы и 
перикарда. Кроме грыж собственно диафрагмы, имеются грыжи пищ е
водного отверстия; они всегда истинные и делятся на грыжи с (припод
нятым пищеводом и параэзофагеальны е грыжи (рис. 149).

При всех формах грыж собственно диафрагмы  наблю дается более 
или менее выраженное перемещение органов брюшной полости в груд
ную, что вызывает сдавление легкого и смещение средостения. П ере
мещаются желудок, сальник, тонкие и толстые кишки, печень, селезен
ка, реже почка.

Время появления первичных симптомов вариабельно. В одних слу
чаях они возникают с первых дней жизни, в других заболевание про
текает бессимптомно и проявляется в более старшем возрасте или об
наруживается как случайная находка при рентгенологическом исследо
вании.

К л и н и к а .  При грыжах собственно диафрагмы клиническая карти
на зависит от размеров грыжи, степени коллабирования легкого и 
перемещения средостения. Более выраженные клинические симптомы 
отмечаются у детей в период новорожденности при ложных диафраг-



Рис. 150. Л ож ная диафраг
мальная гр ы ж а . В левой 
плевральной полости опре
д е ляю тс я кольцевидные про
светления овальной или ша
ровидной формы (петли 
ки ш о к ).
а — прямая проекция; б — боко
вая проекция.

мальных грыжах. Ведущим симптомом является расстройство дыхания: 
периодически наступающие приступы цианоза и одышки, особенно пос
ле кормления. Р азвиваю щ аяся  при этом картина весьма точно обозна
чена С. Я. Долецким, к а к  «асфиктическое ущемление». Беспокойство и 
цианоз в сочетании с расстройством сердечной деятельности обусловли
вают крайне тяж елое состояние ребенка и требуют принятия экстрен
ных мер. При осмотре отмечается запавший, «ладьевидный живот», в 
некоторых случаях  — асимметрия грудной клетки: выбухание ее со сто
роны поражения.

Перкуторно определяют тимпанит н ад  соответствующей половиной 
грудной клетки за  счет смещения в грудную полость петель кишечника 
или желудка. Ввиду преимущественно левосторонней локализации грыж 
наблю дается смещение границ сердечной тупости и сердечного толчка 
вправо. Иногда это дает повод к ошибочному диагнозу декстрокардии.

При аускультации отмечается ослабленное дыхание. Иногда выслу
шиваются перистальтика, шум плеска. В зависимости от степени на
полнения смещенных полых органов физикальные данные при повтор
ных исследованиях могут быть изменчивы. Перечисленные выше симп
томы характерны для  ложных грыж диафрагмы  и для истинных грыж 
значительных размеров. При выпячивании ж е ограниченной части ку
пола диаф рагмы  или умеренно выраженном выпячивании всего купола 
ж алобы  отсутствуют или очень неопределенны (непостоянные боли в 
животе, слабость, утомляемость при беге, физической н агр у зк е ) . В этих 
случаях  диагноз чаще ставят на основании данных рентгенологического 
исследования.

Д л я  грыж пищеводного отверстия диафрагмы характерна рвота. 
Старшие дети ж алую тся на боли в животе. Часто наблюдается гемор
рагический синдром: анемия, рвота с  примесью крови, мелена или 
скрытая кровь в испражнениях. Д ети  отстают в физическом развитии, 
нередко им назначаю т лечение по поводу анемии неясной этиологии. 
Смещение ж елудка  выше диафрагмы  и грыжевой мешок могут быть 
выраж ены  в различной степени, но не этим определяется тяжесть кли
нической картины. Вероятно, ведущим является нарушение механизма 
зам ыкания кардии, создающее возможность свободного забрасывания 
желудочного содержимого в пищевод, особенно в положении леж а или 
при повышении внутрибрюшного давления.

При гры жах пищеводного отверстия диафрагмы  нарушены компо
ненты, обеспечивающие нормальное замыкание кардии, и в первую 
очередь отсутствует плотное охватывание пищевода мышечным



кольцом диафрагмы. Все это облег
чает возникновение рвоты у детей.

Наличие геморрагического -синд
рома объясняется в первую очередь 
желудочно-пищеводным рефлюксом 
и связанным с ним пептическим 
эзофагитом. Кроме того, играют 
роль постоянная травм а ж елудка в 
грыжевых воротах, трофические 
расстройства в стенке желудка. Н е
редко при гры ж ах пищеводного от
верстия диафрагмы  у детей вслед
ствие упорной рвоты создаются ус
ловия для развития рецидивирую
щей аспирационной пневмонии, ко
торая еще больше осложняет тече
ние заболевания.

При передних гры ж ах д иаф раг
мы клиническая симптоматика бо
лее скудная, чем при других ф ор
мах грыж. Одним из ведущих симп
томов являю тся ж алобы  на боли в 

животе, вызванные перемещением 
петель кишечника и частичным ущемлением. П ризнаки дыхательной 
недостаточности менее выражены, так  как  значительного сдавливания 
легочной ткани при передних гры ж ах не происходит. При осмотре 
выражена деформация грудной клетки в виде выпячивания гру
дины.

Решающим в д и а г н о с т и к е  при всех видах врожденных диаф раг
мальных грыж является рентгенологическое исследование. При гры
жах собственно диаф рагмальных обзорное рентгенологическое иссле
дование обнаруживает на стороне пораж ения дополнительные патоло
гические просветления овальной или шаровидной формы, прозрачность 
которых зависит от степени заполнения кишечных петель воздухом 
(рис. 150). Мелкопетлистый рисунок характерен для тонкой кишки, 
крупнопетлистый — для толстой. В желудке, перемещенном в плев
ральную полость, может определяться горизонтальный уровень ж и д 
кости.

Печень и селезенка дают более интенсивную тень. При гры жах пе
реднего отдела диафрагмы  указанные патологические просветления при 
просвечивании в  боковой проекции отходят кпереди. Характерно, что 
картина, обнаруж иваемая при повторных исследованиях, изменчива в 
силу меняющегося газораполнения кишечника. Окончательный диагноз 
устанавливают после рентгенологического исследования с применением 
контрастного вещества.

Более трудна диагностика ограниченных выпячиваний купола ди
афрагмы и релаксации диафрагмы. При обзорном исследовании в слу 
чае подозрения на  ограниченное выпячивание купола диаф рагмы  обра
щают внимание н а  нарушение правильности ее контура, что вы являет
ся при многоосевом просвечивании. При релаксации диафрагмы 
обнаруживают тонкий правильный дугообразный контур высокостояще
го купола и отсутствие качательных движений его при дыхании. С це
лью уточнения диагноза ограниченного выпячивания диаф рагмы  при
меняют диагностический пневмоперитонеум. Введение воздуха в брю ш 
ную полость позволяет хорошо контрастировать купол диаф рагмы  и 
выявить или исключить его деформацию.

Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы  при обзорном просвечи
вании можно заподозрить по наличию небольшого воздушного пузыря,



Рис. 151. Грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы параэзофагеальная. Часть 
ж елудка смещена в грудную полость. 
Исследование пищевода и желудка с ба
риевой взвесью. Рентгенограмма.

иногда с уровнем жидкости, рас
полагающегося в нижнемедиаль
ных отделах справа, слева или с 
обеих сторон. Воздушный пузырь 
представляет часть желудка, пе
ремещенного выше диафрагмы. 
Газовый пузырь желудка в 
брюшной полости отсутствует 
или уменьшен. Д л я  подтвержде
ния необходима рентгеноскопия 
с контрастным веществом. Б а 
риевую взвесь или йодолипол 
дают через рот, а грудным детям 
вводят по катетеру в пищевод. 
Исследование производят в вер
тикальном и горизонтальном по- 

& ложениях, применяя компрессию 
эпигастральной области. При 

параэзофагеальных гры жах обнаруживается, что часть ж елудка или 
весь он выпячивается сбоку от пищевода, достигающего эзофагеально- 
го кольца диафрагмы  (рис. 151). При грыжах с приподнятым пище
водом кардия располагается выше диафрагмы, пищевод имеет норм аль
ную длину, но изогнут, расширен и переходит в желудок, частично 
перемещенный в грудную полость. Истинные размеры грыжевого мешка 
можно установить при исследовании в вертикальном положении и в 
положении с приподнятым тазом. Отсутствие фиксации перемещенного 
ж елудка в  грыжевых воротах допускает его подвижность.

Д иф ф еренциальная диагностика при врожденных диафрагмальных 
грыжах может быть связан а  со значительными трудностями, особенно 
при наличии симптомов острой дыхательной недостаточности (табл. 6). 
При ложных и больших истинных гры ж ах не только клиническая кар 
тина и данные физикальных исследований (тимпанит, ослабление ды 
хания, декстрокардия), но и обзорное просвечивание или рентгеногра
фия позволяют заподозрить наличие пневмоторакса, диафрагмального 
плеврита, кист легкого, опухоли грудной полости и средостения и др. 
Исключить острые воспалительные заболевания легких и плевры помо
гает отсутствие температурной реакции, признаков интоксикации. О д
нако основное значение в дифференциальной диагностике перечислен
ных патологических состояний имеет исследование пищеварительного 
тракта с контрастным веществом, которое позволяет с достоверностью 
исключить или подтвердить наличие диафрагмальной грыжи.

При ограниченных выпячиваниях купола диафрагмы  может возник
нуть подозрение на  кисту легкого, целомическую кисту перикарда, ме- 
диастинальную опухоль, ограниченный плеврит и т. д. Наибольшую 
диагностическую ценность в  этих случаях представляет пневмоперито- 
неум.

При грыжах пищеводного отверстия диафрагмы наличие рвоты и 
геморрагического синдрома весьма затрудняет диагностику и нередко 
заставляет  думать о таких заболеваниях, как  пилоростеноз, расстройст
во нормального поворота кишечника, заболевание крови и др. Однако 
если помнить о том, что подобная картина может быть обусловлена и 
диафрагмальной грыжей, то это послужит поводом к целенаправлен



ному рентгенологическому исследованию. В этом случае круг заболе* 
ваний, с которыми приходится проводить дифференциальную диагно
стику, меняется. Часть из них (абсцесс, киста средостения и легкого) 
можно исключить уж е после рентгеноскопии пищевода с бариевой 
взвесью. В других случаях возникает необходимость дифференциаль
ной диагностики с ахалазией  пищевода, врожденным коротким пище
водом (грудным ж елудком ), врожденным и приобретенным кардиосте
нозом.

Л е ч е н и е .  При диаф рагмальных гры ж ах лечение оперативное. 
Исключение составляют бессимптомно протекающие ограниченные 
выпячивания диаф рагмы  и умеренно вы раж ен н ая  р ел аксац и я  ку
пола.

Экстренность вмешательства определяется выраженностью симпто
мов дыхательной недостаточности. Возраст не является  противопоказа* 
нием к операции. К ак  правило, вмешательство проводят путем лапа- 
ротомии, хотя при некоторых формах истинных гры ж  диаф рагмы  опе
рация может быть с успехом выполнена и торакальны м доступом. 
Основными этапами операции являю тся низведение внутренностей в 
брюшную полость, иссечение грыжевого мешка (при истинных гры
жах), ушивание или пластика грыжевых ворот. П ри полном истончении 
купола диафрагмы  в случаях выраженной релаксации прибегают к 
применению аллопластического материала.

Наибольшую сложность представляет лечение ложных д и аф р агм аль 
ных грыж у новорожденных первых дней жизни. Именно в этой группе 
и развивается «асфиктическое ущемление», сопровождающееся крайне 
тяжелой дыхательной недостаточностью. Нередко требуется неотложная 
помощь в виде интубации трахеи с последующим проведением вспомо
гательного дыхания или искусственной вентиляции. По улучшении со
стояния больного приступают к срочному оперативному вмешательству. 
Необходимо учесть, что у этой группы детей брю шная полость недо
развита и вследствие этого возникает несоответствие с объемом низ
веденных петель кишечника. В послеоперационном периоде возможны  
нарушения дыхания, обусловленные повышением внутрибрюшного дав
ления, что и является основной причиной неблагоприятных исходов. 
С целью профилактики этого осложнения целесообразно не ушивать 
апоневроз передней брюшной стенки, сш ивая только кожу. При очень 
выраженном недоразвитии брюшной полости можно прибегнуть к на
ложению декомпрессионной гастростомии.

Причиной дыхательных нарушений в послеоперационном периоде 
может послужить недоразвитие легкого, что нередко отмечается при 
ложных диафрагмальных грыжах. Несоответствие меж ду объемом не
доразвитого легкого и плевральной полостью мож ет привести к воз
никновению пневмоторакса. С целью профилактики этого осложнения 
необходимо дренирование плевральной полости с пассивным оттоком 
по Бюлау. Создавать значительное разрежение в плевральной полости 
опасно, ибо это увеличивает возможность перерастяж ения и надрыва 
паренхимы по периферии легкого. В ы раж енная  гипоксия и некупирую- 
щееся нарушение гемодинамики иногда обусловлены пороком сердца 
(артериальный проток).

При грыжах пищеводного отверстия диаф рагм ы  операция выпол
няется в плановом порядке. При параэзоф агеальны х гры ж ах  после низ
ведения желудка и иссечения грыжевого мешка ушивают ножки пище
водного отверстия позади пищевода, предварительно введя в пищевод 
зонд. Если до операции был вы раж ен  желудочно-пищеводный рефлюкс, 
целесообразно выполнить и антирефлюксную операцию. При грыжах 
пищеводного отверстия диаф рагмы  с приподнятым пищеводом рефлюкс, 
как правило, имеется, и в этих случаях антирефлюксные операции 
(Ниссена, Каншина) показаны безусловно.



Дифференциальная диагностика и тактика при заболеваниях, сопровождающихся синдромом внутригрудного напряжения

[Характер заболевания Клинические симптомы Гентгенологияеские симптомы
Д анны е дополнительных методов 

исследования Т акт ика

Пиопневмоторакс Резкое ухудшение состояния 
на фоне пневмонии. Высокая 
температура. На стороне пора
жения — аускультативно ослаб
ление или отсутствие дыхания, 
перкуторно — в верхних отде
лах коробочный звук, в ниж
них тупость

Уровень жидкости в плевраль
ной полости, воздух над ним. 
Легочный рисунок отсутствует, 
легкое поджато к корню, сре
достение смещено в здоровую 
сторону, меж реберные' проме
жутки расширены, синус затем
нен

Пункция плевральной полости, 
отхождение воздуха под д ав 
лением, аспирируется гной

Экстренное дренирование плев
ральной полости. Окклюзия 
пораженного бронха при брон
хоскопии. В ряде случаев ради
кальная операция (см. текст)

Пневмоторакс То же, но возможен спонтан
ный пневмоторакс при отсутст
вии воспалительного процесса 
в легких

Резкое повышение прозрачно
сти на стороне поражения. Л ег
кое поджато к корню, синус 
свободен, диафрагма уплоще
на. Выраженное смещение сре
достения в здоровую сторону

Пункция плевральной поло
сти — отхождение воздуха под 
давлением

Пункция, дренирование плев
ральной полости, окклюзия со
ответствующего бронха

Тотальный пиото- 
ракс

Постепенное ухудшение состоя
ния, нарастание признаков 
гнойной интоксикации и ды ха
тельной недостаточности. Вы
сокая температура, притупле
ние звука и ослабление ды ха
ния на стороне поражения

Понижение прозрачности легоч
ного поля на стороне пораже
ния вплоть до полного затемне
ния, сливающегося с тенью 
сердца. Средостение смещено в 
здоровую сторону

Пункция плевральной поло
сти — .то й  в большом количе
стве

Пункция, дренирование плев
ральной полости или радикаль
ная операция (см. текст)

Абсцесс легкого Тяжелое состояние на фоне 
пневмонии. Температура с 
большими размахамя, возмо
жен кашель с гнойной мокро
той. Физикальные данные: не
которое укорочение звука, ос
лабление дыхания или амфори-

На фоне легочного поля по
лость с уровнем жидкости или 
гомогенное округлое затемне
ние. Перифокальная инфиль
трация в окружности образова
ния. Средостение не смещено, 
синус свободен

Бронхоскопия: воспалительные 
изменения устья соответствую
щего бронха и выделение из 
него гноя. Диагностическая 
пункция опасна из-за возмож 
ности инфицирования плевраль
ной полости

Бронхоскопическое дренирова
ние, массивная антибиотикоте- 
рапия. Пункция только при на
личии плевральных сращений. 
В возрасте до 6 мес чаще ра* 
дикальная операция



ческий его оттенок. У грудных 
детей физикальные данные ма
лодостоверны

Напряженная ки
ста легкого

Внезапное ухудшение состоя
ния, прогрессирующая ды ха
тельная недостаточность. Воз
можно повышение температу
ры. Перкуторно — коробочный 
звук на стороне поражения, 
дыхание ослаблено

Воздушная полость с тонкими 
стенками, здоровые участки 
легкого коллабированы. Средо
стение смещено в здоровую 
сторону, синус свободен

Диагностическая пункция и 
другие дополнительные методы 
нежелательны

Экстренная операция, перед
няя пункция и игольчатый дре
наж по Бюлау для устранения 
внутригрудного напряжения и 
его прогрессирования во время 
наркоза

Грыжа собственно 
диафрагмы

Приступы асфиксии. Темпера
тура, как правило, нормальная. 
Перкуторно — коробочный звук 
над соответствующей (чаще ле
вой) половиной грудной клет
ки. Аускультативно — ослабле
ние дыхания на стороне пора
жения, нередко перистальтиче
ские шумы в грудной полости. 
Ж ивот запавший

Множественные кольцевидные 
просветления или уровни ж ид
кости в плевральной полости. 
Легочный рисунок «е опреде
ляется, средостение смещено в 
здоровую сторону. При просве
чивании брюшная полость з а 
темнена

Контрастное исследование ж е
лудочно-кишечного тракта с 
бариевой взвесью

Оперативное лечение

Ателектаз легкого Резкое ухудшение состояния, 
повышение температуры, нарас
тание дыхательной недостаточ
ности. Укорочение перкуторно
го звука и ослабление дыхания 
на стороне поражения. В анам
незе возможна аспирация ино
родного тела

Затемнение легочного поля, 
смещение средостения в сторо
ну ателектаза

Бронхоокояия— наличие мок
роты или инородного тела, об- 
турирующих бронх

Бронхоскопия с аспирацией 
мокроты или удалением ино
родного тела

Опухоли
средостения

Чаще постепенное нарастание 
дыхательной недостаточности. 
Укорочение звука и ослабление 
дыхания на стороне поражения

Тень опухолевидного образова
ния на фоне легочного поля, 
чаще примыкающая к средо
стению. Возможно смещение 
средостения

По показаниям пневмомедиа- 
стинография, томография, ди
агностический пневмоторакс, 
торакоскопия

При злокачественной опухо
ли — химиотерапия, рентгено
терапия, при доброкачествен
ной— операция (удаление опу
холи)



ОПУХОЛИ ГРУДНОЙ полости
У детей основную группу новообразований грудной полости состав» 

ляю т опухоли, локализую щ иеся в средостении. Новообразования легких 
и плевры встречаются значительно реж е (не более 15% ).

Н овообразования средостения в основном представлены опухолями 
дизонтогенетического характера , возникновение которых связано с 
местным нарушением формообразовательных процессов на ранних эта 
пах развития органов грудной полости.

Опухолевое поражение лимфатических узлов средостения, как  пра
вило, является результатом или системного опухолеподобного процесса 
в лимфатических узлах  (лимфосаркоматоз, лимфогранулематоз, лим- 
фолейкоз), или метастазирования злокачественных опухолей. Чрезвы
чайно редко в грудной полости у детей встречаются первичные злока
чественные опухоли типа саркомы и рака.

К л и н и к а .  При опухолях грудной полости клиническая картина 
зависит от величины, локализации и злокачественности новообразова
ния. Она склады вается из симптомов сдавления или разруш ения тканей 
и органов, находящихся в этой полости.

Анализ клинических симптомов дает  возможность только предпола
гать наличие опухоли в грудной полости. Реш аю щим в диагностике яв
ляется тщательное рентгенологическое исследование в сочетании с ря
дом дополнительных методов (суперэкспонированная рентгенография, 
контрастное исследование пищевода, пневмомедиастинография, искус
ственный пневмоторакс, бронхография, ангиография, томография и др.). 
К аж ды й из перечисленных методов рентгенологического исследования 
имеет свои показания.

При образованиях, тесно примыкающих к грудной стенке и дающих 
на рентгенограмме плотную тень, рентгенография лучами повышенной 
жесткости (суперэкспонированная) лучше подчеркивает контур тени 
опухоли, выявляет имеющиеся в ней плотные включения и изменения 
в ребрах. Суперэкспонированная рентгенография в некоторых случаях 
может исключить необходимость других дополнительных рентгенологи
ческих исследований. Контрастное исследование пищевода с бариевой 
взвесью уточняет взаимосвязь опухоли с пищеводом, исключает его 
дивертикулы и пороки развития.

С целью топической диагностики внутрисредостенных образований 
все большее распространение получает пневмомедиастинография, при 
которой газ, распределяясь  по клетчатке, не только подчеркивает орга
ны и крупные сосуды средостения, но и окаймляет располагающиеся в 
нем образования. Этим уточняют связь опухоли с органами средостения 
и нередко ее плотность (кистозны е'образования могут изменять поло
ж ения и д а ж е  форму). Н аиболее широкое применение получили методы 
непосредственного введения газа  в средостение (загрудинный, межре- 
берно-загрудинный, паравертебральны й). Количество вводимого в сре
достение газа  дозируют с учетом возраста ребенка. Д л я  ребенка мо
лож е 1 года допустимая доза  равна 75 см3 газа, затем на каждый год 
жизни добавляю т 25 см3.

При новообразованиях легких, примыкающих к средостению, или 
опухолях внутрисредостенных, но выступающих за  пределы средосте
ния, большую ценность представляет диагностический пневмоторакс. Газ, 
введенный в плевральную полость, вызывает частичный коллапс лег
кого, и, если опухоль находится вне его, между опухолью и легким по
является светлая полоска газа, разделяю щ ая их. Количество вводимого 
в плевральную полость газа  так ж е  необходимо дозировать с учетом 
величины опухоли и возраста ребенка. Ребенку моложе 1 года допу
стима дозировка 150 см3, затем на каж ды й год жизни ребенка добав

ляю т 50 см3.



Н е й р о г е н н ы е
о п у х о л и

Б р о н х о г е н н ы е
ки с т ы

Д у п л и к а ц и о н н ы е
к и с т ы

С о с у д и с т ы е  о б р а з о в а н и я  

( г е м о л и м ф а н г и о м ы ,  л и м -  
ф а н г и о м ы )

Т е р а т о д е р м о и д н ы е
оп у х о л и

Ц е л о м и ч е с к и е  
к и с т ы  п е р и к а р д а

Т и м о м ы Л и м ф о с а р к о м ы

Рис. 152. Наиболее типичные локализации опухолей и кист средостения. Б оковая про
екция (схема).

Бронхографическое исследование уточняет локализацию  внутрилегоч- 
ного образования и определяет степень вторичных изменений в бронхи
альном дереве. Ангиография имеет прямые п о казания  при подозрении 
на новообразования сосудистого характера  (ангиомы, аневризмы ).

Д ругие исследования у детей имеют ограниченный круг применения 
и показаны при дифференциально-диагностических трудностях, когда 
более простые методы исследования не даю т ж елаем ы х результатов. 
Д иф ф еренциальная диагностика опухолей грудной полости с установ
лением расположения, характера  и зрелости опухоли имеет большое 
значение в выборе метода лечения.

Опухоли и кисты грудной полости у детей в основном являю тся 
результатом нарушения эмбриогенеза того или иного органа, поэтому 
понятна их почти постоянная локализация в области этих органов. Схе
матически локализация и частота наиболее часто встречающихся опу
холей средостения у детей представлены на рис. 152.

Легочные образования в виде бронхогенных кист, карциноидов и, 
наконец, метастазов находятся чащ е в области крупных бронхов. По 
периферии локализую тся опухоли типа гемартом и новообразования, 
исходящие из плевры (мезотелиомы), ребер (остеохондромы и др.) 
и межреберных нервов (невриномы, нейрофибромы).

Излюбленное местоположение опухолей и кист грудной полости 
служит основным критерием при их распознавании и дифф еренци
альной диагностике. Н аибольш ие трудности в топической диагностике 
приходится испытывать при опухолях больших размеров.

Н овообразования легких, тесно примыкающ их к средостению, чрез
вычайно сложно дифференцировать от опухолей средостения. Опухоли 
грудной стенки, вклинившиеся в легкое или прорастаю щ ие его, почти 
невозможно отличить от внутрилегочных образований. Наибольш ую  
ценность для топической диагностики в этих случаях представляет ис
кусственный пневмоторакс или пневмомедиастинография.

Сложность дифференциальной диагностики у детей определяется и 
анатомо-физиологическими особенностями ребенка, присущими тому 
или иному возрастному периоду. Так, у новорожденных и детей грудно
го возраста большая вилочковая ж елеза  нередко симулирует опухоль 
переднего средостения.



Опухоли легких и средостения, примыкающие к диафрагме, нередко 
приходится дифференцировать с истинными диафрагмальными гр ы ж а
ми, сопровождающимися перемещением печени или селезенки.

Н аиболее эффективным методом, позволяющим отличить образова
ния наддиаф рагмальной  локализации  от истинной диафрагмальной 
грыжи, является пневмоперитонеум. Г аз вводят в брюшную полость, и 
он, располагаясь  под диафрагмой, четко окаймляет в виде светлой по
лоски содержимое грыжевого выпячивания. При наличии опухоли сре
достения хорошо контролируется ее нижний полюс.

При опухолевидных образованиях особенно больших размеров для 
установления гистоморфологического х арактера  необходимо проводить 
пункционно-аспирационную биопсию опухоли.

И з воспалительных заболеваний, с которыми приходится дифферен
цировать опухоли грудной полости у детей, можно назвать эмпиему 
плевры и туберкулезные процессы (туберкулома, туморозный инфильт- 
ративный бронхоаденит, перифокальный абсцесс при туберкулезном 
спондилите).

П ЕРВИ Ч Н Ы Е ОПУХОЛИ И КИСТЫ СРЕДОСТЕНИЯ
К истинным первичным новообразованиям относятся опухоли и ки

сты, источником развития которых являю тся: 1) ткани средостения
(нервная и соединительная ткань, ж ировая  клетчатка, сосуды, желези
сто-лимфоидная ткань вилочковой ж елезы ) ;  2) ткани и клетки, дисто- 
пированные в средостение в процессе эмбриогенеза.

Неврогенные опухоли делятся на две группы: 1) опухоли симпати
ческой нервной системы (невробластома, ганглионевробластома, ганг- 
лионеврома); 2) опухоли оболочек нервов (невринома, нейрофиброма).

У детей в средостении наиболее часто возникают опухоли ганглио
нарных узлов симпатической нервной системы. Опухоли симпатической 
нервной системы имеют различную степень зрелости. К  наименее зре
лым относятся невробластомы и ганглионевробластомы, т. е. опухоли, 
состоящие из эмбриональных, малодифференцированных клеток. Все 
остальные неврогенные опухоли состоят из дозревших нервных клеток 
или их оболочек. Н езрелые неврогенные опухоли чаще выявляются в 
раннем возрасте. В связи с наличием незрелых клеток, обладающих 
большой энергией эмбрионального роста, они могут быстро расти и 
метастазировать  в печень, кости, лимфатические узлы и другие органы.

В клинической картине неврогенных опухолей, особенно у новорож
денных и грудных детей, наблю даю тся респираторные нарушения в ви
де одышки, каш ля, стенотического дыхания. Эти симптомы чаще встре
чаются при локализации  невробластом в верхней трети средостения, 
когда они сдавливаю т или смещ ают трахею, бронхи, блуждаю щие и 
возвратные нервы. Возможны и вегетативные расстройства (анизоко- 
рия, симптом Горнера и др .) .

В некоторых случаях незрелые опухоли гормонально активны и спо
собны вы рабаты вать  адреналоподобные продукты, вызывающие кате- 
холаминовую интоксикацию, приступы удушья, повышение температу
ры, прогрессивное похудание, диспепсические расстройства. С помощью 
лабораторного исследования катехоламинов в крови или моче можно 
уточнить активность опухоли.

Зрелы е неврогенные опухоли симпатической системы (ганглионев- 
ромы) чаще встречаются у  детей старше 3 лет. Рост их медленный. 
К ак  правило, они обнаруживаю тся случайно при профилактическом 
рентгенологическом исследовании (рис. 153).

Сосудистые новообразования средостения чаще всего представлены 
лимфангиомами и гемолимфангиомами. Обычно рост их медленный, но 
они могут достигать больших размеров и, локализуясь  в верхней трети 
переднего средостения, выступать на шею в области вырезки грудины.



Рис. 153. Неврогенная 
опухоль средостения. 
Обзорная ж есткая рент
генограмма.
а — прямая проекция: слева 
определяется тень опухоле 
видного образования с чет 
ним наружным контуром 
внутренний контур сливает 
ся с тенью средостения; V— 
VI ребра деформированы 
межреберные промежутки
расширены; б — боковая
проекция: тень опухоли рас
полагается в заднем средо
стении и накладывается на 
позвоночнк*

Выбухаю щ ая часто лимфангиома иногда меняет свою величину синх
ронно дыханию.

При сосудистых опухолях средостения в результате сдавления, см е
щения трахеи или сосудов возможны нарушения дыхания или развитие 
синдрома сдавления верхней полой вены (отечность и цианоз верхней 
половины туловища и набухание шейных вен). Эти явления могут н а 
растать медленно или развиваю тся внезапно в результате, возникшего 
воспалительного процесса и кровенаполнения сосудистых новообразо
ваний.

Бронхогенные и энтерогенные дупликационные кисты связы ваю т с 
нарушением развития «первичной кишки» в период ее деления на ды 
хательную и пищеварительную систему, поэтому естественна их л о к а 
лизация в области трахеобронхиального дерева и пищевода. Стенка 
бронхогенной кисты по строению напоминает бронх, энтерогенной — 
желудок или кишечник. Содержимым бронхогенных кист является жид-



Рис. 154. Тератодермо- 
идная опухоль средосте
ния. О бзорная рентгено
грамма.
а — прямая проекция: спра
ва определяется интенсивная 
тень округлой опухоли с 
четкими наружными конту
рами; б — боковая проекция: 
тень опухоли располагается 
в переднем средостении.

кость в виде «крахмального желе» со щелочной реакцией и наличием 
слущенного эпителия. Энтерогеиные кисты нередко содержат секрет, 
обладающий ферментативными свойствами желудочного сока, что мо« 
жет привести к изъязвлению и д аж е  перфорации стенки кисты. Энте* 
рогенные кисты быстро увеличиваются и клинически проявляются у 
детей более раннего возраста симптомами сдавления органов грудной 
полости. Бронхогенные кисты чаще протекают бессимптомно и обнару
живаю тся лишь при рентгенологическом исследовании.

Целомические кисты, являясь  пороком развития перикардиального 
мешка, часто сообщаются с ним только ножкой и содерж ат идентичную 
жидкость. Растут медленно, ничем клинически не проявляясь.

Тератодермоидные новообразования средостения происходят из 2— 
3 зародышевых листков, растут и быстро могут достигать значительных 
размеров (рис. 154), вы зы вая при этом симптомы компрессии органов 
грудной полости. Л окализуясь  в переднем отделе средостения, они не



редко вызывают деформацию грудной стенки в виде выбухания. У де
тей тератодермоиды средостения очень редко озлокачествляются.

Доброкачественные опухоли и кисты вилочковой железы растут мед
ленно и обнаруживаю тся случайно при рентгенологическом исследова
нии. Злокачествен'ные тимомы характеризую тся прогрессивным ростом 
и бурным развитием симптомов сдавления трахеи и крупных сосудов. 
Нередко злокачественные тимомы метастазирую т в другие органы.

Другие первичные опухоли средостения (липомы, фибромы) у детей 
встречаются редко и клинически выявляю тся лишь по достижении зн а
чительных размеров.

Анализ клинических симптомов дает возможность предполагать на
личие в средостении опухоли. Реш аю щ им является рентгенологическое 
исследование. Обычно все опухоли средостения рентгенологически опре
деляются в виде полушаровидной тени, примыкающей широким основа
нием к тени средостения, к ак  бы сливаясь с ним внутренним своим кон
туром. Н аруж ны й контур тени опухоли или кисты довольно четкий и 
хорошо прослеживается на всем протяжении.

Д л я  неврогенных опухолей характерна л окализация  в реберно-поз
воночной борозде. Тень интенсивна, нередко с рассеянными мелкими 
включениями. Вследствие тесного прилегания опухоли к ребрам воз
можны их атрофия и расширение межреберных промежутков.

Бронхогенные и энтерогенные (дупликационные) кисты располага
ются несколько кпереди от позвоночника в заднесреднем отделе средо
стения и в отличие от неврогенных опухолей редко вклиниваю тся в ре
берно-позвоночный угол. При пневмомедиастинографии эти кисты не
редко меняют свое положение и д аж е  форму.

Тератодермоидные и сосудистые новообразования чащ е занимаю т 
переднее средостение и имеют полициклический контур. Интенсивность 
тени новообразования зависит от их величины, но при тератодермои- 
дах она более плотная и нередко имеет крупные костные включения.

Целомические кисты перикарда чаще локализую тся в области пери
кардиально-диафрагмального синуса и тень их по внутреннему конту
ру сливается с тенью сердца.

Тимомы, локализуясь в области вилочковой железы , заним аю т асим
метричное или симметричное положение по отношению к средостению. 
Чрезвычайно сложно, особенно у детей раннего возраста, дифференци
ровать тимому от гиперплазированной вилочковой железы. В этих слу
чаях необходима загрудинная пневмомедиастинография, при которой в 
случаях гиперплазии вилочковая ж елеза  имеет вид расходящ ихся л е 
пестков различной величины.

Лечение первичных медиастинальных опухолей и кист средостения 
оперативное по установлении диагноза независимо от возраста ребен
ка. В случае острых нарушений дыхания операция долж на быть сроч
ной. При кистозных новообразованиях, выступающих за  грудную по
лость, для  подготовки ребенка к операции производят пункцию с  ас 
пирацией содержимого кисты. При удалении опухоли у детей следует 
применять интубац'ионное управляемое дыхание, так  к ак  подход к опу
холи осуществляется через плевральную  полость.

Доступ определяется локализацией опухоли.
После удаления доброкачественных опухолей наступает выздоров

ление. При незрелых неврогенных опухолях, особенно невробластомах, 
д аж е  после радикального удаления возможно метастазирование. Чем 
моложе оперированный ребенок, тем лучше прогноз.

Рентгенотерапию и химиотерапию проводят в послеоперационном 
периоде, если имеются гистологические указания на незрелость или 
злокачественность опухоли. При опухолевом поражении лим фатичес
ких узлов средостения лимфосаркоматозом или метастазами, как  п р а
вило, применяют консервативное комбинированное лечение.



П орош  развития и заболевания 
брюшной стенки и органов брюшной полости

В Р О Ж Д Е Н Н А Я  А П Л А З И Я  М Ы Ш Ц  П Е Р Е Д Н Е Й  Б Р Ю Ш Н О Й  С Т Е Н КИ

В рожденная аплазия  мышц передней брюшной стенки — редкий 
порок развития, характерны м признаком которого является др яб 
л ая  передняя брю шная стенка с морщинистой, отвисшей кожей 
(рис. 155).

Этиология и патогенез данного заболевания изучены недостаточно. 
Предполагаю т, что причиной его является нарушение иннервации пе
редней брюшной стенки. Степень порока развития различна — могут 
отсутствовать полностью все мышцы, но чаще страдаю т отдельные мы
шечные группы.

А плазия мышц передней брюшной стенки обычно сочетается с ато
нией мочеполовой системы и кишечника. З а д е р ж к а  мочеиспускания и 
запоры являю тся причиной направления ребенка в хирургический ста
ционар уж е в первые дни после его рождения. При урологическом ис
следовании у таких детей обнаруживаю т атоничный мочевой пузырь, 
извитые, расширенные мочеточники, расширенную лоханку — уретеро- 
гидронефроз и гидронефроз.

Врожденное недоразвитие мышц передней брюшной стенки часто со
четается с другими тяж елы м и пороками развития: пороком сердца 
(2 0 % ),  аномалиями пищеварительного тр акта  (20% ), врожденным вы
вихом бедра, косолапостью, крипторхизмом, врожденными свищами 
пупка (6 0% ).

Д иф ф еренциальный диагноз проводят с расхождением прямых 
мышц живота, при котором пальпаторно выявляю т разошедшиеся края 
хорошо выраженных прямых мышц. Вдоль них при крике ребенка оп
ределяется выпячивание в виде продолговатого валика; особенно хоро
шо он виден при приподнимании ребенка за ручки из горизонтального 
положения.

В связи с тем что в тяж елы х случаях на первый план выступают 
симптомы, связанные с нарушением функции мочевыделительной си
стемы, лечение этих больных начинают с двусторонней нефроскопии, 
которую производят по экстренным показаниям. П лан  дальнейшего хи
рургического лечения зависит от патологии, выявленной при детальном 
урологическом исследовании (препятствия в области шейки мочевого 
пузыря, мочепузырных соустий и др .) .  Д л я  улучшения функции кишеч
ника применяют консервативную терапию (прозерин, сифонные клиз
мы) . П ластику передней брюшной стенки производят после восстанов
ления функции мочевыделительной системы.

В более легких случаях применяют консервативную терапию (пра
вильный режим вскармливания, общеукрепляющее лечение, промыва
ния мочевого пузыря антисептическими растворами, массаж  передней



Рис. 155. Аплазия перед
ней брюшной стенки.

брюшной стенки). Если тщательное урологическое исследование не вы 
являет изменений со стороны мочевыводящих путей, операцию пласти
ки передней брюшной стенки производят детям в возрасте старше 3 лет.

АНОМАЛИЯ Ж ЕЛ ТО ЧН О ГО  И МОЧЕВОГО ПРОТОКОВ

В первые недели внутриутробного развития человека функциониру
ют эмбриональные протоки — желточный (ductus om pha-loentericus) и 
мочевой (u rachus) ,  которые входят в состав пупочного канатика. П е р 
вый служит для питания плода, соединяя кишечник желточным меш 
ком, по второму осуществляется отток мочи в околоплодные воды.

На 3—5-м месяце внутриутробной жизни наблю дается обратное 
развитие протоков: желточный полностью атрофируется, превращ ает
ся в среднюю связку, располагаю щую ся с внутренней поверхности пе
редней брюшной стенки.

Нарушение облитерации желточного протока многообразно. В зав и 
симости от того, в какой степени и на каком уровне сохранился необли- 
терированный желточный проток, различают: 1) свищи пупка полные и 
неполные; 2) меккелев дивертикул; 3) энтерокистому. Анатомические 
варианты этой аномалии показаны на рис. 156.

Нарушение облйтерации мочевого протока не столь многообразно и 
проявляется обычно свищами пупка— полными и неполными (рис. 157). 
Киста мочевого протока представляет собой большую редкость.

Полные свищи пупка возникают в тех случаях, когда желточный или 
мочевой проток остается открытым на всем протяжении. При полном 
свище пупка просвет подвздошной кишки или мочевого пузыря откры
вается наружу через пупочное кольцо.

Значительно чаще (в 5— 8 раз) наблю даю тся свищи желточного 
протока. Если просвет необлитерированного желточного протока ши
рок, через пупочный свищ выделяется кишечное содержимое; при этом 
в области пупочного кольца видна слизистая оболочка кишечника 
ярко-красного цвета. При натуживании и крике ребенка может возник
нуть эвагинация кишечника (иногда размеры эвагинированного участка 
достигают 10— 15 см и более). Эвагинация сопровождается явлениями 
частичной кишечной непроходимости (рис. 158).

При полных свищах мочевого протока после отпадения пуповины из 
пупочной ранки по каплям вытекает моча. И ногда при натуживании 
ребенка или во время мочеиспускания моча выделяется через свищ 
•струей. К ож а при полных свищах пупка раздраж ен а , мацерирована.



Рис. 156. Аномалии желточного протока (схема).
а — полный свищ пупка; б — неполный свищ пупка; в, г — дивертикул Меккеля; д  — энтерокистома,

Д иагноз полного свища пупка нетруден и при широком свище ста
вится на основании х арактера  выделений.

Ф истулография является  ценным диагностическим приемом при 
полных свищах пупка. При подозрении на свищ мочевого протока при» 
меняют цветную пробу: раствор метиленовой синьки вводят в свищ или 
в мочевой пузырь и следят за прокрашиванием мочи или свищевого 
отделяемого.

Единственный метод л е ч е н и я  полных свищей пупка— оперативное 
вмешательство, которое во избежание осложнений (эвагинация, инфи
цирование мочевых путей и передней брюшной стенки, изъязвление и 
кровотечение) производят сразу после установления диагноза.

О перация заклю чается в иссечении свищевого хода на всем протя* 
жении, поэтому при свище желточного протока нужно быть готовым к 
лапаротомии, а иногда и к операции на кишке. Если обнаруживают ди
верти кул ,— удаляю т его. Мочевой проток выделяют на всем протяже
нии внебрюшинно, перевязываю т и иссекают.

Неполные свищи образуются при нарушении облитерации дистально
го отдела протоков и наблюдаются значительно чаще полных.

Д л я  этой аномалии характерны скудные выделения из области пу
почного кольца, из-за чего детей длительно и безуспешно лечат по по
воду «мокнущего пупка». При развитии инфекции отделяемое стано
вится гнойным.

При осмотре пупочной ранки среди необильных грануляций можно 
обнаружить точечное свищевое отверстие, из которого выделяется не
большое количество жидкого содержимого. Отделяемое обычно скуд»
ное, но на пеленках постоянно определяются его следы.



Рис. 157. Аномалии мочевого про
тока (схема).
а — полный свищ; б — неполные свищи; 
в — киста мочевого протока.

Рис. 158. Осложнение полного 
свища пупка — эвагинация.

Свищи пупка иногда принимают за  гранулему и пытаются лечить 
ее консервативно. Диагноз неполного свища пупка с уверенностью ста
вится не ранее чем через 4— 8 нед правильного лечения пупочной р ан 
ки. Д л я  подтверждения диагноза производят зондирование свищевого 
хода. Если пуговчатый зонд удается провести на глубину 1— 2 см, ди 
агноз свища становится несомненным. По направлению свищевого хода 
судят о его характере. П опадая  в необлитерированный желточный про
ток, зонд идет вертикально вниз по направлению к брюшной полости, 
при свище мочевого протока — вниз, к мочевому пузырю.

Л е ч е н и е  неполных свищей пупка всегда начинают с консерватив
ных мероприятий: ежедневные ванны со слабым раствором перм анга
ната калия. Туалет пупочной ранки с последующим прижиганием 5% 
настойкой йода, 10% раствором нитрата серебра (ляпис).

Повязки не применяют, так  как  они способствуют скапливанию со
держимого и инфицированию. Б ольш ая часть неполных свищей пупка 
под воздействием консервативного лечения закрывается. В случаях не
эффективности консервативного метода показана  операция (начиная с 
6 мес). Прогноз при правильно проведенной операции благоприятный.

Меккелев дивертикул. П од этим названием известна патология, ког
да необлитерированной остается проксимальная часть желточного про
тока. Формы дивертикула различны. Обычно меккелев дивертикул рас 
полагается на противоположной брыжейке стороне подвздошной киш
ки, в 20—70 см от баугиниевой заслонки, и по форме напоминает ко
роткий червеобразный отросток. М еккелев дивертикул чащ е имеет ко
ническую или цилиндрическую форму. Он может припаиваться соеди
нительнотканным тяж ем (остаток желточного протока) к брыжейке, 
передней брюшной стенке или кишечным петлям. П ри гистологическом 
исследовании стенки меккелева дивертикула в ряде случаев обнару
живаю т дистопированную слизистую оболочку ж елудка  или различных 
отделов кишечника (двенадцатиперстной или толстой кишки). Реж е



Рис. 159. Осложнение при дивертикуле Меккеля (схема).
а — кровотечение; б — инвагинация; в — странгуляционная кишечная непроходимость; г — диверти- 
кулит, перфорация; д  — заворот кишечника; е — заворот дивертикула на длинной ножке.

встречается ткань поджелудочной железы. Дистопия атипичной ж еле
зистой ткани является причиной одного из осложнений меккелева ди
вертикула — эрозия его стенки и кишечного кровотечения.

М еккелев дивертикул чаще всего обнаруживаю т случайно при ла- 
паротомии, предпринятой по другому поводу или в связи с развитием 
осложнений, среди которых наибольшее значение имеют кровотечение, 
воспаление (дивертикулит), инвагинация и другие виды кишечной не
проходимости (странгуляция, заворот) (рис. 159).

Кровотечение возникает остро. Кровь в кале темно-коричневого цве
та. При массивном кровотечении быстро развивается анемия, кровоте
чение может повторяться неоднократно.

Д ивертикулит протекает с симптомами, сходными с острым аппен
дицитом (тошнота, рвота, боли в животе, повышение температуры, лей
коцитоз). Различить  эти заболевания практически невозможно, поэто
му при отсутствии изменений в червеобразном отростке во время лапа- 
ротомии необходимо произвести ревизию тонкой кишки на протяжении 
около 70 см. В случаях запоздалой диагностики дивертикулита насту
пает перфорация и развивается перитонит.

Кишечная инвагинация, начинаю щ аяся с дивертикула, протекает с 
типичными симптомами (внезапное начало, приступообразные боли в



животе, рвота, кишечное кровотечение). Дивертикул обнаруживаю т на 
операции после дезинвагинации.

Кишечная непроходимость может вызываться перекрутом кишечных 
петель вокруг меккелева дивертикула, припаявшегося к передней 
брюшной стенке, или ущемлением их при фиксации дивертикула к бры 
жейке или кишечным петлям. Клиническая картина типична для не
проходимости кишечника. В ряде случаев симптомы нарастаю т медлен
но и сопровождаются явлениями сначала частичной, а затем полной 
кишечной непроходимости.

Диагностика меккелева дивертикула вызывает большие трудности. 
О нем чаще всего думаю т в случаях рецидивирующих кишечных кро
вотечений. Рентгенологическое исследование, как  правило, оказывается 
безрезультатным. Д л я  окончательного исключения диагноза применя
ют пробную лапаротомию.

Л е ч е н и е  меккелева дивертикула заклю чается в его удалении.
Существует два основных метода оперативного удаления меккелева 

дивертикула. При узкой ножке оперируют так  же, как  при удалении 
червеобразного отростка. В случаях широкого основания дивертикула 
производят клиновидную резекцию его в косом направлении с последу
ющим ушиванием стенки кишки узловым двухрядным швом. При н а 
личии выраженной брыжейки меккелева дивертикула ее перевязываю т 
отдельной лигатурой.

Кисты желточного и мочевого протоков. При облитерации обоих 
концов протока и сохранившейся необлитерированной средней части 
она постепенно растягивается, заполняется секретом слизистой оболоч
ки и образует кисту. Кисты желточного протока (энтерокисты) встре
чаются чаще кист урахуса. Обычно они протекают бессимптомно или 
дети жалую тся на неопределенного х арактера  боли в животе. В ряде 
случаев кисты приводят к развитию серьезных осложнений (кишечная 
непроходимость, инфицирование содержимого).

Л е ч е н и е  оперативное.
Г Р Ы Ж А  П У П О Ч Н О Г О  К АН А ТИ КА

Грыжей пупочного канатика, или пуповинной грыжей (om phalocele), 
называется порок развития, при котором к моменту рождения ребенка 
часть органов брюшной полости располагается внебрюшинно — в пупо- 
винных оболочках, состоящих из амниона, вартонова студня и первич- 
ной примитивной~брюшины (рис. 160).

Происхождение грыжи связывают с нарушением развития эмбрио
генеза на первых неделях внутриутробной жизни. В это время брюшная 
полость не может вместить быстро увеличивающиеся в объеме кишеч-

Рис. 160. Грыжа пупоч
ного канатика.



ные петли. Р асполагаясь  внебрюшинно, в пуповинных оболочках, они 
проходят временную стадию «физиологической эмбриональной грыжи», 
а затем, проделав «процесс вращения», возвращаю тся в увеличиваю
щуюся брюшную полость. Если в результате наруш ения процесса вра
щения кищечйика, недоразвития брюшной полости или нарушения за 
мыкания передней брюшной стенки часть органов остается в пуповин
ных оболочках, ребенок рож дается с грыжей пупочного канатика. •

В зависимости от времени остановки развития передней брюшной 
стенки различаю т два основных вида пуповинных грыж — эмбриональ
ные и фетальные. При эмбриональных гры жах печень не имеет глис- 
соновой капсулы и срастается с оболочками пуповины, что играет боль
шую роль при проведении оперативного вмешательства.

По клиническим признакам  в современных классификациях грыжи 
пупочного канатика подразделяю т следующим образом:

— по разм ерам  грыж: небольшие — до 5 см, средние — до 10 см, 
большие — больше 10 см;

— по состоянию грыжевых оболочек: неосложненные (с неизменен
ными оболочками); осложненные (разрыв оболочек, гнойное их рас
плавление, кишечные свищи).

Примерно у 65% детей с гры ж ами пупочного канатика встречаются 
сочетанные пороки развития (сердца, желудочно-кишечного тракта, 
мочеполовой системы).



Рис. 161. Лечение грыжи пупочного канатика (схема).
а — радикальная операция с послойным ушиванием тканей брюшной стенки; б — операция по Грос
су (ушивание кожи над невскрытыми оболочками грыжи); в — аллопластический метод; г — кон
сервативное лечение.

К л и н и к а .  При осмотре ребенка обнаруживают, что часть органов 
брюшной полости находится в пуповинных оболочках. Грыжевое вы
пячивание располагается на проекции пупка, над дефектом передней 
брюшной стенки. От верхнего полюса грыжевого выпячивания отходит 
пуповина. Если остановка в развитии происходит рано, то вне 
брюшной полости находится значительная часть печени и больш ая 
часть кишок. В случаях более поздней задерж ки  развития внебрюшин» 
но остается только часть кишечных петель. Практически содержимым 
эмбриональной грыжи могут быть все органы, кроме прямой кишки. 
При дефекте диафрагмы  наблю дается эктопия сердца.

В первые часы после рождения пуповинные оболочки, образующие 
грыжевой мешок, блестящи, прозрачны, белесого цвета. Однако уж е к 
исходу первых суток они высыхают, мутнеют, затем инфицируются и 
покрываются фибринозными наложениями. Если не проводятся меро
приятия по профилактике и лечению инфицированных оболочек, могут 
развиться перитонит и сепсис. При истончении и разры ве оболочек на
ступает эвентрация.

Диагностика грыж пупочного канатика не представляет затруд
нения.

Л е ч е н и е  детей с гры ж ам и пупочного канатика начинают сразу  по 
установлении диагноза. Применяют два метода лечения: оперативный 
и консервативный (рис. 161).



Абсолютными противопоказаниями к оперативному методу лечения 
являю тся врожденный порок сердца, глубокая недоношенность ребенка 
и т яж ел ая  родовая черепно-мозговая травма. У этих детей применяет
ся консервативный метод лечения, который состоит в ежедневной обра
ботке пуповинных оболочек 2% настойкой йода, спиртом. После отхож- 
дения коагуляционных корок и появления грануляций переходят на 
мазевые повязки (мазь Вишневского, бальзам  Ш естаковского). Н а зн а 
чают антибиотики, физиотерапию (ультрафиолетовое облучение, элект
рофорез с антибиотиками), общеукрепляющую и стимулирующую те
рапию. Грыжевой мешок медленно покрывается эпителием и, сморщи
ваясь, уменьшается в размерах. П олная эпителизация наблюдается 
через 2— 3 мес.

Относительным противопоказанием к операции являются большие 
р азм еры  грыж  при явном их несоответствии с объемом брюшной поло
сти, так  к ак  одномоментное вправление внутренних органов в недораз
витую брюшную полость приводит к резкому повышению внутрибрюш- 
ного давления, ограничению подвижности диаф рагмы  и развитию рез
кой дыхательной недостаточности, которая часто служит причиной 
летального исхода.

О днако у этих детей, если они родились доношенными и без тяж е
лых сопутствующих пороков развития и заболеваний, может быть с 
успехом применена двухэтапная операция по Гроссу или закрытие де
фекта аллопластическим материалом. По методике, предложенной 
Гроссом, иссекают только избыточную часть пуповины. Оболочки об
рабаты ваю т 5% йодной настойкой, кож у широко мобилизуют в сторо
ны. Выделенный край мышечно-апоневротического Дефекта подшивают 
к оболочкам грыжевого мешка возможно ближе к верхнему полюсу. 
К ож у сшивают над грыжевым мешком узловыми шелковыми швами. 
Д л я  уменьшения натяж ения производят насечки кожи в шахматном 
порядке. Мышечно-апоневротическую пластику производят вторым э т а 
пом в возрасте старше года.

П ри применении аллопластического материала грыжевой мешок по
крываю т дакроном, тефлоном, подшивая его по краю  мышечно-апонев
ротического дефекта. В ближ айш ие дни послеоперационного периода 
емкость грыжевого мешка уменьшают с помощью сборивающих швов, 
что дает  возможность постепенно погрузить органы в брюшную полость 
и произвести отсроченную пластику передней брюшной стенки на 7— 
10-й день после рождения ребенка.

Р адикальном у хирургическому вмеш ательству подлеж ат новорож
денные с малыми и средними гры жами при хорошо сформированной 
брюшной полости.

Р ад и к ал ьн ая  операция сводится к иссечению пуповинных оболочек, 
вправлению внутренностей и пластике передней брюшной стенки. Опе
рацию производят под интубационным наркозом. Применение мышеч
ных релаксантов нежелательно, так  как  при этом не удается вовремя 
диагностировать резкое повышение внутрибрюшинного давления, возни
кающего при гры ж ах  больших размеров.

Н а границе кож и и пуповинных оболочек вводят 0,25% раствор новокаина и осто
рожно, не вскрывая брюшную полость, делаю т окаймляющий разрез вокруг грыже
вого выпячивания. Содержимое грыжевого мешка вправляю т в брюшную полость. Обо
лочки постепенно, начиная с верхнего полюса, иссекают и одновременно начинают 
пластику передней брюшной стенки. Узловыми швами сшивают брюшину вместе с апо
неврозом, а иногда и краем мышц. Второй р я д  швов накладываю т на кожу. Если име
ется натяж ение при ушивании аяшневроза, на кож у накладываю т два ряда швов 
(П-образные и узловые шелковые). Если оболочки грыжи плотно припаяны к  печени, 
их оставляют, обрабатываю т настойкой йода и погружают вместе с  печенью в брюш
ную полость. Это необходимо в связи с  тем, что отделение оболочек от печени, ли- 
шейной глиссоновой капсулы, ведет к  повреждению органа и упорному кровоте
чению.



Летальность при оперативном 
лечении грыж пупочного канатика 
остается высокой и колеблется от 
30—40% при малых гры жах до 
70—80% при больших и осложнен
ных грыжах.

После операции Гросса и кон
сервативного лечения формируется 
вентральная грыжа (рис. 162). Д л я  
профилактики тяж елы х форм вен
тральных грыж после выписки ре
бенка из стационара необходимы 
ношение бандаж а, массаж,, гимна
стика.

Вентральную грыжу устраняют 
оперативным путем в возрасте 
2—5 лет. Предварительно проводят 
функциональную пробу, позволяю
щую выяснить, насколько компен
сировано повышение внутрибрюш- 
ного давления. Исследуют газы 
крови до и после вправления гры
жи. Простейшими тестами я в л я 
ются определение частоты пульса и дыхания. Если после вправления 
грыжи они остаются в пределах нормы, возможно устранение грыжи. 
Если наблюдаются учащение пульса и одышка, операцию отклады ва
ют до тех пор, пока брюшная полость не достигнет достаточного объ
ема и оперативное вмешательство не станет возможным.

Наиболее распространены два способа пластики передней брюшной 
стенки при вентральных грыжах: операция Тихомировой и операция 
Шиловцева.

Операция Тихомировой заключается в мышечно-апоневротической 
пластике дефекта: выкраиваю т лоскуты из наружны х листков апонев
роза, которые сшивают по средней линии. При операции по способу 
Шиловцева деэпидермизированный кожный лоскут, покрывающий вент
ральную грыжу, смещают под кожу.

Паховые грыжи, которые нередко сопровождают вентральные гры 
жи, устраняют хирургическим путем через 3— 6 мес после операции по 
поводу вентральной грыжи.

Прогноз при гры жах пупочного канатика всегда серьезен. Дети, 
успешно оперированные в периоде новорожденности, в дальнейшем 
растут и развиваю тся нормально.

П У П О Ч Н А Я  Г Р Ы Ж А

Пупочная гры жа — дефект развития передней брюшной стенки—• 
встречается у детей довольно часто, особенно у девочек. Условиями, 
способствующими образованию пупочной грыжи, служ ат  анатомические 
особенности этой области.

После отпадения пуповины пупочное кольцо закры вается. Однако оно плотно за 
мыкается только в нижней части, где проходят обе пупочные артерии и мочевой 
проток, которые вместе с окружающей их эмбриологической тканью даю т плотную 
соединительную, а затем фиброзную ткань. Это придает нижней части рубцовой ткани 
большую плотность. Верхний отдел пупочного кольца, через который проходит только 
пупочная вена, не имеющая мышечной оболочки, бывает значительно слабее нижнего. 
Кроме того, в раде случаев недо,развитая (брюшинная фасция закры вает его только 
частично. Соответственно этому форма пупка со стороны брюшной полости различна. 
При недоразвитии фасции, а такж е в участках, где она недостаточно плотна, обра
зуются небольшие дефекты, способствующие развитию грыжи.



а — разрез кожи; б, в, г — грыжевой мешок вскрывают и отсекают, шейку грыжевого мешка про* 
шивают, дефект апоневроза заш ивают узловыми шелковыми швами.

При таких анатомических условиях пупок является слабым местом передней брюш
ной стенки, предрасполагающим к  образованию грыжи. Большое значение при этом 
имеют различные моменты, повышающие внутрибрюшное давление. Длительные заболе
вания, вызывающие нарушение тонуса мышц и тургора тканей, такж е создают благо
приятные условия для образования пупочной грыжи.

К л и н и к а .  П упочная гры ж а проявляется выпячиванием округлой 
или овальной формы разных размеров. В спокойном состоянии и л е ж а 
чем положении ребенка грыжевое выпячивание легко вправляет
ся в брюшную полость и тогда хорошо прощупывается пупочное 
кольцо.

При больших гры ж ах кож а над  выпячиванием растянута и истон
чена, что вызывает у родителей мысль о возможности прорыва грыже
вого меш ка при плаче и беспокойстве ребенка. Родители считают, что 
гры ж а причиняет ребенку боль, и часто настаивают на раннем опера
тивном лечении.

Субъективные ощущ ения ребенка зависят  от формы грыжи. При 
широком пупочном кольце, когда грыжевое выпячивание при малейшем 
беспокойстве ребенка появляется, но такж е быстро и легко вправляет
ся, нет никаких оснований думать  о том, что содержимое грыжи трав
мируется и вызывает боль. При маленьком отверстии с ригидными 
краями есть все основания для беспокойства ребенка.

Т а к т и к а  при пупочной гры ж е зависит от ее формы и возраста 
ребенка. В значительном числе случаев у маленьких детей в процессе 
роста наблю дается самоизлечение. Это связано с развитием брюшного 
пресса. Обычно самоизлечение наступает, к 2— 3, иногда к 5— 6 годам. 
В более поздние сроки пупочное кольцо, как  правило, самостоятельно 
не закрывается, рассчитывать на самоизлечение не приходится и необ
ходимо оперативное вмешательство.

Закрытию  расширенного пупочного кольца способствуют массаж  и 
гимнастика, направленные на развитие и укрепление брюшного пресса. 
Н ачинаю т лечение в возрасте 1 мес с уклады вания детей на живот на 
Г-—3 мин 5— 10 раз  в сутки. В таком положении дети напрягаю т мышцы 
спины, стараясь поднять голову, делаю т движения ногами и руками,



что способствует укреплению общего тонуса и развитию мышц, в том 
числе и брюшного пресса. В дальнейшем целесообразно применение 
массажа и комплекса упражнений, назначаемых методистом по лечеб- 
ной физкультуре. Проводить гимнастику может мать. Кроме гимнасти
ки и м ассаж а, необходимы правильный режим, ванны, рациональное 
питание.

Л е ч е н и е .  Д о  последнего времени общепринятым было мнение, что 
оперативное лечение по поводу пупочной грыжи нужно начинать не 
раньше 2—3 лет. Развитие современных методов анестезии у детей 
позволило пересмотреть хирургическую тактику при многих заб олева
ниях и пороках развития, в том числе и при пупочной грыже. Так, 
если у ребенка с узким пупочным кольцом отмечаются приступы бес
покойства, не позволяющие исключить ущемление, оперативное вме
шательство может быть проведено в любом возрасте, д а ж е  в первые 
месяцы жизни.

Д етям  с пупочной и паховой грыжей целесообразно проводить од
новременно оба оперативных вмешательства.

Операцию при пупочной грыже производят под общим наркозом. Делаю т полу
круглый кожный разрез, очерчивающий основание грыжевого выпячивания снизу или 
сбоку (рис. 163). Затем мобилизуют кожу, выделяют ножку, а затем и грыжевой ме
шок, оставляя верхушку его, спаянную с кожей пупка. Содержимое грыжевого мешка 
вправляют в брюшную полость, после чего мешок вскрывают и осматривают его по
лость. Шейку прошивают шелком и перевязывают на обе стороны. Мешок отсекают, 
края апоневроза сближают узловыми шелковыми швами, культю грыжевого мешка 
погружают под апоневроз. На кож у накладывают узловые шелковые швы.

Г Р Ы Ж А  б е л о й  л и н и и  ж и в о т а

Гры ж а белой линии возникает вследствие небольших дефектов апо* 
невроза, обычно располагаю щихся вблизи средней линии, меж ду пуп
ком и мечевидным отростком. Часто встречаются грыжи, располагаю» 
щиеся тотчас над пупком — параумбиликальны е (herm a paraum bilica-  
lis). Пупочное кольцо бывает полностью замкнуто. При внешнем осмот
ре ребенка параумбиликальную  гры жу трудно отличить от пупочной, но 
пальпация грыжевого кольца легко позволяет определить, что она 
находится над  пупком.

В отличие от пупочной грыжи белой линии встречаются главным 
образом у детей старшего возраста. Грыжевое выпячивание бывает 
разных размеров. Часто в дефект апоневроза выпячивается только 
предбрюшинная клетчатка. В ряде случаев могут возникать боли, что 
связано с вовлечением в дефект апоневроза париетальной брюшины, 
образующей грыжевой мешок. Ущемление грыжи белой линии живота 
у детей — чрезвычайно редкое явление. В этом случае необходимо сроч
ное оперативное вмешательство.

Грыжи белой линии, в том числе и околопупочные, не проявляют 
наклонности к самопроизвольному закрытию, поэтому лечение их толь
ко оперативное.

Операцию производят по установлении диагноза. Под общим н ар
козом делаю т кожный разрез над выпячиванием, грыжевой мешок 
выделяют, вскрывают, после осмотра прошивают у шейки и отсекают. 
Дефект в апоневрозе ушивают шелковыми швами.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Й  п и л о р о с т е н о з

Нарушение проходимости пилорического отдела ж елудка  обуслов
лено различными пороками развития: препилорической мембраной,
сдавлением области привратника аберрантным сосудом и др.

Наиболее частой причиной является гипертрофия мышечного слоя 
привратника, описанная Гиршпрунгом.



Рис. 164. Симптом «пе
сочных часов» у ребенка 
с пилоростенозом.

Гипертрофический пилоростеноз, в отличие от остальных его форм, 
проявляется с конца 2 -й —-начала 3-й недели. Основным его симптомом 
является рвота* «фонтаном», возникаю щ ая после кормления. Рвотные 
массы не содерж ат желчи, их количество превышает количество высо
санного при последнем кормлении молока, нередко они имеют кислый 
запах  (застой ж елу д ка ) .  Дети начинают быстро худеть, нарастают яв 
ления обезвоживания, сопровождающиеся урежением мочеиспускания 
и скудным стулом.

Тяжесть состояния ребенка определяется степенью нарушения вод
но-солевого обмена (эксикоз, гипохлоремия, возможна гипокалиемия). 
При осмотре обращ аю т внимание на вздутие эпигастральной области, 
усиленную перистальтику ж елудка  в виде «песочных часов» (рис. 164). 
При глубокой пальпации удается выявить гипертрофированный при
вратник.

Д анны е лабораторных исследований указываю т на анемию, сгуще
ние крови (повышение гемоглобина, увеличение гематокрита, зам едле
ние С О Э ). Несмотря на значительные потери хлора с рвотой, измене
ние кислотно-щелочного состояния крови в сторону алкалоза  наблю 
дается нечасто, так  к ак  эти потери компенсируются кислыми продук
тами обмена, недостаточно выделяемыми вследствие олигурии. Коли
чество хлора в крови снижается.

П альпация пилоруса является патогномоничным симптомом для 
пилоростеноза. Многие авторы, выявив гипертрофированный приврат
ник, ставят показания к  операции, не прибегая к рентгенологическому 
исследованию. В неясных случаях необходим рентгенологический об
зорный осмотр брюшной полости и контрастное исследование желудоч
но-кишечного тракта.

При рентгенологическом исследовании обращ аю т внимание на р а з 
меры ж елудка , его опорожнение, состояние пилорического канала . При 
обзорном осмотре определяется расширенный, заполненный газом ж е 
лудок. После дачи контрастного вещества (5% водная бариевая взвесь 
в 30— 50 мл сцеженного грудного молока) выявляю т усиленную сегмен
тарную перистальтику ж елудка  и нарушение эвакуации контрастного 
вещества в двенадцатиперстную кишку. В ряде случаев в боковой про
екции удается увидеть резко суженный просвет привратника. З адерж ка  
контрастного вещества в ж елудке при пилоростенозе наблюдается от 
3 до 24 и д аж е  48 ч.

Д иагноз пилоростеноза при наличии всех перечисленных выше симп
томов не представляет трудностей. Наиболее часто дифференциальный



диагноз проводят с пилороспазмом. Курс лечения противоспазматиче- 
скими средствами [атропин по 2 капли 3 р аза  в день, дипразин (пи- 
польфен), аминазин внутримышечно по 0,1 мл в течение 5—7 дней] 
дает успех при пилороспазме и является безрезультатным при стенозе. 
Длительная з а д е р ж м  контрастного вещества в ж елудке  (до 3 ч и 
более) свидетельствует о наличии пилоростеноза.

Псевдопилоростеноз (синдром Д ебре — Ф ибигинера), возникающий 
при адреногенитальном синдроме, такж е  проявляется упорной рвотой 
«фонтаном», возникающей на 3— 4-й неделе жизни. В крови этих боль
ных обнаруживают гиперкалиемию, в то время как  для  пилоростеноза 
характерно снижение содержания солей калия. Рвота при псевдопи- 
лоростенозе бывает менее постоянной. Рвотные массы обычно содер
жат примесь желчи. Эвакуация контрастного вещества из ж елудка  з а 
медлена, но начинается с первых минут исследования. В отличие от 
гипертрофического пилоростеноза при стенозах привратника, обуслов
ленных наличием мембраны или сдавлением извне, симптомы возни
кают сразу после рождения.

Значительно труднее на основании клинических симптомов отличить 
гипертрофический пилоростеноз от частичной непроходимости двенад
цатиперстной кишки выше большого дуоденального соска. В этих слу
чаях основным методом является рентгенологическое исследование с 
контрастным веществом. Н аиболее информативным является осмотр 
'больного в боковой проекции, когда точно можно судить об уровне н а 
рушения пассаж а контрастного вещества и при непроходимости д ве 
надцатиперстной кишки в боковой проекции выявляется симптом дуо
денального стаза.

Л е ч е н и е .  Пилоростеноз требует оперативного лечения. В м еш а
тельству предшествует предоперационная подготовка, направленная на 
восстановление нарушенного водного, электролитного и белкового р а в 
новесия в организме ребенка.

Перед операцией в ж елудок вводят резиновый катетер, назначаю т антибиотики 
'{200 000 Е Д  пенициллина и 20 000 Е Д  стрептомицина на 1 кг массы тела ребенка).

В качестве обезболивания часто применяют местную анестезию 0,25% раствором 
новокаина в сочетании с дачей глюкозо-спиртовой смеси (20 мл 40% глюкозы с 2 мл 
36° спирта).

Доступ к привратнику осуществляют верхнесрединным параректальным илн транс
ректальным разрезом. В последние годы широкое распространение получил поперечный 
разрез выше и справа от пупка. Доступ через мышцы обеспечивает в дальнейшем луч
шее заживление послеоперационной раны.

Операцию производят по способу Фреде — Рамш тедта (рис. 165). Рассекаю т се
розно-мышечный слой привратника в бессосудистой зоне, а затем с помощью инстру
мента края рассеченной мышцы раздвигаю т до тех пор, пока на всем протяжении раз
реза в рану не пролабирует слизистая оболочка привратника. На разрезе толщина 
мышечного слоя колеблется от 0,5 до 1 см, в  то время как  в норме она равна 

*0,1—0,16 см.
Наиболее ответственным является момент рассечения привратника у места его 

перехода в двенадцатиперстную кишку, так как  здесь мышца истончается и нависаю 
щ ая над ней слизистая оболочка может быть повреж дена. Д ля  контроля целости сли
зистой оболочки надавливают на ж елудок и содержимое его перемещают по направле
нию к двенадцатиперстной кишке. Этот простой прием позволяет вовремя диагности
ровать перфорацию. Если слизистая оболочка повреждена, в нижнем углу разреза 
появляются пузырьки воздуха, а иногда и содержимое кишки. При обнаружении пер
форации дефект ушивают 1—2 швами. Если это осуществить трудно, ушивают место 
пилоромиотомии и делают разрез на противоположной стороне.

Б лагодаря  операции устраняется анатомическое препятствие и вос
станавливается проходимость привратника. Через 3 ч после операции 
ребенка начинают поить 10% раствором глюкозы, через 6 ч — сцеж ен
ным грудным молоком по 10 мл через 2 ч из расчета 10 кормлений в 
сутки с ночным перерывом. В последующие дни количество молока еж е 
дневно увеличивают на 100 мл (10 мл на одно кормление). Н ачиная с 
5-х суток, когда ребенок получает уж е 50 мл молока через 2 ч коли
чество его увеличивают до 70 мл и удлиняют интервал меж ду кормле-



Рис. 165. Операция при пилоростенозе по Фреде—Рамштедту.
А — разрез кожи; Б — разрез серозно-мышечного слоя в бессосудистой зоне пилоруса; В — опасная 
зона (ранение заворота слизистой оболочки).

ниями до 3—ЗУ2 ч, после чего ребенка переводят на обычное вскарм
ливание.

В первые дни после операции восполнение недостающих белков и 
жидкости осуществляют парентеральным путем: внутривенно перели* 
вают плазму, 10% раствор глюкозы, раствор Рингера — Л окка . Н азна
чают микроклизмы через 3 ч (30 мл 10% раствора глюкозы и раствор 
Р ингера  — Л о кка  поровну), антибиотики, витамины. Обычно с  3—4-х 
суток состояние детей быстро начинает улучшаться и на 10— 12-й день 
их выписывают домой (швы снимают на 8—9-е сутки). Прогноз бла
гоприятный.

Я З В Е Н Н А Я  Б О Л Е З Н Ь  Ж Е Л У Д К А  
И Д В Е Н А Д Ц А Т И П Е Р С Т Н О Й  К И Ш К И

Язвенная болезнь ж елудка  и двенадцатиперстной кишки у детей 
встречается реже, чем у  взрослых. Страдаю т этим заболеванием пре
имущественно подростки. В происхождении болезни имеют значение 
нарушение реж им а питания, повышенные эмоциональные нагрузки, 
меняющийся гормональный фон пубертатного периода. В литературе 
имеются у казан ия  на возникновение т а к  называемых стрессовых язв 
у детей более младшего возраста и д а ж е  новорожденных на фоне сеп
сиса и гормональной терапии.

Я звенная болезнь двенадцатиперстной кишки встречается значитель
но чаще, чем желудка .

К л и н и к а .  Я звенная болезнь имеет свои особенности в зависимости 
от возраста. У детей старшего возраста болезнь имеет длительный 
анам нез и протекает с характерны ми симптомами — чувством диском
форта в животе, болями в эпигастральной области, снижением аппетита, 
рвотой. Появление болей дети связываю т с приемом пищи либо ука
зываю т на возникновение их в ночное время, что зависит от локализа
ции язвенного процесса. Н арастаю т дисфагические явления: тошнота, 
отрыжка, изжога, рвота. Иногда заболевание протекает с выраженным 
болевым синдромом. Осложнения язвенной болезни в виде перфорации, 
пенетрации язв и обильных кровотечений в детском возрасте отмеча* 
ются сравнительно редко. М алигнизация язвы почти не наблюдается.

У новорожденных и детей грудного возраста единственным симпто
мом бывает кровотечение — от незначительного до профузного, вызы
вающего анемию и ухудшение состояния больного. Т ак  ж е  внезапно 
может возникнуть и перфорация, которой сопутствуют быстро разви
ваю щ иеся явления перитонита. Ж ивот  при этом вздут, напряжен, при 
перкуссии выявляется исчезновение печеночной тупости. При рентге



нологическом исследовании в брюшной полости определяется свобод
ный газ.

Диагностика язвенной болезни основывается на анамнезе (наслед
ственные факторы, применение гормональной терапии и д р .) .  лабора- 
торных данных (повышение кислотности, наличие скрытой крови в ка
ле) и рентгенологическом исследовании. При язвенной болезни х ар ак 
терны образование ниши и деф ормация луковицы двенадцатиперстной 
кишки, которые выявляю тся при значительной длительности заболе
вания. В начальные сроки удается выявить только спазм пилородуо- 
денальной области. Большое место в диагностике занимает фибродуо- 
деногастроскопия, которая помогает наряду с рентгенологическим 
методом исследования установить локализацию  процесса, его распрост
раненность. Это исследование возможно и на высоте язвенного кровоте
чения.

У детей старшего возраста дифференциальный диагноз язвенной бо
лезни следует проводить с гастритом, гепатохолециститом, а при нали
чии кровотечения— с меккелевым дивертикулом, синдромом портальной 
гипертензии, удвоением кишечника. С целью дифференциальной диаг
ностики проводят дополнительные исследования: изучение функции пе
чени, дуоденальное зондирование в холодном периоде болезни, анализ 
желудочного сока и т. д.

Л е ч е н и е .  В неосложненных случаях язвенной болезни показана 
консервативная терапия: диета, комплекс витаминов, щелочное питье. 
В период обострения назначаю т альмагель  А и Б. При кровотечениях—■ 
гемостатичеокую терапию, холод на область желудка , диету. О ператив
ное лечение показано в детском возрасте в случаях развивш ихся ослож 
нений (перфорация язвы, неостановленное кровотечение). Операция 
долж на быть щадящей. При перфорации язвы  ж елудка  у детей реко
мендуется ушивание ее шелковыми швами, селективная ваготомия.

После операции в течение 2 сут дети находятся на парентеральном 
питании, с 3-х суток даю т питье, затем  переводят больного на щ адящ ую  
диету (бульоны, кисели и т. д .) ,  постепенно услож няя ее. После пере
несенной операции дети находятся на диспансерном наблюдении, им 
проводятся профилактические противоязвенные курсы лечения.

ВРОЖ ДЕННАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ КИШ ЕЧНИКА

Врож денная непроходимость мож ет быть обусловлена различными 
причинами: нарушением формирования просвета пищеварительной
трубки или строения ее стенки (атрезия, внутренний стеноз, удвоение 
кишечника), аномалиями фиксации кишечника в брюшной полости 
(незавершенный поворот кишечника) или неправильным развитием со
седних органов (кольцевидная подж елудочная ж елеза ,  аберрантный со
суд и др .) .  Время возникновения этих пороков относится к раннему 
периоду внутриутробной жизни, когда наруш ается один из процессов: 
формирование кишечной стенки, рост кишечника или процесс его «вра
щения».

Пищеварительная трубка в процессе развития проходит стадию плотного «шнура», 
когда пролиферирующий эпителий полностью закрывает просвет кишечника. Возни
кающий вслед за этим процесс вакуолизации заканчивается восстановлением просвета 
кишечной трубки, однако в определенных условиях последняя ф аза нарушается и ки
шечный просвет остается закрытым. Если процесс рекаяализации нарушен на неболь
шом участке, то кишечный просвет закрыт тонкой перепонкой и возникает перепонча
тая атрезия (рис. 166). В тех случаях, когда процесс вакуолизации успел начаться, в 
перепонке имеются отверстия различной величины (перепончатый стеноз). При закры
тии просвета кишечника на большом протяжении атрезия носит характер фиброзного 
тяж а. Причиной этой формы атрезии в ряде случаев является аплазия соответствую
щей ветви мезентериального сосуда. Встречаются множественные атрезии кишечника;



Рис. 166. Атрезия кишечника и ее разновидности.
а  — перепончатая форма; б — полная атрезия с разобщением слепых концов; в — атрезия в виде 
фиброзного шнура; г — множественная атрезия («сосисочная форма»).

в этом случае кишечная петля имеет характерный вид, получивший название «сосисоч
ная форма».

При гистологическом исследовании «гяжей» и перепонок в них находят элементы 
кишечной стенки. Большой клинический опыт, накопленный детскими хирургами в по
следние годы, подтверж дает многочисленные морфологические исследования, свидетель
ствующие о наибольшей частоте поражения в областях «сложных эмбриологических 
процессов» — большом дуоденальном соске, двенадцатиперстной кишке в  месте перехо
д а  ее в тощую (Plica duodeno-jejunalis), а такж е в дистальном участке подвздош
ной кишки. Частое сочетание атрезии кишечника, особенно высокой, с болезнью Дауна 
(по данным литературы, до 35% ) свидетельствует о наличии генетических наруше
ний у этой группы больных.

Н ар яд у  с непроходимостью «внутреннего» типа (атрезии и внутрен
ний стеноз, обусловленные нарушением развития кишечной стенки) 
выделяю т непроходимость в результате сдавления кишечника извне — 
наружный стенбз. Наиболее частыми причинами наружного стеноза 
являю тся различные варианты нарушения нормального поворота ки
шечника: непроходимость, вызванная высоким расположением слепой 
кишки; изолированный заворот средней кишки; синдром Л едда (соче
тание заворота средней кишки со сдавлением двенадцатиперстной киш
ки тяж ам и  брюшины, фиксирующими высоко расположенную слепую 
к и ш к у ) .

В первые недели внутриутробного периода развития кишечник, висящий в сагит
тальной плоскости на общей брыжейке, фиксированной только у места выхода верхней 
брыжеечной артерии, проходит ф азу «физиологической эмбриональной грыжи». Затем 
начинается процесс вращения: средняя кишка (от двенадцатиперстной до середины 
поперечнообпчпчной кишкк! возвращ ается в брюШнуй ПОТГбсть. "Первыми втягиваются 
начальные петли тонкой кишки, а слепая киш ка проделывает путь снизу слева вверх 
направо, вращ аясь против часовой стрелки на 270°. З а  счет роста восходящей кишки 
слепая кишка спускается в правую подвздошную область. Двенадцатиперстная кишка 
к этому времени оказывается позади поперечноободочной, слепая кишка — слева ввер
ху. Процесс вращ ения заверш ается фиксацией кишечника, приобретающего раздельную 
бры ж ейку для тонкой и толстой кишки (рис. 167).

Если процесс вращ ения прекращ ается на первом этапе, весь кишечник имеет общую 
бры жейку с узким основанием. При этом тонкая кишка располагается справа, тол-



Рис. 167. Нормальный процесс вращения кишечника.
а — стадия «физиологической» пуповинной грыжи; б — первый момент вращения: поворот на 90°, 
толстая кишка находится слева, тонкая справа; в — второй момент вращения; поворот на 270°, 
тонкая и толстая кишки имеют общую брыжейку; г — третий момент вращения заканчивается 
'фиксацией кишечника, тонкая и толстая кишки приобретают разделительную брыжейку.

•стая — слева (рис. 168 и 169). В результате избыточной подвижности кишечника во
круг общей брыжейки может возникнуть заворот средней кишки. Время возникновения 
заворота 'различно — от внутриутробного периода до глубокой старости.

При нарушении второго этапа слепая кишка располагается либо слева, либо по 
•средней линии или справа под печенью. В связи с тем что слепая кишка всегда фик
сируется в правой половине брюшной полости, тяж и  брюшины, идущие к высокорас- 
положенной слепой кишке, сдавливают двенадцатиперстную кишку, вызывая ее не
проходимость.

При нарушении третьего этапа вращения изменяется фиксация кишечника, что либо 
привадит к образо*ванию дефектов брыжейки, либо к образованию  различных карманов 
ж сумок, предрасполагающих к ущемлению кишечных петель. К  разновидностям по
добных аномалий относятся так называемые внутренние грыжи (рис. 170). Н аруш е
ние фиксации кишки приводит к большей ее подвижности на общей брыжейке, часто 
имеющей очень узкое основание, что опасно ввиду возможности заворота «средней 
кишки».

Проявления незавершенного поворота кишечника могут встретиться и у взрослых 
больных. Это имеет значение при возникновении воспалительного процесса в черве
образном отростке, так как приводит к серьезным трудностям в диагностике острого 
аппендицита, когда червеобразный отросток расположен под печенью или даж е в левой 
половине брюшной полости.

В результате перечисленных форм отклонений в развитии может возникнуть 
врожденная непроходимость кишечника.



Рис. 168. Основные варианты аномалий вращения 
кишечника.
а — полное отсутствие вращения; б — сдавление двенад
цатиперстной кишки тяжами брюшины; в — заворот 
«средней» кишки; г — синдром Ледда.

Особым по своей природе является так  называемый мекониевый 
илеус, возникающий вследствие кистофиброза подж елудочной железы, 
обусловливающего повышенную вязкость мекония7~который, как  проб
кой, закупоривает просветгдШшЗадшштН сЙ ш ки. Вязкость мекония на
столько велика, что во время операции его с трудом удается снять с 
перчаток и инструментов.

Клиническое течение врожденной кишечной непроходимости з ависит 
не столько от анатомического варианта ее, сколько от уровня р асполо- 
жения препятствия (высокая и л а  низкая) и степени закрытия кишеч
ного просвета [полная или частичная непроходимость). К высокой 
кишечной непроходимости относят непроходимость в области двенадца
типерстной кишки или начальном отдел е_тощей. Среди низкой непрохо
димости разййчанЗт тонко- и толстокишечную. Врож денная непроходи
мость толстой_дщпки встречается р^щ £цв виде изолированного заворо
та слепой шш S -образной кишки. К  полной непроходимости приводит 
всегда атрезия кишечника. При остальных пороках возможно сохране
ние частичного п ассаж а  кишечного содержимого. При резкой степени 
стеноза непроходимость т ак ж е  мож ет иметь характер полной, напри
мер при закупорке слизью маленького отверстия в перепонке, закры 
вающей кишечный просвет, или при резком сдавлении двенадцатипер
стной кишки кольцевидной поджелудочной железой, а такж е при вы
раженной странгуляции.

* В результате нарушения проходимости кишечная петля над препят
ствием растягивается содержимым, кишечная стенка гипертрофирует
ся. Н и ж е препятствия кишечные петли находятся в спавшемся состоя
нии и не содерж ат кишечного содержимого. Разница в диаметре рас-



Рис. 169. Нарушение вращения кишечника. Толстая киш ка располагается слева (а), 
тонкая — справа (б). Рентгенограмма.

ширенной и спавшейся кишечных петель при атрезии чрезвычайно ве-* 
лика.

В зависимости от характера  течения непроходимость подразделяют 
на острую, хроническую и рецидивирующую.

При о с т р о й  непроходимости первые симптомы заболевания про
грессивно нарастают. Если диагностика запазды вает , дети умирают от 
развившихся осложнений (аспирационная пневмония, перитонит, тяж е
лые нарушения водного, солевого и белкового обмена).

В ряде случаев при стенозе кишечника, когда сохранена частичная 
проходимость, развивается гипертрофия кишечной стенки над препят
ствием, позволяющая справиться с нарушением проходимости кишеч
ной трубки, компенсировать ее. В~3тих случаях заболевание принимает 
форму х р о н и ч е с к о й  кишечной непроходимости. Периоды усиления 
клинических симптомов чередуются со светлыми промежутками, кото-

Рис. 170. Внутренние грыжи (схема).
а — локализация внутренних грыж; б — вид грыжи.



рые длятся  от нескольких дней и недель до нескольких месяцев и д а 
ж е  лет жизни.

Особую форму клинических проявлений в ряде случаев имеют ано
малии третьего этапа вращ ения (заворот средней кишки, внутренние 
гры ж и), которые протекают в виде остро возникающих приступов ост
рой кишечной непроходимости, однако после очистительной клизмы, 
иногда д а ж е  самостоятельно, боли проходят и состояние ребенка улуч
шается. Через некоторое время наступает рецидив непроходимости. 
Светлые промежутки имеют различную продолжительность. Н а высоте 
одного из приступов дети обычно доставляются в хирургический ста
ционар. Эта форма известна под названием р е ц и д и в и р у ю щ е й  
врожденной кишечной непроходимости.

В основу общепринятой классификации врожденной кишечной не
проходимости положены приведенные выше клинико-анатомические 
особенности отдельных ее видов.

К Л А С С И Ф И К А Ц И Я  В Р О Ж Д Е Н Н О Й  К И Ш Е Ч Н О Й  
Н Е П Р О Х О Д И М О С Т И

I. Острая непроходимость

Высокая: атрезия двенадцатиперстной кишки и начального отдела 
тощей; внутренний стеноз двенадцатиперстной кишки; наружный сте
ноз: аномалии кишечного вращ ения (синдром Л едда, изолированный 
заворот средней киш ки); сдавление двенадцатиперстной кишки т я ж а 
ми брюшины; кольцевидная подж елудочная ж елеза; аберрантный сосуд.

Н изкая: атрезия; внутренний стеноз; наружный стеноз; удвоение 
кишечника; ущемление во врожденном дефекте брыжейки (истинная 
внутренняя и ло ж н ая  гр ы ж а);  заворот слепой или сигмовидной кишки; 
мекониевый илеус.

II. Хроническая непроходимость

Внутренний стеноз кишки.
Н аруж ны й стеноз (сдавление кишки тяж ам и  брюшины, опухолью 

и пр.).

III. Рецидивирующая непроходимость

Рецидивирующий заворот средней кишки.
Клиника каж дой  формы врожденной кишечной непроходимости 

имеет свои особенности.

О С Т Р А Я  К И Ш Е Ч Н А Я  Н Е П Р О Х О Д И М О С Т Ь

Высокая кишечная непроходимость. Основным симптомом ее являет
ся рвота, которая проявляется, как  правило, с первых часов или дней 
жизни и носит упорный характер, а в случаях полной непроходимости 
становится почти непрерывной. Х арактерна примесь к желудочному 
содержимому желчи или темной зелени. Ж и вот  при высокой непрохо
димости не вздут, часто выглядит запавшим"1— «ладьевидный». Выбу
хание, наблю даю щ ееся в эпигастральной области, исчезает после рво
ты. В результате упорной рвоты дети с высокой непроходимостью ки
шечника начинают худеть, наблю дается обезвоживание.

Мочеиспускание скудное. Постепенно развивается гипохлоремия, 
изменяется соотношение ионов К  и Na.

П ри атрезии двенадцатиперстной кишки стул отсутствует, из прямой 
кишки отходят комки светлой слизи.



Низкая кишечная непроходимость. Часто уж е сразу после рождения 
наблюдаются вздутие живота и зад ер ж ка  стула. Рвота, характерная  
для высокой непроходимости, отступает на второй план, так  как  воз
никает несколько позже и не носит столь упорного характера . Рвотные 
массы имеют зловонный запах  застойного кишечного содержимого 
(«каловая рвота»). Постепенно развивается интоксикация. При осмотре 
живота обнаруживаю т резкое увеличение его размеров и усиленную, 
видимую на глаз перистальтику (сим птом_В ааля).

Диагностика основывается на тщательном изучении анам неза и 
клинико-рентгенологического исследования ребенка.

Методика исследования новорожденного с подозрением на врожден
ную кишечную непроходимость склады вается из следующих моментов:

■ 1) изучение анамнестических данных о течении беременности и ро
дов у  матери; £  iXicfeC"

2) изучение анамнеза заболевания (время появления симптомов и 
их динам ика);

3) оценка общего состояния ребенка (сочетание аномалии, степень 
доношенности, признаки родовой черепно-мозговой травмы  и т. д .) ;

4) оценка дефицита массы (разница массы тела при рождении и 
поступлении в хирургический стационар);

5) осмотр живота (вздутие, наличие перитонеальных явлений, симп
том В аал я ) ;  ч

6) зондирование ж елудка  (оценка количества и характера ж елудоч
ного содержимого);

7) ректальное исследование;
8) рентгенологическое исследование.
Если при катетеризации ж елудка  получено лишь небольшое коли

чество светлой слизи, а резиновый катетер, введенный в прямую кишку, 
проходит на глубину 9— 10 см, наличие врожденной кишечной непро
ходимости становится сомнительным. Окончательно убедиться в п ра
вильности диагноза или исключить его позволяет рентгенологическое 
исследование, которое всегда начинают с обзорного осмотра органов 
грудной и брюшной полостей, обращ ая  внимание на характер  газона- 
полнения желудочно-кишечного тракта.

При высокой непроходимости на фоне темной брюшной полости оп
ределяются два газовых пузыря и уровня жидкости, соответствующих 
расширенным ж елудку и двенадцатиперстной кишке (рис. 171).

Если рентгенологическая картина неубедительна, проводят рентге
нологическое исследование с контрастным веществом, в качестве кото
рого применяют водную бариевую взвесь на сцеженном грудном 
модоке (1 чайную ложку 1>ариевий Нзве^тгпсметаиообразной консистен- 
щ й ь р азв о д я т  в 30—50 мл сцеженного грудного молока).  Если ребенок 
плохо сосет, контрастное вещество вводят через резиновый зонд. По 
окончании исследования обязательно удаляю т остатки контрастного 
вещества из ж елудка  и промывают его до получения чистой воды.

Д л я  высокой кишечной непроходимости характерны  два депо конт
растного вещества в расширенных ж елудке и двенадцатиперстной киш
ке. Эвакуаторная функция кишечника нарушена.

При подозрении на непроходимость, вызванную незаверш енным по
воротом кишечника, применяют раздувание толстой кишки воздухом. 
Неправильное расположение слепой кишки (слева, в эпигастральной 
области или высоко под печенью) подтверж дает диагноз.

При низкой врожденной кишечной непроходимости на обзорной 
рентгенограмме определяются множественные уровни жидкости 
(рис. 172 ) и нарушение п ассаж а контрастного вещества при контраст
ном исследовании.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з .  Высокую врожденную кишеч
ную непроходимость дифференцируют со всеми заболеваниями, сопро-



Рис. 171. Высокая кишечная непроходимость у новорожденного, видны два газовых 
пузыря и два уровня жидкости, соответствующие расширенному ж елудку и двенадца
типерстной кишке; в нижних отделах газ отсутствует. О бзорная рентгенограмма.

Рис. 172. Н изкая кишечная непроходимость у новорожденного. Определяются множе
ственные уровни жидкости в расширенных, заполненных газом кишечных петлях над 
уровнем атрезии. Обзорная рентгенограмма.

вождаю щ имися рвотой — пилоростенозом, псевдоокклюзионным синд
ромом у недоношенных детей, родовой черепно-мозговой травмой.

Пилоростеноз в отличие от непроходимости двенадцатиперстной 
кишки начинается в более поздние сроки и сопровождается рвотой 
створоженным молоком, не содержащим примесей желчи и зелени. Кро
ме того, при пилоростенозе часто удается пальпировать гипертрофиро
ванный привратник.

При псевдоокклюзионном синдроме у недоношенных детей рвота 
наблюдается с первьпГ"днеи жизни, рвотные массы содержат примесь 
желчи и зелени и клинически бывает трудно судить о характере забо
левания. Окончательный ответ дает  рентгенологическое исследование, 
при котором определяется нарушение функции желудочно-кишечного 
тракта, но несколько иного порядка, чем при непроходимости двенад
цатиперстной кишки: эвакуация контрастного вещества из желудка на
чинается сразу, но замедлена и остатки бариевой взвеси в желудке 
можно видеть через 24 ч и более от начала исследования. Консерва
тивные мероприятия: прозерин внутримышечно по 0,1 г 3 раза, сифон
ные клизмы, промывания ж елудка , введение гипертонических раство
ров глюкозы и хлорида натрия внутривенно, паранеф ральная  блокада 
(0,25% раствор новокаина) ликвидируют явления кишечной непрохо
димости.
Д  Дифференциальный диагноз низкой кишечной непроходимости про

водят с динамической непроходимостью в результате пневмонии, ки
шечной инфекции, диспепсии, сепсиса.



Рис. 173. Перфорация кишечника у но
ворожденного. В брюшной полости оп
ределяется свободный газ. Обзорная 
рентгенограмма.

В отличие от врожденной не
проходимости парез кишечника 
обычно развивается более посте
пенно на фоне имеющихся заб о 
леваний, чащ е у детей конца пер
вого месяца жизни и старше.
Рентгенологическое исследование 
выявляет повышенное газонапол- 
нение кишечника, но газ распре
деляется равномерно. В резуль
тате консервативного лечения 
удается получить стул, умень
шается вздутие живота, улуч
шается состояние ребенка.

В случаях осложнения, позд
ней диагностики высокой непро
ходимости, о б у сл о вленн о й  заво
ротом средней кишки, развивает
ся тяж елое осложнение — некроз кишечника, что связано со сдавлением 
верхней брыжеечной артерии. Грозным признаком развиваю щегося ос
ложнения слу/кйт“появление кровянистых выделений из прямой кишки. 
Оперативное вмешательство в этих случаях производят незам едлитель
но. По вскрытии брюшной полости выделяется геморрагический выпот, 
в запущенных случаях с гнилостным запахом. Кишечные петли багро- 
во-цианотичны или черного цвета. Если изменения на всем протяжении 
кишки необратимы, операция является запоздалой.

Одним из самых тяж елы х осложнений низкой непроходимости яв 
ляется перфорация перерастянутой над препятствием кишки и развитие 
м р к п н и р я о г о  п р р и тпнитя .  При этом появляю тся гиперемия и отечность 
брюшной стенки, ж ивот становится напряженным, на пальпацию  ребе
нок реагирует изменением поведения, плачем. Отек брюшной стенки 
может переходить на половые органы. Перф орация обычно является 
следствием поздней диагностики. При рентгенологическом исследова
нии в брюшной полости определяется свободный газ (рис. 173).

Х Р О Н И Ч Е С К А Я  К И Ш Е Ч Н А Я  Н Е П Р О Х О Д И М О С Т Ь

Стенозы кишечника, вызывающие явления хронической непроходи
мости, наблюдаются главным образом в области двенадцатиперстной 
кишки. Стеноз толстой кишки — чрезвычайно редкое явление.

Первыми симптомами служ ат  срыгивания и рвота с первых дней 
жизни ребенка. Д альнейш ее течение заболевания зависит от степени 
закрытия кишечного просвета. При значительном сужении рвота по
вторяется часто, дети плохо развиваются, что заставляет  врача прове
сти рентгенологическое исследование желудочно-кишечного тракта  уж е 
в первые месяцы жизни. В других случаях  светлые промежутки доста
точно велики, что уводит мысль врача в сторону от врожденной пато
логии. Дети с хронической непроходимостью ж алую тся  на изжогу, от
рыжку, чувство тяжести в эпигастральной области; иногда родители 
рассказываю т о том, что в рвоте содержится примесь пищи, съеденной 
накануне. Дети малоактивны, предпочитают спокойные игры, едят по
немногу, иногда после еды искусственно вызываю т рвоту, добиваясь



Рис. 174. Хроническая непроходимость двенадцатиперстной кишки у ребенка 27г лет. 
Определяются два депо контрастного вещества в резко расширенном желудке и две
надцатиперстной кишке — симптом «двух чаш». Рентгенограмма с контрастным вещест
вом (бариевая взвесь).
а — прямая проекция; б — боковая проекция.

улучшения самочувствия. В связи с этим больных с хронической непро
ходимостью длительно обследуют в терапевтических стационарах, от
куда их выписывают с разными диагнозами: гастрит, холецистит, дис- 
кинезля желудочно-кишечного тракта, привычная рвота и др. Стул 
обычно нормальный. В физическом развитии такие дети резко отстают 
от сверстников.

При осмотре живота часто (особенно после еды) удается увидеть 
вздутие эпигастральной области и усиленную перистальтику типа «пе
сочных часов». При хронической непроходимости вследствие сдавления 
двенадцатиперстной кишки кольцевидной поджелудочной железой мо
ж ет наблю даться  перем еж аю щ аяся желтуха.

У этих больных решающим является рентгенологическое исследова
ние. Во всех случаях  его начинают с обзорного осмотра брюшной по
лости. Д л я  уточнения диагноза проводят исследование с барием, во 
время которого определяется характерный симптом «двух чаш» 
(рис. 174).

Д ифф еренциальный диагноз проводят с заболеваниями органов 
брюшной полости, сопровождающимися рвотой и истощением ребенка 
(гастрит, холецистит, ацетонемическая рвота и др .).  Тщательный ана
лиз анамнестических сведений, лабораторных данных и результатов 
клинико-рентгенологического исследования позволяет поставить пра
вильный диагноз.

Р Е Ц И Д И В И Р У Ю Щ А Я  К И Ш Е Ч Н А Я  Н Е П Р О Х О Д И М О С Т Ь

Это состояние обусловлено периодически возникающим заворотом, 
редко — ущемлением кишечных петель во внутренней грыже. Клиниче
скими симптомами его является резкое ухудшение состояния ребенка,



сопровождающееся приступом рвоты с желчью. Ребенок беспокоен, бле
ден, принимает коленно-локтевое положение. При пальпации опреде- 
ляется болезненность в области пупка, где иногда пальпируется конг
ломерат кишечных петель. После сифонных очистительных клизм со
стояние может улучшиться: рвота прекращ ается, боли стихают и 
ребенок какое-то время чувствует себя здоровым. Такие приступы могут 
повторяться несколько раз в течение года; в других случаях  светлые 
промежутки длятся  по нескольку лет.

При подозрении на непроходимость производят рентгенологическое 
исследование. Наличие ее подтверж дается выявлением затемнения в 
брюшной полости (уменьшение газонаполнения) и нарушением э в а к у а 
ции контрастного вещества из верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта.

Л е ч е н и е .  При врожденной кишечной непроходимости показано 
оперативное вмешательство. Важны м моментом является предопера
ционная подготовка, специфика которой зависит от вида непроходимо
сти (высокая, н изкая) ,  длительности заболевания и возраста ребенка. 
Цель предоперационной подготовки — лечение развивш ихся и профи
лактика послеоперационных осложнений, а так ж е  нормализация водно
го, солевого и белкового обмена. Д етям  назначаю т антибиотики, вика- 
сол, инфузионную терапию (см. с. 48).

Характер оперативного вмешательства зависит от анатомического варианта порока 
развития. В качестве доступа применяют срединную, трансректальную или поперечную 
лапаротомию. При вскрытии брюшной полости производят ревизию, обращ ая внима
ние на наличие и характер выпота, размеры и вид кишечных петель, правильность при
крепления брыжейки и ее размеры. При высокой непроходимости кишечник вы глядит 
спавшимся, и только при осмотре двенадцатиперстной и начального отдела тощей 
кишки находят резкое расширение их над препятствием. При атрезии двенадцатиперст
ной кишки последняя часто превышает размеры ж елудка, привратник растянут, кон- 
турируется в виде еле заметной борозды (двуполостной резервуар). Д ля  низкой не
проходимости характерно резкое расширение приводящих кишечных петель, диаметр 
которых превышает размеры спавшейся кишки в 10— 12 раз.

Установив локализацию и анатомический вариант порока развития кишечника, при
ступают к основному этапу операции. Самой частой причиной высокой врожденной' 
непроходимости является синдром Л едда. После эвагинации кишечника в рану виден 
заворот вокруг корня брыжейки на 1—3 оборота. После расправления заворота слепая 
кишка обычно оказывается высоко в левой половине брюшной полости, а широкие' 
веерообразные плоскостные тяжи, идущие к ней из правого бокового отдела ж ивота, 
сдавливают двенадцатиперстную кишку, вызывая ее непроходимость. Операция Л едда 
заключается в расправлении заворота и разделении тяж ей брюшины; слепую кишку 
перемещают в левую половину брюшной полости в расчете на то, что через 6— 12 мес 
она займет свое нормальное место в правой подвздошной области. В остальных слу
чаях незавершенного поворота операция заключается в устранении непроходимости 
наиболее простым методом (рассечение тяжей, ушивание дефекта брыжейки, расправ
ление заворота).

При атрезии и внутреннем стенозе двенадцатиперстной кишки, сдавлении ее коль
цевидной поджелудочной железой или аберрантным сосудом операцией выбора явл я 
ется позадиободочная передняя дуоденоеюностомия. При высокой атрезии двенадцати
перстной кишки (выше большого дуоденального соска) применяют дуодено-дуодено- 
анастомоз; при перепончатой форме атрезии и стенозе в ряде случаев прибегают к; 
дуоденотомии с последующим иссечением перепонки и ушиванием кишки в поперечном 
направлении.

При атрезии и внутреннем стенозе тощей и подвздошной кишок производят ре
зекцию атрезированной кишки вместе с расширенным слепым концом и 5—7 см спав
шегося дистального отдела, которые в функциональном отношении являются неполно
ценными. Непрерывность кишечника восстанавливается созданием анастомоза бок в 
бок двухрядными швами с применением атравматических игл. Ш ирина анастомоза 
должна быть не менее 2—2,5 см.

При атрезии терминального отдела подвздошной кишки производят резекцию и з
мененного участка кишки с последующим образованием анастомоза конец тонкой в 
бок толстой кишки.

При мекониевсзм илеусе производят операцию Микулича, которая заключается во 
внебрюшинной резекции заполненного измененным вязким меконием участка кишеч
ника с образованием двойной илеостомы, которую закрываю т через 3—4 нед. В по
следнее время при мекониевом илеусе применяют типичную резекцию тонкой кишки. 
В послеоперационном периоде этим детям через энтеростому вводят панкреатин для' 
разжижения мекония.



Операцию при врожденной непроходимости заканчиваю т проверкой восстановле
ния проходимости кишечника, чтобы не просмотреть множественные пороки развития 
(наиболее трудно диагностировать перепончатую атрезию дистального, спаявшегося 
отдела тонкой кишки). Д ля  разгрузки области анастомоза применяют Т-образный 
анастомоз или интубацию кишки посредством декомпрессивной гастростомии.

При угрозе рецидива заворота и у старших детей целесообразно проведение фик
сации начального отдела кишки с помощью клея циакрина (интестинопликация).

Прогноз своевременно диагностируемых случаев врожденной непро
ходимости благоприятный. Высокой остается смертность при наличии 
тяж елы х сочетанных пороков развития (порок сердца, множественные 
пороки развития кишечника, атрезия пищ евода),  а так ж е  у детей с т я 
желой родовой травмой и при мекониевом илеусе, представляющем 
проявление тяж елого системного поражения функции органов дыхания 
и пищеварения.

В послеоперационном периоде новорожденных помещ ают в кувез с 
определенным микроклиматом (температура 28— 32°С при влажности 
100% и постоянной подаче кислорода).  Н азначаю т антибиотики широ
кого спектра действия, щелочные ингаляции (для профилактики и ле
чения легочных осложнений), витамины (в том числе викасол не менее 
3 дней). П роизводят отсасывание застойного желудочного содержимо
го. Эффективным средством борьбы с парезом является перидуральная 
анестезия (см. с. 40). После операции, сопровождавшейся вскрыти
ем кишечного просвета, ребенку назначаю т парентеральное питание. 
При этом исходят из необходимости возмещения естественных и пато
логических потерь с учетом того, что новорожденные, особенно недо
ношенные, плохо переносят избыточное количество жидкости, введенной 
внутривенно.

П арентеральное питание осуществляют внутривенным капельным 
введением путем венесекции или венепункции. Общее количество ж ид
кости рассчитывают по схеме (см. с. 49).

ГО бычно в первые 3 сут вводят 10% раствор глюкозы и солевые 
растворы в соотношении 3 :  1, позднее и при больших потерях — 2 : 1. 
Ежедневно переливают плазму: от 30— 40_до 100,мл. а через 2— 3 дня 
кровь (8— 10 мл на 1 кг массы тела ребёнка).  Парентеральное питание 
проводят под контролем водного, солевого и белкового обмена.

Особенно важ но вовремя устранить гипокалиемию, поддерж иваю 
щую парез кишечника, что мож ет привести к мысли о рецидиве непро
ходимости и повлечь за  собой повторную операцию. Д ефицит калия 
возмещ аю т капельным введением хлорида калия на растворе глюкозы 
(см. с. 4 9 )[^Необходимо так ж е  корригировать метаболический ацидоз, 
что достигается введением '4% раствора гидрокарбоната натрия (би
карбоната нддрця). Истощенным Д е т я м - ^ т я ж е л ы м и  нарушениями 
белкового обмена показано переливание ам иназола и интроли- 
пида.

По мере того как  ребенка переводят на нормальное вскармливание 
(первое кормление назначаю т на 3— 4 сут при отсутствии резкого 
застоя содержимого ж елу д ка ) ,  количество вводимой внутривенно ж и д 
кости уменьшают. П лазм у  и кровь переливают до стойкого улучшения 
общего состояния и нарастания весовой кривой.

После операции по поводу незавершенного поворота кишечника 
кормление начинают через сутки. Недостаю щее количество жидкости 
восполняют внутривенным и ректальным введением плазмы, глюкозы, 
рингеровского раствора. Если ребенок оперирован в конце 1_-й недели, 
когда наблю дается резкое уменьшение содержания ropMoijoC н азн а
чают гидрокортизон. По показаниям применяют сердечные средства. 
Ш ирокое распространение находит физиотерапия (УВЧ, электрофорез 
йодида кали я) .

Дети, успешно перенесшие операцию, в дальнейшем хорошо растут 
и развиваю тся.



При хронической высокой непроходимости обратное развитие резко 
расширенной двенадцатиперстной кишки происходит очень медленно 
(от 3 до 7 лет),  что объясняется стойкими вторичными изменениями 
кишечной стенки.

ПРИОБРЕТЕННАЯ КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ

Приобретенную непроходимость по существующим кл асси ф и кац и ям  
подразделяют ка механическую | и динамическую .̂ В группе механиче
ской нспрШГОдимостй~выделяет >]в5турационную,Л:трангуляционную не
проходимость цчш вагинацию. При этом следует учитывать, что у детей 
в значитедьнйд^да^тц^&лучаев так  назы ваемая приобретенная непрохо
димость б ы р д £ т а ^ с л о а д £ н а ^ о д о к ^ ш  или^аномллиями развития. При-- 
чиной обтурацйонной непроходимости'часто является копростаз при 
врожденном стенозе прямой кишки, свищевой форме атрезии прямой 
кишки, болезни Гиршпрунга, мегадолихоколон; странгуляционная не
проходимость нередко вызывается нарушением обратного развития 
желчного протока, причиной инвагинации может быть меккелев 
дивертикул.

И Н В А Г И Н А Ц И Я

(И н ваги нац ия)— кщиечная непроходимость^ встречаю щ аяся главным 
образом ~ у~'~д,етей грудного возрасха_190% ).  Заболевание заклю чается 
в том, что одна часть кишки внедряется вТтросвет другой. Особенно 
часто эта патология встречается в период с 3 до 9 мес. У детей старш е 
1 года инвагинация наблюдается гораздо реже. М альчики заболеваю т, 
почти в 2 р аза  чаще, чем девочки.

Инвагинация представляет собой особый вид механической непро
ходимости, при которой сочетаются признаки как  странгуляции (ущ ем
ление брыжейки внедренной кишки), так  и обтурации (закрытие про
света кишечной трубки отечной слизистой и инвагинатом). В зависимо
сти от локализации поражения различаю т: 1меоцека_льную инвагина
цию, тонкоктштечную ичнягинянию и д в ойную инвагинац и ю р т гр и  
которой"происходит внедрение тонкой кишки в тонкую и только по
том — в толстую. В состав инвагината в этих случаях нередко входит 
червеобразный отросток. Внедрение толстой кишки в толстую пред
ставляет казуистическую редкость.

При инвагинации кишечника различаю т наружную  трубку (в л ага 
лище) и внутреннюю (инвагинат). Н ачальный отдел внедрившейся 
кишки носит название^оловки  инвагинат а4.

Причиной инвагинации считают расстрдж^хво „ п р а в и л ь н о г о —ритма 
ррригт^утктики, з аключающ ееся в наруш ении координации сокращения 
п р о д о л ь н ы х  и к р у г о в ы х  мышц с преобладанием сократительной спо
собности- последних. К  некоординированному сокращению мышечных 
слоев могут привести изменения реж им а питания, введение прикорма, 
воспалительные заболевания кишечника (диспепсия, энтероколит), 
наличие меккелева дивертикула, полипа, опухоли. П редрасполагаю щ и
ми моментами для возникновения инвагинации считают высокую 
подвижность толстой кишки, имеющей в этом возрасте длинную общую  
брыжейку, неполное зам ыкание просвета кишки короткой и широкой 
баугиниевой заслонкой и др. По мере заверш ения процесса фиксации 
кишечника в брюшной полости и укорочения брыжейки частота инва
гинации уменьшается.

К л и н и к а .  Заболевание начинается внезапно. Ребенок становится 
беспокойным, плачет, корчится. Приступ беспокойства заканчивается 
так же внезапно, как  и начинается, но через короткий промежуток вре-



■мени повторяется вновь. Во время приступа ребенок бледен, вы раж е
ние лица страдальческое. Приступы болей соответствуют волнам ки
шечной перистальтики, которые продвигают вперед инвагинированную 
часть кишки. Боль возрастает, так  как  при каждом последующем уве
личении внедрения инвагината все больше натягивается и ущ емляет
ся  брыж ейка.

Вскоре после начала заболевания появляется рвота, которая внача
л е  носит рефлекторный характер, затем причиной ее становится уже 
обтурац ия  кишечного просвета инвагинированной кишкой. Температу
ра, как  правило, остается нормальной. В первые часы может быть стул 
за  счет опорожнения нижних отделов кишечника. П озж е вместо кало
вы х масс из прямой кишки выделяется слизь, окрашенная кровью. 
О бычно выделения из прямой кишки при инвагинации сравнивают 
.с малиновым желе, кровотечение мож ет быть и массивным.

Вследствие сдавления внедрившегося участка кишки и соответст
вую щ его ему участка брыжейки в них наступают выраженные 
расстройства кровообращения. Воспалительные явления приводят к сли
панию цилиндров, что препятствует расправлению инвагинации. В слу
чаях поздней диагностики при резко выраженной странгуляции воз
можно некротизирование кишечной стенки с последующим развитием 
перитонита.

Вне приступа дети обычно дремлют. При осторожном осмотре ж и 
вота  удается определить, что он не вздут, мягок, доступен глубокой 
пальпации. Справа, по ходу восходящей кишки, обычно ближе к пе
чени пальпируется опухолевидное образование мягко-эластической 
консистенции, болезненное при пальпации. Иногда при пальпации об
разование под рукой становится плотнее (появляется волна перисталь
тики) и возникает приступ болей. Местоположение инвагината изме
няется в зависимости от сроков заболевания и подвижности кишечника. 
О писаны случаи, когда инвагинат, пройдя по толстой кишке, выпадает 
из заднего прохода, и его принимают за пролабированную прямую 
кишку.

О тяжести состояния ребенка с инвагинацией можно судить по вы
раж енны м  явлениям интоксикации, учащенному, плохого наполнения 
пульсу, суховатому обложенному языку. В случаях поздней диагности
ки нарастаю т явления интоксикации, развивается картина перитонита 
(вздутие, болезненность живота, упорная рвота).

Осмотр ребенка заканчиваю т исследованием через прямую кишку. 
П ри  этом в ряде случаев бимануально удается прощупать опухоль. 
П осле извлечения исследующего пальца из заднего прохода выде
л яется  слизь с кровью без примеси каловых масс.

Если налицо все основные признаки инвагинации (внезапное нача
ло  болей, рвотя. з я держка .ступа ряпт,Папия инваЕинал^чер^зГП^Р'ед- 

. ш о ю брю щ щ-ю стенку, выделение крпии через прямую кишку), диагноз’ 
несомненен. В тех случаях, когда некоторые" из этих сТПШГгомов от
сутствуют, диагностика инвагинации представляет значительные труд
ности.

В ажны м моментом диагностики является рентгенологическое ис
следование, которое проводят у всех детей с подозрением на кишечную 
инвагинацию. После обзорного осмотра брюшной полости производят 
раздувание толстой кишки воздухом, который вводят с помощью б ал
л о н а  Ричардсона. Под контролем рентгеновского экрана удается хоро
шо проследить постепенное распространение воздуха по толстой кишке 
и увидеть его зад ер ж ку  над инвагинатом. При этом четко контурирует- 
с я  головка инвагината (рис. 175). Эта методика проста и легко пере
носится маленькими детьми. Если ребенок поступил в первые 12 ч 
о т  начала заболевания, продолж аю т нагнетание воздуха для расправ
л ен и я  инвагинации. При этом удается проследить, как уменьшается.



Рис. 175. Илеоцекальная инвагинация у 
ребенка 5 мес. В области слепой кишки 
определяется головка инвагината. Рент
генограмма с контрастированием тол
стой кишки воздухом.

тает тень инвагината и, наконец, 
воздух, пройдя через илеоцекаль
ный клапан, распространяется 
по тонкой кишке. Консерватив
ного расправления инвагината 
удается добиться в 60% случаев.

По окончании раздувания 
применяют газоотводную трубку 
для выведения воздуха.

В случаях позднего поступле
ния больного (позже 12 ч от н а 
чала заболевания) воздух вводят 
в небольшом количестве только с 
диагностической целью, так  как  
форсированное введение его мо
жет привести к разры ву кишеч
ной стенки и перитониту.

После расправления инваги
нации консервативным путем ре
бенка госпитализируют д ля  наблюдения. Ребенку даю т бариевую взвесь 
и проводят наблюдение за  пассаж ем  по 'кишечнику, что помогает ис
ключить и тонкокишечную инвагинацию. Реш аю щ ими признаками н а 
ступившего излечения являю тся прекращение болей и появление сту
ла. При выписке из стационара даю т советы родителям по вскарм ли 
ванию ребенка.

При рецидиве инвагинации (возобновление симптоматики) п о каза 
но оперативное лечение.

Некоторые хирурги для  диагностики инвагинации предлагаю т 
исследование брюшной полости после введения релаксантов. Однако 
правильно проведенное рентгенологическое исследование избавляет  
от необходимости применения дополнительных методов.

Мягкий живот и отсутствие напряж ения мышц при инвагинации 
постоянно вводят в заблуж дение начинаю щ их врачей. Н аиболее часто 
в таких случаях они диагностируют дизентерию, а об инвагинации, 
которая встречается реж е дизентерии, просто забываю т. М еж ду тем 
типичный анамнез и исследование через прямую кишку помогают 
вовремя поставить правильный диагноз, так  к ак  характер  кишечного 
содержимого при дизентерии и инвагинации различен. Самым важны м 
признаком инвагинации является полное отсутствие к я л я: наблю дается 
лишь кровянисто-слизистое отделяемое. При дизентерии в кале, содер
жащ ем примесь слизи и Озелени, отмечаются прожилки алой крови.

В дифференциальной диагностике с выпадением прямой кишки ве
дущая роль принадлежит пальцевому исследованию. При осмотре 
выпавшей прямой кишки ясно видно, что ее слизистая оболочка непо
средственно переходит в окруж аю щ ую  кожу растянутого заднего про
хода, тогда как  при инвагинации между отверстием заднего прохода 
и выпавшей кишкой имеется борозда, через которую можно провести 
палец или зонд в прямую кишку.

Д ифф еренциальная диагностика с заворотом средней кишки осно
вана на данных анамнеза. При завороте состояние постепенно ухудш ает
ся, светлых промежутков нет; на первый план выступает упорная рвота 
с примесью желчи или темной зелени. При пальпации в области пупка



Рис. 176. Расправление инвагината путем «выдаивания» (схема).

определяется образование с нечеткими границами, болезненное, не 
меняющее своего расположения. Окончательной диагностике помогает 
рентгенологическое исследование.

Л е ч е н и е .  Оперативное лечение применяется в случаях позднего 
поступления ребенка и заклю чается в срединной лапаротомии и дезин
вагинации. И нвагинат целиком выводят в рану и осматривают. После 
введения в брыжейку 0,25% раствора новокаина и согревания кишки 
салф етками, смоченными теплым изотоническим раствором хлорида 
натрия, производят попытку расправления инвагината. Достигается зтс 
так  называемым выдаиванием: инвагинат захваты ваю т в руки, и надав
ливая на область нижнего конца инвагинированной кишки, проталкива
ют его в направлении шейки инвагината (рис. 176). Если в расправлен
ной кишке не имеется признаков омертвения, ее опускают в брюшную 
полость и рану брюшной стенки заш иваю т послойно наглухо.

В тех случаях, когда при ревизии дезинвагинированного участка 
кишки обнаруж иваю т некроз кишечной стенки, резецируют омертвевший' 
участок и н аклады ваю т анастомоз конец в конец тонкой кишки. Если 
резецировать приходится илеоцекальный угол кишечника, производят 
анастомоз конец тонкой кишки в  бок толстой. Резекция кишки является 
для маленьких детей тяж елы м вмешательством и значительно у тяж е
ляет  прогноз. При обнаружении меккелева дивертикула, явившегося 
причиной инвагинации, его удаляют.

После оперативной дезинвагинации назначаю т антибиотики. Корм
ление начинают с 1 с д * 15— 20 мл молока через 2 ч, прибавляя еж е
дневно 15— 20 мл. При увеличении количества молока до 50 мл интер
вал меж ду кормлениями увеличивают до 3 ч, постепенно переходя на1 
грудное вскармливание, введение прикорма. В первые дни после опера
ции по показаниям внутривенно вводят плазму, кровь, глюкозу и соле
вые растворы.

Прогноз зависит от сроков поступления в хирургический стационар. 
При своевременно произведенной операции летальность от инвагинации' 
не превыш ает 4% .

О Б Т У Р А Ц И О Н Н А Я  Н Е П Р О Х О Д И М О С Т Ь

Причиной обтурационной непроходимости у детей чаще всего являет
ся копростаз, реж е — опухоль, аскариды.

К о п р о с т а з  — закупорка кишечника плотными каловыми массами— 
встречается у детей в любом возрасте. Причиной ее могут быть вялая 
функция кишечника у ослабленных детей, а такж е  порок развития 
мышц передней брюшной стенки, сопровождаю щ ийся атонией органов 
брюшной полости. Часто развитию копростаза способствуют аномалии и 
пороки развития толстой кишки (мегадолихоколон, болезнь Гиршпрун- 
га, врожденное и рубцовое сужение прямой киш ки).



К л и н и к а .  В анамнезе этих больных всегда имеются указания на 
ранние запоры. Стул, как  правило, удается получить только после очи
стительной клизмы. Неправильный режим питания и недостаточный 
уход за ребенком приводят к каловым завал ам , образованию каловы х 
камней, которые в ряде случаев принимают за опухоль брюшной поло
сти. При полной обтурации кишечного просвета состояние ребенка ухуд
шается, нарастает вздутие живота, появляется рвота, развиваю тся явл е
ния интоксикации.

Провести дифференциальную диагностику между копростазом и опу
холью кишечника помогает консистенция опухолевидного образования, 
которая при копростазе имеет тестоватый характер. Положителен симп
том «ямки», остающейся при надавливании. В сомнительных случаях 
применяют контрастное рентгенологическое исследование, во время ко
торого контрастная смесь обтекает каловый камень со всех сторон и 
тень его ясно контурируется.

Л е ч е н и е .  Необходимо настойчивое применение повторных клизм 
с 1% солевым раствором комнатной температуры. Если обычные клиз
мы не помогают, делаю т повторно сифонные клизмы до полного р а з 
мывания каловых масс и восстановления проходимости кишечника. 
Неправильная техника сифонных клизм мож ет привести к тяж елы м 
осложнениям, так  как  при размывании слеж авш ихся каловых масс теп
лым изотоническим раствором начинается всасывание жидкости и р а з 
вивается тяж ел ая  каловая  интоксикация, сопровождаю щ аяся резким 
ухудшением состояния, вплоть до отека мозга.

Помимо сифонных клизм, назначаю т диету, богатую клетчаткой, 
растительное или вазелиновое масло внутрь, легкие послабляю щие сред
ства, курс электростимуляции кишечника (аппаратом «ампе пульс») 
в 15— 20 сеансов.

После ликвидации копростаза производят контрастное исследова
ние кишечного тракта.

Глистная непроходимость в последние годы практически не встре
чается. Причиной закупорки в описанных наблюдениях являлся  клубок 
аскарид, остановившихся у илеоцекального клапана. Если консерватив
ными мероприятиями (сифонные клизмы) устранить непроходимость 
не удается, прибегают к оперативному вмеш ательству (предпочтитель
но протолкнуть размятый клубок в ниж ележ ащ ие отделы кишечника 
без вскрытия просвета). После операции назначаю т противоглистное 
лечение.

С Т Р А Н Г У Л Я Ц И О Н Н А Я  Н Е П Р О Х О Д И М О С Т Ь

Странгуляционная непроходимость мож ет быть обусловлена вр о ж 
денными аномалиями (нарушение облитерации желточного протока, 
дефекты в брыжейке) или спаечным процессом в послеоперационном 
периоде. В первом случае наиболее характерна странгуляция кишеч
ной петли тяж ем  (остатки желточного протока),  идущим от меккелева 
дивертикула и фиксированным к брыжейке или передней брюшной 
стенке. Иногда вокруг тяж а  захлестывается кишечная петля, вызы вая 
картину заворота.

После операций на брюшной полости, чаще после аппендэктомии, 
формируется довольно плотный тяж , вызывающий сдавление одной из 
кишечных петель.

К л и н и к а .  Странгуляционная непроходимость характеризуется 
типичной картиной. Основным симптомом являю тся сильные приступо
образные боли в животе. Ребенок бледнеет, мечется, принимает колен
но-локтевое положение. Боли сопровождаю тся рвотой и задерж кой  
стула. Н ередко развивается коллаптоидное состояние. Ж и вот  в ранние 
сроки заболевания не вздут, мягкий, прослушивается усиленная буль
каю щ ая перистальтика.



Д иагноз ставят  на основании тщательного изучения анамнеза и 
рентгенологического исследования. При обзорном осмотре брюшной 
полости выявляю т множественные уровни жидкости в расширенных ки
шечных петлях — чаши Клойбера, симптом «арки».

Л е ч е н и е .  П оказан а  операция — лапаротомия и иссечение тяж а 
или спайки, вызывающей странгуляционную непроходимость.

Симптомы непроходимости вначале выражены нерезко. Боли обыч
но начинаются исподволь, но постепенно усиливаются и могут принять 
приступообразный характер. П оявляю тся рвота и вздутие живота; х а 
рактерна видимая на глаз усиленная перистальтика. При аускультации 
так ж е  определяется усиленная перистальтика. Рентгенологически уста
навливаю т множественные уровни жидкости с газовыми пузырями.

Наличие в анамнезе перенесенных операций при соответствующей 
клинической картине свидетельствует о спаечной непроходимости.

В связи с тем что спаечная непроходимость может быть частичной, 
лечение в ранние сроки заболевания всегда начинают с консервативных 
мероприятий: сифонная клизма, паран еф ральн ая  блокада, внутривен
ное введение гипертонических растворов (10% растворы хлорида нат
рия и хлорида кальция в возрастной дозировке),  прозерин, регидрата
ция. П ризнакам и эффективности консервативного лечения являются от- 
хождение к а л а  и газов, а т ак ж е  улучшение состояния ребенка.

В остальных случаях после предоперационной подготовки, направ
ленной на снятие интоксикации и гидратацию ребенка, показано опера
тивное вмешательство. При выраженных спайках в брюшной полости 
применяют операцию Нобля. Недостатком интестинопликации по Н об
лю является длительность операции и опасность прокола стенки разду
той кишки. И меет преимущество модификация этой операции, закл ю 
чаю щ аяся  в склеивании кишечных петель циакрилом после наложения 
наводящ их швов.

В послеоперационном периоде основное внимание обращ аю т на 
борьбу с парезом кишечника.

Большую  роль в профилактике спаечной непроходимости имеют сле
дующие моменты: нежное обращение с тканями, перитонизация десе- 
розированных участков кишки, тщ ательное удаление выпота из брюш
ной полости, предупреждение высыхания брюшины, введение антибио
тиков только в растворах.

С целью проф илактики  спаечной болезни с первых дней после опе
рации назначаю т УВЧ-терапию на область солнечного сплетения, 
а с 5— 6-го дня — электрофорез йодида калия, ультразвук.

Дети, страдаю щ ие спаечной болезнью, нуждаю тся в диспансерном 
наблюдении. Летальность  составляет от 10 до 15%.

В некоторых случаях спаечный процесс приобретает особое течение. 
Этот вид патологии выделяю т в отдельную нозологическую единицу — 
спаечную болезнь. Возникновению спаечной болезни способствуют диф 
фузный и ограниченный перитонит, травматично проведенные операции. 
Клиническая картина спаечной болезни проявляется в виде симптомов 
нарушения функции желудочно-кишечного тракта: чувство дискомфор
та, снижение аппетита, отрыжка, боли в животе, различной локали за
ции, запоры, сменяющиеся поносами. Хроническое течение спаечной бо
лезни может сменяться картиной острой кишечной непроходимости.

ДИНАМИЧЕСКАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ

Д инам ическая непроходимость — одна из самых частых форм ки
шечной непроходимости в детском возрасте.

Различаю т паралитическую и спастическую формы. Преобладает 
первая.



У новорожденных и грудных динамическая непроходимость возни
кает как результат функциональной неполноценности пищеварительной 
системы у недоношенных детей на фоне родовой черепно-мозговой тр ав 
мы, пневмонии, кишечных заболеваний и сепсиса, а так ж е  после опе
раций на брюшной и грудной полостях. У старших детей динамиче
ская непроходимость чаще развивается в послеоперационном пе
риоде.

Явления паралитической непроходимости поддерживаю тся гипока- 
лиемией, сопровождающей большую потерю солей и жидкости со рвот
ными массами, а так ж е  недостаточным поступлением в организм калия 
при парентеральном питании.

К л и н и к а .  Д л я  динамической непроходимости характерны  повтор
ная рвота с примесью зелени, нарастаю щ ее вздутие живота, отсутствие 
стула и газов и вы раж енная  интоксикация. В результате высокого стоя
ния диафрагмы  затрудняется дыхание. Ж ивот  мягкий, перистальтика 
не прослушивается.

При рентгенологическом исследовании выявляю т множественные 
чаши Клойбера, однако диаметр их невелик и расширение равномерно, 
в то время как  при механической непроходимости особенно резко рас
ширены кишечные петли над препятствием.

Л е ч е н и е .  При динамической непроходимости прежде всего нужно 
устранить ее причину. Одновременно проводят борьбу с парезом ки
шечника.

В схему лечения пареза кишечника входит: 1) п рям ая стимуляция 
сократительной активности мускулатуры желудочно-кишечного тракта 
[очистительные, сифонные и гипертонические клизмы, внутривенное 
введение гипертонического раствора (хлорида натрия, хлорида к а л ь 
ция), введение растворов хлорида калия (см. с. 49), электростимуля
ция]; 2) блокада дуги рефлексов, определяющих торможение двига
тельной активности кишечника (применение прозерина, паранеф ральной  
новокаиновой блокады ); 3) разгрузка желудочно-кишечного тракта 
(постоянный желудочный зонд, интубация кишечника).

УДВОЕНИЕ ПИЩ ЕВАРИТЕЛЬНОЙ ТРУБКИ

Под удвоением пищеварительной трубки понимают порок развития, 
заключающийся в неправильном формировании кишечной стенки с об
разованием двухпросветной трубки. Происхождение удвоений относится 
к первым месяцам эмбриональной жизни. Возникновение их связываю т 
с нарушением формирования кишечной трубки в период процесса в а 
куолизации, когда идет формирование слизистой оболочки и откры вает
ся просвет кишки. Д анный порок развития описывают под разными 
названиями: удвоение пищеварительного тракта ,  дупликатуры, энтеро
кисты, энтерокистомы, гигантский дивертикул и др. Обилие терминов 
объясняется разнообразием анатомических вариантов удвоения пище
варительной трубки — от небольшого кистозного образования до пол
ного удвоения пищевода, двенадцатиперстной кишки, ж елудка  и т. д. 
Наиболее часто встречаются удвоения тонкой кишки (60% )-

Л окализация удвоений пищеварительного тракта  представлена на 
рис. 177. По принятой классификации удвоения пищеварительной труб
ки делят на кистозные, тубулярные и дивертикулярные (рис. 178). Опи
саны наблюдения тубулярных дупликатур, когда они распространяются 
далеко в пределах брюшной полости, а иногда за ее пределы — в за- 
брюшинное пространство или грудную полость.

Удвоенный отдел кишечной трубки располагается чащ е на брыж ееч
ном ее крае, имеет общее кровоснабжение и часто интимно спаян 
с основной кишкой.



Рис. 177. Л о ка ли за ц и я удвоенной 
пищ еварительной тр уб ки  (схема).

Рис. 178. Формы удво е н ия пищевари
тельной тр уб ки  (по Гроссу).
а  —  к и с т о з н а я ;  б  —  д и в е р т и к у л я р н а я ;  в  —  
т у б у л я р н а я .

Гистологическое исследование, как  правило, выявляет сходство’ 
строения дупликатур и основной кишечной трубки. Иногда наблюдается 
дистопия слизистой оболочки (например, в энтерокисте тонкой кишки 
находят слизистую оболочку ж ел у д ка ) ,  что мож ет привести к кишеч
ному кровотечению.

К л и н и к а .  Симптомы удвоения зависят от локализации, формы 
дупликатуры и ее размеров. Часто дупликатура не имеет выраженных 
проявлений и случайно обнаруживается во время операции. Однако- 
в ряде случаев (обычно при дистопии слизистой оболочки) дупликату
ры могут внезапно проявиться массивным кишечным Кровотечением. 
Кистозные формы удвоения (энтерокисты) иногда достигают огромных 
разм еров и могут вызвать явления частичной непроходимости, а такж е 
полное закрытие кишечного просвета изнутри или сдавление его снару
жи. Иногда вокруг кисты возникает заворот и развивается клиническая 
картина острой странгуляционной непроходимости. Заворот  вокруг 
энтерокисты в период внутриутробного развития может привести к вто
ричной атрезии кишечника. При дивертикулах, проникающих в груднук> 
полость, могут отмечаться дисфагии и различные нарушения дыхания 
вплоть до ателектазов легкого, бронхоэктазов и пр.

Удвоение толстой кишки проявляется хроническими запорами. При 
ректальном исследовании у этих больных удается пальпировать без
болезненную опухоль мягко-эластической консистенции. При удвоении 
прямой кишки обычно имеются соустья с мочевой системой.

И з осложнений дупликатур, помимо кишечных кровотечений, извест
ны инвагинации кишечника. Попытки консервативного расправления 
инвагинации в этих случаях, как  правило, безуспешны.

Д и а г н о с т и к а  дупликатур пищеварительной трубки часто пред
ставляет большие трудности. Отличить подъязычную кисту от кист дру
гой этиологии (ранула, лимфангиома) удается обычно только после ги
стологического исследования.



При удвоениях пищеварительной трубки в ниж ележ ащ их отделах 
показана рентгенография. К  чтению рентгенограмм подходят с большой 
осторожностью, так  как, с одной стороны, мож ет создаться ложное впе
чатление удвоения, когда его нет, а с другой — часто удвоенный у ч а 
сток не выполняется контрастным веществом и его не удается выявить 
при рентгенологическом исследовании. В неясных случаях показана 
пробная лапаротомия.

Отличить энтерокисты от других кистозных образований брюшной 
полости помогает гистологическое исследование стенки кишки и ее 
содержимого. При удвоении кишечника стенка «кисты» имеет х ар актер 
ное строение кишечной трубки и содержимым ее является секрет пище
варительных желез.

Л е ч е н и е .  Удвоения пищеварительной трубки лечат только хирур
гическим путем. Вылущивание энтерокисты обычно удается с трудом, 
поэтому распространенным методом является резекция удвоенного отде
ла пищеварительной трубки. Если резекция невозможна (удвоение д ве 
надцатиперстной кишки), производят одну из следующих операций: об
разование анастомоза между основной и добавочной кишечной трубкой, 
удаление слизистой выстилки с частичным иссечением стенки, реж е 
марсупиализацию.

При дивертикулах кишки, проникающих в грудную полость, опера
цию в ряде случаев делаю т в два этапа: вначале  путем торакотомии 
удаляют дивертикул и ушивают оставш уюся часть двухрядными швами, 
а затем через 1— 1'/г нед производят лапаротомию  и резекцию остав
шегося дивертикула.

Прогноз при своевременной диагностике и правильной хирургической 
тактике благоприятный.

КИСТОЗНЫ Е ОБРАЗОВАНИЯ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

Кисты брюшной полости — понятие, объединяющее разнообразные 
по происхождению, анатомическому строению и локализации образо
вания. Среди кист выделяю т истинные и ложные (травматическая, п а 
разитарная киста и др .) .

По происхождению, локализации и клиническому течению истинные 
кисты брюшной полости делятся на кисты большого сальника, брыжееч
ные кисты, кишечные кисты (энтерокистомы) и кисты яичника.

Кисты большого сальника образуются вследствие дистопии участка 
лимфоидной ткани или закупорки лимфатических путей и располагаю т
ся между его листками. Они тонкостенны, имеют дольчатое строение и 
заполнены серозной жидкостью. Величина этих кист разнообразна, иног
да  они достигают огромных размеров.

Клинические проявления зависят  от величины кисты. М аленькие 
кисты часто обнаруж иваю тся случайно во время операции, предприня
той по другому поводу. Большие кисты сдавливаю т соседние органы, 
а иногда вызывают явления частичной кишечной непроходимости. 
У больных, страдающих кистой сальника, наблю дается постепенное уве
личение окружности живота. Часто удается пальпировать опухоль, р ас 
полагающуюся близко к передней брюшной стенке, обычно подвижную. 
П альпация живота безболезненна. При рентгенологическом исследова
нии определяется опухолевидное образование, располагаю щ ееся у  пе
редней брюшной стенки и оттесняющее кзади кишечные петли.

Брыжеечные кисты, как  правило, являю тся результатом дистопии 
лимфатической ткани и могут встречаться в любом отделе брыжейки. 
Они располагаю тся между ее листками и не связаны с кишечной стен
кой. Содержимым брыжеечных кист обычно бывает серозная жидкость, 
а  при высоком их расположении — хилезная жидкость.



Рис. 179. Обширная- кнста брыжейки, 
вы зва вш а я киш ечную  непроходимость.

Одним из первых симптомов 
заболевания является медленное 
увеличение окружности живота, 
которое обычно не вызывает у 
ребенка никаких неприятных 
ощущений. По мере увеличения 
размеров кисты могут периодиче
ски появляться рвота и боли. 
В случаях перекрута кисты со
стояние ребенка ухудшается, бо- 
ли усиливаются, рвота уча
щается.

Д л я  брыжеечных кист х ар ак
терна больш ая подвижность образования: «опухоль» легко смещается 
по брюшной полости, имеет четкие границы и ровные контуры. Осо
бенно подвижны кисты брыжейки тонкой кишки.

При обширных брыжеечных кистах часто наблю даю тся осложнения 
(перекрут ножки кисты, кишечная непроходимость, нагноение и др .) .  
В этих случаях дети поступают в хирургическую клинику с острыми 
явлениями со стороны брюшной полости (рис. 179).

Энтерокисты — заболевание, известное так ж е  под названием удвое
ния (дупликатуры) кишечника. Причина возникновения энтерокист 
заклю чается в нарушении правильной закладки  кишечной трубки (рас
слоение первичной кишечной трубки с разрастанием эпителия и форми
рованием межмышечной ретенционной кисты). Энтерокисты в 60% слу
чаев локализую тся в тонкой кишке.

Клинические симптомы возникают при заполнении просвета энтеро
кисты содержимым. При этом у детей появляю тся неприятные ощуще
ния, боли. М ож ет развиться картина полной или частичной кишечной 
непроходимости. Возможны кровотечения из эрозированной слизистой 
оболочки энтерокисты или перфорация ее стенки с последующим разви
тием перитонита.

Кисты яичника у девочек бывают к ак  единичные, так  и множествен
ные, одно- и двусторонние. Н аблю даю тся  истинные кисты и тератома 
яичника.

Клинические симптомы зависят от размеров кисты и развившихся 
осложнений. Небольшие кисты с широким основанием диагностируются 
обычно при разры ве стенки, когда быстро нарастаю т симптомы, напо
минающие картину острого аппендицита. При этом, помимо болей в ж и 
воте и рвоты, могут наблю даться обморочные состояния. Окончательно 
вопрос реш ается во время операции, при которой в брюшной полости 
обнаруж иваю т геморрагический выпот.

Большие кисты часто сопровождаются неопределенными болями 
в животе: пальпаторно в нижних его отделах удается определить округ
лой формы эластическое образование, которое легко смещается. В слу
чаях вклинивания в малый таз оно оказывается неподвижным. Часто 
кисту яичника можно пальпировать только при ректальном бимануаль
ном исследовании.

Перекрут кисты, имеющей длинную ножку, симулирует картину 
острого аппендицита.

Л е ч е н и е .  Все кисты брюшной полости требуют оперативного 
вмеш ательства — радикального удаления патологического образо
вания.

В трудных случаях, когда удалить кисту по техническим причинам 
не представляется возможным, применяют марсупиализацию.



Большую кисту яичника иногда удаляю т вместе с яичником. П р и  
поликистозном поражении яичника отдельные кисты пунктируют и аспи- 
рируют их содержимое.

М Е Г А К О Л О Н

Термином «мегаколон» обозначают расширение части или всей тол* 
стой кишки. Эго понятие объединяет различные по происхождению и 
патологоанатомической сущности заболевания, основным симптомом 
которых являю тся упорные запоры. Причиной мегаколон могут быть 
нарушения интрамуральной нервной системы толстой кишки, аномалии 
развития аноректальной области (свищевые формы атрезии прямой 
кишки), поражение центральной нервной системы, эндокринные р ас 
стройства, авитаминозы, психогенные факторы приводящие к наруш е
нию нормального акта дефекации и др.

Рациональна следую щ ая классификация мегаколон (Ю. Ф. Исаков, 
А. И. Л ен ю ш ки н ):

Причины. В рож денны е П р и о б р ет енн ы е

Ф ункционального характе
ра:

с поражением интрам у
р а льны х га нгли е в

без поражения интрам у
р а льны х га нгли е в или со 
вторичным  и х поражением

Механического характера

Бо ле зн ь Гирш прунга

«И диола тический мегако
ло н »

Аноректальные пороки раз-

Гиповита м иноз B j .  Б о л е зн ь  
Чагаса. Инф екционные за 
болевания
П сихо ге нны е запоры. Э ндо
кринные наруш ения. В л и я 
ние медикаментов. Трещ ины 
заднего прохода 
Р уб ц о вы й  стеноз ректальг 
ной области после ож огов,, 
ранений, во спа лительны х 
процессов и др.

Н аибольш ее практическое значение имеет болезнь Гиршпрунга.

БОЛЕЗНЬ ГИРШПРУНГА

Заболевание названо по имени описавшего его автора. В последнее 
время считают, что оно встречается у 1 на 2000— 5000 новорожденных. 
Среди больных около 90% составляю т мальчики. Н едавно появились, 
указания на значение в возникновении заболевания генетических ф ак 
торов.

Долгое время причиной этого заболевания считали врожденное идио- 
патическое расширение толстой кишки, сопровождаю щееся нарушением 
ее двигательной и секреторной способности. Отсюда и первое название 
болезни — мегаколон. Морфологические исследования показали, что 
расширение кишки является вторичным, а причина расстройства ее 
функции заключается в нарушении иннервации на определенном участ
ке, где отсутствует нормальная структура ауэрбаховского и мейсснеров- 
ского сплетений, а такж е  всех слоев кишечной стенки (Ю. Ф. И сако в ) ,

Часть толстой кишки (обычно в сигмоидальной или ректосигмои- 
дальней зоне) оказывается лишенной автономного нервного аппарата,, 
чем объясняется отсутствие перистальтики в этом участке кишки (аган- 
глионарная, аперистальтическая зон а) .  В результате нарушения пери
стальтики кишечника каловые массы застаиваю тся над  местом п ораж е
ния, обусловливая расширение вы ш ележ ащ их отделов толстой кишки. 
Стенка этого отдела кишки гипертрофирована. Гипертрофия возникает



в результате интенсификации перистальтики проксимальных отделов 
толстой кишки для  продвижения содержимого через аперистальтирую- 
щий аганглионарный участок. Д иаметр расширенной кишки может до
стигать  больших размеров. Аганглионарный сегмент, наоборот, выгля
д и т  недоразвитым.

Наиболее часто аганглионарная зона расположена в промежностной, 
ампулярной части прямой кишки, дистальном отделе сигмовидной киш
ки. Значительно реже наблю даю тся случаи с двойной локализацией 
аганглионарной зоны, а так ж е  локализации зоны аганглиоза в вышеле
ж ащ их  отделах толстой кишки. Известно тотальное поражение аган- 
глиозом толстой кишки.

По клиническому течению болезнь Гиршпрунга подразделяют на 
острую, подострую и хроническую.

Острая форма проявляется с первых дней жизни ребенка наруше
нием отхождения стула и газов. Часто развиваю тся явления кишечной 
непроходимости. В дальнейшем у этих детей отмечается чередование 
запоров и поносов. Интересно, что маленькие дети, страдающие бо
лезнью Гиршпрунга, как  правило, поступают с подозрением на высокую 
кишечную непроходимость. Это объясняется тем, что резко расширенная 
толстая кишка вызывает сдавление двенадцатиперстной кишки, в ре
зультате чего развивается частая рвота с примесью желчи. Ж ивот 
вздут. При осмотре на глаз видны вздутые петли толстой кишки. При 
перкуссии определяется тимпанит за счет резкого метеоризма кишечни
ка. Несоответствие клинических симптомов, характерных для высокой 
непроходимости (рвота с ж елчью ),  данным рентгенологического иссле
дования, свидетельствующего о нарушении опорожнения толстой кишки 
(петли ее расширены, заполнены воздухом), заставляет  заподозрить 
наличие у ребенка болезни Гиршпрунга и провести тщательное клини
ческое и рентгенологическое исследование.

Лечение болезни Гиршпрунга у новорожденных проводят консерва
тивным путем, и только в редких случаях безуспешности консерватив
ных мероприятий, когда состояние детей быстро ухудшается и нара
стает интоксикация, приходится прибегать к наложению калового сви
ща на восходящую кишку.

Патогенетически острая форма обусловлена большой продолжитель
ностью аганглионарной зоны.

Подострая форма развивается при аганглионарной зоне меньшей 
длины, не имеющей перегибов. В этих случаях запоры часто чередуются 
с поносами («парадоксальный понос»), К  6 мес, когда значительно ме
няется питание, ребенок обычно уж е не мож ет обойтись без клизм. 
В зависимости от степени задерж ки  стула меняется состояние ребенка. 
Д ет и ,  к ак  правило, отстают в физическом развитии. Состояние их пе
риодически ухудшается, наблю даю тся каловые завалы  с выраженной 
картиной интоксикации. Консервативные мероприятия даю т временный 
эффект.

Хроническая форма характеризуется более медленным развитием и 
поздним появлением клинических симптомов заболевания. Общее со
стояние ребенка вначале не страДает. Х арактерная клиническая карти
на развивается обычно к концу 1-го года жизни.

Выраженность основных симптомов болезни Гиршпрунга зависит от 
анатомических изменений в кишке (протяженность аганглионарной 
зоны) и длительности заболевания. Вначале у ребенка может быть са 
мостоятельный стул. Однако постепенно состояние детей ухудшается 
и к моменту перевода их на смешанное вскармливание стул удается 
получить только после клизм (вначале бывает достаточно обычной 
очистительной клизмы, потом помогают только сифонные). При недо
статочном уходе в результате длительного копростаза образуются кало
вые камни. В запущенных случаях каловые камни достигают такой 
величины, что их ошибочно принимают за  опухоль брюшной полости.



Рис. 180. Бо ле знь Гирш прунга.

Рис. 181. Бо ле зн ь Гирш прунга. В  ректосигмоидальной зоне видно сужение с переходом 
в расширенную часть толстой киш ки. Рентгенограмма толстой киш ки (клизм а с барие
вой взвесью ).

Общее состояние ребенка вначале страдает  мало, затем  начинает 
сказываться хроническая каловая  интоксикация. Ребенок бледен, к а 
призен, аппетит снижен. Ж и вот  вздут, увеличен в поперечнике, р асп л а
стан ■— «лягушачий» живот (рис. 180). Й з-за высокого стояния д и аф р аг
мы грудная клетка приобретает бочкообразную форму.

Длительный копростаз может сопровождаться тошнотой, рвотой, бо
лями в животе.

Некоторые авторы связы ваю т хроническую форму болезни Гир
шпрунга с короткой аганглионарной зоной, однако наблю даю тся ф ор
мы с большой по протяженности аганглионарной зоной (от нисходящей 
кишки до ампулы прямой), при которых заболевание развивается по
степенно. Окончательно диагноз можно поставить лишь на основании 
рентгенологического исследования толстой кишки, которое позволяет 
выявить локализацию  и протяженность указанной зоны, а так ж е  сте
пень супрастенотического расширения толстой кишки.

Рентгенологическое исследование начинают с обзорного осмотра 
грудной и брюшной полостей, что позволяет судить о высоте стояния 
диафрагмы, положения сердца и приблизительных разм ерах  толстой 
кишки. После этого производят контрастное исследование нижних отде
лов толстой кишки (ирригограф ия). В качестве контрастного вещества 
применяют водную бариевую взвесь. Д л я  новорожденных и грудных 
детей достаточно 30— 50 мл, старшим детям вводят 500 мл бариевой 
взвеси с клизмой. Перед исследованием необходима подготовка ребен
ка, заклю чаю щ аяся в тщательном опорожнении кишечника с помощью 
сифонных клизм.

Характерным рентгенологическим симптомом болезни Гиршпрунга 
является наличие суженного отдела толстой кишки и резкого расширения 
вышележащих ее отделов, где обычно не удается выявить гаустрации.



При этом наиболее характерные изменения определяются на боковых 
рентгенограммах, по которым можно судить не только о локализации 
суженной аганглионарной зоны, но и о степени сужения и ее протяжен
ности (рис. 181). Ранними признаками при рентгенологическом исследо
вании являю тся замедленное прохождение контрастной взвеси через 
дистальные отделы толстой кишки (аганглионарная зона) и быстрое 
распространение ее в проксимальных расширенных отделах. После ис
следования толстой кишки при болезни Гиршпрунга наблюдается за 
д ерж ка  опорожнения кишечника. Этот признак является одним из ос
новных в диагностике болезни Гиршпрунга у новорожденных и грудных 
детей, когда разница в диаметре суженной и расширенной частей еще 
невелика.

В ряде случаев во время рентгенологического исследования выяв
ляю тся каловые камни. В отличие от болезни Гиршпрунга при других 
видах мегаколон обнаруж ить суженную аганглионарную зону не 
удается, в то время как  толстая кишка на всем протяжении расши
рена. Иногда определяются избыточно длинные петли толстой 
кишки.

Д иф ф еренциальная  диагностика болезни Гиршпрунга проводится 
с другими заболеваниями и пороками развития, сопровождающимися 
запорами. .

Привычные запоры, вызванные трещинами заднепроходного отвер
стия, геморроем и другими заболеваниями, могут быть диагностирова
ны на основании тщательного анализа анамнестических сведений и дан 
ных осмотра области заднепроходного отверстия. Лечение привычных 
запоров у детей сводится к устранению их причин.

Врожденное удлинение и расширение толстой кишки отличается от 
болезни Гиршпрунга более поздним началом болезни (с 3— 5 лет) 
и менее выраженными ее симптомами. При изменении диеты и норма
лизации реж им а периодически отмечается самостоятельный стул, чего 
никогда не бывает у детей старш е 2—3 лет, страдающих болезнью 
Гиршпрунга. Ж ивот  обычно имеет нормальную форму и размеры. Со
стояние детей никогда не наруш ается так  сильно, как  при болезни 
Гиршпрунга. При исследовании per rectum  выявляется широкая ампула 
прямой кишки, заполненная калом.

Вторичный мегаколон, возникший на почве врожденного или приоб
ретенного рубцового сужения прямой кишки, выявляют путем осмотра 
анальной области и ректального пальцевого исследования. В ряде слу
чаев применяют ректороманоскопию. Помогает диагностике правильно 
собранный анамнез.

Практическое значение дифференциальной диагностики заключается 
в раннем распознавании и лечении болезни Гиршпрунга как  наиболее 
тяж елого заболевания. В сомнительных случаях производят биопсию 
прямой кишки, которая при болезни Гиршпрунга выявляет отсутствие 
нервных клеток в исследуемом материале.

Л е ч е н и е .  Болезнь Гиршпрунга требует оперативного вмеш атель
ства. Патогенетически обоснованной операцией, гарантирующей от ре
цидивов, является резекция суженной зоны с частью расширенной над 
ней толстой кишки. Операцию проводят брюшнопромежностным досту
пом детям в возрасте старше 1 года. Н аиболее благоприятный возраст 
для радикальной операции — 2— 3 года. Объем резекции определяется 
длиной суженного сегмента и степенью расширения выш ележащих от
делов толстой кишки.

Оперативному вмешательству предшествует предоперационная под
готовка, которая склады вается из мероприятий, направленных на сня
тие интоксикации и восстановление систематического опорожнения ки
шечника. К ним относятся нормализация режима питания, лечебная 
физкультура, систематическое применение клизм, общеукрепляющее ле



чение (переливание крови и плазмы, введение гамма-глобулина, вита
минотерапия, физиотерапевтическое лечение).

Сифонные клизмы при болезни Гиршпрунга долж ен делать  врач, 
так как нарушение технических деталей м ож ет призести к тяж елы м 
осложнениям. Д л я  клизмы применяют 1% раствор поваренной соли 
комнатной температуры. Использование обычной, тем более подогретой 
воды недопустимо, так  как  при плохом опорожнении кишечника разм ы 
тые каловые массы начинают быстро всасываться, и развиваю тся 
интоксикация и отек мозга, которые могут привести к летальному исхо
ду. Клизмы обычно делаю т через день. Объем сифонных клизм зависит 
от возраста ребенка (от 1— 2 до 10— 12 лет и больше у детей 
старшего возраста в запущенных случаях) .  При этом внимательно сле
дят, чтобы вводимая вода эвакуировалась  из кишечника. Если наблю 
дается задерж ка  клизменных вод, манипуляцию прекращ аю т и уклад ы 
вают ребенка с проведенной через аганглионарную зону газоотводной 
трубкой до полного опорожнения кишечника (на 1— 2 ч).  З а  2—3 дня 
до операции сифонную клизму заканчиваю т введением в кишку раство
ра антибиотиков неомициновой группы.

Д ля  улучшения опорожнения кишечника внутрь назначаю т вазели
новое масло (детям ясельного возраста — по 1 чайной ложке, дош коль
никам — по 1 десертной лож ке и старшим детям — по 1 столовой лож ке 
3 раза  в день). При наличии каловых камней и завалов  ежедневно на 
ночь делаю т клизму из вазелинового масла (от 5 до 150 мл).

У ряда детей в комплекс мероприятий по подготовке к радикальной 
операции входит создание противоестественного заднепроходного отвер
стия. Эта операция показана в тех случаях, когда радикальное опера
тивное вмешательство не может быть выполнено либо в силу тяжелого 
состояния ребенка, либо у детей грудного возраста, когда консерватив
ные мероприятия не даю т эффекта.

Противоестественный задний проход на кла ды ва ю т на восходящ ий отдел ободоч
ной киш ки. Н е  следует н а кл а д ы ва ть колостому на слепую ки ш ку  во избежание эва- 
гинации подвздош ной киш ки и сниж ения резорбционной поверхности киш ечника, та к  
как у детей, особенно гр удного  возраста, на ча льна я п е тл я  толстой киш ки принимает 
активное участие в  э ти х  процессах.

Трансректальным  разрезом справа вс кр ы ва ю т брюшную полость. В  рану в ы в о д я т  
восходящ ий отдел толстой киш ки. С помощью у з л о в ы х  ш е лко вы х ш во в образую т 
высокую  «ш пор у», котор ую  подш ива ю т к  брюшине, мышцам и кож е передней брюш
ной стенки.

Вскр ы тие  выведенной петли киш ки п р о и зво д ят на 2 — 3-и с у тки ; при этом пред
почтительнее использова ть электронож. В  с л у ча ях  тяж е л о й  каловой интоксикации к и 
ш ечный просвет вс кр ы ва ю т сразу после операции С помощью колостомы удается 
хорошо п о д го то ви ть  терм инальный отдел толстой киш ки путем применения «вс тр е чн ы х» 
клизм  (через свищ и анальное отверстие). П о  мере с н яти я  каловой интоксикации со
стояние ребенка быстро улучш а ется. Расширенный отдел толстой киш ки уменьшается 
в  размерах.

Радикальную  операцию производят через Р /г— 2 мес после создания 
противоестественного заднего прохода.

Большинство хирургов применяют операции Свенсона — Хиатта, 
Дю амеля, Соаве (рис. 182).

Принцип операции Свенсона —  Х и а тта  за клю ча е тся в  мобилизации резецируемого 
отдела толстой киш ки в  дистальном направлении, не д о хо д я 2— 2,5 см до анального 
отвер стия, и внебрюшинной резекции аганглионарного сегмента и расширенного у ча с т
ка этой киш ки. Через р а с тян уты й  пальцами задний проход в в о д я т  о ко н ча ты й  зажим, 
которым за хва ты ва ю т стенку мобилизованной сигмовидной киш ки и вы во р а чи ва ю т 
через анус. П р и этом образуется два цилиндра: н а р уж ны й (прям ая киш ка, повер нута я 
слизистой оболочкой на руж у) и внутренний (низведенная сигм овидная ки ш ка ). Перед
нюю п олуокр уж ность сигмовидной киш ки рассекают через все слои, затем на кла ды 
ва ю т фиксирующие ш вы , постепенно отсекают и зб ы то к  киш ки, а область анастомоза, 
наложенного в  косом направлении (Ю . Ф. И с а ко в), вп р а вл яю т в  просвет киш ки.

Применение операции Свенсона — Хиатта принесло первые успехи 
в лечении болезни Гиршпрунга. П роизводивш аяся до этого резекция



Рис. 182. Основные операции при болезни Гирш прунга (схема).
а — м е т о д  С в е н с о н а  ( в н е б р ю ш и н н а я  р е з е к ц и я  с  н а л о ж е н и е м  к о с о г о  а н а с т о м о з а  п о  И с а к о в у ) ;  б  — 
м е т о д  Д ю а м е л я ;  в  —  м е т о д  С о а в е .

только расширенной части толстой кишки д ав ал а  временное улучшение. 
Через короткий промежуток времени возникал рецидив болезни. Недо
статком этой методики является высокий процент осложнений; наруше
ние функций мочевого пузыря (недержание мочи) и толстой кишки 
(частичное недержание к а л а ) ,  что связано с манипуляциями в области 
нервных сплетений тазового дна при выделении прямой кишки.

С у ть  операции Дю ам еля состоит в  следующем. М обилизованную  сигмовидную киш 
ку пе р е вязы ва ю т у  места перехода ее в  прям ую  киш ку д ву м я ш елковыми лигатурами. 

' Слева от прямой киш ки после рассечения париетальной брюшины образуют тоннель 
между крестцом и задней поверхностью  прямой киш ки. П р ям ую  киш ку пер евязыва ю т 
дистальнее на лож енных ли га тур , пересекают и уш ива ю т н а глухо  трехрядным и швами. 
После обработки настойкой йода и спиртом сфинктер прямой киш ки со стороны про
межности р а с тяги ва ю т пальцами и по нижней полуокруж ности анального отверстия, 
о тс туп я в  глуб и н у  на 0,5 см от наружного края, рассекают все слои прямой киш ки и 
между внутренним  и наружным  сфинктером прямой киш ки соединяю т с просветом 
ранее сформированного тонне ля. Корнцангом, проведенным через образовавшийся ход, 
за хва ты ва ю т и н и зв о д я т  на промежность мобилизованную сигм овидную  киш ку. 
Подлеж ащ ую  удалению аганглионарную  зону и расширенную часть толстой киш ки 
резецируют на уровне анального отвер стия. Задню ю  полуокр уж ность низведенной сиг
мовидной киш ки подш ива ю т по краю раны у анального отвер стия, а переднюю —  к  мо
билизованной прямой киш ке. На образовавш уюся «ш пор у» н а кла ды ва ю т раздавливаю 
щий зажим ( Г .  А. Ба и р о в), способствующий образованию спонтанного анастомоза. 
Ча с ть  киш ки между браншами зажима некротизируется и зажим сам отпадает.

При операции Соаве п р о и зво д ят ц ир кульн ы й  разрез серозно-мышечного слоя сиг
мовидной киш ки на уроовне 6— 12 см о т переходной складки брюшины, после чего ос
торож но в ы д е л яю т м ыш ечный цилиндр дистального отдела киш ки (не повредить сли
зис тую  оболочку!) до ур о вн я внутреннего сфинктера. То л с ту ю  киш ку н и зв о д ят  через 
мыш ечный цилиндр прямой киш ки на промежность, где отсекают с оставлением неболь
шого участка  длиной 5— 7 см свободно висящим. И зб ы то чн ую  часть киш ки отсекают 
вторым  этапом через 15— 20 дней после наступления бесшовного спонтанного ана
стомоза.

Основное преимущество метода за клю ча е тся в  том, ч то  киш ку н и зво д ят  через 
естественный аноректальный канал, не повреждая анатомических образований вокр уг 
прямой киш ки.

После любого способа операции в послеоперационном периоде на
2— 3 сут в мочевом пузыре оставляю т резиновый катетер. Назначают 
антибиотики широкого спектра действия, физиотерапевтическое лечение, 
симптоматическую терапию (сердечные средства, обезболивающие, про- 
зерин), по показаниям делаю т промывание желудка.

В первые сутки после операции питание долж но быть парентераль
ным, затем назначаю т щ адящ ую  диету. Н а общий стол ребенка пере
водят с 8— 10-го дня.

Самостоятельный стул обычно появляется с 5— 7-го дня, вначале 
жидкий, частый. Н орм ализация стула обычно наблюдается с конца



3-й недели. К  этому времени ребенка выписывают из стационара. Р о 
дителей предупреждаю т о необходимости соблюдения правильного ре
жима жизни и питания ребенка (разнообразная пища с большим ко
личеством фруктов и овощей, утренняя гимнастика, постепенное привле
чение к занятиям  спортом). Родители долж ны  тщательно следить за 
стулом: при зад ерж ке  его, возникающей в результате того, что норма
лизация акта дефекации развивается постепенно, необходимы очисти
тельные клизмы, назначение послабляющей диеты первые 5— 6 мес по
сле операции. Затем  функция толстой кишки нормализуется.

АНОРЕКТАЛЬНЫЕ ПОРОКИ РАЗВИТИЯ

Врожденные и приобретенные заболевания аноректальной области 
у детей встречаются довольно часто (у 1 на 1500— 5000 новорожден
ных). М альчики страдаю т чаще, чем девочки.

Вопросы этиологии аномалий заднего прохода и прямой кишки изу
чены недостаточно. Н аиболее распространенной в настоящее время 
является полиэтиологическая теория возникновения этой патологии, свя
зываю щая заболевания с воздействием разнообразных вредных агентов 
в критические периоды развития эмбриона и в период органогенеза.

В  первые недели внутр иутр обного  периода конечна я киш ка откр ы ва е тс я вместе с 
каналом первичной почки  в  одну общую полость —  клоа ку, котор а я у  хво сто во го  конца 
закрыта клоачной перепонкой. Н а  4 -й  неделе внутр иутр об ного  р а зви ти я  клоака на чи
нает р а зде лятьс я во фронтальной плоскости таким  образом, ч то  образую тся две 
трубки —  передняя и за д н яя . П е р е д н яя трубка кве р ху  переходит в  аллантоис и обра
зуе т за кла д ку  мочевого п у зы р я  и мочеточника. З а д н яя  киш ка соста вляет продолжение 
конечной киш ки, из которой и возника ет прям ая киш ка с задним проходом. Ра зви ти е  
прямой киш ки осущ ествляется и з р а зны х эм бриональных за ча тко в. Вер хний ее отдел 
развивается из энтодермы, а диста льны й (пром еж ностный)-— в  р езульта те  ввора чи
ва ния энтодермального слоя с поверхности в гл уб ь .

П р и нарушении нормального процесса р а зви ти я  м о гут во зн и ка ть  р азличные поро
ки. П р и  недоразвитии клоачной мембраны наблюдается атрезия заднего прохода. Если  
в  р езульта те  недор азвития энтодермального за ча тка  слепой конец киш ки не д о хо д ит 
до втян увш е й с я эктодермальной заднепроходной перепонки и не происходит рассасы
ва ния разделяющей и х  клоачной мембраны, —  развивается а трезия прямой киш ки. 
В  с л уча ях недор азвития эктодермального за ча тка  и эктодермальной киш ечной тр уб ки  
нарушается развитие дистального отдела киш ки и не происходит в т я ги в а н и я  эктодер
мы, результатом  чего я в л я е тс я  а трезия заднего прохода и прямой киш ки. Врожденное 
сужение ануса возника ет ка к следствие неполного прорыва клоачной мембраны 
(рис. 183).

Из большого количества существующих классификаций наиболее р а 
циональна классификация, составленная с учетом эмбриогенеза поро
ков развития и особенностей хирургической тактики в каж дом  конк
ретном случае (А. И. Леню ш кин):

I. Эктопия анального отверстия

1. Промежностная.
2. Вестибулярная.

II. Врожденные свищи при нормально сформированном заднем проходе
1. В половую систему (влагалищ е, преддверие вл агал и щ а) .
2. В мочевую систему (мочевой пузырь, уретру).
3. Н а промежность.

III. Врожденные сужения

1. Заднего прохода.
2. Заднего прохода и прямой кишки.
3. Прямой кишки.



Рис. 183. Наиболее частые формы аномалий р а зви ти я  прямой киш ки.
А  —  н е с в и щ е в ы е  ф о р м ы ;  1 —  с т е н о з  з а д н е п р о х о д н о г о  о т в е р с т и я ,  2  —  а т р е з и я  з а д н е п р о х о д н о г о  о т в е р 
с т и я ,  3 —  а т р е з и я  з а д н е п р о х о д н о г о  о т в е р с т и я  и  п р я м о й  к и ш к и ,  4 —  а т р е з и я  п р я м о й  к и ш к и ;  Б  —  с в и 
щ е в ы е  ф о р м ы ;  1 — у  м а л ь ч и к о в ,  2 — у  д е в о ч е к .

IV. Атрезии

А. Простые.

1. Прикрытое анальное отверстие.
2. Атрезия анального канала .
3. Атрезия анального канала  и прямой кишки.
4. Атрезия прямой кишки.



Б. Со свищами
1. В половую систему (матку, влагалище, преддверие вл агал и щ а) .
2. В мочевую систему (мочевой пузырь, уретру).
3. На промежность.
4. Редкие случаи (врожденная клоака, удвоение прямой кишки 

и др.).

V. Состояние после радикальной операции, 
требующее повторного вмешательства

Атрезии. Наиболее многочисленная группа аноректальных пороков, 
наблюдающаяся в 80— 85% случаев (Н. Б. Ситковский). Особенности 
клиники и диагностики атрезий связаны с особенностями их анатомиче
ских вариантов.

В группе простых атрезий чащ е наблю дается атрезия анального к а 
нала и прямой кишки, реже — атрезия анального канала . Прикрытый 
«неперфорированный» анус и изолированная атрезия прямой кишки — 
пороки развития.

Распознавание атрезий заднего прохода и прямой кишки обычно не 
вызывает больших трудностей. Однако недостаточное знакомство аку 
шеров и педиатров родильных домов с этими пороками развития в ряде 
случаев приводит к поздней диагностике, особенно высокой атрезии 
прямой кишки.

Прикрытое анальное отверстие — наиболее благоприятная форма, 
когда у ребенка при рождении обнаруж ивается отсутствие заднего про
хода, на месте которого имеется небольшое углубление, иногда кожный 
валик, являющ ийся продолжением срединного шва промежности. 
Кожа иногда настолько истончена, что виден просвечивающий ме- 
коний.

При атрезии прямой кишки заднепроходное отверстие сформировано 
правильно, но на расстоянии от 1 до 5 см от переходной складки з а 
канчивается слепо. Беглый осмотр новорожденного мож ет привести 
к диагностической ошибке, поэтому при отсутствии мекония в течение 
первых суток каждый новорожденный долж ен быть исследован с по
мощью резинового катетера через заднепроходное отверстие. В норме 
катетер удается провести на 10 см и более, а при атрезии прямой киш
ки он, встречая препятствие, сворачивается и выходит обратно. Меко- 
ний отсутствует.

Если ребенку не оказан а  срочная помощь, он становится беспокой
ным, плохо сосет, срыгивает. Постепенно развиваю тся симптомы низкой 
кишечной непроходимости: появляется рвота, н арастает  вздутие ж и во
та, кожа передней брюшной стенки растянута. Иногда контурируются 
раздутые кишечные петли. Д ыхание затруднено вследствие высокого 
стояния диафрагмы. В случаях позднего поступления ребенка возможно 
развитие осложнений — перфорации толстой кишки и мекониевого пе
ритонита.

С хирургической точки зрения большое значение имеет высота атре
зии. При низкой атрезии в ответ на легкое надавливание пальцем в об
ласти проекции анального отверстия ощ ущ ается  ответный толчок. Если 
атрезированная кишка располагается высоко, симптом «толчка» отсут
ствует. Низким называют расположение слепого конца на глубине до 
2 см от кожи анальной области.

Д л я  более точного определения уровня атрезии предложено несколь
ко вспомогательных методов, в частности бесконтрастное рентгенологи
ческое исследование по Каховичу — Вангенстину. Н а область проекции 
анального отверстия прикрепляют маркирующий предмет (монета, 
скрепка и др.), после чего производят рентгеновский снимок в полож е
нии ребенка вниз головой (рис. 184). По расстоянию между газовым



Рис. 184. Рентгенологическое исследование 
при атрезии прямой кишки (по Вангенсти- 
ну).

пузырем в атрезированной кишке и 
меткой на промежности судят о вы
соте атрезии. Эта методика не дает 
убедительных результатов в первые 
часы жизни ребенка, когда газов в 
кишечнике еще очень мало и четко
го изображения на рентгенограмме 
получить не удается. Впечатление о 
значительной высоте атрезии может 
создаться и при большом скопле
нии мекония в слепом конце киш
ки, препятствующем распростране
нию газа. В связи с этим некоторые 
хирурги применяют пункцию со сто
роны промежности до появления в 
шприце мекония. По расстоянию, 
на которое вошла игла, судят о 
высоте атрезии.

Комплексная оценка получен
ных данных способствует более 
точному определению высоты атре
зии и выбору рационального мето
да лечения.

Свищевые формы атрезий встре
чаются примерно в 50% случаев.

Свищ в половую систему наблю дается только у девочек. Клиниче
ская картина зависит от локализации, ширины и протяженности свище
вого хода, а так ж е  диаметра свищевого отверстия.

При атрезии с ректовагинальным свищом свищевое отверстие обыч
но находится вблизи девственной плевы, реж е располагается глубоко 
во влагалище. При атрезии с ректовестибулярным свищом его отвер
стие обнаруж ивается в преддверии влагалищ а на границе с кожей про
межности у задней спайки больших половых губ. Свищевые формы 
атрезии прямой кишки у девочек могут сочетаться с пороками развития 
половых органов (удвоение матки и др .) .

Атрезия со свищом в половую систему обычно сопровождается упор
ными запорами, приводящими в тяж елы х случаях  к развитию каловой 
интоксикации и вторичного мегаколон. Запоры  вызываю т потерю чувст
вительности прямой кишки и нередко сочетаются с постоянным выделе
нием кала. Просвет свища мож ет закупориться плотными каловыми 
массами, что обусловливает явления острой кишечной непроходи
мости.

Д л я  определения глубины расположения внутреннего отверстия 
пользуются ректальным пальцевым исследованием в сочетании с вве
дением пуговчатого зонда через наружное отверстие свищевого 
хода.

Свищ в мочевую систему, как  правило, наблю дается у мальчиков. 
Ч ащ е он открывается в мочеиспускательный канал, редко — в мочевой 
пузырь. Моча у этих детей мутная из-за примеси кала, но может быть 
прозрачной, так  как  выделение кала  временами прекращается. Б оль
шинство авторов считают, что у каждого мальчика, родившегося с атре- 
зией прямой кишки, следует искать свищ в мочевой системе, поэтому 
такие дети долж ны  подвергаться урологическому исследованию (уре-



троцистография). Диагностике помогает микроскопическое исследова
ние мочи на присутствие в ней элементов мекония.

В группу атрезий с наружными свищами относят промежностные 
свищи, открывающиеся у корня мошонки или по нижней поверхности 
полового члена. Свищ обычно бывает небольшого размера, и каловы е 
массы выделяются через него с большим трудом.

Эктопия анального отверстия. Это заболевание связано с недораз
витием промежности в эмбриональном периоде, однако все топографо
анатомические структуры аноректальной области, в том числе и н ар у ж 
ного сфинктера прямой кишки, сохраняются. Единственным поводом 
для обращения к врачу является «ненормальное» место выхода прямой 
кишки (кпереди или кзади от обычного). Функциональные нарушения 
у этой группы детей отсутствуют. Смещенное анальное отверстие может 
располагаться на промежности (у детей обоего пола) или в преддверии 
влагалища.

Хирургическая тактика при эктопии анального отверстия опреде
ляется ее формой. При промежностной эктопии операция не п оказа
на; при вестибулярной форме предпринимают хирургическое вме
шательство — перенесение заднепроходного отверстия на обычное 
место.

Врожденные свищи. Эти свищи при нормально сформированном з а д 
нем проходе связаны  с неполным замыканием вертикальной перегород
ки клоаки (образование свищей с мочеполовой системой) или наруш е
нием формирования промежности в более поздних стадиях (соустье 
с влагалищ ем или его преддверием). В ряде случаев периферический 
конец свища к моменту рождения ребенка бывает прикрыт тонкой плен
кой и открывается в первые месяцы жизни.

Клинические проявления врожденных свищей зависят от их локали 
зации.

При ректовестибулярном и ректовагинальном свищах на фоне нор
мального самостоятельного стула отмечается выделение жидкого кала  
и газов через половую щель, что приводит к раздраж ению  слизистой 
оболочки преддверия влагалищ а и кожи промежности. При осмотре 
удается обнаружить отверстие свища, которое обычно открывается 
в преддверии влагалищ а на границе с задней спайкой промежности, 
реже — у основания большой половой губы.

Ректовезикальные и ректоуретральные свищи при нормально сфор
мированном заднепроходном отверстии наблю даю тся чрезвычайно 
редко. При них отмечаются примесь к ал а  в моче, выделение мочи 
через заднепроходное отверстие, а т ак ж е  отхождение газов через 
уретру.

Значительно чаще встречаются промежностные (параректальные) 
врожденные свищи, которые обычно трактую т к ак  приобретенные. Л о 
кализуются они сбоку или кзади от анального отверстия и могут быть 
как внутри-, так  и внесфинктерными. Отделяемое из свищей обычно 
носит серозный характер.

Клиническое течение врожденных параректальны х свищей х ар акте
ризуется рецидивирующим воспалением, сопровождаю щимся открытием 
свища. При пальпации свищевой ход обычно определяется в виде плот
ного вали ка  в подкожной клетчатке. Н аправление свищевого хода уточ
няется фистулографией. В ряде случаев после многократного воспале
ния возможно самоизлечение, однако, как  правило, для  ликвидации, 
свища требуется оперативное вмешательство.

Врожденные сужения заднепроходного отверстия и прямой кишки 
возникают в результате неполного разруш ения анальной перегородки 
в ранних стадиях эмбрионального развития.

В зависимости от локализации различаю т стеноз заднепроходного 
отверстия, прямой кишки, заднепроходного отверстия и прямой кишки.

зэа



Ф орма сужения различна — от тонкой мембраны из слизистой оболоч
ки до плотного фиброзного кольца.

В первые месяцы жизни ребенка врожденные сужения аноректаль
ной области обычно не диагностируются, так  как  жидкий кал свободно 
проходит через суженное отверстие. Только в случаях резкого стеноза 
с первых дней жизни отмечаются запоры, которые с введением прикор
ма становятся все более упорными. Возможны каловые завалы . Посте
пенно развивается вторичный мегаколон.

При пальцевом ректальном исследовании выявляют сужение, кото
рое при стенозе заднего прохода бывает заметно уж е при наружном 
осмотре. В редких случаях высокого расположения стенозированного 
участка диагностике помогает ректороманоскопия, позволяю щая точно 
определить форму и протяженность стриктуры.

Дифф еренцирую т врожденное сужение заднепроходного отверстия 
с промежностным свищом при атрезии заднего прохода. Реш аю щ ее зн а
чение имеет исследование анального рефлекса: при атрезии с промеж
ностным свищом он всегда расположен вне сфинктера.

Л е ч е н и е .  При аноректальных пороках развития лечение зависит 
от формы и сроков их диагностики.

Лечение простых атрезий только оперативное, сразу после установ
ления диагноза. Когда слепой конец кишки располагается не выше 2 см 
от кожи промежности, применяют промежностную проктопластику. Под 
общим обезболиванием делаю т разрез на промежности по проекции 
ануса длиной 3—3,5 см. Послойно в продольном направлении разделяют 
ткани (очень осторожно, не повреж дая волокна наружного ж о м а) .  
П рямую  кишку мобилизуют в такой степени, чтобы ее можно было без 
натяж ения низвести на промежность, и фиксируют кетгутовыми швами 
к мышцам промежности. Д л я  предупреждения ранения уретры в нее 
перед операцией вводят резиновый катетер.

Д л я  успешного исхода операции важ но низведение кишки за  преде
лы кожного р азреза  на 3— 5 см, т ак  как  атрезированный конец в функ
циональном отношении неполноценен вследствие нарушения строения 
кишечной стенки. И збы ток кишки отсекают на 18—21-й день. О ставле
ние избытка кишки на ближайш ий послеоперационный период преду
преж дает  инфицирование области швов, отхождение кишки и связанные 
с этим осложнения.

При высокой атрезии прямой кишки, когда слепой конец находится 
на расстоянии более 2 см от кожи промежности, применяют брюшно
промежностную проктопластику. Операцию начинают промежностным 
доступом, затем производят срединную лапаротомию. Мобилизуют ни
сходящий отдел толстой кишки и низводят ее через образован
ный тоннель на промежность, предварительно опорожнив от ме- 
кония.

В послеоперационном периоде применяют физиотерапию (электро
форез йодида калия; д арсонвализация),  по показаниям — бужирование 
расширителем Гегара или пальцем через 2— 3 нед после операции.

У недоношенных детей с массой тела менее 2000 г и у ослабленных при явлениях 
выраженной интоксикации производят паллиативное оперативное вмешательство — соз
дание противоестественного заднего прохода. Д ля  этой цели используют дистальный 
отдел атрезированной кишки. Каловый свищ остается у ребенка до того времени, 
когда становится возможным осуществить второй этап пластики. Его выполняют 
обычно в возрасте 6— 12 мес, но иногда операцию откладываю т до 2—3 лет.

У больных со свищом в мочевую систему велика опасность восходя
щей инфекции мочевых путей, поэтому операция показана в первые 
часы после рождения. Н аиболее физиологична интраректальная брюш
но-промежностная проктопластика по Romualdi. Особенностью ее 
является то, что после мобилизации толстой кишки демукозируют ди
стальный отдел атрезированной кишки и через естественный анорек



тальный канал выводят мобилизованную кишку на промежность. 
Дефект в уретре или стенке влагалищ а прикрывает здоровая стенка 
кишки.

При атрезии со свищом в половую систему (у девочек) вопрос о л е 
чении решают индивидуально. Так, при атрезии с ректовестибулярным 
свищом нет необходимости в срочном оперативном вмешательстве, ибо 
при хорошем уходе дети нормально развиваются, а операция в более 
старшем возрасте (3— 4 года) в техническом отношении значительно 
проще. Применяют промежностную проктопластику. Д о  этого проводят 
консервативное лечение, заклю чаю щ ееся в правильном вскармливании, 
послабляющей диете; при наличии показаний применяют простые, 
очистительные или сифонные клизмы.

П оказанием к более ранней операции являю тся стойкие запоры, со
провождающиеся копростазом, интоксикацией, влияющие на развитие 
ребенка и приводящие к отставанию в росте. Операцию в этих случаях 
производят в 6— 8 мес. При свище во влагалищ е предпочтительнее 
брюшнопромежностная проктопластика.

Стеноз, диагностированный в ранние сроки, можно излечить бужи- 
рованием. Расш иритель Гегара вводят ежедневно 1-—2 раза в прямую 
кишку на 10— 15 мин. Постепенно размеры  буж а увеличивают, доводя 
их до возрастной нормы. Положительные результаты  наблю даю тся 
через 2—4 мес. При отсутствии эффекта показано оперативное вм еш а
тельство: рассечение суживающего кольца с последующим ушиванием 
в поперечном направлении или резекция кишки.

Свищ при нормально функционирующем заднем проходе подлежит 
оперативному лечению. При ректовезикальных и ректоуретральных сви
щах разъединение соустья производят сразу  по установлении диагноза 
промежностным или брюшнопромежностным доступом. При свищах 
в половую систему у девочек операцию устранения свища выполняют 
начиная с возраста 6 мес.

Лечение промежностного свища начинают сразу  по установлении 
диагноза с консервативных мероприятий: прижигание свищевого хода 
10% раствором азотнокислого серебра или настойкой йода. В во зр а
сте старше 1 года, если нет тенденции к закрытию  свища, проводят опе
ративное лечение ■— иссечение свища.

В послеоперационном периоде важно создать покой промежностной 
ране и обеспечить соответствующий уход за ней. Д л я  этого новорож
денного уклады ваю т на подложенный под таз  валик и фиксируют мяг
кими манж етками в положении разведения подвешенные к каркасу  
ноги. У старших детей для  этой цели применяют предложенную 
И. К- М урашевым гипсовую повязку.

Если рана  заж ивает  вторичным натяжением, необходимо применить 
раннее бужирование, чтобы предупредить рубцевание.

При развившемся рубцовом сужении заднего прохода, не поддаю 
щемся консервативному лечению, показана повторная операция: иссе
чение рубцовых тканей, мобилизация прямой кишки, низведение ее и 
формирование нового заднего прохода.

Отдаленные результаты операции в большой степени зависят  от 
формы порока развития. Наиболее тяж елы м осложнением является 
недержание кала и мочи, которое при высоких степенях недоразвития 
(агенезия прямой кишки с недоразвитием мышечного и нервного ап п а
ратов аноректальной области) наблю дается д а ж е  при правильной тех
нике операции. У некоторых детей по мере их роста и включения соз
нания недостаточность функции сфинктера компенсируется другими 
мышцами, и дети удерживаю т кал и газы.

У детей с более легкими аноректальными пороками развития при 
своевременном и правильном оперативном вмешательстве прогноз м ож 
но считать благоприятным.



ЗАБОЛЕВАНИЯ ПРЯМОЙ КИШКИ

ВЫПАДЕНИЕ ПРЯМОЙ КИШКИ

Выпадение прямой кишки часто встречается у детей, особенно в воз
расте от 1 года до 5 лет. В возникновении этого заболевания основная 
роль принадлеж ит нарушению иннервации сфинктера и мышц газового 
дна, причиной которого у детей являю тся расстройства акта дефекации: 
привычные запоры, поносы с тенезмами (дизентерия, колит и др.). 
У казанные расстройства обусловливают нарушение трофики мышечного 
аппарата  тазового дна и мускулатуры кишечной стенки. Прогресси
рую щ ая атония и дегенеративно-атрофические изменения в мышцах 
тазового дна и сфинктере в условиях повышения внутрибрюшного д ав 
ления (при натуживании, тенезмах) приводят к выворачиванию стенки 
прямой кишки и выпадению ее через задний проход.

Известную роль в развитии выпадения прямой кишки играет гипо
трофия, уменьшение жировой клетчатки в соединительнотканных про* 
странствах. Больш ое значение имеют так ж е  анатомо-физиологические 
особенности детей раннего возраста; м алая  вогнутость крестца, верти
кальное положение копчика, слабый лордоз и низкое стояние дна 
пузырно-прямокишечного и пузырно-маточно-прямокишечного углубле
ний. В результате этого повышенное внутриутробное давление направ
лено непосредственно на тазовое дно и прямую кишку.

М альчики заболеваю т в 2—27з р аза  чаще, чем девочки (М. М. Басс 
и Н. Б. Ситковский).

К л и н и к а .  Р азличаю т частичное и полное выпадение нижнего от* 
дела  прямой кишки. При начальных степенях выпадает только сли
зистая оболочка, позднее выпадение становится полным. При полном 
выпадении кишка имеет вид колбасообразной цилиндрической опухоли, 
различной величины. Если выпавш ая кишка долго остается невправ- 
ленной, она отекает, кровоточит, покрывается фиброзно-гнойными 
наложениями и изъязвляется. При длительном выпадении, когда тонус 
сфинктера еще сохранен, возможно ущемление кишки. Описаны случаи 
омертвения кишки и развития перитонита.

Выпадение обычно происходит после дефекации. Вначале, когда то* 
нус мышц тазового дна и наружного ж ом а сохранен, вправление сли
зистой оболочки сопровождается болью и совершается с трудом. 
В дальнейш ем при гипотонии мышц тазового дна кишка легко вправ
ляется, но и легко выпадает вновь. При зиянии ж ом а непроизвольно- 
выделяется слизь. В тяж елы х случаях, особенно у ослабленных детей, 
кишка выпадает  при каж дом  натуживании и крике и вправление ее 
из-за выраженного отека и утолщения становится затруднительным. 
Д лина выпавшей кишки мож ет достигать 20 см и более.

Д иф ф еренциальная  диагностика не представляет затруднений. 
Ошибки возможны лишь при недостаточном исследовании больного,, 
когда за пролабированную кишку принимают выпавший полип. Д иагно
стическая ошибка мож ет произойти при инвагинации, если внедрив
ш аяся часть кишки выпадает из заднего прохода. Однако анамнез,, 
общее состояние ребенка и осмотр выпавшей кишки разреш аю т сом
нение.

Вправимость выпавшей кишки зависит от давности заболевания. 
В начальных стадиях кишка вправляется самостоятельно, позже при
ходится производить вправление руками.

Л е ч е н и е .  Начинать лечение следует с консервативных мероприя
тий. В первую очередь устраняю т причины выпадения. Необходимо ис
ключить натуживание, для  чего на месяц запрещ аю т высаживать ребен
ка йа горшок. Ребенок долж ен испражняться, л еж а  на спине на под
кладном судне или на боку на подкладной клеенке. Этого в сочетании



Рис. 185. Введение спирта в 
лараректальную клетчатку 
((схема).

с общеукрепляющим лечением в большинстве случаев бывает достаточ
но для  выздоровления.

Если выпавш ая кишка не вправляется самостоятельно, ребенка ук
ладываю т на живот и поднимают его ноги вверх, разводя их одновре
менно в стороны. С м азав  выпавшую кишку вазелиновым маслом, посте
пенно и осторожно вправляю т ее. Н ужно начинать с центральной части 
выпавшей кишки, где виден ее просвет, вворачивая внутрь выпавший 
участок. По мере вправления центральной части кишки н аруж ная ее 
часть уходит внутрь сама. У ослабленных детей и при длительном вы
падении кишка часто тут ж е  вы падает  вновь, анальное ж е  отверстие 
растянуто и зияет, поэтому необходимо механически удерж ать  вправ 
ленную кишку. Д л я  этого М. М. Басс и Н. Б. Ситковский рекомендуют 
после вправления сблизить ягодицы и фиксировать их полосами лейко
пластыря, наложенного в поперечном направлении. Полосы лейкопла
стыря оставляю т на 2— 3 нед, сменяя их каж ды е 4— 5 дней. Вместо 
фиксации лейкопластырем успешно применяют связывание ягодиц пе
ленкой или куском ткани, сложенной в виде полосы.

После вправления кишки ребенок в течение нескольких дней должен 
находиться в постели в положении на животе.

При регулярном проведении указанны х мероприятий и соблюдении 
правильного реж има выпадение прямой кишки у 90— 95% детей до 3— 
4 лет удается излечить консервативно.

Если консервативное лечение безуспешно, прибегают к инъекциям 
спирта в параректальную  клетчатку по Мезеневу. Д анны й мегод приво
дит к асептическому воспалению с последующим замещением рыхлой 
клетчатки плотной рубцовой тканью, удерживаю щ ей прямую кишку на 
месте. Д л я  инъекции применяют 70% спирт из расчета 1,5 мл на 1 кг 
массы тела. Общее количество спирта у детей старшего возраста не 
долж но превышать 20— 25 мл. Схема инъекции представлена на 
рис. 185.

Спирт инъецируют под контролем пальца, введенного в прямую 
кишку, под кратковременным рауш-наркозом. Иглу вкалывают, отступя 
на 1— 1,5 см от анального отверстия, на глубину 5— 6 см, и вводят 
спирт, постепенно извлекая иглу. Спирт вводят сзади и по бокам киш
ки, чем достигается веерообразное опрыскивание всего нижнего участка. 
Выздоровление в большинстве случаев наступает после однократного 
введения спирта. Однако этот метод лечения требует большой осто
рожности, так  как  при несоблюдении техники введения возможны тя 
ж елы е осложнения в виде некроза стенки кишки и ягодиц.



В упорных случаях  при безуспешности консервативного лечения и 
инъекционного способа (главным образом у детей старше 5 лет) пока
зано оперативное вмешательство. Наиболее распространена операция 
Тирша — проведение в параректальной клетчатке вокруг прямой киш
ки через два небольших разреза  толстой шелковой или кетгутовой нити.

ГЕМОРРОЙ

Геморрой у детей встречается редко. Возникновению его способст
вуют спазм и нарушение оттока венозной крови из геморроидальных 
вен при чрезмерно длинной ,и подвижной сигмовидной кишке, болезни 
Гиршпрунга, привычных запорах.

К л и н и к а .  Клинически заболевание проявляется в неприятных 
субъективных ощущениях —■ зуде, болях в области заднего прохода, 
иногда кровотечении. При осмотре заднего прохода и натуживании ре
бенка (осмотр лучше производить в коленно-локтевом положении) 
видны выходящие за пределы сфинктера, просвечивающие сквозь сли
зистую оболочку кишки синего цвета узлы, спадающиеся после прекра
щения натуживания.

Р ектальное пальцевое исследование, осмотр с ректальным зеркалом 
и ректороманоскопия позволяют провести дифференциальный диагноз 
между геморроем, трещиной заднего прохода и полипом прямой кишки.

Л е ч е н и е .  Основное в лечении геморроя у детей — устранение при
чин, вызывающих нарушение оттока крови из геморроидальных вен.

Обычно у них бывает достаточно консервативного лечения: послаб
ляю щ ая диета, при з а п о р а х —в а зе л и н о в о е  масло через рот, клизмы, 
тщательный туалет промежности после дефекации, сидячие ванны (вода 
комнатной температуры). При болях применяются свечи с анестезином, 
теплые сидячие ванны. В тех редких случаях, когда консервативное 
лечение безуспешно, прибегают к инъекциям склерозирующих веществ, 
обкалыванию  узлов или оперативному их удалению.

ТРЕЩИНЫ ЗАДНЕГО ПРОХОДА

Трещины заднего прохода, как  правило, возникают у детей, страдаю 
щих запорами. Твердые каловые массы вызывают надрывы слизистой 
оболочки заднего прохода или нижнего отдела прямой кишки. У неко
торых детей в анамнезе имеются указания на длительные поносы, нали
чие остриц. При длительных поносах слизистая оболочка прямой кишки 
отекает, становится легко ранимой. Зуд  в области заднего прохода, вы
зываемый острицами, так ж е  может повести к образованию трещин. 
Иногда трещины возникают вследствие надрывов слизистой оболочки 
при рубцовом сужении заднего прохода.

Трещины вначале бываю т поверхностными, увидеть их можно толь
ко при тщательном осмотре ребенка и раздвигании анальных складок. 
Ч ащ е они локализую тся на задней полуокружности. При появлении 
трещин заднего прохода дети становятся бепскойными, жалую тся на 
боли. Боясь усиления боли, они задерж иваю т стул, что в свою очередь 
приводит к уплотнению каловых масс и еще большей травматизации 
слизистой оболочки с углублением трещин. В конце дефекации выде
ляется несколько капель алой крови.

Л е ч е н и е .  Н ачинать  лечение следует с мероприятий, направленных 
против основного заболевания. При запорах  назначаю т послабляющую 
диету, внутрь — вазелиновое масло. Д л я  снятия спазма наружного ж о
ма применяют теплые ванны, электрофорез с новокаином, свечи с ане
стезином, теплые клизмы из настоя ромашки.

Лечение трещин, начатое в первые дни их возникновения, дает хо
роший результат. Чем дольш е существует трещина, тем труднее ее



лечение. Эффективным является насильственное растяжение сфинктера, 
сопровождающееся углублением трещины и надрывом ее краев (мани
пуляцию проводят под наркозом ). Тонус сфинктера восстанавливается 
медленно. З а  это время трещина успевает зажить.

ПОЛИП ПРЯМОЙ к и ш к и

Полип прямой кишки — одно из часто встречающихся заболеваний 
детского возраста. Наиболее часто полипы наблю даю тся в возрасте
3—8 лет.

Имеются указания на то, что в анамнезе детей, страдаю щ их полипом 
прямой кишки, часто встречаются заболевания желудочно-кишечного 
тракта (Г. М. Славкина, И. С. Венгеровский). Следовательно, своевре
менное лечение этих заболеваний является профилактикой полипов 
прямой кишки.

К л и н и к а .  Симптоматология полипа характерна. Родители зам еч а
ют, что в конце дефекации у ребенка выделяется ал ая  кровь. Количе
ство крови разнообразно — от нескольких капель до значительной кро- 
вопотери. Кровотечение связано с травматизацией каловыми массами 
слизистой оболочки полипа, богатой кровеносными сосудами. После 
дефекации мать иногда отмечает «выпадение прямой кишки», которая 
вправляется самостоятельно. В этих случаях за выпавшую прямую 
кишку принимают пролабированный полип, расположенный близко от 
заднего прохода или имеющий длинную ножку. Выпавший полип может 
ущемиться. В этих случаях у ребенка возникают боли.

Д и а г н о з  полипов прямой кишки не представляет больших затр у д 
нений. Исследование начинают с осмотра области заднего прохода для 
исключения трещин и геморроя.

При ректальном исследовании, которому предшествует очиститель
ная клизма, удается пальпировать полипы, располагаю щ иеся не выше 
6— 8 см от анального отверстия. Д л я  диагностики высоких полипов при
меняют ректороманоскопию.

В случае выявления нескольких полипов говорят о полипозе прямой 
кишки, который может быть изолированным или сопутствовать полипо- 
зу расположенных выше отделов толстой кишки.

Д ля  дифференциальной диагностики с полипозом применяют рент
геноконтрастное исследование.

Л е ч е н и е .  Полип удаляю т с применением ректальных зеркал  или 
ректоскопа. Н ожку полипа прошивают или применяют электрокоагу
ляцию.

Лечение полипоза толстой кишки представляет значительные труд
ности. При изолированном полипозе благоприятные результаты удается 
получить после удаления полипов в несколько приемов. При тотальном 
полипозе применяют резекцию толстой кишки и д аж е  колэктомию. Р а 
дикальной операции предшествует курс лечения чистотелом по Аминеву, 
которому хорошо поддаются истинные железистые полипы на тонкой 
ножке.

ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ

Острое воспаление поджелудочной железы  у детей встречается отно
сительно редко и в большинстве случаев является следствием инфек
ционного процесса или травмы органа. Симптомы острого панкреатита 
нередко наблюдаются у детей, больных паротитом.

В поджелудочной железе  при остром панкреатите возникает отек, 
замедляется выделение панкреатических соков, отмечаются явления 
аутолиза ткани органа.



К л и н и к а .  Заболевание начинается внезапно, с острых болей в эпи
гастральной области. Боли часто носят опоясывающий характер и ир- 
радиируют в область поясницы. Интенсивность болей столь велика, что 
возможны явления коллапса и шока. В начале заболевания живот мяг
кий. При глубокой пальпации эпигастральной области отмечается 
выраж енная  локальная  болезненность. По мере нарастания явлений 
аутолиза боли в животе усиливаются, появляется напряжение мышц 
брюшной стенки и эпигастральной области, присоединяются симптомы 
р аздраж ен ия  брюшины. Температура зависит от степени поражения 
ткани железы  и присоединения инфекции. Д инам ика лейкоцитоза не
постоянна и в большинстве случаев зависит от присоединения инфек
ционных осложнений.

Достоверным признаком заболевания является повышение содер
ж ания диастазы  в моче до нескольких сотен единиц и более (в норме 
30— 32 единицы ).

Л е ч е н и е .  В начальных стадиях заболевания проводится консер
вативная  терапия. Комплекс лечебных мероприятий включает приме
нение антиферментных препаратов (трасилол, или тзалол; контрикал), 
антибиотиков широкого спектра действия, кортикостероидов и местной 
гипотермии. В большинстве случаев удается быстро купировать процесс 
и добиться выздоровления ребенка. При неэффективности консерватив
ной терапии и нарастании явлений раздраж ения  брюшины показано 
оперативное вмешательство. П роизводят срединную лапаротомию. При 
панкреатите в брюшной полости находят серозно-геморрагический вы
пот и характерные «стеариновые пятна» — очаги аутолиза тканей. Опе
ративное вмешательство при остром панкреатите заключается в рассе
чении брюшины над железой, инфильтрации окружаю щих тканей ново
каином с антибиотиками и дренировании полости малого сальника. 
Одновременно проводят медикаментозную терапию в сочетании с обя
зательным назначением антиферментных препаратов. Своевременная 
терапия, как  правило, позволяет добиться благоприятных результатов. 
При обширном некрозе железы  прогноз серьезен.

КИСТА ПОДЖ ЕЛУДОЧНОЙ Ж Е Л Е ЗЫ

Кисты поджелудочной железы  у детей встречаются редко. По этио
логическому признаку различаю т врожденные, истинные кисты подже
лудочной железы, ретенционные кисты, псевдокисты, кистозные новооб
разования и п аразитарны е кисты. Врожденные кисты поджелудочной 
железы  могут быть одиночными и множественными. Большинство врож
денных кист локализуется в теле или хвосте железы. Рост кисты ведет 
к сдавлению и оттеснению ж елудка и поперечноободочной кишки.

К л и н и к а .  Клинические проявления заболевания зависят от лока
лизации кисты и характера  сдавления окруж аю щ их органов. Иногда 
киста является случайной находкой при осмотре или обследовании ре
бенка по поводу другого заболевания. Наруш ения функции поджелу
дочной железы, как  правило, не наблюдаются.

Ретенционные кисты развиваю тся вследствие закупорки выводных 
протоков железы. Клинические проявления при них не отличаются от 
таковых при кистах врожденного характера .

Псевдокисты в большинстве случаев являются последствием травмы 
железы.

Л е ч е н и е  оперативное. Иссечение кисты в большинстве случаев 
технически невозможно из-за опасности травмирования ткани железы 
и развития травматического панкреатита. Операцию заканчивают мар- 
супиализацией и тампонадой кисты или (при кистах ретенционного ха



рактера) созданием соустья между полостью кисты и кишкой. Д етали  
оперативной техники зависят от локализации и размеров кисты, а такж е  
степени спаяния ее с окружаю щими органами.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕЧЕНИ И ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ  

АТРЕЗИЯ ЖЕЛЧНЫХ ХОДОВ

Атрезия желчных ходов относится к порокам развития, встречаю
щимся редко (1 раз на 20 000—30 000 родов). Развитие атрезии ж елч 
ных ходов обусловлено воздействием терптогенных факторов на плод 
в период слияния внутри- и внепеченочных желчных ходов, их р ек а 
нализации. Определенное значение может иметь и внутриутробно пере
несенный гепатит. В зависимости от уровня атрезии различаю т не
сколько форм (рис. 186).

К л и н и к а .  Д л я  атрезии желчных ходов характерна ж елтуха, ко
торая появляется, как  и физиологическая ж елтуха  новорожденных, на
3—4-й день, но в отличие от нее не исчезает, а постепенно становится 
интенсивнее, приобретая зеленоватый оттенок. Стул обесцвечен с мо
мента рождения. Моча имеет цвет темного пива. К  концу 1-го месяца 
жизни можно отметить увеличение печени, а позже и селезенки. В позд
них стадиях заболевания (к 5— 6 мес) появляется увеличение р азм е
ров живота, расширение сети подкожных вен брюшной стенки, асцит, 
геморрагические явления, что объясняется развитием билиарного цир
роза печени вследствие нарушения оттока желчи. Дети редко д о ж и 
вают до 1 года.

Д и а г н о с т и к а  врожденной атрезии желчных ходов основана на 
правильной оценке анамнеза беременности, раннего анамнеза жизни 
ребенка, биохимических исследований и пункционной биопсии печени. 
Дифференциальный диагноз следует проводить с затянувш ейся физио
логической желтухой, конфликтными гемолитическими желтухами, по
ражениями печени при цитомегалии, токсоплазмозе, сифилисе, врож 
денным гепатитом неясной этиологии, закупорками желчных протоков 
слизистыми и желчными пробками.

При затяжной физиологической желтухе новорожденного обычно 
стул избыточно окрашен за счет выделения большого количества гу
стой желчи. Моча — темная. В крови количество билирубина повышено 
до умеренных цифр, главным образом за  счет непрямой, свободной 
фракции (при атрезии желчных ходов в крови преобладает прямая, 
связанная фракция билирубина). Х р о м е  того, желтушность при физио
логической желтухе имеет склонность к уменьшению, в то время как  
при атрезии желчных ходов желтушность постепенно нарастает.

При конфликтных гемолитических желтухах  в крови, как  и при 
физиологической желтухе, преобладает непрямой свободный билиру
бин. К ак правило, имеется резус-конфликт или конфликт по АВО-систе- 
ме. При выраженных формах характерна резко вы раж енная  ж елтуш 
ность, состояние ребенка тяжелое. Если своевременно не произведено 
обменное переливание крови, развивается ядерная желтуха.

Диагноз врожденного сифилиса, токсоплазмоза, цитомегалии отвер
гается или подтверждается с помощью серологических реакций, спе
циальных проб, нахождения специфических д ля  этих поражений кл е
ток.

Наибольшие трудности представляет диф ф еренциальная диагности
ка врожденной атрезии желчных ходов, закупорки желчных ходов сли
зистыми или желчными пробками и врожденного гигантоклеточного 
гепатита. Клинические проявления этих заболеваний, а так ж е  измене
ние билирубинового обмена при них в значительной степени идентичны 
и не позволяют поставить правильный диагноз. Дифференциальную



Рис. 186. Формы атрезии желчных ходов.
а, б — атрезии внепеченочных желчных ходов; в, г — атрезии внутрипеченочных ходов и комбини
рованные формы.

диагностику закупорки желчных ходов слизистыми и желчными проб
ками проводят путем введения через рот, а лучше через зонд в двенад
цатиперстную кишку по 5 мл 25% раствора сульфата магния 3 раза  
в день в течение 2— 3 дней. Сокращение желчных путей под действием 
сульфата магния приводит к выталкиванию  желчных пробок и ребенок 
выздоравливает.

Д иф ф еренциальная диагностика атрезии желчных ходов, врожден
ного гигантоклеточного гепатита и дооперационное определение фермы 
атрезии возможны только путем применения специальных инструмен
тальных методов исследования — лапароскопии и пункционной биоп
сии печени.



Рис. 187. Места прокола брюшной стенки для введения 
лапароскопа и наложения пневмоперитонеума.

Больного готовят к исследованию по общим правилам 
подготовки к операциям на органах брюшной полости. Ис
следование проводят в операционной под общей анестезией.
Положение больного на спине. Первым этапом наклады ва
ют пневмоперитонеум. Слева от пупка, на границе меж ду 
средней и нижней третью расстояния от пупка до крыла 
подвздошной кости, в брюшную полость вводят иглу ди а
метром 0,8— 1 мм. В момент наложения пневмоперитонеума 
переднюю брюшную стенку приподнимают за нитку, пред
варительно прошитую вокруг пупка. В брюшную полость в 
зависимости от возраста ребенка вводят от 1000— 1500 до 
2000—3000 мл закиси азота (внутрибрюшное давление не 
должно превышать 20 см рт. ст.). Затем брюшную стенку 
прокалывают специальным стилетом. Д ля  осмотра печени и 
других органов верхнего отдела брюшной полости прокол 
лучше производить на 3—4 см влево от средней линии и 
выше пупка (рис. 187). Через прокол в брюшную полость 
вводят оптическую систему лапароскопа (рис. 188). Через 
лапароскоп осматривают печень, детально изучают состоя
ние ворот печени. Отсутствие желчного пузыря и протоков 
свидетельствует о наличии атрезии наружных желчных хо
дов. При врожденном гигантоклеточном гепатите желчный пузырь сформирован пра
вильно, вял, растянут, наполнен прозрачной, слегка окрашенной жидкостью. Под кон
тролем лапароскопа производят пункционную биопсию печени. Гистологическое изу
чение полученной паренхимы печени позволяет уточнить характер поражения 
печеночных клеток и состояние внутрипеченочных желчных ходов. Исследование 
заканчивают выпусканием введенного в брюшную полость газа  и ушиванием ранки 
брюшной стенки.

Л е ч е н и е .  При атрезии желчных ходов лечение оперативное. 
Брюшную полость вскрывают разрезом  параллельно правой реберной 
дуге, на 1,5—2 см ниже нее. Ревизией наруж ны х желчных ходов уточ
няют форму атрезии. При частичной атрезии наружных желчных ходов 
сшивают имеющиеся ж елчные ходы с двенадцатиперстной кишкой. 
В случае отсутствия наружных желчных ходов и наличия внутренних

Рис. 188. Лапароскоп. 
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делаю т попытку отведения желчи в желудочно-кишечный тракт путем 
наложения двойной гепатогастро- и гепатодуоденоанастомоза по Баи- 
рову или пытаются создать наружный желчный свищ с последующей 
пересадкой его в кишку. При тотальной атрезии 'желчных ходов 
с целью частичного отведения желчи в кишечник и продления жизни 
ребенка производят пересадку грудного лимфатического протока 
в пищевод.

Результаты  операции находятся в прямой зависимости от формы 
атрезии и сроков вмешательства. Наилучшие результаты удается по
лучить в первые 2 мес жизни ребенка.

ХОЛЕЦИСТИТ

Холецистит — воспаление желчного пузыря у детей чаще встречает
ся в старшем возрасте. Причинами холецистита являются инфекция, 
дискинезия, пороки развития желчного пузыря и пузырного протока. 
Ж елчнокаменная болезнь в детском возрасте встречается редко.

К л и н и к а .  Холецистит у детей чаще носит подострый, хронический 
характер  с более или менее' выраженными обострениями, вы раж аю 
щимися в постоянных ноющих болях в правом подреберье, субфеб- 
рильной температуре. При обследовании выявляется локальная  болез
ненность в точке желчного пузыря, положительный симптом Ортнера.

Л е ч е н и е  консервативное. В редких случаях (при обтурации 
желчных протоков увеличенной кистой, перегибах пузырного протока, 
остром воспалении инфекционного происхождения) клиника становит
ся острой. Боли носят острый характер с иррадиацией в область ло
патки, поднимается температура, растет лейкоцитоз, появляются симп
томы раздраж ен ия  брюшины, френикуснсимптом. В этих случаях при
бегают к оперативному лечению — выполняют холецистэктомию, 
создают анастомоз между кистой жёлчного протока и двенадцати
перстной кишкой.

ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕЛЕЗЕНКИ

В эту группу заболеваний относятся системные заболевания, в ко
торых селезенке отводится в аж н ая  роль, и собственно заболевания 
селезенки (аномалии развития, кисты, повреждения селезенки).

ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ

Гемолитические анемии характеризую тся преобладанием процесса 
разруш ения эритроцитов над их образованием. В этом процессе участ
вует селезенка. Наибольший интерес для хирурга представляют ане
мии с исключительно внутриклеточным гемолизом: врожденная (се
мейная) микросфероцитарная гемолитическая анемия — Минковско- 
го— Ш оф ф ара, врож денная (семейная) макроцитарная гемолитическая 
анемия, серповидноклеточная анемия.

Наследственный микросфероцитоз (семейная гемолитическая ане
мия Минковского— Шоффара). Заболевание развивается вследствие 
генетически обусловленного дефекта эритроцитов, имеющих непра
вильную форму сфероцитов и склонных к повышенному гемолизу, 
который совершается в селезенке. Усиленный гемолиз эритроцитов со
провождается гиперрегенераторным состоянием костного мозга, который 
вновь продуцирует неполноценные эритроциты. Заболевание наследуется 
по доминантному типу.

К л и н и к а .  Заболевание характеризуется триадой: анемия, желту
ха, спленомегалия. Степень выраженности тех или иных симптомов 
в значительной степени варьирует. Заболевание может протекать в те



чение длительного времени в скрытой форме, при которой основной 
симптом — анемия — отсутствует. Анемия в умеренной степени (НЬ 80— 
100 г/л) держится как  постоянный симптом или становится особенно 
выраженной (НЬ 58— 66 г/л) в период интенсивного разруш ения эрит
роцитов, который принято назы вать  гемолитическим кризом.

Частым симптомом является ж елтуха, которая связана с увеличе
нием содержания непрямого билирубина в крови. В результате усилен
ного распада эритроцитов его образуется слишком много, часть его 
клетки печени не успевают перевести в прямой билирубин, и он н акап 
ливается в крови. Ж елтуха  обычно не влияет на общее состояние боль
ных.

Размеры селезенки варьируют в довольно широких пределах, что з а 
висит от интенсивности гемолиза и длительности заболевания. Д ли тель
ное поступление избыточного количества пигмента в печень ведет 
к умеренному ее увеличению. Печень у больных с гемолитической ане
мией постоянно выделяет большое количество густой желчи; в резуль
тате в желчном пузыре и желчных путях создаются условия для  об разо 
вания конкрементов.

Общее состояние в начальных стадиях заболевания страдает  мало. 
Моча темная. Кал  в большинстве случаев избыточно окрашен. Дети 
отстают в росте и развитии. У заболевших в раннем детском возрасте 
может наступить преждевременное окостенение костей черепа. Д л я  
больных характерны «башенный череп», микрофтальмия, высокое небо, 
седловидный нос, выступание верхней челюсти.

Очередные приступы желтухи при семейной микросфероцитарной 
анемии провоцируются, как  правило, различными инфекциями и сопро
вождаются повышением температуры, кровотечением из носа, ухудше
нием общего состояния. К аж ды й новый криз сопровождается дальней
шим увеличением селезенки, которая при пальпации имеет гладкую 
поверхность, плотна и малоболезненна.

Д и а г н о с т и к а .  Существенное значение при установлении диаг
ноза имеет семейный анамнез, наличие заболевания у одного из роди
телей или братьев и сестер и других членов семьи. Выявление анемии, 
желтухи за счет преобладания непрямого билирубина, спленомегалии, 
ретикулоцитоза и сниженной резистентности эритроцитов к растворам 
хлористого натрия может помочь при установлении диагноза (0,6— 0,7% 
хлорида натрия вместо 0,48% в норме минимальной и 0,4% хлорида 
натрия вместо 0,32% в норме максимальной). Н а  высоте криза осмо
тическая резистентность эритроцитов может приближ аться к норме, 
а микросфероцитоз отсутствовать в связи с тем, что гемолизу прежде 
всего подвергаются эритроциты с наиболее низкой осмотической рези
стентностью и сфероциты. Увеличение количества ретикулоцитов, поли- 
хроматофильных эритроцитов и нормобластов связано с повышенными 
регенеративными процессами в костном мозгу. П рекращ ение криза х а 
рактеризуется уменьшением количества ретикулоцитов, отчетливым вы
явлением микросфероцитоза и снижением осмотической резистентности 
эритроцитов.

Л е ч е н и е .  При врожденной, семейной гемолитической анемии л е 
чение в основном хирургическое — спленэктомия, которая у этих боль
ных является методом выбора. Эф фект спленэктомии выявляется быст
ро, так  как  с удалением селезенки исчезают условия для усиленного 
гемолиза эритроцитов. Продолжительность жизни эритроцитов быстро 
приходит к норме (до 100 дней, в то время к ак  до о п ер ац и и — 10— 
18 дней).

Приобретенная гемолитическая анемия. Воздействие на организм 
в процессе жизнедеятельности различных факторов — физических, хи
мических, вирусных, бактериальных, лекарственных и др. — мож ет при
вести к образованию антиэритроцитарных аутоантител, которые вызы



вают агглютинацию и гемолиз эритроцитов больного. Выявить антитела 
помогает агглютинационная реакция Кумбса с антиглобулиновой сыво
роткой. При положительной реакции происходит связывание блокиро
ванных эритроцитов.

К л и н и к а .  Приобретенная гемолитическая анемия во многом сход
на по течению с врожденной микросфероцитарной гемолитической 
анемией: цикличность желтухи, увеличение селезенки, билирубинемия 
сыворотки крови с непрямой реакцией, уробилинурия, анемия, ретику- 
лоцитоз, эритробластическая реакция костного мозга, ухудшение со
стояния и повышение температуры во время криза. Вместе с тем приоб
ретенная гемолитическая анемия отличается большей тяжестью клини
ческих проявлений, небольшим понижением или нормальными циф ра
ми осмотической резистентности эритроцитов, часто макроцитозом, 
а не микроцитозом и, наконец, нередко положительной реакцией 
Кумбса.

Прогноз при этой анемии тяжелее, чем при врожденной форме.
Л е ч е н и е .  Лечение приобретенной гемолитической анемии направ

лено прежде всего на устранение причинного фактора (если он изве
стен), а затем на снижение реактивности организма и создание пре
пятствий к выработке антител. Это достигается применением стероидных 
гормонов (кортизон, преднизолон, триамцинолон, дексаметазон и др.), 
подавляющ их продукцию антител в селезенке и лимфоидной ткани. 
Положительный эффект указанной терапии отмечается большинством 
исследователей, хотя она и не всегда дает стойкую ремиссию. В слу
чае неэффективности гормональной терапии и прогрессивного ухудше
ния состояния больного, нарастания анемии и явлений гиперспленизма 
показана спленэктомия. У этих больных до и после операции приме
няется кортикостероидная терапия. Эффективность спленэктомии обус
ловливается удалением органа, участвующего в выработке антител 
и процессе гемолиза эритроцитов.

Непосредственные и отдаленные результаты спленэктомии при 
приобретенных аутоиммунных формах гемолитической анемии хуже, 
чем при врожденных.

Врожденная (семейная) макроцитарная гемолитическая анемия. 
Клиническая картина при этой форме заболевания сходна с таковой 
при микросфероцитарной гемолитической анемии. Однако микросферо- 
цитоз отсутствует, осмотическая резистентность эритроцитов, как  пра
вило, не изменена.

Разли чаю т две формы врожденной несфероцитарной гемолитической 
анемии — анемию с нормальным или слегка увеличенным диаметром 
эритроцитов и анемию с выраженным макроцитозом. У больных пер
вой группы спленэктомия обычно улучш ает состояние. При выраженном 
макроцитозе спленэктомия неэффективна, в связи с чем показано кон
сервативное лечение.

т р о м б о ц и т о п е н и ч е с к а я  п у р п у р а
(БОЛЕЗНЬ ВЕРЛЬГОФА)

Болезнь Верльгофа характеризуется проявлением геморрагического 
диатеза в виде кожно-подкожных кровоизлияний и кровотечений из 
слизистых оболочек различных органов. Этиология и патогенез заболе
вания окончательно не изучены. М ожно говорить о провоцирующем 
действии ряда инфекционных заболеваний гипо- и авитаминозов, р а з 
личных нейрогуморальных и эндокринных влияниях. В течение послед
них 10— 15 лет широкое распространение получила аутоиммунная тео
рия патогенеза болезни Верльгофа. Согласно этой теории тромбоци- 
топения возникает вследствие появления в крови больных антитромбо- 
цитарных аутоантител, повреждающих тромбоциты. Тромбоцитопения 
в периферической крови по современным представлениям является след



ствием патологии их родоначальных клеток — мегакариоцитов: наруш е
ние их созревания и процессов отшнуровки тромбоцитов и укорочение 
сроков жизни тромбоцитов.

В патогенезе повышенной кровоточивости при болезни Верльгофа, 
кроме тромбоцитопении, участвуют изменения в сосудистой стенке 
в виде повышения ее проницаемости, резистентности и контрактильных 
свойств. Нарушения свертывания крови связаны с тромбоцитарным 
фактором (снижается тромбопластическая активность, тест генерации 
тромбопластина, нарушается ретракция кровяного сгустка, увеличи
ваются показатели фибринолитической активности крови).

Селезенка при тромбоцитопенической пурпуре играет следующую 
роль: является источником образования антител, органом разруш ения 
тромбоцитов, ингибитором тромбоцитопоэза.

К л и н и к а .  Ж алоб ы  детей, страдаю щих болезнью Верльгофа, сво
дятся к слабости, утомляемости, иногда повышению температуры до 
субфебрильных цифр. При осмотре обращ ает  на себя внимание боль
шое количество полиморфных кожных высыпаний и подкожных 
кровоизлияний самых разнообразных размеров — от мелких петехий 
до обш ирны х—-и различных по окраске. Кровоизлияния располагаю тся 
преимущественно на передней поверхности тела. Часто они обнаруж и
ваются на слизистой оболочке зева, полости рта, глотки. Кровоизлияния 
появляются обычно без видимой причины. Иногда им предшествует 
травма. У некоторых больных возможны подкожные гематомы различ
ных размеров. Р еж е  наблю дается кровавая  рвота и черный стул за  счет 
проглоченной крови. Иногда возникают кровоизлияния в область корня 
брыжейки и по ходу пищеварительного тракта. У девочек могут быть 
метроррагии. Н ачало  заболевания в этих случаях нередко совпадает 
с появлением первых менструаций. Возможны кровоизлияния в глазное 
дно и стекловидное тело с клинической картиной временной потери 
зрения. Кровоизлияния в центральную нервную систему даю т картину 
эпилепсии, менингита, очаговых расстройств. Описаны случаи «крова
вого пота» и «кровавых слез». Со стороны внутренних органов особых 
изменений, как  правило, не определяется. Селезенка обычно не увеличе
на или увеличена незначительно.

Д л я  уточнения диагноза тромбоцитопенической пурпуры первосте
пенное значение имеют лабораторные исследования крови. Д л я  боль
ных с болезнью Верльгофа характерна тромбоцитопения (10 000 и ме
нее), увеличение времени кровотечения до Д уке  (вместо 3 мин в норме 
до 10 мин и более), значительное снижение или отсутствие ретракции 
кровяного сгустка. Свертываемость крови в отлнчие от гемофилии при 
болезни Верльгофа не нарушена. Осмотическая резистентность эритро
цитов остается неизменной в период ремиссий и может быть понижена 
во время кровотечений. Характерен ретикулоцитоз (до 4 0 % ) ,  особенно 
во время кровотечений. Со стороны миелограммы можно констатировать 
живую реакцию красного и белого ростков крови. Количество м егака 
риоцитов в одних случаях понижено, в других, наоборот, повышено. 
Количество пластинок может быть нормальным, но отшнуровка и выход 
их в ток крови замедлены.

И з клинических тестов важное значение имеют пробы на проницае
мость (ломкость) капилляров — положительный симптом жгута, щипка 
и др. При капилляроскопии отмечаются спазм или атония капилляров, 
разрыв их, периваскулярные инфильтраты.

Д ифференцировать тромбоцитопеническую пурпуру необходимо 
с апластической анемией, системными заболеваниями крови, гем орра
гическим васкулитом, гемофилией.

По клиническому течению различаю т острые (подострые) и хрони
ческие (непрерывные и рецидивирующие) формы болезни. К хрониче
ским относят случаи заболевания с длительностью течения более 6 мес.



При хронической форме наблю дается чередование периодов обостре
ния болезни с ремиссиями различной длительности.

Л е ч е н и е .  При симптоматической тромбоцитопении необходимо 
устранить вредно действующий фактор, что обычно приводит к выздо
ровлению. При эссенциальной форме заболевания основные лечебные 
мероприятия (хлорид кальция, витамин Р, аминокапроновая кислота) 
имеют целью воздействие на систему гемостаза путем укрепления сте
нок кровеносных сосудов и на тромбоцитопоэз, ликвидацию анемии и 
предупреждение рецидивов болезни.

Положительные результаты при лечении иммунной формы болезни 
Верльгофа удается получить при введении глюкокортикоидных гормо
нальных препаратов. Ч ащ е других применяют преднизолон в дозе от 
1 до 2 мг в сутки на 1 кг массы тела больного, триамцинолон и дексаме- 
тазон в эквивалентных количествах. Продолжительность курса лече
ния —-от 1 до 3 мес и более в зависимости от течения заболевания. 
Установлено, что гормональная терапия способствует не только нара
станию количества тромбоцитов, но и укреплению стенок кровеносных 
сосудов и, что очень важно, при иммунных формах заболевания спо
собствует подавлению образования продукции антител в клетках рети- 
кулоэндотелиальной системы.

Местно для остановки кровотечения из полости рта, десен, носа, 
глотки применяют тампонаду гемостатической губкой, марлей, смочен
ной раствором тромбина или перекисью водорода. Тампоны оставляют 
на несколько часов, а затем удаляют. В случае необходимости процеду
ру повторяют.

При неэффективности консервативной терапии (в частности, гормо
нальной) показана спленэктомия. Ее выполняют при хронических и хро
нически рецидивирующих формах болезни Верльгофа, при тяжелом и 
среднетяжелом ее течении.

Операцию у этих больных ж елательно делать  в период ремиссий. 
На высоте кровотечения спленэктомия показана у больных при отсут
ствии эффекта консервативной терапии, в этих случаях спленэктомия 
является единственным методом лечения, позволяющим спасти жизнь 
больного. Спленэктомия нередко приводит к остановке кровотечения во 
время операции или вскоре после нее. Если кровотечение продолжается 
после операции, оно не угрож ает жизни. Во время операции тщательно 
ищут и удаляю т добавочные селезенки, оставление которых может при
вести к рецидиву заболевания.

БОЛЕЗНЬ ГОШЕ

Наследственное заболевание обмена липидов, характеризующееся 
накоплением цереброзидов в клетках нервной и ретикулоэндотелиальной 
системы. Известные две формы болезни — детская и ювенильная, отли
чающиеся остротой течения и степенью вовлечения в процесс нервной 
системы. При болезни Гоше в нервной системе наступают дегенерация 
и потеря нейронов в париетоокципитальной зоне коры и базальных 
ганглиях. В этих областях отмечается скопление больших круглых, 
овальных и полигональных клеток (клетки Гоше), протоплазма кото
рых окраш ивается в пурпурный цвет.

К л и н и к а .  О страя форма болезни Гоше (детский тип) отличается 
быстрым и злокачественным течением. Уже в первые месяцы жизни 
отмечается зад ер ж ка  физического и умственного развития, увеличение 
живота за счет печени и селезенки, появляется неврологическая симпто
матика: гипертония мышц, опистотонус, судороги тонико-клонического 
характера , тризм. Развивается  т яж ел ая  дистрофия.

Хроническая форма (ювенильный тип) может развиваться у детей 
различного возраста. Течение болезни длительное: отмечаются умерен-



мая или значительная спленомегалия, анемия, проявления геморрагиче
ского диатеза, остеодистрофии, нарушения иммуннобиологической реак
тивности. Консервативное лечение болезни пока безуспешно. Произве
денная спленэктомия может приостановить прогрессирование процесса.

АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ И КИСТЫ СЕЛЕЗЕНКИ

Среди аномалий развития селезенки д ля  хирурга представляют 
интерес аномалии количества и локализации. При наличии добавочных 
селезенок последние могут симулировать опухоли органов брюшной 
полости и явиться причиной рецидивов после спленэктомии по поводу 
гемолитической анемии и болезни Верльгофа.

Кисты селезенки по этиологическому признаку делят на непарази
тарные и паразитарные. Н епаразитарны е кисты в свою очередь могут 
быть первичными (истинными) и вторичными (ложными). Причиной 
развития ложных кист чаще всего является травма селезенки с гема
томой, подвергшейся аутолизу, рассасыванию содержимого и организа
ции фиброзной капсулы. Н епаразитарны е кисты располагаются чаще 
всего у нижнего полюса селезенки или в центре органа, иногда субкап- 
сулярно. Кисты могут достигать больших размеров. Они проявляются 
тупыми болями, чувством тяжести и полноты в левом подреберье, симп
томами сдавления и смещения соседних органов. Д л я  диагностики 
пользуются методом раздувания воздухом толстой кишки и контрастной 
рентгеноскопией желудочно-кишечного тракта. П аразитарны е кисты 
селезенки обычно обусловлены эхинококком или цистицерком. П о п ад а
ние паразита в селезенку происходит гематогенным путем. Возможно 
вторичное поражение эхинококком при разры ве эхинококковой кисты 
печени.

Л е ч е н и е  оперативное, заключаю щ ееся в энуклеации кисты, и, если 
это технически невозможно, спленэктомии.

СИНДРОМ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

При различных заболеваниях печени и селезенки на первое место 
нередко в клинике выступают симптомы, связанные с повышением д а в 
ления в системе воротной вены. Длительное повышение портального 
давления и развитие синдрома портальной гипертензии могут быть обус
ловлены различными причинами.

По существующей классификации Д. М. Гроздова и М. Д. Пациоры 
портальная гипертензия делится на: а) внутрипеченочную форму пор
тальной гипертензии как  следствие хронического гепатита или цирроза 
печени различной этиологии (чаще всего после перенесенной болезни 
Боткина), облитерирующего эндофлебита печеночных вен (болезнь 
Х иари), опухоли печени; б) внепеченочную форму портальной гипер
тензии как  следствие пороков развития воротной вены и ее ветвей, 
тромбоза воротной вены, сдавления ее рубцами, опухолями; в) смеш ан
ную форму как  следствие цирроза печени в сочетании с непроходимо
стью воротной вены и ее ветвей различной этиологии. У детей чаще 
встречается внепеченочная форма портальной гипертензии.

П а т о г е н е з .  Механизм синдрома портальной гипертензии обус
ловливается наличием длительного повышения давления в системе во
ротной вены и зависит от особенностей строения и функции портальной 
системы. Портальный кровоток зависит от количества притекающей 
крови, перистальтики кишечника, уровня брюшного давления, сократи
тельной способности селезенки и др. В сосудах системы воротной вены 
отсутствуют клапаны, что способствует возникновению ретроградного 
тока крови в них при затруднении нормального оттока крови через



Рис. 189. Пути коллатерально
го портокавального кровотока 
у больных с портальной гипер
тензией (схема).
1 — гастроэзофагеальный путь; 2 — 

мезентерикогеморроидальный; 3 — 
коллатеральный кровоток через 
околопупочные вены, вены перед
ней брюшной стенки и грудной 
стенки; 4 — коллатерали в забрю- 
шинное пространство.

печень. В норме уровень портального давления колеблется в пределах 
60— 120 мм вод. ст. При нарушении кровообращения в системе воротной 
вены уровень портального давления поднимается до 300—400 мм вод. ст. 
и выше.

М еханизм повышения давления при различных формах портальной 
гипертензии различен. При внепеченочной форме повышение портально
го давления обусловливается главным образом наличием препятствия 
току крови. При внутрипеченочной форме механизм повышения д авл е
ния чрезвычайно сложен. При циррозе печени сосудистая система пе
чени значительно перестраивается. Повышение давления в этих случаях 
является результатом включения компенсаторных механизмов орга
низма, который повышением портального давления стремится улучшить 
кровообращение цирротически измененной печени и обеспечить опти
мальный уровень кровоснабжения оставшейся части печеночных клеток.

Длительное повышение давления в системе воротной вены приводит 
к расширению коллатеральны х путей оттока крови из портальной си
стемы в кавальную. В коллатеральное кровообращение в этих случаях 
включаются к ак  существующие, так  и вновь образованные портокаваль- 
ные анастомозы. Основными из них являю тся (рис. 189): 1) гастроэзо
ф агеальный путь — венечная и другие вены ж елудка , вены кар ди ал ь
ного отдела пищевода, далее межреберные вены, непарная и полунепар- 
ная вены, верхняя полая вена; 2) анастомозы верхней геморроидальной 
вены, которая является ветвью нижней мезентериальной вены, входя
щей в систему воротной вены со средней и нижней геморроидальными 
венами (ветви нижней полой вены); 3) анастомозы между околопупоч- 
ными венами; 4) анастомозы между венами желудочно-кишечного трак
та и венами, отводящими кровь к забрюшинным и медиастинальным 
венам. Н аиболее часто коллатеральны й кровоток развивается по гастро
эзофагеальному типу. Стенка вен вследствие постоянно повышенного 
венозного давления изменяет свою структуру, истончается. Варикозно 
расширенные вены кардиального отдела пищевода и ж елудка легко 
эрозируются и кровоточат. Нарушение функции печени ведет к измене
нию свертывающей системы крови, чем объясняется массивность и 
длительность кровотечения.



К л и н и к а .  Клинические проявления портальной гипертензии в зн а 
чительной степени однотипны и не зависят от ее генеза. Однако можно 
отметить ряд клинических особенностей, помогающих выявить форму 
гипертензии и выбрать патогенетически обоснованный метод лечения.

При внутрипеченочной форме портальной гипертензии симптомы по
вышения портального давления наслаиваю тся на клинические проявле
ния цирроза печени. В анамнезе таких детей часто удается выявить 
болезнь Боткина, причем признаки повышения портального давления 
проявляются в сроки от 4— 6 мес до 7 лет и более от начала заб о л ева
ния инфекционным гепатитом. К ак  правило, это наблю дается у детей 
в возрасте 5— 6 лет и старше. В клинической картине у больных 
с внутрипеченочной формой портальной гипертензии на первое место 
выступают симптомы поражения печени. Больные жалую тся на с л а 
бость, повышенную утомляемость, исхудание, боли в животе, увеличе
ние его объема (за счет атонии кишечника в ранних и присоединения 
асцита в поздних стадиях заболевания),  чувство тяжести в эпигастраль
ной области, диспепсические явления, головные боли, повышенную кро
воточивость. Отмечаются сухость и бледность кожных покровов. Д ля  
тяжелого поражения печени характерно появление сосудистых «пауч
ков» и «звездочек» на коже. Величина и консистенция печени зависят 
от стадии заболевания. В начальных стадиях отмечаются умеренное 
увеличение печени, поверхность ее гладкая . В поздних стадиях заболе
вания печень, как  правило, не увеличена, нередко д а ж е  уменьшена 
в размерах, плотная, с бугристой поверхностью. Увеличение селезенки 
различной степени выраженности наблю дается в большинстве случаев. 
Селезенка плотная, безболезненная при пальпации. Степень подвижно
сти ее зависит от наличия периспленита.

При лабораторных исследованиях выявляю т нарушения функций 
печени, нарастание билирубина в крови (с преобладанием прямой 
ф ракции), уменьшение количества общего белка сыворотки крови со 
снижением альбуминово-глобулинового коэффициента; возможно умень
шение количества сахара в крови, снижение антитоксической функции 
печени. Нередко отмечается олигурия со снижением удельного веса 
мочи, увеличение активности трансаминаз и лактатдегидрогеназ (осо
бенно в ее фракциях). Со стороны крови характерны умеренная анемия, 
лейко- и тромбоцитопения, ускоренная СОЭ. Однако изменение у казан 
ных показателей не во всех случаях идет параллельно и соответствует 
степени морфологических изменений в печени. Указанное несоответствие 
объясняется значительными компенсаторными возможностями печени 
и недостаточной разрешающ ей способностью большинства так  н азы вае
мых печеночных проб.

В поздних стадиях заболевания появляются пищеводно-желудочные 
кровотечения и при декомпенсации функций печени — асцит.

Клинические проявления внепеченочной формы портальной гипер
тензии несколько отличаются. Первые симптомы повышения порталь
ного давления у таких детей проявляются в значительно более раннем 
возрасте, чем при внутрипеченочной форме. В анамн^зе-цередко о т м е 
чаются гнойные заболевания в области пупка, гноино-воспалтггг^гьные 
заболевания органов брюшной полости и др. Первыми признаками з а 
болевания в большинстве случаев являются спленомегалия или внезап
но возникающие на фоне кажущ егося полного здоровья массивные 
пищеводно-желудочные кровотечения. Общее состояние ребенка при от
сутствии кровотечения, как  правило, не нарушается или страдает не
значительно. Иногда больные жалую тся на общую слабость, чувство 
тяжести и боли в левом подреберье. При осмотре можно отметить неко
торую бледность ребенка и увеличение живота (за счет увеличения 
селезенки). Селезенка при внепеченочной форме портальной гипертен
зии отличается большой величиной, плотностью, поверхность ее часто



Рис. 190. Нормальный пищевод (а) и варикозное расширение вен пищевода у больного 
с внепеченочной формой портальной гипертензии (б), просвет пищевода расширен, кон
туры «изъедены», видны множественные различной величины и формы дефекты напол
нения. Рентгенограмма (исследование с бариевой взвесью).

неровная, подвижность ограничена вследствие выраженного периспле* 
нита. Изменения в печени связаны преимущественно с нарушением пе
ченочного кровотока и не достигают значительной степени. Печень 
у детей с внепеченочной формой портальной гипертензии, как  правило, 
не увеличена, поверхность ее гладкая . В крови находят характерные 
изменения (умеренная анемия, лейкопения и тромбоцитопения), возни
кающие в результате тормозящего влияния селезенки на костномозго
вое кроветворение (явления гиперспленизма). После кровотечения 
селезенка нередко сокращается. Картина крови после кровотечения 
зависит от степени кровопотери. При исследовании функциональных по
казателей  печени изменения их, как  правило, незначительны или 
отсутствуют.

Асцит у  детей с внепеченочной формой портальной гипертензии 
наблю дается чрезвычайно редко в терминальных стадиях заболевания.

Клиническая картина комбинированной формы портальной гипертен
зии в большинстве случаев не отличается от таковой у больных с внут- 
рипеченочной формой портальной гипертензии.

Д и а г н о с т и к а  портальной гипертензии основывается на данных 
анамнеза, клинических проявлениях, исследовании периферической 
крови, печеночных проб. Применение специальных методов исследова
ния (рентгенологическое исследование пищевода и желудка , спленома-



Рис. 191. Нормальная спленопортограмма.

Рис. 192. Спленопортограмма при внутрипеченочной форме портальной гипертензии 
(цирроз печени). Сосуды портальной системы извиты, расширены. Отмечается коллате
ральный кровоток по гастроэзофагеальному пути.

нометрия, спленопортография, гепатоманометрия, пункционная 
биопсия печени и др .) ,  выполненных в указанной последовательности, 
позволяет определить форму портальной гипертензии, уровень порталь
ного давления.

Рентгенологическое исследование вен пищевода выявляет варикозное 
их расширение. Исследование проводят вначале в вертикальном, затем 
в горизонтальном положении. Рентгенограмму делаю т тотчас после 
прохождения по пищеводу бариевой взвеси. Рентгенологическая карти
на характерна: просвет пищевода в месте варикозного расширения вен 
расширен, контуры его нечетки, как  бы изъеденные, видны мно
жественные различной величины и формы дефекты наполнения 
(рис. 190).

Ректороманоскопия может выявить варикозно расширенные гемор
роидальные вены, которые появляются при повышении портального 
давления более 320 мм вод. ст. и свидетельствуют о тяж елой форме з а 
болевания.

Д л я  определения уровня портального давления, состояния сосудов 
портальной системы применяются спленоманометрия, спленопортогра
фия, гепатоманометрия и портогепатография через пупочную вену, 
пункционная биопсия печени. Эти исследования у детей проводят под 
общим обезболиванием с включением спонтанного дыхания в момент 
пункции паренхиматозных органов в асептических условиях.

При спленоманометрии и спленопортографии положение больного 
на спине с отведенной вверх левой рукой. Селезенку пунктируют в мо
мент апноэ в девятом — десятом межреберье по средней аксиллярной 
линии. Д л я  пункции берут иглу с мандреном длиной 10— 15 см и д и а
метром просвета 0,8— 1 мм. И глу вводят в пульпу селезенки на глуби
ну 1— 3 см. При правильном положении иглы после удаления мандрена 
каплями вытекает кровь. По игле быстро вводят контрастное вещество. 
Д л я  спленопортографии пользуются растворами 70% кардиотраста 
(диодона), трийотраста (1 мл н а  1 кг массы тела, но не более 20 мл). 

Первый снимок делаю т после введения половины контрастной взвеси. 
При отсутствии патологических изменений в системе воротной вены на 
спленопортограмме видно депо контрастного вещества в селезенке, 
хорошо выполняется селезеночная вена, воротная и ее разветвления 
в печени до 5— 6-го порядка. При циррозе печени, внутрипеченочной 
форме портальной гипертензии и развитии коллатералей  селезеночная 
и воротная вена расширены, извиты. Отмечается внутрипеченочная де-



Рис. 193. Спленопортограмма при 
внепеченочной форме портальной ги
пертензии. Видно место стенозирова- 
ния вены, выражен коллатеральный 
кровоток по гастроэзофагеальному 
пути, внутрипеченочные разветвления 
контрастированы слабо.

формация вен и заброс контрастного вещества в варикозно расширен
ные вены в местах развития коллатералей. При внепеченочной гипер
тензии удается выявить место препятствия току крови, направление и 
степень развития коллатерального кровотока (рис. 191, 192, 193).

Пункционную биопсию печени производят в девятом—десятом меж- 
реберье справа по среднеаксиллярной линии в состоянии апноэ специ
альной иглой Сильвермана. У ряда  больных (новорожденных, детей 
с удаленной селезенкой) измерение портального давления и контрасти
рование сосудов портальной системы производятся методом портомано- 
метрии и портографии через пупочную вену.

Л е ч е н и е .  Консервативное лечение портальной гипертензии, как  
правило, неэффективно. Хирургические вмешательства, применяемые 
для  лечения портальной гипертензии, многочисленны. Д . М. Гроздов 
и М. Д . П ациора делят  их на следующие группы: 1) операции, направ
ленные на удаление асцитической жидкости из брюшной полости (пунк
ция брюшной полости, дренирование, анастомозы с мочевым пузырем 
и др .) ;  2) операции, направленные на создание новых путей оттока 
крови из портальной системы (оментопексия, органопексия, портока- 
вальные анастомозы); 3) операции, направленные на уменьшение при
тока крови в портальную систему (спленэктомия, перевязка артерий ); 
4) операции, направленные на прекращение связи вен ж елудка  и пище
вода с венами портальной системы (резекция ж елудка , операция Танне
ра, перевязка вен ж елудка  и пищ евода); 5) операции, направленные на 
усиление регенерации печени и внутрипеченочного артериального крово
обращения (резекция печени, невротомия печеночной артерии, артерио- 
портальные анастомозы).

Выбор методов лечения зависит от формы портальной гипертензии, 
состояния и возраста ребенка, наличия и распространенности вари
козного расширения вен пищевода и желудка , степени гиперспленизма 
и цирротического процесса в печени, наличия кровотечения.

У детей с внутрипеченочной формой портальной гипертензии для 
улучшения функции печени, регенерации печеночной паренхимы и сня
тия явлений гиперспленизма приходится прибегать к таким операциям, 
к ак  спленэктомия, сочетая ее с оментизацией печени или почки, частич
ной резекцией печени. И только у небольшого процента больных, имею
щих варикозное расширение вен пищевода, кровотечения в анамнезе, 
показано наложение спленоренального сосудистого анастомоза.

При лечении детей с внепеченочной формой портальной гипертензии 
при наличии условий (диаметр селезеночной вены не менее 9— 10 мм, 
достаточный опыт хирурга) наклады ваю т спленоренальный сосудистый



анастомоз. В случаях невозможности наложения анастомоза операцию 
заканчивают оментогепаторенопексией, перевязкой вен кардиального 
отдела пищевода и желудка , выполняют операцию Таннера.

Тактика при кровотечениях из варикозно расширенных вен: необ
ходима срочная остановка кровотечения, возмещение потерянной кро
ви и предупреждение осложнений со стороны печени. С начала  пере
ливают струйно 10— 150 мл крови, затем переходят на капельное ее 
введение. Количество перелитой крови зависит от степени анемии и ди 
намики состояния больного. Одновременно назначаю т гемостатическую 
терапию, в состав которой входят: хлорид кальция, викасол, фибриноген, 
с целью уменьшения фибринолитической активности аминокапроно
вая кислота (эпсилонаминокапроновая кислота). С целью предупреж
дения развития печеночной недостаточности у детей с циррозом печени 
вводят витамины, 10% раствор глюкозы с инсулином, глюкокортикоид- 
ные гормоны, глютаминовую кислоту, назначаю т кислород. Питание 
через рот прекращают. Д л я  освобождения кишечника от излившейся 
крови и уменьшения токсического влияния продуктов ее распада на пе
чень назначаю т клизмы. Если указанны е мероприятия не даю т эф ф ек
та, пытаются остановить кровотечение путем сдавления вен пищевода 
зондом Блекмора. В случае неудачи прибегаю т к оперативному вм еш а
тельству (гастротомия, перевязка кровоточащих в е н ) .



Пороки развитая и заболевания  
органов мочеполовой системы

Аномалии и пороки развития мочеполовой системы занимают веду
щее место среди врожденных заболеваний, составляя от их общего 
числа более 40% , т. е. примерно каждый десятый новорожденный 
является носителем врожденного страдания мочеполовой системы. По
скольку в подавляющем большинстве случаев пороки развития являют
ся сочетанными или комбинированными, весьма важным является де
тальное исследование всех органов и систем ребенка, имеющего самый 
минимальный видимый дефект.

Необходимость в раннем выявлении аномалий мочеполовой системы 
продиктована опасностью развития тяж елы х осложнений, нередко 
представляющих угрозу для  жизни больного. Наиболее грозным из та
ких осложнений является пиелонефрит, как  правило, возникающий на 
фоне пороков развития мочевой системы (так называемых обструктив- 
ных уроп ати й).

Причину формирования различных аномалий следует искать в нару
шении эмбриогенеза.

ЭМБРИОГЕНЕЗ ОРГАНОВ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

Онто- и филогенетически различаю т три системы почек: 1) передняя, 
или головная (предпочка), пронефрос; 2) первичная (средняя почка), 
вольфово тело, мезонефрос; 3) постоянная (или окончательная) почка, 
метанефрос (рис. 194, 195).

Пронефрос-— парный орган, состоящий из 6— 10 пар выделительных 
канальцев  (протонефридий), располагается ближе к переднему концу 
тела. Протонефридии с помощью почечных воронок сообщаются со вто
ричной полостью тела. Противоположные концы выделительных ка
нальцев соединяются с первичным экскреторным каналом, открываю
щимся в целомическую полость.

М езонефрос появляется на 3-й неделе, еще до того времени,, как ре
дуцируется пронефрос. Он располагается каудальнее предпочки, со
стоит из сегментарных канальцев, соединяющихся тем ж е экскретор
ным каналом (вольфовым протоком). Кроме вольфова, развивается 
второй парный проток — мюллеров. Краниальные концы мюллеровых 
протоков сообщаются с брюшной полостью, каудальные — впадают 
в ургенитальный синус. В дальнейш ем у мужских особей мюллеровы 
ходы редуцируются, а у женских из них образуются матка, трубы и 
влагалище. Вольфов ж е  проток редуцируется у женских особей, 
а у мужских дает начало выводным протокам семенников. Мезонефрос 
полностью редуцируется к 12— 14 нед.

М етанефрос развивается в хвостовой части эмбриона в период 
атрофии мезонефроса из двугх зачатков: метанефрогенной бластомы и 
выпячивания вольфова протока. И з метанефрогенной бластомы oopaj 
зуется секреторный аппарат, а из вольфова протока — экскреторный



А

Рис. 194. Схема предпочки и первичной почки.
А — предпочка (pronephros); Б — первичная почка (m esonephros). 1 — спланхнотом; 2 — аорта; 3 — 
сосудистый клубочек; 4 — выводной проток предпочки; 5 — кишка; 6 — капсула и сосудистый клу« 
бочек; 7 — вольфов канал.

Рис. 195. Образование окончательной почки (metanephros).
1 — аорта; 2 — с п л а н х н о т о м ;  3 — мюллеров канал; 4 — вольфов канал; 5 — почка; б — мочеточник; 
7 — клоака; 8 — аллантоис; 9 — кишка; 10 — половая ж елеза; 11 — sinus urogenitalis.



(мочеточник, лоханка, чашечки и собирательные канальцы). Наруш е
ния в соединении этих зачатков приводят к появлению различных почеч
ных аномалий и в первую очередь поликистоза.

Н а 7— 8-й неделе эмбриогенеза начинается процесс восхождения 
почек. В начале почки располагаю тся низко в тазу  вблизи друг друга 
лоханками кпереди. Кровоснабжение их осуществляется множественны
ми сосудами, отходящими от тазовых ветвей аорты. Тесное взаиморас
положение метанефрогенных бластем может привести к их слиянию и 
образованию  единой почечной паренхимы (подковообразная почка).

Процесс восхождения почек происходит за счет образования новых 
артериальных стволов (рис. 196). И з  стенки аорты появляется выпячи
вание, врастаю щее в паренхиму и берущее на себя кровоснабжение 
почки. Прежние почечные артерии постепенно облитерируются и расса
сываются. Новообразованные артериальные стволы, укорачиваясь, потя
гивают почку кверху, при этом происходит ее некоторая ротация. Затем 
образуются новые сосуды, отходящие от аорты выше прежних, и т. д., 
и почка, как  по лестнице, с их помощью совершает процесс восхождения 
и ротации. У ' / з  людей предварительно образованные артериальные 
стволы не рассасываются (аберрантные сосуды), вызывая в ряде слу
чаев сдавление мочеточника и развитие гидронефроза. При нарушении 
эмбриогенеза почка может остановиться на пути восхождения, будучи 
фиксирована несколькими артериальными стволами (эктопия, или ди
стопия, почки).

Мочеточниковый зачаток образуется на 5— 6-й неделе эмбриогенеза, 
отходя вверх от каудального отдела вольфова канала. Последний 
трансформируется в уретеро-везикальный сегмент, образуя такж е зад
нюю уретру, семявыносящие протоки и семенные пузырьки. Нарушение 
взаимоотношения и дифференциации мочеточникового зачатка и воль
фова протока приводит к эктопии устьев мочеточников.

АНОМАЛИИ ПОЧЕК И МОЧЕТОЧНИКОВ

Различаю т аномалии количества, положения, взаимоотношения, ве
личины и структуры почек.

АНОМАЛИИ КОЛИЧЕСТВА ПОЧЕК

Аномалии количества включают агенезию и третью, добавочную, 
почку.

Агенезия. Отсутствие закладки  органа встречается с частотой у 1 на 
1000 новорожденных. Двусторонняя почечная агенезия отмечается



в 4 раза  реже односторонней и преимущественно у плодов мужского 
пола (в соотношении 3 : 1 ) .  Дети с агенезией обеих почек нежизнеспо
собны и обычно рождаю тся мертвыми. Однако описаны казуистические 
наблюдения довольно длительного выживания. Это можно объяснить 
замечательной особенностью детского организма, когда другие органы 
выполняют функцию пораженного или полностью вышедшего из строя 
органа. В упомянутом случае функция выделения осуществляется пе
ченью, кишечником и кожей.

Агенезия почек обычно сочетается с отсутствием мочевого пузыря, 
дисплазией половых органов, нередко с легочной гипоплазией, менинго- 
целе и другими врожденными пороками.

Односторонняя почечная агенезия связана с отсутствием образова
ния нефробластемы с одной стороны. При этом, как  правило, отсутст
вует соответствующий мочеточник, отмечается недоразвитие половины 
мочевого пузыря и полового аппарата. Единственная почка обычно ги
пертрофирована и полностью обеспечивает выделительную функцию. 
В таких случаях аномалия протекает бессимптомно.

Однако повышенная нагрузка способствует заболеванию  соли- 
тарной почки пиелонефритом, литиазом и др. К тому ж е она мо
жет быть врожденно дефектной (поликистозной, удвоенной, эктопиро
ванной) .

Подозрение на солитарную почку возникает при пальпации увели
ченной безболезненной почки, однако диагноз можно поставить на осно
вании углубленного рентгенурологического исследования (экскреторной 
урографии, хромоцистоскопии, почечной ангиографии).

При урографии появление контраста на стороне агенезии отсутству
ет. Хромоцистоскопия выявляет отсутствие соответствующего устья мо
четочника и гемиатрофию лиетодиева треугольника. Ангиография у к а 
зывает на отсутствие почечной артерии.

Дети с заболеванием солитарной почки требуют максимальной осто
рожности в назначении лечения и постоянного диспансерного наблю 
дения.

Добавочная почка. Это чрезвычайно редкая аномалия. К настояще- 
щему времени описано всего около 90 наблюдений. Ее образование 
связывают с отпочкованием участка метанефрогенной бластемы, причем 
она чаще формируется вблизи основной, располагаясь  выше и ниже ее. 
Д обавочная (третья) почка значительно меньше обычной, но имеет 
нормальное анатомическое строение. Кровоснабжение ее отдельное за 
счет артерий, отходящих от аорты. Мочеточник обычно впадает в моче
вой пузырь самостоятельным устьем, но может быть эктопирован или 
сообщаться с мочеточником основной почки. Описаны случаи слепого 
окончания мочеточника.

Добавочную почку следует отличать от верхнего пиелона удвоенной 
почки. Различие заключается в том, что при удвоении собирательная 
система нижнего сегмента почки представлена двумя большими чашеч
ками, а верхнего — одной. Сегменты удвоенной почки находятся в ин
тимной близости и образуют неразрывный контур паренхимы. В слу
чае ж е добавочной почки ее паренхима отдалена от основной почки, 
а коллекторная система содерж ит три чашки, как  и основная, только 
в миниатюре.

Клиническое значение добавочная почка приобретает лиш ь при экто
пии устья мочеточника (постоянное недержание мочи) или ее п ораж е
нии вследствие воспалительного, опухолевого или другого патологиче
ского процесса.

Д и а г н о з  можно поставить на основании данных экскреторной 
урографии, ретроградной пиелографии, аортографии.

Л е ч е н и е  при заболевании добавочной почки обычно заключается 
в нефрэктомии ввиду ее малой функциональной ценности.



Аномалии положения включают различные виды дистопии почки.
Дистопия ( э к т о п и я ) почек. Под этими названиями понимают не

обычное ее расположение в связи с нарушением в эмбриогенезе процес
са восхождения почек. Частота  этой аномалии в среднем 1 :800. От
мечено, что дистопия почки чаще наблю дается у лиц мужского 
пола.

Поскольку процессы восхождения и ротации взаимосвязаны, дисто- 
пированная почка всегда ротирована кнаружи, причем чем ниже ди
стопия, тем вентральнее расположена почечная лоханка. Дистопирован- 
ная  почка нередко имеет рассыпной тип кровоснабжения, сосуды ее 
короткие и ограничивают смещаемость почки. Функциональное состоя
ние дистопированной почки обычно снижено в зависимости от степени 
дистопии. Почка, как  правило, имеет дольчатое строение. Форма ее 
может быть самой разнообразной: овальной, грушевидной, уплощенной 
и неправильной.

Р азличаю т высокую дистопию, низкую и перекрестную.
К высокой дистопии относится внутригрудная почка. Это очень ред

кая  аномалия. К  настоящему времени в мировой литературе количество 
ее описаний не превыш ает 80.

При торакальной дистопии почка обычно входит в состав диаф раг
мальной грыжи. Мочеточник торакальной почки удлинен, впадает в мо
чевой пузырь, артерия отходит от грудной аорты.

Разновидностями низкой дистопии являю тся поясничная, подвздош
ная и тазовая.

При поясничной дистопии несколько повернутая кпереди лоханка 
находится на уровне IV поясничного позвонка. Почечная артерия обыч
но отходит выше бифуркации аорты. Почка смещается ограниченно.

Подвздошная дистопия (рис. 197). Эта форма характеризуется более 
выраженной ротацией лоханки кпереди и расположением ее на уровне 
между L y — Si. По сравнению с пояснично дистопированной почкой от
мечается ее смещение медиально. Почечные артерии, как  правило, мно
жественные, отходят от общей подвздошной артерии или аорты в месте 
бифуркации. Подвижности почки при изменении положения тела прак
тически нет.

Тазовая почка. Р асполагается  по средней линии под бифуркацией 
аорты, позади и несколько выше мочевого пузыря. М ожет иметь самую 
причудливую форму. К ак  правило, гипоплазирована в той или иной 
степени. Сосуды почки обычно рассыпного типа, являются ветвями об
щей подвздошной или различных тазовых артерий (рис. 198).

Возможно сочетание тазовой дистопии с поясничной или подвздош
ной дистопией контрлатеральной почки. В 1 на 20 ООО вскрытий встре
чается тазовая  дистопия единственной почки.

Перекрестная дистопия (рис. 199) характеризуется смещением почки 
контрлатерально. При этом, как  правило, обе почки срастаются, обра
зуя S- или L-образную почку. Мочеточник, дренирующий дистопирован- 
ную почку, впадает в мочевой пузырь на обычном месте. Сосуды, пи
тающие почку, отходят ниже обычного с ипси- или контрлатеральной 
стороны. Частота перекрестной дистопии почки 1 : 1 0  000— 1 : 1 2  000. 
Описаны двусторонняя перекрестная дистопия, а такж е  дистопия един
ственной почки, которая встречается исключительно редко.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  при дистопии почки обусловлена 
аномальным расположением органа. Ведущим симптомом является 
боль, возникаю щая при перемене положения тела, физическом напря
жении, метеоризме. При перекрестной дистопии боль обычно локали
зуется в подвздошной области и иррадиирует в паховую противополож
ной стороны. Поскольку дистопированная почка значительно чаще



Рис. 197. Подвздош ная ди
стопия почки (ретроградная 
пиелограмма).

Рис. 198. Тазовая дистопия 
почки (ретроградная пиело
грамма).



Рис. 199. Перекрестная дисто
пия почки. Урограмма.

пораж ается патологическим процессом (гидронефротическая трансфор
мация, калькулез, пиелонефрит), чем обычно расположенная, нередко 
присоединяются симптомы указанны х заболеваний. Т оракальная  дисто
пия клиническими проявлениями и данными обзорной рентгенографии 
мож ет симулировать опухоль средостения.

При поясничной и подвздошной дистопии почка пальпируется в виде 
болезненного малоподвижного образования.

Д и а г н о з  дистопии обычно ставят при экскреторной урографии, 
а в случае резкого снижения функции почки — ретроградной пиелогра
фии. Выявляю тся характерные признаки дистопии: ротация и необыч
ная локализация почки с ограниченной подвижностью.

Нередко возникают трудности в дифференциальной диагностике 
поясничной и подвздошной дистопии и нефроптоза, особенно в случаях 
так  называемого фиксированного нефроптоза, который, как  и дистопи- 
рованная почка, характеризуется низкой локализацией и малой сме- 
щаемостью почки. Однако на урограммах при фиксированном нефроп- 
тозе можно отметить медиальное расположение лоханки и извитой, 
достаточной длины мочеточник. И ногда разграничить эти состояния помо
гает лишь почечная ангиография, вы являю щ ая короткую сосудистую 
ножку при дистопии и удлиненную — при нефроптозе.

Л е ч е н и е .  Отношение' к дистопии почки максимально консерватив
ное. Операции обычно производятся при дистопии, осложненной гидро
нефрозом или калькулезом. При изнуряющих болях и в случаях гибели 
дистопированной почки выполняется нефрэктомия. Оперативное переме
щение почки крайне сложно из-за рассыпного типа кровоснабжения и 
малого калибра сосудов.



Аномалии взаимоотношения (сращенные почки) составляют около 
13% всех почечных аномалий. Различаю т симметричные и асимметрич
ные формы сращения. К первым относят подковообразную и галетооб
разную почки, ко вторым — S- и L-образную почки.

Подковообразная почка. Аномалия, при которой имеет место сращение 
почек нижними или верхними полюсами. При этом почечная паренхима 
имеет вид подковы. Возникновение аномалии связано с нарушением 
процесса восхождения и ротации почек. Подковообразная почка р ас
положена ниже обычного, лоханки сросшихся почек направлены кпере
ди или латерально. Кровоснабжение подковообразной почки, как  пра
вило, осуществляется множественными артериями, отходящими от 
брюшной аорты или ее ветвей.

Сращение почек чаще (в 90% ) происходит нижними полюсами, 
в 10% — верхними. Н а месте соединения почек имеется перешеек, пред
ставленный соединительной тканью или полноценной почечной парен
химой, нередко имеющей обособленное кровообращение. Перешеек н а 
ходится впереди брюшной аорты и нижней полой вены, но может 
располагаться между или позади них.

Мочеточники обычно короткие, направлены вперед — в стороны на 
уровне прохождения через перешеек или почечную губу.

Аномалия встречается с частотой 1 : 400— 1 : 500 новорожденных де
тей, причем у мальчиков она отмечается в 2 '/г р аза  чаще, чем у дево
чек.

Подковообразная почка нередко сочетается с другими аномалиями и 
пороками развития. Дистопированное расположение, слабая  подвиж
ность, аномальное отхождение мочеточников и другие факторы способ
ствуют тому, что подковообразная почка легко подвергается травм атиче
ским воздействиям. В ней нередко развиваю тся гидронефротическая 
трансформация, пиелонефрит, камни, опухолевый процесс.

К л и н и к а .  Основным клиническим признаком подковообразной 
почки является симптом Ровзинга, который заклю чается в возникнове
нии болей при разгибании туловища. Появление болевого приступа 
связано со сдавлением сосудов и аортального сплетения перешейком 
почки. Нередко боли носят неопределенный характер  и сопровож даю т
ся диспепсическими явлениями.

Рис. 200. Взаимоотноше
ние осей почек, 
а — в норме; б — при подко
вообразной почке.

а б



Рис. 201. Подковообразная 
почка. Урограмма.

Подковообразную почку можно определить при глубокой пальпации 
живота в виде плотного малоподвижного образования. Рентгенологи
чески при хорошей подготовке кишечника почка выглядит в виде под
ковы, обращенной выпуклостью вниз или вверх. Наиболее четко конту
ры почки выявляю тся на фоне воздуха, введенного забрюшинно или 
при ангиографии в ф азе нефрограммы.

Н а экскреторных урограмм ах подковообразная почка характери
зуется ротацией чашечно-лоханочной системы и изменением угла, со
ставленного продольными осями сросшихся почек. Если в норме этот 
угол открыт книзу, то при подковообразной почке в 9 0 % — кверху 
(рис. 200). Тени мочеточников обрисовывают «вазу для цветов»: отойдя 
от лоханок, мочеточники расходятся в стороны, затем по пути в моче
вой пузырь постепенно сближ аю тся (рис. 201).

Л е ч е н и е .  Операции при подковообразной почке обычно произво
дятся лишь при развитии осложнений (гидронефроз, камни, опухоль 
и др .) .  С целью выявления характера  кровоснабжения перед операцией 
необходимо выполнить почечную ангиографию.

Галетообразная почка. Плоско-овальное образование, расположен
ное на уровне промонтория или ниже. Эта аномалия формируется в ре
зультате срастания двух почек обоими полюсами еще до начала их 
ротации. Кровоснабжение галетообразной почки осуществляется мно
жественными сосудами, отходящими от бифуркации аорты и беспоря
дочно пронизывающими почечную паренхиму. Л оханки  располагаются 
кпереди, мочеточники укорочены. Аномалия встречается с частотой 
1 : 26 ООО.



Рис. 202. L-образная почка. Рис. 203. S -образн ая  почка. Рис. 204. I -образная  поч
ка.

Д и а г н о с т и к а  галетообразной почки основывается на данных 
пальпации брюшной стенки и ректального пальцевого исследования, а 
также результатах экскреторной урографии и почечной ангиографии.

Асимметричные формы сращения. Составляю т 4% всех почечных 
аномалий. Они характеризуются соединением почек противоположными 
полюсами. В случае S- и L-образной почек продольные оси сросшихся 
почек параллельны, а оси почек, образующ их L -образную почку, пер
пендикулярны друг другу (рис. 202). Л оханки S -образной почки о б р а 
щены в противоположные стороны, чащ е в сторону позвоночного столба 
(рис. 203). В случае перекрестной дистопии одной из почек ее лоханка 
обращена латерально и мочеточники перекрещиваются друг с другом.

L-образная почка образуется в результате дистопии одной почки, 
чаще правой, в противоположную сторону. При этом почки срастаются, 
образуя единый столб почечной паренхимы с лоханками, расположен
ными медиально (рис. 204).

Сращенные эктопические почки могут сдавливать  соседние органы 
и крупные сосуды, вызывая перемежающ уюся ишемию и возникновение 
болей. Нередко аномалийная почка оказывается врожденно недораз
витой или пораженной кистозным процессом. Ввиду ненормального р ас
положения сосудов, лоханок и мочеточников в сращенной почке может 
отмечаться развитие литиаза  и пиелонефрита.

Д и а г н о з  аномалии устанавливается при экскреторной урографии 
и сканировании почек. В случае необходимости выполнения операции 
(удаление камней, пластика по поводу уростаза) показано проведение 
почечной ангиографии. Оперативные вмеш ательства на сращенных поч
ках технически крайне трудны из-за сложности кровоснабжения.

А Н О М А Л И И  В Е Л И Ч И Н Ы  И С Т Р У К Т У Р Ы  П О Ч Е К

Под аплазией почки следует понимать тяж елую  степень недоразви
тия ее паренхимы, нередко сочетающуюся с отсутствием мочеточника. 
Порок формируется в раннем эмбриональном периоде до образования 
нефронов. Различаю т две формы аплазии почек: большую и малую. При 
первой форме почка представлена комочком фибролипоматозной ткани 
и небольшими кистами. Нефроны не определяются, отсутствует изолате- 
ральный мочеточник. Вторая форма аплазии характеризуется наличием



фиброкистозной массы с небольшим количеством функционирующих 
нефронов. Мочеточник истончен, имеет устье, но нередко не доходит 
до почечной паренхимы, заканчиваясь  слепо. Аплазированная почка не 
имеет лоханки и сформированной почечной ножки. Частота аномалии 
колеблется от 1 : 700 до 1 : 500. У мальчиков она встречается чаще, чем 
у девочек.

К л и н и к а .  Обычно аплазированная почка клинически ничем не 
проявляется и диагностируется при заболеваниях контрлатеральной. 
Некоторые больные предъявляю т ж алобы  на боли в боку или животе, 
что связано со сдавлением нервных окончаний разрастаю щ ейся фиброз
ной тканью или увеличивающимися кистами. В ряде случаев аплазиро
ванная почка может явиться причиной развития артериальной гиперто
нии, что, как  правило, наблю дается при большой форме аплазии.

Очень редко кисты достигают значительных размеров, и аплазиро- 
ванную почку можно пальпировать через брюшную стенку.

Д и а г н о с т и к а  аплазии почки основывается на данных рентгено
логических и инструментальных методов исследования. На обзорной 
рентгенограмме в редких случаях на месте аплазированной почки обна
руживаю тся кисты с обызвествленными стенками. И зредка сохранная 
функция малочисленных нефронов при малой форме аплазии позволя
ет выявить почку на экскреторных урограммах. Н а фоне воздуха, 
введенного забрюшинно, аплазированная почка при хорошей подготовке 
кишечника просматривается на томограммах в виде небольшого ко
мочка.

При аортографии сосуды, идущие к аплазированной почке, не выяв
ляются.

Аплазию следует дифференцировать с нефункционирующей почкой, 
агенезией и гипоплазией почки. Отличить почку, утратившую функцию 
в результате пиелонефрита, калькулеза, туберкулеза или другого про
цесса, позволяют ретроградная пиелография и аортография.

Агенезия характеризуется отсутствием закладки  почечной паренхи
мы. При этом, как  правило, не развивается ипсилатеральный (с этой 
же стороны) мочеполовой аппарат: мочеточник либо отсутствует, либо 
представлен фиброзным тяж ем или заканчивается слепо, имеется геми
атрофия льетодиева треугольника, яичко отсутствует или крипторхизи- 
ровано. Дифференциальной диагностике помогают рентгенография и 
цистоскопия, вы являю щ ая при аплазии почки в ’/з случаев устье соот
ветствующего мочеточника. Следует помнить, что агенезия почки, в от
личие от аплазии, никогда не вызывает артериальную гипертонию. 
Нередко затруднения в дифференциальной диагностике приводят к вы
полнению эксплоративной люмботомии.

Гипоплазированную почку отличают от аплазии наличие хотя и 
уменьшенного объема, но функционирующей паренхимы, мочеточника, 
проходимого на всем протяжении, и визуализация сосудистой ножки 
при аортографии.

Л е ч е н и е .  Необходимость лечебных мероприятий при аплазии поч
ки возникает в трех случаях: 1) при резко выраженных болях в области 
почки; 2) при развитии нефрогенной гипертонии; 3) при рефлюксе в ги- 
поплазированный мочеточник.

Лечение заклю чается в уретеронефрэктомии. Учитывая возмож
ность аплазии и агенезии почки, необходимо весьма осторожно обосно
вывать показания к удалению почки при травме, проводя предвари
тельно хотя бы минимальные урологические исследования (экскретор
ную урографию и хромоцистоскопию).

Гипоплазия почки — врожденное уменьшение почки, связанное в ос
новном с нарушением развития метанефрогенной бластемы в резуль
тате недостаточного кровоснабжения. Эта аномалия встречается при
мерно с такой же частотой, как  и аплазия почки.



Гипоплазированная почка макроскопически представляет собой нор
мально сформированный орган в миниатюре. Н а разрезе ее хорошо 
определяются корковый и мозговой слои. Однако гистологически опре
деляются изменения, позволяющие выделить три формы гипоплазии: 
1) простая гипоплазия; 2) гипоплазия с олигонефронией; 3) гипоплазия 
с дисплазией. .

П ростая форма гипоплазии характеризуется лишь уменьшением 
числа чашечек и нефронов. При второй форме уменьшение количества 
клубочков сочетается с увеличением их диаметра, фиброзом интерсти
циальной ткани, расширением канальцев. Гипоплазия с дисплазией про
является развитием соединительнотканных или мышечных муфт вокруг 
первичных канальцев. Имеют место клубочковые или канальцевые 
кисты, а такж е  включения лимфоидной, хрящевой и костной тканей. 
Эта форма гипоплазии нередко сопровождается аномалиями мочевыво
дящих путей, в отличие от двух первых.

Односторонняя гипоплазия почки может ничем не проявиться всю 
жизнь, однако отмечено, что гипоплазированная почка нередко пора
жается пиелонефритом и зачастую служит источником развития нефро- 
генной гипертонии.

Двусторонняя гипоплазия почек проявляется рано — в первые годы 
или даж е  недели жизни ребенка. Дети отстают в росте и развитии. Н е 
редко наблюдаются бледность, рвота, понос, повышение температуры 
тела, признаки рахита. Отмечается выраженное снижение концентраци
онной функции почки. Однако данные биохимических исследований 
крови еще длительное время остаются нормальными. Артериальное д а в 
ление такж е обычно нормальное и повышается лишь при развитии 
уремии. Заболевание нередко осложняется тяж ело протекающим пиело
нефритом. Большинство детей с выраженной двусторонней гипоплазией 
почек погибают от уремии в первые годы жизни.

Одностороннюю гипоплазию обычно выявляю т при рентгенологиче
ском исследовании, предпринятом по поводу пиелонефрита. Н а экскре
торных урограммах отмечается уменьшение размеров почки с хорошо 
контрастированной коллекторной системой. Контуры почки могут быть 
неровными, лоханка умеренно дилатирована, что может затруднить 
дифференциальную диагностику со вторично сморщенной почкой.

При гипоплазии почки чашечки не деформированы, как  при пиело
нефрите, а лишь уменьшены в числе и объеме.

Н а урограммах отмечается компенсаторная гипертрофия контрла
теральной почки.

Большую помощь в дифференциальной диагностике оказывает по
чечная ангиография. При гипоплазии артерии и вены равномерно истон
чены на всем протяжении (рис. 205), в то время как  при вторично смор
щенной почке ангиограмма напоминает картину обгорелого дерева.

Биопсия почки такж е может принести пользу, однако практически 
ее диагностическая ценность при гипоплазии весьма ограничена.

Л е ч е н  и е в  случаях односторонней гипоплазии, осложненной пиело
нефритом и гипертонией, обычно сводится к нефрэктомии. Ёсли же 
в патологический процесс вовлекается контрлатеральная почка, то не 
следует отказываться от попытки улучшить кровоснабжение гипопла- 
зированной почки посредством энтероренопексии. Суть ее состоит в сле
дующем. Производят декапсуляцию почки. Выкраиваю т сегмент кишки 
на сосудистой ножке. После удаления слизистой оболочки и рассечения 
кишки по свободному краю почку окутывают кишечной стенкой в н а 
дежде, что сосуды кишки будут выполнять функцию дополнительного 
кровоснабжения.

При двусторонней гипоплазии почек, осложненной тяж елой почечной 
недостаточностью, спасительной мерой может служить только двусто
ронняя нефрэктомия с последующей трансплантацией почки.



Рис. 205. Ангиограмма при- ги* 
поплазии почки.

К И С Т О З Н Ы Е  А Н О М А Л И И  П О Ч Е К

Кистозные аномалии почек отмечаются с частотой 1 : 250, однако 
ввиду торпидности их течения зачастую диагноз ставится лишь в зре
лом возрасте. Самым частым из кистозных поражений является поли* 
кистоз почек.

Поликистоз почек (поликистозная дегенерация, поликистозная бо
лезнь).  Н аследственная аномалия, п ораж аю щ ая обе почки. Поликистоз, 
встречающийся в зрелом возрасте, передается доминантно с аутосом- 
ным и мономерным геном, а так  называемый злокачественный полики
стоз детского возраста — рецессивно.

Развитие поликистоза связываю т с нарушением эмбриогенеза в пер
вые недели, что приводит к несрастанию канальцев метанефроса с со
бирательными канальцам и мочеточникового зачатка. Н емаловажную  
роль при этом играет недостаточное кровоснабжение почечной парен
химы. Образую щ иеся кисты разделяю тся на гломерулярные, тубулярные 
и экскреторные. Гломерулярные кисты не имеют связи с канальцевой 
системой и поэтому не увеличиваются. Они встречаются у новорожден
ных и приводят к раннему развитию почечной недостаточности и скорой 
гибели ребенка. Тубулярные кисты образуются из извитых каналь
цев, а экскреторные — из собирательных трубок. Эти кисты неравно* 
мерно, но постоянно увеличиваются в связи с затруднением опорожне
ния.

В раннем детском возрасте кисты мелкие, расположены как  в моз
говом, так  и в корковом слоях. М еж ду ними определяется полноценная 
паренхима без диспластических изменений. У детей старшего возраста



и взрослых почки значительно увеличены в размерах, деформированы 
за  счет многочисленных кист различной величины. Л оханка и чашечки 
удлинены и деформированы. Скудные островки паренхимы сдавлены н а
пряженными кистами, нередки изменения по типу интерстициального 
нефрита.

Поликистозные почки часто поражаю тся пиелонефритом, литиазом, 
туберкулезом. Среди детей с поликистозом почек у 5% обнаруж иваю тся 
кистозные изменения печени, у 4 % — селезенки, реже — легких, под
желудочной железы, яичников.

К л и н и ч е с к и е  проявления поликистоза почек различны в разных 
возрастных группах. Чем раньше появляются его признаки, тем зл о к а 
чественнее протекает заболевание. У детей раннего возраста поликистоз 
нередко осложняется жестоким пиелонефритом, быстро приводящим 
к анурии и уремии.

У старших детей заболевание сопровождается тупыми болями 
в пояснице, периодической гематурией, артериальной гипертонией 
(в 70% ). Отмечаются полиурия, гипоизостенурия и никтурия. П альпа- 
торно определяются увеличенные бугристые почки. В подобных случаях 
важно выяснить семейный анамнез, что облегчит диагностику. Присо
единение пиелонефрита характеризуется соответствующими изменения
ми в анализах  мочи и прогрессирующим развитием почечной недоста
точности.

Д и а г н о з  поликистоза почек ставится с помощью экскреторной 
урографии, сканирования и почечной ангиографии.

Н а урограммах при сохраненной функции определяются увеличен
ные почки, удлинение и раздвигание шеек чашечек с колбовидной де
формацией последних. Однако нередко на ранних стадиях урографиче- 
ск ая  картина не показательна.

Сканирование выявляет увеличение почек и дефекты паренхимы 
в связи с неравномерным накоплением изотопа.

Ангиографически определяется истончение и обеднение сосудистой 
сети, раздвигание артериальных ветвей. Н еф рограм м а имеет пятнистый 
вид.

Дифференциальный диагноз следует проводить с другими кистозны
ми поражениями почек и опухолью Вильмса. При этом необходимо 
иметь в виду, что поликистоз всегда является двусторонним, в отличие 
от указанных заболеваний, которые чащ е пораж аю т одну почку. О тли
чить поликистоз от опухоли Вильмса позволяет ангиография, которая 
в случае опухоли выявляет увеличение только одного полюса почки и 
его повышенную васкуляризацию.

Прогноз при поликистозе, как  правило, неблагоприятный. Больные 
редко живут свыше 10—-12 лет после н ачала  клинических проявлений, 
хотя известны случаи и длительного (до 70 лет) выживания при доб
рокачественном течении заболевания.

Л е ч е н и е  преследует целью борьбу с присоединившимся пиело
нефритом, гипертензией, коррекцию водно-электролитного баланса.

Любое оперативное вмешательство у больного с поликистозом почек 
значительно утяж еляет его состояние. Тем не менее оно становится не
обходимым при профузном почечном кровотечении, обтурирующем ка м 
не, пионефрозе или развитии злокачественной опухоли почек.

Поскольку артериальная гипертензия трудно поддается медикамен
тозной терапии, предпринимают паллиативные операции, направленные 
на улучшение кровоснабжения почечной паренхимы. Операции зак л ю 
чаются в опорожнении больших кист (игнипунктура) и окутывании поч
ки органом-васкуляризатором — участком сальника или демукозирован- 
ным сегментом кишки на сосудистой ножке.

В терминальной стадии почечной недостаточности прибегают к хро
ническому гемодиализу и трансплантации почки.



Рис. 206. Различные виды кистозного поражения почек.
а — мультилокулярная киста; б — мультикистозная почка; в — солитарная киста; г — чашечковый 
дивертикул; д  — перипельвикальные кисты; е — губчатая почка; ж  — поликистоз почек.

Среди других кистозных аномалий, встречающихся значительно 
реже, чем поликистоз, следует отметить губчатую почку, мультикистоз- 
ную дисплазию, мультилокулярную и солитарную кисты (рис. 206).

Губчатая почка (медуллярная спонгиозная почка, почка с губчаты
ми пирамидами, болезнь К акки— Р икки). Д овольно редкая врожденная 
наследственная аномалия, при которой кистозно расширены собира
тельные трубки пирамид. Почки увеличены, на их гладкой поверхности 
расположены множественные мелкие, с просяное зерно, кисты. Анома
лия обычно ничем себя клинически не проявляет, если не развиваются 
осложнения в виде нефрокальциноза, калькулеза  или пиелонефрита. 
Однако у половины носителей этой аномалии и в неосложненных слу



чаях отмечаются постоянная умеренная протеинурия, микрогематурия 
или лейкоцитурия.

Д и а г н о з  ставят на основании данных экскреторной урографии по 
типичному признаку — «букету цветов» в зоне пирамид.

Л е ч е н и я  при губчатой почке при отсутствии осложнений не тре
буется.

Мультикистозная дисплазия. Аномалия, при которой одна или, зн а 
чительно реже, обе почки замещены кистозными полостями и полностью 
лишены паренхимы. Мочеточник отсутствует или рудиментарен. Иногда 
к почке, по виду напоминающей гроздь винограда, присоединяется яич
ко или его придаток соответствующей стороны. Двусторонняя аномалия 
несовместима с жизнью. При одностороннем поражении ж алобы  возни
кают лишь в случае роста кист и сдавления окруж аю щ их органов, что 
заставляет прибегнуть к нефрэктомии.

Мультилокулярная киста. Крайне редкая аномалия, характеризую 
щ аяся замещением участка почки многокамерной, не сообщающейся 
с лоханкой кистой. О стальная часть паренхимы не изменена и нор
мально функционирует. При увеличении кисты ее удается пальпировать 
через брюшную стенку. Н а  урограммах отмечается дефект паренхимы 
с оттеснением или раздвиганием чашечек. Н а  ангиограммах дефект н а 
полнения выглядит бессосудистым.

Необходимость в лечебных мероприятиях возникает лишь при н а 
слоении различных осложнений (литиаз, пиелонефрит) и заключается 
в сегментарной резекции почки или нефрэктомии.

Солитарная киста. Одиночное кистозное образование круглой или 
овальной формы, исходящее из паренхимы почки и выступающее над 
ее поверхностью. Д иаметр  кисты обычно не превышает 10 см. Содер
жимое ее, как  правило, серозное, изредка геморрагическое вследствие 
кровоизлияния. Крайне редко наблю дается дермоидная киста, содерж а
щ ая дериваты эктодермы: волосы, сальные массы, зубы.

Наиболее характерными признаками солитарной кисты являются 
тупая боль в области почки, пальпируемая опухоль и транзиторная ге
матурия. В случае нагноения кисты отмечается усиление болей и по
вышение температуры. В ряде случаев заболевание осложняется пиело
нефритом и артериальной гипертензией.

Д и а г н о з  ставят с помощью урографии, выявляющей серповидный 
дефект лоханки или чашечки и раздвигание шеек чашечек. В случае 
тотальной гематурии кисту следует дифференцировать с опухолью 
почки. Это осуществляется на основании данных реновазографии, х а
рактеризующейся при кисте наличием округлой бессосудистой зоны 
просветления.

Л е ч е н и е  заклю чается в вылущивании кисты, если позволяет ло 
кализация, или во вскрытии и тампонировании ее полости околопочеч- 
ной жировой клетчатки. Прогноз в отдаленные сроки после операции 
благоприятный.

УДВОЕНИЕ ПОЧЕК И УДВОЕНИЕ МОЧЕТОЧНИКОВ

Удвоение почки характеризуется наличием двух лоханок в одном 
массиве почечной паренхимы. Это сам ая  частая аномалия почки, встре
чаю щ аяся у 1 из 150 новорожденных, причем у девочек в 2 раза  чаще, 
чем у мальчиков. Она может быть одно- и двусторонней. Возникновение 
аномалии связано с расщеплением мочеточникового зачатка  в самом 
начале или на пути перед врастанием его в нефрогенную бластему.

Верхний сегмент почки составляет около 7з всей почечной паренхи
мы, дренируется верхней группой чашечек, впадающих в отдельную 
лоханку. В лоханку нижнего сегмента впадаю т средняя и нижняя груп-



Рис. 207. Полное удвоение по
чек и мочеточников. Урограм- 
ма.

Рис. 208. Неполное удвоение 
правого мочеточника. Урограм- 
ма.



Рис. 209. Урограмма больного 
с уретероцеле. Уретероцеле оп
ределяется в виде округлого 
дефекта наполнения мочевого 
пузыря.

пы чашечек. Примерно в половине случаев каж ды й сегмент (пиелон) 
удвоенной почки имеет изолированное кровообращение из аорты, при
чем нередко артерии имеют рассыпной тип.

Мочеточники, отходящие от лоханок удвоенной почки, проходят 
рядом, зачастую в одном фасциальном влагалищ е и впадают в  мочевой 
пузырь либо раздельно (рис. 207), либо сливаются в один ствол на том 
или ином уровне. При слиянии мочеточников речь идет о неполном их 
удвоении (рис. 208). Это состояние чревато возникновением уретеро- 
уретерального рефлюкса, связанного с несинхронным сокращением и 
расслаблением ветвей мочеточника. Уретеро-уретеральный рефлюкс 
является функциональным препятствием, способствующим застою мочи, 
развитию пиелонефрита. При полном удвоении мочеточника основной 
ствол, отходящий от нижнего сегмента удвоенной почки, открывается 
в углу льетодиева треугольника, а второй — рядом или дистальнее: 
в шейку мочевого пузыря, уретру (закон Вейгерта—М ейера).  Нередко 
устье удвоенного мочеточника оказывается суженным, что приводит 
к образованию кистозной полости, вдающейся в просвет мочевого пузы
ря (уретероцеле) (рис. 209).

Удвоение мочеточников в ряде случаев является причиной пузырно- 
мочеточникового рефлюкса ввиду неполноценности замыкательного 
механизма устьев. Ч ащ е рефлюкс происходит в нижний сегмент удвоен
ной почки.

Аномальное строение почки и мочеточников способствует развитию 
различных приобретенных заболеваний (примерно в 3 0 % ),  из которых 
на первом месте стоит пиелонефрит. Последний наиболее часто п о р а
жает верхний пиелон, быстро разруш ая его и вызывая вторичное смор
щивание паренхимы. При этом соответствующий мочеточник оказы вает
ся значительно удлиненным, расширенным, извитым (м егауретер).



Человек с удвоенной почкой может прожить долгую жизнь без 
каких-либо ж алоб  и клинических проявлений. Аномалия выявляется 
обычно при обследовании по поводу тех или иных осложнений, разви
вающихся на ее фоне. Пожалуй, единственным патогномоничным симп
томом удвоения мочеточника служит постоянное недержание мочи, су
ществующее наряду с нормальным мочеиспусканием. В этих довольно 
редких случаях имеет место эктопия одного из мочеточников в шейку 
пузыря, уретру или влагалище. Картина проясняется после проведения 
рентгенурологического обследования.

Н а экскреторных урограммах верхний пиелон может не выявиться 
ввиду его функциональной неполноценности. Однако опосредовано 
можно судить о его существовании на основании смещения нижнего 
сегмента вниз и латерально и уменьшенного количества чашечек. При 
подозрении на удвоение почки необходимо выполнять отсроченные сним
ки через 6— 24 ч.

При цистоскопии устье добавочного мочеточника обнаруживается 
дистальнее и латеральнее основного. Хромоцистоскопия позволяет от
метить асинхронность сокращения устьев. Наличие большого уретеро- 
целе затрудняет цистоскопию иногда настолько, что не удается иденти
фицировать устья мочеточников.

Л е ч е н и е .  Оперативное лечение при удвоении почек и мочеточников 
показано в следующих случаях: 1) при полной анатомической и функ
циональной деструкции одного или обоих сегментов почки производят 
геминефруретерэктомию или нефрэктомию; 2) при недержании мочи 
вследствие эктопии одного из мочеточников наклады ваю т межмочеточ- 
никовый анастомоз или выполняют уретероцистоимплатанцию; 3) при 
рефлюксе в один из мочеточников наклады ваю т уретеро-уретеро- или 
пиело-пиелоанастомоз; если оба мочеточника рефлюксированы, произ
водят антирефлюксную операцию: подслизистую туннелизацию моче
точников одним блоком; 4) при наличии уретероцеле показано его иссе
чение с неоимплантацией мочеточников; в случае ш бели  соответствую
щего сегмента почки уретероцеле можно не иссекать, а удалить 
нефункционирующий сегмент почки и мочеточник максимально близко 
к мочевому пузырю во избежание развития эмпиемы культи.

ЭКТОПИЯ УСТЬЯ МОЧЕТОЧНИКА

П од эктопией мочеточника понимают аномалию, при которой его 
устье открывается дистальнее угла мочепузырного треугольника или. 
впадает в соседние органы.

В подавляющем большинстве случаев эктопия встречается при пол
ном удвоении лоханки и мочеточника, причем эктопированным оказы
вается мочеточник, дренирующий верхнюю лоханку. Значительно реже 
отмечается эктопия основного или солитарного мочеточника. По стати
стическим данным, эктопия устья при удвоении мочеточника имеет 
место в 10%, причем у девочек в 4 раза  чаще, чем у мальчиков. 
У девочек возможна эктопия в производные урогенитального синуса 
(шейка мочевого пузыря, уретра, преддверие влагалищ а) и мюллеровых 
протоков (влагалище, м атка) ,  у мальчиков — в производные вольфова 
протока (задняя уретра, семенные пузырьки, семявыносящие протоки, 
придаток яичка) (рис. 210). Крайне редко у детей обоего пола мочеточ
ник открывается в прямую кишку.

К л и н и к а .  Ж ало б ы  больных и клиническая картина определяются 
видом эктопии. При шеечной и уретральной эктопии основной жалобой 
является недержание мочи наряду с сохраненными позывами к моче
испусканию и нормальными микциями. В анализах  мочи — умеренные



Рис. 210. Схема эктопии устья мочеточника.
а ~  У девочек: 1 — в уретру, 2 — во влагалищ е; 3 — в матку; б — у мальчиков: 1 — в семявынося- 
Щий проток; 2 — в семенной пузырек.

изменения в связи с нередким развитием пиелонефрита в соответствую
щем сегменте почки.

Д и а г н о з  ставят на основании экскреторной урографии с отсро
ченными снимками (удвоение лоханки), цистоуретрографии (возможен 
рефлюкс в эктопированный мочеточник), цистоуретроскопии. Некоторую 
помощь может оказать  проба с введением в мочевой пузырь по катете
ру метиленовой синьки. Подтекание неокрашенной мочи мимо катетера 
будет говорить о наличии уретральной эктопии мочеточника.

Вестибулярная (парауретральная) эктопия обычно не трудна в диаг
ностическом отношении. Устье мочеточника доступно наружному осмот
ру. Иногда эктопированное устье открывается на девственной плеве 
(гименальная эктопия) и определяется по выделению окрашенной мочи 
при внутривенном введении индигокармина. Д иагноз уточняется с по
мощью экскреторной урографии и ретроградной пиелографии (фисту- 
лограф и и ).

Диагностика вагинальной и маточной эктопии весьма сложна. Б оль
ные могут долго и безуспешно лечиться терапевтом и гинекологом по 
поводу вульвовагинита и энтеробиоза, поскольку ж алобы  сводятся 
к гнойным выделениям из влагалищ а, зуду и воспалению в области 
промежности и наружных половых органов. Отмечаются симптомы пие
лонефрита (боли в боку, лихорадка, рвота) без характерных изменений 
в моче. При ректальном исследовании можно определить увеличение 
и болезненность матки.

В отличие от девочек у мальчиков эктопия мочеточника обычно не 
сопровождается недержанием мочи, поскольку дистопированное устье 
у них открывается проксимальнее наружного сфинктера уретры. 
В связи с этим распознавание аномалии встречает большие трудности. 
Симптоматика бедна и складывается из дизурических явлений, болей 
в малом тазу, усиливающихся при дефекации, тянущих болей в о б ла 
сти придатка яичка, лейкоцитурии. При пальцевом исследовании 
через прямую кишку определяется болезненное кистозное образование 
в области простаты. Диагноз ставят с помощью уретроскопии, выяв
ляющей увеличение семенного бугорка или выпячивание в области 
льетодиева треугольника. Определенную помощь в диагностике о ка
зывает везикуло- и эпидидимография.



Кишечная эктопия мочеточника относится к разряду  казуистики. 
Известны лишь единичные наблю дения ее прижизненного выявления 
при ректороманоекопии. Однако о существовании этой аномалии сле
дует помнить и в случае неясных болей в животе и боку и проводить 
урологическое обследование, несмотря на отсутствие изменений в  моче.

Л е ч е н и е  при эктопии устья мочеточника оперативное. Основным 
методом является удаление эктопированного мочеточника вместе с сег
ментом почки (геминефруретерэктомия) ввиду обычно резкого нару
шения функции почки и выраженного пиелонефритического процесса. 
Значительно реже (примерно в 10%), когда почка не пораж ена пиело
нефритом, возможно наложение межлоханочного или меж мочеточнико
вого анастомоза.

ГИДРОНЕФРОЗ

Гидронефроз — прогрессирующее расширение лоханки и чашечек, 
возникающее вследствие затруднения п ассаж а мочи из почки.

У детей это заболевание, как правило, имеет врожденный характер. 
Преимущественно отмечается односторонний гидронефроз и лишь 
в 6— 9% — двусторонний. У девочек заболевание встречается чаще 
(1 ,5 :1 ) .

Причины врожденного гидронефроза показаны на рис. 211.
Стеноз лоханочно-мочеточникового сегмента — наиболее частая 

аномалия, вызы ваю щ ая развитие гидронефроза в детском возрасте. 
Его существование связано с нарушением процесса реканализации 
мочеточника в эмбриогенезе. Д обавочные сосуды (аберрантные), от
мечаемые у '/з людей, лишь у части из них вызывают затруднение 
опорожнения лоханки. Постоянная пульсация сосудов вызывает разви
тие склеротических изменений в стенке мочеточника и анатомическое 
сужение его просвета. Наличие перегиба мочеточника, фиксированного 
спайками к лоханке, связывают с перенесенным антенатально воспа
лительным процессом. Высокое отхождение мочеточника обусловлено 
чрезмерной податливостью нижнего отдела лоханки, что приводит 
к постепенному относительному перемещению мочеточника кверху и 
образованию  шпоры, играющей роль клапана и затрудняющей пассаж 
мочи. Эмбриональные спайки — следствие антенатального воспале
ния — сдавливаю т просвет мочеточника извне. Встречается значитель
но реже других причин гидронефроза.

Клапаны мочеточника разделяю тся на ложные и истинные. Ложный 
клапан представляет собой складку  слизистой оболочки. Истинные 
клапаны наблюдаются чрезвычайно редко. В состав их входят все слои 
стенки мочеточника. Они могут располагаться в любом отделе моче
точника, но чащ е — в области лоханочно-мочеточникового или моче
точниково-пузырного соединений.

В тех случаях, когда не находят механического препятствия для 
оттока мочи, речь идет о функциональных нарушениях лоханочно-мо- 
четочникового сегмента. В ряде случаев при этом обнаруживается 
дисплазия мышц и нервных элементов стенки мочеточника.

Повышение внутрилоханочного давления вследствие затрудненного 
оттока мочи вызывает ишемию и постепенную атрофию почечной па
ренхимы. Скорость этого процесса связана со степенью обструкции и 
типом лоханки. При внутрипочечной лоханке, свойственной детскому 
возрасту, процесс атрофии развивается быстрее. Некоторое время 
лоханка справляется с функцией выведения мочи за счет рабочей 
мышечной гипертрофии, затем наступает миогенная дилатация, лохан
ка значительно растягивается, увеличиваются и становятся округлыми 
чашечки, шейки их значительно расширяются.



Рис. 211. Причины врожденного гидронефроза.
1 — стеноз лоханочно-мочеточникового сегмента; 2 — добавочный сосуд; 3 — фиксированный перегиб 
мочеточника; 4 — высокое отхождение мочеточника; 5 — эмбриональные спайки; 6 — клапан моче
точника.

Весьма интересен факт, что д аж е  при выраженном блоке почка 
длительное время остается работоспособной. В связи с повышением 
внутрипочечного давления лишь постепенно замедляется фильтрация 
мочи в мальпигиевых клубочках. Часть сецернированной мочи реаб- 
сорбируется из почечной лоханки. Высокое давление приводит к нару
шению целости форниксов, что облегчает поступление мочи из лоханки 
в канальцы (тубулярный рефлюкс) и попаданию ее в ток крови. При 
полной обструкции мочеточника происходит разрыв форникалыных 
зон, моча проникает в интерстициальные пространства, уносится по 
венозным лимфатическим сосудам (пиеловеноэный и пиелолимфати- 
ческий р еф л ю кс).

Пиелоренальные рефлюксы, спасая почку от быстрой гибели, с дру
гой стороны, приводят к замещению паренхимы рубцовой тканью и 
ухудшению ее кровоснабжения. Наличие стаза  мочи и ишемия органа 
способствуют быстрому присоединению пиелонефрита.

К л и н и к а .  Основными проявлениями гидронефроза являются 
боль, симптом пальпируемой опухоли и изменения мочи.

Болевой синдром отмечается у 80% больных гидронефрозом. Боли 
носят разнообразный характер — от ноющих тупых до приступов 
почечной колики. Частота и интенсивность болей связаны  и с  разви 
тием осложнений — пиелонефрита и литиаза. Д ети  старшего возраста 
иногда отмечают иррадиацию болей в область пупка или пах. У детей 
раннего возраста заболевание проявляется периодическим беспокой
ством, диспепсическими явлениями, задерж кой  веса.

Симптом пальпируемой опухоли определяется примерно у 15% 
больных, а у маленьких детей чащ е в связи с дряблостью  стенки ж и 
вота. Опухолевидное образование слабоболезненно, эластической кон
систенции, подвижно. При больших разм ерах  почка может определять
ся на глаз, вызывая асимметрию живота.

Наиболее часто при гидронефрозе отмечаются изменения мочи. 
В ранние сроки они характеризуются появлением в моче крови — от 
микрогематурии до профузного форникального кровотечения. Затем 
в связи с присоединением пиелонефрита появляются лейкоциты.



Рис. 212. Правосторонний гид
ронефроз. Урограмма.

В ряде случаев они служ ат  единственным проявлением гидронефроза. 
При двустороннем поражении значительно страдаю т общее состоя
ние и самочувствие больного. Отмечаются вялость, повышенная утом
ляемость, потливость, снижение аппетита, похудание, появляются 
признаки хронической почечной недостаточности: полиурия, гипоизо- 
стенурия, никтурия.

Основные методы диагностики гидронефроза — рентгенологические. 
Н а  первом месте стоит экскреторная урография. В начальной стадии 
гидронефроза на урограмм ах определяется расширение лоханки и ча
шечек, закругление их форниксов. По мере нарастания процесса шдро- 
нефротической трансформации выделительная функция почки постепен
но угасает. Урография выявляет запазды вание контрастирования и 
прогрессирующую эктазию чашечно-лоханочной системы. Л оханка и 
чашечки становятся объемистыми и округлыми. Мочеточник не конт- 
растируется (рис. 212). В далеко заш едших случаях  при резком угне
тении функции почки для ее выявления необходимо делать  отсрочен
ные снимки (через 6— 24 ч после внутривенного введения контрастного 
в ещ ества) .

Выполнение ретроградной пиелографии сопряжено с большой опас
ностью: обострением пиелонефрита и развитием пионефроза ввиду 
дополнительного инфицирования почки, поэтому к ней прибегают не
посредственно перед операцией. Ретроградная  пиелография позволяет 
выявить характер и протяженность препятствия для  пассаж а мочи. 
После заполнения лоханки контрастным веществом и выполнения 
рентгеноснимков мочеточниковый катетер оставляется в лоханке на 
1— 2 ч для ее опорожнения.

Изотопные исследования (сканирование, изотопная ренография, 
динамическая нефросцинтиграфия) выявляют степень функциональных



и анатомических нарушений почки и применяются с целью решения 
вопроса о тактике лечения.

В ряде случаев возникает необходимость проведения почечной ан 
гиографии, позволяющей судить о причине гидронефроза (добавочный 
сосуд), характере кровоснабжения и анатомическом состоянии паренхи
мы почки.

Л е ч е н и е  гидронефроза оперативное. Учитывая большие компен
саторные и регенеративные возможности детского организма, следует 
сохранять орган при самой минимальной функции и удалять  лишь 
при полной его гибели.

Среди множества органосохраняющих пластических операций наи
большую популярность получила резекция суженного отдела мочеточ
ника и расширенной лоханки с последующим пиелоуретеральным 
анастомозом (операция Хайнеса-—Андерсена— Кучера).

Операцию следует производить и в тех случаях пиелоэктазии 
(прегидронефроза), когда контрастное вещество задерж ивается  в ло
ханке свыше 2 ч.

До операции и после нее проводится длительная антибактериаль
ная терапия вплоть до полной санации мочи. Дети, перенесшие о п ер а
цию, должны в течение длительного времени находиться под диспан
серным наблюдением уролога и нефролога.

М Е ГА У РЕ Т Е Р

Мегауретер — врожденное заболевание, характеризую щееся значи
тельным расширением и удлинением мочеточника.

Этиология и патогенез его изучены недостаточно. Причинами заб о 
левания могут быть: 1) нервно-мышечная дисплазия стенки мочеточни
ка на всем протяжении или локально; 2) пузырно-мочеточниковый реф- 
люкс; 3) обструкция дистального отдела мочеточника.

Нервно-мышечная дисплазия характеризуется недоразвитием мы
шечных волокон, дефицитом или отсутствием нервных ганглиев (по 
аналогии с болезнью Гиршпрунга). Это проявляется нарушением 
сократительной способности мочеточника и его дилатации на всем 
протяжении (тотальный мегауретер) или на ограниченном участке 
(сегментарный мегауретер).

Пузырно-мочеточниковый рефлюкс как причина мегауретера может 
быть обусловлен эмбриональным недоразвитием дистального отдела 
мочеточника и наличием инфравезикальной обструкции (склероз шей
ки мочевого пузыря, гипертрофия семенного бугорка, клапаны урет
ры). При этом в ряде случаев отмечается незаращ ение урахуса вслед
ствие затрудненного опорожнения мочевого пузыря. Постоянный 
обратный заброс мочи в мочеточник приводит к значительному расш ире
нию и превращению его в объемистый придаток мочевого пузыря (ве- 
зикализация мочеточника).

Обструкция дистального отдела мочеточника обусловлена наличием 
рубцового стеноза, уретероцеле или клапана. Нередко при этом имеют 
место сочетанные врожденные поражения мочевой системы; нейроген
ный мочевой пузырь, истинные дивертикулы пузыря и инфравезикаль- 
ная обструкция.

Мегауретер является непременным спутником довольно редкого, 
но тяжелейшего врожденного страдания — аплазии мышц передней 
брюшной стенки (синдром дряблого ж ивота).  Этот порок характеризу
ет триада: 1) отсутствие или резкое недоразвитие мышц брюшного 
пресса; 2) двусторонний мегауретер; 3) двусторонний крипторхизм. 
Помимо этого, всегда имеются поражения, иногда множественные, и 
других органов и систем (сердца, позвоночника и др.). При аплазии



Рис. 213. Двусторонний урете- 
рогидронефроз. Цистограмма.

мышц брюшного пресса отмечается «лягушачий живот», через истончен
ную стенку которого определяется перистальтика кишечных петель. 
Ввиду недоразвития мочевыводящих путей и низкого ннутрибрюшного 
давления больные мочатся, надавливая  руками на низ живота. В связи 
с быстрым присоединением пиелонефрита и развитием почечной -недоста
точности больные редко доживаю т до зрелого возраста.

К л и н и к а  мегауретера в основном представлена симптомами 
осложняющего его пиелонефрита, не поддающегося медикаментозной 
терапии.

Д и а г н о з  ставят на основании данных урографии и цистографии.
При сохраненной функции почки на урограммах определяется зна

чительно расширенный и удлиненный мочеточник с плохой эвакуатор- 
ной способностью. При этом отмечается и выраженная эктазия лохан
ки и чашечек. Н аиболее отчетливо мегауретер контр а стиру ется на от
сроченных снимках вследствие снижения концентрационной функции 
почки и большой вместимости мочеточника.

Ц истография в случае пузырно-мочеточникового рефлюкса выяв
ляет растянутый и удлиненный мочеточник с  множественными изги
бами (рис. 213).

При цистоскопии определяются деформация и зияние мочеточнико
вого устья или его сужение, затрудняющее катетеризацию мочеточни
ка. В ряде случаев, при резко угнетенной функции ночки и отсутствии 
пузырно-мочеточникового рефлюкса, показано проведение ретроград
ной пиелографии. При этом необходимо соблюдать крайнюю осторож
ность ввиду возможного обострения пиелонефрита, который на фоне 
нарушенного оттока мочи протекает особенно тяжело.



Л е ч е н и е  мегауретера представляет трудную задачу. Врожденная 
неполноценность или грубые нарушения анатомии и физиологии моче
точника, развившиеся в результате жестокого пиелонефрита и уретри
та, делают мочеточник мало пригодным для пластических операций. 
Поэтому при одностороннем поражении и значительном угнетении 
функции почки нередко производится удаление мочеточника и соот
ветствующей почки (уретеронефрэктомия).

И з пластических операций при мегауретере наибольшее распрост
ранение получило моделирование мочеточника с реимплатанцией 
в мочевой пузырь по антирефлюксной методике.

При выраженной атонии мочеточника и тяж елом общем состоянии 
ребенка производят выведение мочеточника на  кожу (уретерокутанео- 
стомия). Спустя 3—6 мес после стихания пиелонефрита и «отдыха» 
мочеточника выполняют пластическую операцию. При этом нередко от
падает необходимость в моделировании мочеточника, поскольку просвет 
его становится значительно уже.

В случае безуспешности повторных вмешательств и осложнений 
(мочевые свищи, стриктуры мочеточника и пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс) прибегают к замене мочеточника сегментом тонкой кишки 
на сосудистой ножке (уретероинтестинопластика). Опыт таких опе
раций невелик ввиду их тяж ести  и опасности развития осложнений: 
перитонита, спаечной кишечной непроходимости, мочевых свищей 
и др.

При аплазии мышц брюшного пресса лечение чаще сводится 
к борьбе с пиелонефритом и проведению симптоматической терапии. 
Попытки пластики передней брюшной стенки с помощью апоневроза 
или синтетических материалов обычно не приносят успеха. Опреде
ленную пользу оказываю т ношение бандаж а, циркулярно охватываю 
щего весь живот, массаж, лечебная физкультура и проведение чрес
кожной электростимуляции мочевого пузыря и мочеточников. При ч а
сто рецидивирующих атаках  пиелонефрита и развитии почечной недо
статочности практикуется постоянное отведение мочи посредством 
уретеро- или цистостомы.

Следует отметить, что пластические операции при мегауретере — 
не самоцель, а лишь звено в обширной программе лечения больного. 
Поскольку порок почти никогда не существует один, возникает необхо
димость в выполнении целого ряда корригирующих оперативных вме
шательств. Дети нуждаются в постоянном и длительном (вплоть до 
взрослого состояния) диспансерном наблюдении, контроле анализов 
мочи и периодическом рентгеноурологическом исследовании.

АНОМАЛИИ МОЧЕВОГО ПУЗЫ РЯ  
И МОЧЕИСПУСКАТЕЛЬНОГО КАНАЛА

Г И П О С П А Д И Я

Гипоспадия — порок развития, характеризующийся отсутствием н иж 
ней стенки уретры в дистальных отделах. Возникновение этого порока 
связано с нарушением эмбриогенеза на 7— 14-й неделе беременности. 
В этом периоде заканчивается дифференциация зачаткового эпителия и 
происходит замыкание уретрального ж елоба. К аузальными факторами 
гипоспадии, так же как и многих других пороков развития, сл у ж ат  об
менные и гормональные сдвиги в организме матери, токсоплазмоз и др. 
Немаловажную  роль играют психические потрясения матери в первый 
триместр беременности.

По частоте гипоспадия занимает первое место среди аномалий и по
роков развития уретры: 1 : 150— 1 : 408 новорожденных. Она является



Рис. 214. Формы гипоспадии.
а — головчатая; б — стволовая; в — мошоночная; г — промежностная; д — гипоспадия типа хорды.

«привилегией» мальчиков, однако чрезвычайно редко, но встречается и 
у девочек.

Соответственно степени недоразвития уретры различаю т следующие 
формы гипоспадии: головчатую, стволовую, мошоночную и промежност
ную (рис. 214).

Головчатая форма гипоспадии. Самый частый и наиболее легкий 
порок, при котором отверстие мочеиспускательного канала открывает
ся на месте уздечки полового члена. Крайняя плоть с вентральной сто
роны члена отсутствует, а с дорсальной, нависая в виде фартука, не 
полностью прикрывает головку. Половой член прямой, иногда отмечает
ся только отклонение головки книзу. При этой форме гипоспадии неред
ко отмечается сужение меата или прикрытие его тонкой пленкой, что 
может значительно затруднять мочеиспускание и приводить к расши
рению и атонии выш ележ ащ их отделов мочевой системы.

Стволовая форма гипоспадии. При этой форме отверстие мочеиспу
скательного канала  открывается на вентральной поверхности ствола 
члена. Половой член деформирован фиброзными тяж ами, идущими от 
головки до гипоспадического отверстия уретры, имеет форму крючка, 
что особенно заметно при эрекции. Мочеиспускание осуществляется по 
мужскому типу, но при этом больному приходится подтягивать член 
к животу за крайнюю плоть. Рост кавернозных тел затруднен, деформа
ция их с возрастом увеличивается, эрекции болезненны. Половой акт 
при стволовой форме гипоспадии возможен, но если отверстие уретры 
располагается у основания полового члена, сперма не попадает во в л а 
галище.

Мошоночная гипоспадия. Эта форма (рис. 215) сопровождается еще 
более выраженным недоразвитием и деформацией полового члена. Н а 
ружное отверстие уретры открывается на уровне мошонки, которая 
расщеплена и по виду напоминает большие половые губы. Мочеиспус
кание сидя, по женскому типу. Половой акт обычно невозможен из-за 
резкой деформации члена.

Промежностная форма гипоспадии. При этой форме вид половых 
органов резко изменен, что вызывает сомнение в определении половой 
принадлежности больного. Половой член по форме и размерам похож 
.на гипертрофированный клитор, мошонка расщеплена в виде половых 
губ. Отверстие мочеиспускательного канала  открывается на промежно
сти, нередко имеется рудиментарное влагалище. При этой форме гипо
спадии чаще, чем при других, отмечается одно- или двусторонний крип- 
торхизм.

Кроме описанных выше форм, встречается гипоспадия, при которой 
отсутствует дистопия отверстия уретры, но имеется выраженная дефор
мация кавернозных тел полового члена. Это так  назы ваем ая гипоспа
дия без гипоспадии. Синонимы: врожденно короткая уретра, гипоспадия



Рис. 215. Мошоночная форма гипоспа- 
дии.

типа хорды, гипоспадия типа п а
руса. При этом пороке уретра 
может быть в IV2— 2 раза  короче 
кавернозных тел. Эрекции болез
ненны, половой акт невозможен.

Головчатая гипоспадия обыч
но не требует лечения, за исклю
чением случаев, сопровождаю 
щихся сужением меата или н ал и 
чием прикрывающей отверстие 
уретры перепонки. При этом про
изводится меатотомия или иссе
чение перепонки.

Основные усилия врача при 
лечении остальных форм гипо- 
спадии должны быть направле
ны на выпрямление кавернозных 
тел, создание недостающего от
дела уретры, а при тяж елы х фор
мах может возникнуть дополни
тельная проблема — коррекция 
пола.

Л е ч е н и е .  Обычно первый этап хирургического лечения выполняют 
в возрасте П/2 —2 лет. Операция заклю чается в тщательном иссечении 
фиброзных тканей и смещении гипоспадического отверстия проксималь
но, чем достигается максимальное расправление кавернозных тел. В а ж 
ный момент операции — создание запасов кожи на вентральной по
верхности члена для последующей пластики уретры. Это достигается 
обменом треугольных лоскутов по А. А. Лимбергу или перемещением 
кожи крайней плоти на вентральную поверхность члена.

Второй этап лечения — уретропластика — выполняется в возрасте 
5— 13 лет (в зависимости от применяемого метода). Способов уретро- 
пластики и различных модификаций известно около 150, однако наибо
лее распространены методы Д ю плея — создание уретры из местных 
тканей и Нове-Ж оссерана — пластика уретры свободным кожным 
лоскутом. Следует отметить, что ни один из многих методов уретропла- 
стики при гипоспадии не является идеальным, и нередко больные по 
нескольку раз подвергаются повторным оперативным вмешательствам.

Г Е Р М А Ф Р О Д И Т И З М

Гермафродитизм (интерсексуальность) относится к самым тяжелым 
порокам развития половых органов. Различаю т истинный и ложный 
гермафродитизм. Л ожный в свою очередь подразделяется на мужской 
и женский.

Истинный гермафродитизм характеризуется наличием в организме 
одновременно мужских и женских половых органов. Встречается он 
довольно редко, обнаруж иваясь  у 10— 12% больных тяж елы ми ф о р м а
ми гипоспадии. Возникновение истинного гермафродитизма связываю т 
с хромосомными аберрациями в эмбриональном периоде.

При ложном гермафродитизме имеются внутренние органы одного 
пола, а наружные недоразвиты настолько, что их вид напоминает про
тивоположный. Каузальными факторами ложного гермафродитизма 
служ ат  эндокринно-гормональные сдвиги в организме матери, т яж ел ая



психическая травма в первый триместр беременности, токсоплазмоз, 
эндогенные и экзогенные интоксикации и др. Возникновение ложного 
женского гермафродитизма связано преимущественно с врожденной ги
перплазией или вирилизирующей опухолью надпочечников (адренало
вая форма псевдогермафродитизма — адреногенитальный синдром).

Внешние проявления различных видов гермафродитизма довольно 
сходны, поэтому установление истинного пола зачастую сопряжено 
с большими трудностями и требует проведения специальных исследо
ваний.

По клинической картине истинный гермафродитизм стоит ближе 
к ложному мужскому. Физическое и психическое развитие детей соот
ветствует возрасту. Н аруж ны е половые органы в большей или меньшей 
степени маскулинизированы. Имеется расщепленная мошонка, по виду 
напоминаю щая большие половые губы. М алы е половые губы отсутст
вуют или значительно недоразвиты. Половой член по размерам и форме 
напоминает гипертрофированный клитор. Н аруж ное отверстие уретры 
открывается у корня полового члена — клитора. Иногда имеется хорошо 
сформированное влагалищ е или оно недоразвито по типу урогениталь
ного синуса. В ряде случаев в толще скрото-лабиальных складок паль
пируется яичко или яичник. При исследовании через прямую кишку 
можно обнаружить гипоплазированную матку.

С целью дифференциальной диагностики необходимо проведение 
следующих исследований: 1) определение 17-КС в суточной моче; 2) ис
следование полового хроматина; 3) рентгенографию эпифизов трубча
тых костей; 4) уретрография; 5) томография надпочечников на фоне 
ретропневмоперитонеума; 6) гинекография; 7) лапароскопия с биопсией 
гонад.

При истинном гермафродитизме уровень кетостероидов может быть 
повышенным или нормальным, костный возраст соответствует паспорт
ному. Уретрография может выявить урогенитальный синус. П ри томо
графии надпочечников патологии не выявляется. Гинекография и л ап а
роскопия помогают подтвердить наличие матки и придатков. Может 
оказаться, что у больного с одной стороны имеется яичко, а с другой — 
яичник (латеральный тип гермафродитизма). Существенную помощь 
в определении половой принадлежности оказы вает  определение полово
го хроматина в эпителиальных клетках, полученных соскобом с внут
ренней поверхности щеки. При коррекции пола .необходимо учитывать 
половую психоориентацию пациента, которая начинает проявляться уже 
после 2 лет жизни.

В случае коррекции пола в женскую сторону производят удаление 
гипертрофированного клитора и яичек. Коррекция в мужскую сторону 
сложнее и включает удаление производных мюллеровых протоков — 
матки и яичников, выпрямление кавернозных тел полового члена, урет- 
ропластику и орхиопексию.

При ложном мужском гемафродитизме наруж ны е половые органы 
значительно недоразвиты, имеется т яж ел ая  степень гипоспадии. Поло
вой член искривлен, по разм ерам  напоминает гипертрофированный 
клитор. Н аруж ное отверстие уретры, как  правило, открывается на про
межности, вследствие чего мочеиспускание происходит по женскому 
типу. У некоторых больных имеется урогенитальный синус. Яички 
иногда пальпируются в расщепленной мошонке, но чаще крипторхиро- 
ваны. Физическое и психическое развитие соответствуют возрасту. Пси
хоориентация в большинстве случаев мужская.

В отличие от женского при ложном мужском гермафродитизме 
имеется расщепление крайней плоти, остатки ее расположены на дор
сальной поверхности в виде фартука и н а  волярную поверхность не 
переходят. С целью избежать ошибки в определении пола при этой 
форме показано проведение комплекса исследований, указанных выше.



При ложном мужском гермафродитизме экскреция 17-КС находит
ся в пределах нормы, половой хроматин не обнаруживается, костный 
возраст соответствует календарному. Патологии со стороны надпочеч
ников не выявляется. При гинекографии и лапароскопии производные 
мюллеровых ходов не обнаруживаю тся. Лечение заключается в вы 
прямлении полового члена с последующей уретропластикой и низведе
нием яичек в мошонку. Л иш ь в случаях резко выраженной микропении 
и несовершенной дифференцировки семенников производится коррекция 
пола в женском направлении.

Клиническая картина ложного женского гермафродитизма характе
ризуется маскулинизацией наружных половых органов. Клитор гипер
трофирован. Большие половые губы и у ряда больных развиты нормаль
но, у других напоминают расщепленную мошонку. Отверстие уретры 
открывается обычно. Имеется хорошо развитое влагалище, хотя у не
которых больных оно бывает атрезированным. Ректально, как  правило, 
можно пальпировать матку.

Обращ ает внимание ускоренное развитие детей, страдаю щ их л о ж 
ным женским гермафродитизмом. П оявляется раннее огрубение голо
са, оволосение в подмышечных областях  и на лобке. К наступлению 
полового созревания вторичные половые признаки не дифференциро
ваны, отсутствуют менструации, однако психоориентация, как правило, 
женская.

Исследование 17-КС указывает на значительное повышение их 
экскреции при адреналовой форме ложного женского гермафродитиз
ма и нормальное содержание — при неадреналовой. При гиперплазии 
надпочечников отмечается раннее появление ядер окостенения и отсут
ствие эпифизарных линий, т. е. костный возраст опереж ает паспорт
ный. У детей первых лет жизни гиперплазию надпочечников рентгено
логически выявить обычно не удается в отличие от детей старшего 
возраста и взрослых, у которых при томографии на фоне ретропневмо- 
перитонеума отмечается симметричное увеличение надпочечников.

Больные с ложным женским гермафродитизмом адреналового про
исхождения имеют нормальный женский генотип и дифференцирован
ные яичники. Нарушение развития наружных признаков женского 
пола обусловлено андрогенным воздействием коры надпочечников. 
Этот патологический процесс прекращ ается при назначении кортико
стероидных гормонов: регрессирует маскулинизация фенотипа, яични
ки растормаживаются и начинают нормально функционировать. Н еоб
ходимость в оперативном лечении возникает в случае опухоли надпо
чечника, а такж е при неадреналовой форме, при которой производится 
резекция гипертрофированного клитора и пластика влагалища.

ЭПИСПАДИЯ

Эписпадия — врожденное расщепление дорсальной стенки уретры 
в дистальном отделе или на всем протяжении. Аномалия встречается 
у 1 из 50 000 новорожденных, у мальчиков в 5 раз чаще, чем у девочек.

Соответственно степени расщепления уретры различаю т у мальчиков 
эписпадию головки, полового члена и полную, у девочек — клиторную, 
субсимфизарную и полную. П олная (тотальная) эписпадия отмечается 
в 3 раза чаще, чем все другие формы.

Эписпадия головки. Х арактеризуется уплощением головки, расщ еп
лением крайней плоти сверху, смещением наружного отверстия уретры 
в венечной борозде. Мочеиспускание обычно не нарушено.

Эписпадия полового члена. О бращ ает внимание искривление поло
вого члена кверху. Головка расщеплена, от нее по спинке члена про
ходит полоска слизистой оболочки к дистопированному отверстию 
уретры, имеющему форму воронки. Ввиду слабости или частичного рас-



щепления сфинктера мочевого 
пузыря у многих больных при 
кашле, смехе и физическом на
пряжении отмечается недержа
ние мочи. При мочеиспускании 
моча разбрызгивается, что за
ставляет больных мочиться сидя, 
оттягивая половой член кзади за 
остатки крайней плоти. Нередко 
при этой форме зписпадии имеет 
место несращение костей лона и 
расхождение прямых мышц жи
вота. Половой член укорочен и 
подтянут к животу вследствие 

расхождения его ножек, прикрепляющихся к лобковым костям. Это 
может у взрослых больных чрезвычайно затруднять половой акт.

Полная эписпадия. При этой форме (рис. 216) половой член недо
развит, имеет вид крючка, подтянутого кверху. Кавернозные тела рас
щеплены, вход в мочевой пузырь имеет форму воронки. Отмечается 
тотальное недержание мочи ввиду расщепления сфинктерного кольца. 
И меется большой диастаз между лонными костями, что приводит 
к «утиной» походке. Около 7з больных страдает сочетанными пороками 
почек и мочеточников, крипторхизмом, гипоплазией яичек и предста
тель/ной железы.

Эписпадия у девочек. Характеризуется меньшими анатомическими 
нарушениями, что нередко затрудняет ее диагностику в раннем возра
сте. При клиторной форме отмечается расщепление клитора, наружное 
отверстие уретры смещено вперед— кверху. Мочеиспускание не наруше
но. Аномалия практического значения не имеет.

Субсимфизарная эписпадия проявляется полным расщеплением 
клитора, наружное отверстие уретры открывается над ним в виде 
воронки. Имеется полное или частичное недержание мочи.

При тотальной (ретросимфизарной) эписпадии верхняя стенка 
уретры отсутствует н а  всем протяжении и мочеиспускательный ка
нал приобретает вид ж елоба. Ш ейка мочевого пузыря и симфиз 
расщеплены. Моча постоянно вытекает наружу, вызывая мацерацию 
бедер.

Л е ч е н и е  при эписпадии преследует цель добиться удержания мочи 
и создать недостающий отдел уретры.

В случаях эписпадии полового члена, не сопровождающихся недер
ж анием мочи, наибольш ее распространение получила уретропластика по 
Кантвеллу и Тиршу. Методики основаны на создании уретры из мест
ных тканей.

При недержании мочи выполняются пластические операции на шей
ке мочевого пузыря, из которых в нашей стране наиболее часто при
меняется метод В. М. Д ерж авина. Операция заключается в наложении 
двухрядных гофрирующих швов н а  невскрытую переднюю стенку моче
вого пузыря. При этом устья мочеточников перемещаются кпереди, и 
мышцы льетодиева треугольника, почти циркулярно охватывающие 
шейку мочевого пузыря, выполняют роль сфинктера.

Оптимальным сроком для проведения операции является возраст
4—6 лет.

Поскольку при зписпадии нередки сочетанные аномалии мочевой си
стемы, всем больным показано рентгеноурологичеокое исследование.



В случае выявления сопутствующих аномалий почек и мочеточников 
сначала производится их коррекция, а затем выполняются операции по 
поводу эписладии.

Э К С Т Р О Ф И Я  М О Ч Е В О Г О  П У З Ы Р Я

Экстрофия — врожденное отсутствие передней стенки мочевого пу
зыря и участка брюшной стенки. Встречается у 1 из 40 000— 50 000 но
ворожденных. У мальчиков наблю дается в 3 раза  чаще, чем у девочек.

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  экстрофии специфична (рис. 217): 
через округлый дефект передней брюшной стенки выбухает ярко-крас
ного цвета слизистая оболочка задней стенки мочевого пузыря. Пупок 
располагается над верхним краем дефекта, но чащ е отсутствует. С ли
зистая оболочка легко ранима, болезненна и кровоточит от соприкосно
вения с одеждой. Разм еры  мочепузырной пластинки — 3—7 см в д и а 
метре. Со временем слизистая оболочка .рубцуется, уменьшаясь в р а з 
мерах, и покрывается папилломатозными разрастаниями. Устья моче
точников открываются в нижнем отделе мочепузырной пластинки на 
вершинах конусовидных возвышений или затеряны между грубыми 
складками слизистой оболочки. Моча постоянно вытекает, вызывая м а 
церацию кожи бедер и промежности. Экстрофии всегда сопутствует то
тальная эписпадия.

Нередко экстрофия сочетается с паховой грыжей, крипторхизмом, 
выпадением прямой кишки, пороками развития верхних мочевых 
путей. Непосредственный контакт мочеточников с внешней средой при
водит к развитию восходящего пиелонефрита, поэтому детальное обсле
дование и раннее проведение оперативного лечения имеют важное 
значение.

Л е ч е н и е .  Существуют три группы оперативных вмешательств при 
экстрофии: 1) пластика мочевого пузыря местными тканями; 2) отведе
ние мочи в кишечник; 3) создание изолированного мочевого пузыря из 
сегмента кишки.

П ластику мочевого пузыря местными тканями целесообразно прово
дить в период новорожденное™ или в первые месяцы жизни ребенка, 
когда еще не развился пиелонефрит. Противопоказаниями к реконструк
тивно-пластической операции служ ат  глубокая недоношенность, т яж е
лые сочетанные пороки развития, полипозное перерождение слизистой 
оболочки мочепузырной пластинки и ее малые размеры (меньше 4— 
5 см в диаметре).  Операция заключается в мобилизации краев моче
пузырной пластинки и сшивании их для образования полости. Особое 
значение имеет пластика шейки пузыря, которая заключается в тщ а
тельном выделении расщепленного сфинктера и сшивании его двух-, 
трехэтажными швами. Несра- 
щенные кости лона сближают 
толстым капроном. Д еф ект  пе
редней брюшной стенки закры 
вается с помощью перемещенных 
фасциальных и кожных лоску
тов. П ластика уретры проводит
ся в более старшем возрасте (в
4— 6 л е т ) .

При реконструктивно-пласти- 
ческой операции более чем у по
ловины больных не удается спра
виться с недержанием мочи.

Рис. 217. Экстрофия мочевого пузыря.



В таких случаях проводится отведение мочи в кишечник или создание 
изолированного мочевого пузыря.

Н аиболее часто применяется операция отведения мочи в сигмовид
ную кишку по М айдлю —Терновскому, которая заключается в пересадке 
мочеточников в сигмовидную кишку вместе с  льетодиевым треугольни
ком.

Третья группа операций предусматривает создание изолированного 
мочевого пузыря, сфинктором которого служит жом прямой кишки. 
Раздельное накопление мочи и кала  значительно уменьшает опасность 
развития пиелонефрита.

Операция создания ректального пузыря разработана  П. И. Модлин- 
ским (1894) и А. В. М ельниковым (1924) и др.

По методике М ельникова операция выполняется в два этапа. Пер
вый этап заключается в создании изолированной полости из прямой 
кишки. Сигмовидную кишку низводят сзади прямой внутри прямоки
шечного жома. Этот этап напоминает операцию Д ю ам еля  при болезни 
Гиршпрунга. Имеются лиш ь две отличительные особенности. При вы
полнении операции М ельникова кишку пересекают выше с тем, чтобы 
ректальный пузырь был достаточного объема, перегородка между пря
мой и низведенной кишкой не разруш ается, чтобы разобщить мочу 
и кал.

Через 1— 2 мес производят удаление экстрофированного пузыря 
и раздельную имплантацию мочеточников в созданный резервуар. П ла
стику уретры выполняют отдельным этапом в более поздние сроки.

Основным недостатком операции М ельникова следует считать опас
ность рубцевания и сморщивания перегородки между прямой и низве
денной сигмовидной кишкой, что превращ ает ректальный пузырь 
в клоаку. И збеж ать  этого возможно, если выводить сигму не на границе 
слизистой, а отступя от края слизистой <на 1,5—2 см. Таким образом, 
создается дополнительная кож ная перемычка.

Больные после пересадки мочеточников в сигмовидную кишку и 
ректальный мочевой пузырь требуют диспансерного наблюдения и 
контроля за состоянием почек и кислотно-щелочного равновесия.

Д И В Е Р Т И К У Л Ы  М О Ч Е В О Г О  П У З Ы Р Я

Дивертикулы мочевого пузыря — мешковидные образования, сооб
щающиеся с полостью мочевого пузыря.

Различаю т истинные и ложные дивертикулы. Ложные дивертикулы 
представляют собой множественные мелкие амебевидные выпячивания, 
располагающиеся по всей поверхности мочевого пузыря. Образуются 
вследствие длительного нарушения оттока из мочевого пузыря, когда 
происходит разволокнение мышц детрузора и слизистая оболочка про- 
лабирует между ними.

Истинные (врожденные) дивертикулы обычно располагаются позади 
мочевого пузыря, значительно реж е — впереди (результат незаращения 
урахуса).  Имеют стенки, представленные всеми слоями мочевого пузы
ря. Емкость истинных дивертикулов — от нескольких миллилитров до 
500 мл. К ак  правило, они единичные.

К л и н и к а  истинного дивертикула скудна и обычно проявляется 
симптомами цистита, развитию которого способствует застой мочи, в по
лости дивертикула. При больших разм ерах дивертикула может отме
чаться симптом двойного мочеиспускания: сначала опорожняется моче
вой пузырь, затем — дивертикул. Нередко при повторном мочеиспуска
нии мочи выделяется больше ввиду значительной емкости дивертикула.

Развитие воспалительного процесса в стенке дивертикула (диверти- 
кулит) характеризуется терминальной пиурией — выделением гноя 
в конце мочеиспускания.



Рис. 218. Дивертикул мочево
го пузыря и пузырномочеточ
никовый рефлюкс. Цистограм- 
ма.

Д и а г н о с т и к а  дивертикула основывается на данных цистографии 
и цистоскопии. При цистографии дивертикул определяется в боковой 
проекции в виде контрастной добавочной тени (рис. 218). Наиболее 
четко он контурируется при натуживании ребенка, когда моча устрем
ляется в него под давлением. Наличие ложных дивертикулов прояв
ляется фестончатостью контуров мочевого пузыря.

Цистоскопия выявляет вход в дивертикул округлой или овальной 
формы с радиальной складчатостью слизистой оболочки. Л ож н ы е ди
вертикулы создают картину ячеистости стенки пузыря без характерной 
для истинных дивертикулов складчатости слизистой.

Л е ч е н и е .  Наличие больших дивертикулов, имеющих клиническую 
симптоматику и склонных к воспалительным реакциям, служит п о каза 
нием к их удалению. Лечение ложных дивертикулов заключается 
в устранении инфравезикальной обструкции.

И Н Ф Р А В Е З И К А Л Ь Н А Я  О Б С Т Р У К Ц И Я

Это собирательный термин, включающий ряд  заболеваний, вызы
вающих препятствие оттоку мочи из мочевого пузыря. Н аиболее часты
ми из них являются склероз шейки мочевого пузыря и клапаны уретры. 
Объединение этих заболеваний в одну группу обусловлено общностью 
клинических проявлений и патоморфологических изменений вышерас- 
положенных отделов мочевых путей.

С к л е р о з  ш е й к и  мочевого п у з ы р я .  Синонимы: дизэктазия шейки моче
вого пузыря, контрактура (фиброэластоз) шейки пузыря, болёзнь 
Мариона. Заболевание характеризуется развитием соединительной тк а 
ни в стенке шейки мочевого пузыря, что приводит к затруднению э в а 
куации мочи. У девочек встречается в 3 р аза  чаще, чем у мальчиков.



Основными клиническими признаками служ ат  затруднение мочеис
пускания, вялость струи, учащение позывов, ночное недержание мочи, 
а в более поздних стадиях — парадоксальная  ишурия. Постоянный за 
стой мочи в мочевом пузыре приводит к развитию цистита, пузырно
мочеточниковым рефлюксам, пиелонефриту.

Течение болезни можно разделить на 3 стадии. Д л я  первой стадии 
характерно отсутствие остаточной мочи благодаря рабочей гипертрофии 
детрузора. Мочеиспускание затруднено, по его окончании непроизволь
но выделяется несколько капель мочи, что объясняется затруднением 
закрытия сфинктера. Во второй стадии нарастаю т дизурические явле
ния, появляются остаточная моча и расширение мочевого пузыря, 
в третьей — развиваю тся атония мочевого пузыря и полная задерж ка 
мочи.

Основными методами диагностики контрактуры шейки мочевого пу
зыря являю тся рентгенологический и эндоскопический. При цистоурет- 
рографии отмечается приподнятость шейки мочевого пузыря, иногда 
фестончатость его контуров, нередко наличие пузырно-мочеточникового 
рефлюкса и остаточной мочи. Цистоуретроскопия может выявить выпя
чивание задней стенки мочевого пузыря и ее ригидность. У некоторых 
больных отмечается гипертрофия межмочеточниковой складки как след
ствие вторичной гипертрофии мышц льтодиева треугольника. Часто 
имеются признаки хронического цистита и трабекулярность стенки пу
зыря.

О глубине функциональных изменений детрузора мочевого пузыря 
можно судить на основании данных цистотонометрии.

Однако не всегда удается поставить правильный диагноз до опера
ции и тактика лечения мож ет решиться при пальцевом исследовании 
шейки мочевого пузыря, выявляю щ ем ее ригидность.

Л е ч е н и е  склероза шейки мочевого пузыря может быть консерва
тивным и оперативным. Консервативная терапия проводится у детей 
с малым количеством остаточной мочи, без нарушения функции почек 
и с легко поддающейся лечению инфекцией мочевых путей.

Н азначаю т прием уроантисептиков в течение длительного времени: 
уросульфан, фурагин, налидиксовую кислоту (невиграмон) и др., элек
тростимуляцию мочевого пузыря; рекомендуется частое (через 1— 
17г ч) мочеиспускание. Девочкам проводят регулярное (2 раза  в не
делю) бужирование уретры. Необходимы постоянное диспансерное на
блюдение, контроль анализов мочи и периодическое (через 3'—6 мес) 
контрольное рентгенологическое исследование (цистограф ия).

Оперативное лечение выполняется при значительном затруднении 
мочеиспускания, наличии выраженного пузырно-мочеточникового реф
люкса и остаточной мочи. Производят эндоскопическую электрорезек
цию задней губы шейки или операцию Y—V -пластики шейки мочевого 
пузыря. А нтирефлюксная операция выполняется одновременно или вто
рым этапом после вмеш ательства на шейке мочевого пузыря. Следует 
отметить, что, несмотря на идеальное исполнение, Y—V -пластика в ‘/з 
случаев осложняется недержанием мочи, а у мальчиков — забросом 
спермы в мочевой пузырь, что может привести к бесплодию.

К Л А П А Н Ы  М О Ч Е И С П У С К А Т Е Л Ь Н О Г О  К АН А ЛА

Клапаны уретры — один из видов инфравезикальной обструкции, 
происхождение которого связы ваю т с неполной инволюцией мюллеро- 
вых протоков или урогенитальной мембраны. К лапаны уретры встреча
ются с частотой 1 : 10 ООО. В подавляю щем большинстве случаев они 
отмечаются у мальчиков, а у девочек описываются к ак  казуистика.

Различаю т 3 типа клапанов (рис. 219): I — клапаны в виде «ласточ
киного гнезда», отходящие от нижнего полюса семенного бугорка



Рис. 219. Типы клапанов 
уретры. Объяснение в 
тексте.

(встречаются с наибольшей частотой); II — клапаны, отходящие от 
верхнего полюса семенного бугорка и идущие к шейке пузыря; III — 
клапаны в виде поперечной диафрагмы, расположенные над или под 
семенным бугорком.

Существование клапана приводит к застою мочи, появлению л о ж 
ных дивертикулов мочевого пузыря, пузырно-мочеточниковых рефлюк- 
сов и пиелонефриту. При резко выраженной обструкции у детей первых 
недель и д аж е  дней жизни может развиваться т яж ел ая  почечная недо
статочность, приводящ ая к гибели ребенка.

При умеренной обструкции клапаны проявляются позднее, вызы вая 
затруднение мочеиспускания и развитие пиелонефрита.

Д и а г н о з  ставят  на основании данных микционной цистографии, 
при которой определяется расширение задней уретры с резким суж е
нием под ним (рис. 220). И меется остаточная моча и нередко — пузыр
но-мочеточниковый рефлюкс.

Рис. 220. Клапан задней урет
ры. Цистоуретрограмма.



К атетеризация мочевого пузыря, как  правило, не затруднена, по
скольку при проведении катетера створки клапана прижимаются 
к стенкам уретры. Трудности или невозможность катетеризации воз
никают лишь при мембранозной (диафрагмальной) форме клапана 
(III тип) Или в случаях значительной дилатации, когда катетер завора

чивается в резко  расширенной задней уретре.
Диагностике помогает уретроскопия, позволяю щая увидеть створки 

клапана.
Определенную диагностическую ценность представляют урофлоумет- 

рия и цистотонометрия, выявляющие степень обструкции уретры и 
функциональное состояние детрузора мочевого пузыря.

Л е ч е н и е  заклю чается в эндоуретральной резекции клапана с по
мощью резектоскопа или иссечении его промежностным или чреспузыр- 
ным доступом.

Д И В Е Р Т И К У Л Ы  М О Ч Е И С П У С К А Т Е Л Ь Н О Г О  К АН А ЛА

Дивертикулы — мешковидные выпячивания уретры, могут быть 
врожденными и приобретенными (посттравматическими и ятрогенными). 
Это довольно редкое заболевание, в литературе описано немногим 
более 200 наблюдений. Возникновение врожденного дивертикула можно 
объяснить нарушением зам ы кания уретральной трубки, когда группа 
клеток энтодермы, отделившись от уретры, дает  начало добавочному 
полостному образованию. Ч ащ е врожденный дивертикул располагается 
в области передней уретры и преимущественно в ее висячем отделе.

Д ивертикул представляет собой карман со стенками, покрытыми 
многослойным плоским эпителием и лишенными кавернозных тел. Б л а 
годаря этому он легко растягивается, достигая иногда больших разме
ров и вызы вая затруднение мочеиспускания.

К л и н и к а .  Больные с дивертикулом уретры обычно жалую тся на 
появление опухолевидного образования по вентральной поверхности 
полового члена при мочеиспускании. После мочеиспускания моча еще 
длительное время выделяется по каплям, а при надавливании на «при
пухлость» эвакуируется струей. При дивертикуле задней уретры выра
жены ж алобы  на затруднение и нередко болезненность мочеиспуска
ния. Струя мочи мож ет прерываться вследствие сдавления уретры пере
полненным дивертикулом. Д ивертикул при ректальном исследовании 
пальпируется в виде кистозного образования.

Застой мочи в  дивертикуле способствует развитию дивертикулита 
и мочевой инфекции. Д ивертикул может служить причиной и местом 
образования камней.

Д и а г н о з  дивертикула уточняется с помощью уретрографии и урет
роскопии.

Поскольку дивертикул мож ет служить причиной развития вторичных 
изменений со стороны мочевого пузыря и верхних мочевых путей (пу
зырно-мочеточниковый рефлюкс, пиелонефрит, уретерогидронефроз), 
необходимо выполнение экскреторной урографии, цистографии и опреде
ление функционального состояния почек.

Л е ч е н и е  заклю чается в иссечении дивертикула и борьбе с вы
званными им осложнениями.

Н ЕДЕРЖ АН И Е МОЧИ

Н едержание мочи подразделяется на дневное, ночное и тотальное. 
Наиболее часто в детском возрасте встречается ноч.ное недержание 

мочи (enuresis  n o c tu rn a ) :  у каждого пятого— шестого ребенка до 14 лет. 
Речь о ночном недержании мочи может идти лишь у ■ ребенка после



двух лет. Причин ночного энуреза очень много: гельминтозы, переутом
ление, заболевания J IO P -органов, авитаминозы, неврозы, заболевания 
мочевых и половых органов и пр.

Н едержание мочи может отмечаться каж дую  ночь, иногда по не
скольку раз. О слабление организма в результате перенесенного заб о 
левания, переутомления усугубляет страдание. Временами отмечается 
своеобразная ремиссия: несколько ночей, иногда на протяжении недель 
и месяцев, ребенок спит сухим. Нередко такая  ремиссия приходится на 
период пребывания ребенка в больнице или пионерском лагере.

Упорный ночной энурез доставляет  значительные физические не
удобства и нередко делает  невозможным пребывание ребенка в коллек
тиве. Дети, осознавая свой недостаток, становятся замкнутыми, р а з 
дражительными.

Л е ч е н и е  ночного недержания мочи требует сотрудничества педиат
ра, оториноларинголога и невропатолога. Учитывая множество возм ож 
ных причин энуреза, необходимо проведение всестороннего обследова
ния. Н аряду  с лечением обнаруженного заболевания назначаю т вита
мины, общеукрепляющий режим, водные процедуры. Ограничивают 
прием жидкости во вторую половину дня. Н а  ужин ребенку даю т каши, 
бутерброды с икрой или соленой рыбой. П еред  сном в нос вдувают по
рошок адиурекрина. Рекомендуется будить ребенка в определенное 
время — в 11— 12 часов ночи. Иногда удается добиться хорошего эф 
фекта с помощью различных аппаратов, которые будят ребенка при 
выделении первых капель мочи. Улучшения или полного исчезновения 
энуреза можно добиться с помощью электростимуляции мочевого пузы
ря синусоидальными или диадинамическими токами. Лечение проводят 
ежедневно или через день. Н а курс назначается 20— 25 сеансов. В ряде 
случаев, несмотря на интенсивное лечение, энурез остается вплоть до 
полового созревания, а иногда и дольше.

Безрезультатность терапии ночного энуреза в течение 3— 6 мес тре
бует проведения урологического обследования, которое включает ис
следование мочи, цистоуретрографию, экскреторную урографию и дру
гие исследования по показаниям.

Наиболее частыми причинами недержания мочи из урологических 
заболеваний являются: клапаны задней уретры, гипертрофия семенного 
бугорка, склероз шейки мочевого пузыря, фимоз, уретрит, цистит. Эти 
заболевания наряду с ночным энурезом могут проявляться и дневным 
неудержанием мочи. Под неудержанием мочи понимают невозможность 
подавления повелительного позыва на мочеиспускание: ребенок упу
скает мочу, не успев добеж ать  до туалета.

Полное недержание мочи характерно д л я  экстрофии мочевого пу
зыря, тотальной эписпадии, эктопии устья мочеточника, некоторых ви
дов нейрогенного мочевого пузыря.

Д иагностика и лечение этих заболеваний описаны в соответствую
щих разделах.

АНОМАЛИИ И ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЛОВЫ Х ОРГАНОВ

Ф И М О З

Фимозом называется сужение отверстия крайней плоти, вследствие 
чего становится невозможным обнажение головки полового члена. 
У мальчиков до 2 лет крайняя плоть обычно гипертрофирована, пол
ностью покрывает головку полового члена и свисает в виде избыточного 
кожного хоботка с узким отверстием. Внутренний листок крайней пло
ти спаян с головкой нежными эмбриональными спайками (синехиями). 
В процессе роста полового члена головка раздвигает  препуциальный



Рис. 221. Виды фимоза, 
а — гипертрофический; б — атрофи
ческий

Рис. 222. Парафимоз (а), вправление пара
фимоза по Терновскому (б).

мешок, разъединяя синехии, и ее выведение становится свободным. 
Поэтому у детей первых 2 лет жизни фимоз считается физиологическим 
явлением.

Наличие синехий способствует скоплению смегмы, служащ ей хоро
шей питательной средой д л я  микробов. Вследствие этого у детей ран
него возраста, особенно при плохом уходе за половыми органами, 
нередко развивается рецидивирующий баланопостит, приводящий к руб
цовому сужению отверстия препуциального мешка и образованию гру
бых спаек. О бнажение головки в этих случаях становится невозможным. 
О тмечается затруднение акта мочеиспускания. П оявляется беспокойство 
ребенка, при мочеиспускании он сильно тужится. Моча, попадая в пре- 
пуциальный мешок, раздувает  его и через суженное отверстие крайней 
плоти выходит тонкой струей или каплями.

Принято различать  гипертрофический и атрофический фимоз 
(рис. 221). Первый характеризуется избыточным развитием крайней 
плоти, при втором — оно плотно облегает головку полового члена и име
ет точечное отверстие с каллезными краями.

Рубцовый фимоз вследствие затрудненного п ассаж а мочи может 
явиться причиной развития цистита и пиелонефрита, поэтому его устра
нение является безотлагательным.

Л е ч е н и е .  При рубцовом фимозе показана  операция кругового 
иссечения листков крайней плоти (c ircum cisio). Физиологический фимоз 
обычно не требует лечебных мероприятий, необходимо лишь соблюде
ние гигиенического реж им а. При скоплении смегмы производят разде
ление синехий с помощью пуговчатого зонда, насильственное обнаж е
ние головки и удаление комочков белой крошковидной массы с после
дующим обильным смазыванием головки стерильным вазелиновым мас
лом. В случае развития баланопостита заж имом растягиваю т наружное 
отверстие препуциального мешка. Последний с помощью шприца про
мывают раствором антисептика (фурацилина, риванола) или антибио
тиков, назначаю тся ванночки с раствором перманганата калия еж е
дневно в течение 4— 5 дней. После стихания воспалительных явлений 
разделяю т, синехии крайней плоти. При рецидивирующем баланопосги- 
те, не поддающемся консервативному лечению,, производят обрезание 
крайней плоти.

П араф имоз ( у д а в к а ) — ущемление головки полового члена сужен
ным кольцом крайней плоти.

Ч ащ е всего причиной параф имоза у детей бывает мастурбация. Он 
возникает вследствие насильственного оттягивания крайней плоти за

П А Р А Ф И М О З



головку члена. Если своевременно не возвратить кож у препуция в ис
ходное положение, развивается отек тканей, все более ухудшающий 
кровоснабжение головки, что может закончиться некрозом ущ емляю 
щего кольца и головки члена.

Лечение заключается в немедленном вправлении головки под рауш- 
наркозом (рис. 222). В поздние сроки при сильном отеке и начинаю 
щемся некрозе головки производится рассечение ущемляющего кольца 
и обрезание крайней плоти.

С Р А Щ Е Н И Е  М А Л Ы Х  П О Л О В Ы Х  ГУБ

Обычно такое сращение встречается у девочек первых лег жизни 
и связано с воспалительным процессом в области половой щели. К ли
нически оно проявляется наличием тонкой, иногда просвечивающей 
пленки, идущей от клитора до входа во влагалищ е. Поскольку от
верстие уретры скрыто этой пленкой, создается впечатление выделения 
мочи из влагалища. Обычно это состояние ж алоб  не вызывает, но 
вследствие застоя и попадания мочи во влагалищ е может вызывать 
развитие уретрита и вульвовагинита.

Л е ч е н и е .  Производят разъединение малых половых губ с помощью 
пуговчатого зонда или раздвигания пальцами. Половую щель обильно 
смазывают вазелиновым маслом и во избежание повторного сращения 
между малыми половыми губами оставляю т стерильные марлевые про
кладки, которые меняют ежедневно в течение 3— 4 дней.

Г Е М А Т О К О Л Ь П О С  И Г Е М А Т О М Е Т Р А

Гематокольпос и гематометра — скопление менструальной крови 
в  полости влагалищ а и матки при наличии неперфорированной девст
венной плевы.

Неперфорированной девственной плеве иногда сопутствует частичная 
атрезия влагалища. С наступлением менструаций кровь, не имея выхо
да, скапливается во влагалище, а при его атрезии — в матке. По мере 
макопления крови появляются боли внизу живота, усиливающиеся 
с наступлением очередного менструального цикла. При бимануальном 
обследовании выявляется увеличенная и болезненная матка. Гемато
кольпос проявляется выбуханием и истончением девственной плевы, 
через которую просвечивает темная кровь.

Лечение заключается в рассечении девственной плевы под рауш- 
наркозом. Плеву рассекают крестообразно для предотвращения сраста
ния краев разреза. Гематометра, возникш ая на фоне частичной атрезии 
влагалищ а, требует более сложной операции. В этих случаях произво
дят глубокий разрез тканей и неатрезированную часть влагалищ а под
шивают к краям  разреза. По достижении половой зрелости у этих 
больных производят пластику влагалищ а из тонкой кишки.

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ЯИЧКА И СЕМЕННОГО  
КАНАТИКА

Различные врожденные пороки и аномалии яичек можно разбить 
на две группы: аномалии развития и положения. К  первым относятся 
гипоплазия яичка, монорхизм, анорхизм и полиорхизм, ко вторым 
крипторхизм и эктопия яичка. Аномалии положения яичек встречаются 
у каждого 20-го новорожденного мальчика, аномалии развития отме
чаются значительно реже.



Гипоплазия яичка. Эта аномалия развивается в результате наруше- . 
ния кровоснабжения и чаще всего встречается при крипторхизме. В слу
чае двусторонней гипоплазии отмечаются эндокринные нарушения. Как 
правило, имеет место адипозо-генитальное ожирение, половое развитие 
запазды вает. В ряде случаев аномалия сочетается с микропенией или 
«скрытым половым членом».

Лечение гипоплазии яичек подлежит компетенции эндокринолога.
Монорхизм. Врож денная аномалия, характеризую щ аяся наличием 

только одного яичка. Возникновение аномалии связано с нарушением 
эмбриогенеза перед закладкой  окончательной почки и половой железы. 
Поэтому нередко имеется сочетание монорхизма и солитарной почки.

При монорхизме наряду с отсутствием яичка не развиваются прида
ток и семявыносящий проток. Соответствующая половина мошонки ап- 
л азирована или недоразвита.

Д иагноз монорхизма правомочен лишь после безрезультатных поис
ков яичка при широкой ревизии забрюшинного пространства.

Врожденное отсутствие одного яичка при нормальном втором обыч
но не проявляется эндокринными нарушениями и не ведет к бесплодию. 
Однако в ряде случаев единственное яичко оказывается крипторхиро- 
ванным. Тогда мож ет иметь место выраженный в той или иной степени 
гипогонадизм.

Л е ч е н и е  при «чистом» монорхизме заключается в имплантации 
в мошонку протеза яичка из силикона. Операция выполняется из кос
метических соображений у взрослых. При гипоплазии единственного 
яичка помощь состоит в заместительной гормональной терапии.

Анорхизм. Врожденное отсутствие обоих яичек, обусловленное неза- 
кладкой эмбриональной половой железы. Обычно оно сочетается с дву
сторонней агенезией или аплазией почек, но может отмечаться как 
самостоятельная аномалия. При двусторонней агенезии и аплазии почек 
дети нежизнеспособны. В крайне редких случаях  анорхизма, как  само
стоятельной аномалии, имеет место выраженный евнухоидизм, недораз
витие наружны х половых органов, отсутствие простаты и семенных 
пузырьков. Вторичные половые признаки не развиваются.

Л е ч е н и е  бесперспективно и сводится к назначению гормонов.
Полиорхизм. Аномалия, характеризую щ аяся наличием добавочного 

(третьего) яичка. Обычно оно уменьшено в размерах, гипоплазировано, 
лишено придатка и располагается в мошонке выше основного семенни
ка. Описаны крайне редкие наблюдения эктопии добавочного яичка 
под кож у бедра, спины, шеи.

Л е ч е н и е  заклю чается в удалении яичка, поскольку оно может 
явиться источником развития злокачественной опухоли.

А Н О М А Л И И  П О Л О Ж Е Н И Я  Я И Ч К А

Возникновение аномалий положения яичек связывают с нарушением 
процесса их опускания. У плода яички располагаю тся забрюшинно на 
задней стенке живота. С 6-го месяца внутриутробного развития яички 
вслед за гунтеровым тяж ом начинают опускаться. Пройдя паховый 
канал, яички опускаются на дно мошонки и фиксируются там к моменту 
рождения ребенка. Однако в силу разных причин (короткие сосуды 
яичка, недоразвитие пахового канала, препятствия в виде соединитель
нотканной перегородки у выхода из пахового канала  или у входа в мо
шонку и пр.) процесс опускания прекращ ается или извращается.

При наличии коротких сосудов или препятствий по ходу пахового 
канала  яичко задерж ивается  у входа в паховый канал или в просвете 
последнего. В этих случаях речь идет об истинном крипторхизме. Дру-



Рис. 223. Крипторхизм 
(а) и эктопия яичка (б), 
а: 1 — нормально располо
женное яичко; 2 — паховая 
ретенция; 3 — брюшная ре
тенция; б: 1 — паховая; 2 — 
лонная; 3 — бедренная; 4 — 
промежностная; 5 — пере
крестная эктопия.

)

гими словами, к р и п т о р х и з м  — э т о  з а д е р ж к а  ( р е т е н ц и я )  
я и ч к а  на пути своего следования в мошонку. Если яичко расположено 
в брюшной полости, до входа в паховый канал, так ая  ретенция носит 
название а б д о м и н а л ь н о й .  З а д е р ж к а  яичка в паховом канале  назы 
вается и н г в и н а л ь н о й .

Если в процессе опускания яичка у входа в мошонку встречается 
препятствие в виде соединительнотканной перепонки, проводник яичка 
(гунтеров тяж ) прокладывает дорогу в подкожной клетчатке на лоно, 
в паховую область, на бедро или на промежность. Расположение яичка 
в этих областях носит название эктопии (дистопии) яичка. Другими 
словами, э к т о п и я  — о т к л о н е н и е  яичка от пути следования в мо
шонку. Формы эктопии определяются областью расположения яичка 
(лонная, паховая, бедренная, промеж ностная).  Крайне редко встречает
ся перекрестная форма эктопии, обусловленная попаданием яичка 
в противоположную половину мошонки (рис. 223).

Аномальное расположение яичка служ ит предрасполагаю щ им мо
ментом для  развития осложенний: нарушения сперматогенной функции, 
некроза в результате перекрута, травматического орхита, малигни- 
зации.

Нарушение сперматогенной функции связано с повышенной темпе
ратурой окруж аю щ их тканей (на 1,5— 6° выше, чем в мошонке). Нару
шение температурного реж има приводит к зад ер ж ке  дифференциации 
герминативного эпителия и склеротическим изменениям паренхимы 
яичка. Эти изменения у детей старше 10— 11 лет носят необратимый 
характер. Перекруту чащ е подвергается яичко, расположенное в пахо
вом канале. Запоздалое  оперативное вмешательство в этих случаях  
может закончиться удалением некротизированного яичка.

М алигнизация неопущенного яичка отмечается примерно в 50 раз 
чаще, чем нормально расположенного. Очевидно, Это обусловлено тре
мя причинами: врожденной дисплазией, воздействием повышенной тем
пературы и травматизацией.

Д и а г н о с т и к а  крипторхизма и эктопии яичка основывается на 
данных осмотра и пальпации. При эктопии яичко в виде эластического 
слабоболезненного образования пальпируется в подкожной клетчатке. 
Подвижность его ограничена. Соответствующая половина мошонки 
уплощена, недоразвита. При перекрестной дистопии в одной половине 
мошонки определяются два яичка, расположенные одно над другим.

При крипторхизме яичко либо не удается пальпировать (при абдо
минальной ретенции), либо оно обнаруж ивается в паховом канале. 
Исследование проводят в горизонтальном положении ребенка. Врач 
одной рукой снизу захваты вает мошонку, а ладонью второй проводит, 
слегка нажимая, вдоль пахового канала  и от корня мошонки вниз. При 
паховой ретенции яичко подвижно, но низвести его в мошонку не удает
ся. Истинный паховый крипторхизм следует отличать от л о ж н о г о ,  ко-



торый обусловлен повышенным кремастерным рефлексом и при кото
ром во время пальпации яичко можно опустить в мошонку.

При двустороннем истинном крипторхизме, который встречается 
в 3 раза  реже одностороннего, нередко отмечаются признаки полового 
инфантилизма и гормональной дисфункции. В связи с тем что вагиналь
ный отросток брюшины при крипторхизме почти всегда остается необли- 
терированным, у 1/4 больных наблю дается паховая грыжа.

Л е ч е н и е .  Учитывая, что в 11% случаев яичко при крипторхизме 
опускается в мошонку самостоятельно к периоду полового созревания, 
спешить с его хирургическим низведением представляется нецелесооб
разным. В то ж е  время операцию необходимо выполнять в детском воз-



расте ввиду опасности различных осложнений, обусловленных аном аль
ным расположением яичка. Исходя из этих соображений, операцию 
низведения яичка выполняют в возрасте 6— 9 лет.

При эктопии яичко выделяют из окруж аю щ их тканей и опускают 
в  мошонку, фиксируя за оболочки к tun ica  dar tos  (операция Ш ю ллера) .  
В случае крипторхизма фиксации яичка ко дну мошонки недостаточно 
и з-за  короткой сосудистой ножки. Н аибольш ее распространение при 
крипторхизме получила операция Т о р е к а — Герцена, которая выполня
ется в два этапа (рис. 224).

П роводят разрез кожи по ходу паховой складки. Вскрывается паховый канал. 
Яичко выделяют вместе с оболочками. Семенной канатик мобилизуют максимально 
вверх, для чего необходимо разъединить эмбриональные тяж и, наиболее выраженные 
у внутреннего пахового кольца. Пересекают кремастерную мышцу. Вагинальный отро- 
-сток выделяют с помощью гидравлической препаровки, перевязывают у шейки и отсе
кают. Д вумя пальцами, введенными в шейку мошонки, создают ложе для яичка. П ро
изводят рассечение дна мошонки и кожи бедра. Яичко с некоторым натяжением 
фиксируют швами за оболочки к широкой фасции бедра. Создают мошоночно-бедрен- 
лый «анастомоз» посредством сшивания краев разреза мошонки и бедра. Затем вы
полняют пластику пахового канала по Мартынову.

П остоянная тракция за яичко, фиксированное к бедру, приводит к постепенному 
удлинению элементов семенного канатика.

Спустя 2—3 мес производят второй этап операции — разделение мошоночно-бед
ренного «анастомоза». Образовавшиеся за это время спайки прочно фиксируют яичко 
в  мошонке.

При двустороннем крипторхизме второе яичко низводится при вы
полнении второго этапа операции с другой стороны.

В случае выраженных эндокринных нарушений проводится гормо
нальное лечение, которое в ряде случаев приводит к опущению яичек 
без операции.

П р о г н о з  при эктопии яичка, как  правило, благоприятный. При 
крипторхизме он зависит от степени недоразвития яичек. По данным 
сборных статистик, при одностороннем крипторхизме жизнеспособная 
■сперма имеется лишь у 10% мужчин, после операции — у 70%. При 
двустороннем крипторхизме эти показатели равны соответственно 5 
и  30%.

АНОМАЛИИ ОБЛИТЕРАЦИИ ВАГИНАЛЬНОГО  
ОТРОСТКА БРЮ Ш ИНЫ

В О Д Я Н К А  О Б О Л О Ч Е К  Я И Ч К А  И С Е М Е Н Н О Г О  К А Н А Т ИК А  
( Г И Д Р О Ц Е Л Е  И Ф У Н И К У Л О Ц Е Л Е )

Гидроцеле и ф уникулоцеле— очень частые заболевания детского 
возраста, возникновение которых связано с незаращением вагинального 
отростка брюшины и скоплением в его полости серозной жидкости. При 
необлитерации вагинального отростка в дистальном отделе образуется 
водянка оболочек яичка. Если отросток облитерируется в дистальном 
отделе, а проксимальный остается открытым и сообщается с брюшной 
полостью, речь идет о сообщающейся водянке семенного канатика. 
В случае необлитерации всего влагалищного отростка образуется сооб
щ аю щ аяся  водянка оболочек яичка и семенного канатика. Когда про
исходит облитерация отростка в дистальном и проксимальном отделах, 
а жидкость скапливается в среднем его отделе, говорят о несообщаю- 
щейся водянке оболочек семенного канатика или кисте семенного кан а 
тика  (рис. 225).

О бразование водянки связываю т со сниженной абсорбционной спо
собностью стенки вагинального отростка и несовершенством лим ф ати
ческого аппарата паховой области. С возрастом ребенка возможно 
постепенное уменьшение и исчезновение водянки. Н аиболее часто это



Рис. 225. Нарушение облитерации вагинального отростка брюшины (формы водянки 
оболочек яичка).
а — водянка оболочек яичка; б — водянка оболочек яичка и семенного канатика; в — водянка обо
лочек семенного канатика; г — киста семенного канатика.

отмечается в первые месяцы жизни, затем процесс облитерации ваги
нального отростка зам едляется и к году обычно прекращается.

У детей старшего возраста и у взрослых причинами возникновения 
гидроцеле и фуникулоцеле являю тся травм а и воспаление. При ударе 
в паховую область в оболочках семенного канатика может скопиться 
экссудат, не рассасываю щ ийся длительное время. В этих случаях гово
рят об остро возникшей кисте семенного канатика.

К л и н и к а .  Водянка характеризуется увеличением половины, а при 
двустороннем заболевании — всей мошонки. При изолированной водян
ке яичка припухлость имеет округлую форму, у ее нижнего полюса 
определяется яичко. Сообщ аю щ аяся водянка проявляется мягко-эласти
ческим образованием продолговатой формы, верхний край которого 
пальпируется у  наружного пахового кольца. При натуживании это об
разование увеличивается и становится более плотным. П альпация при
пухлости безболезненная, при перкуссии определяется тупой звук. 
Д иаф аноскопия выявляет характерный симптом просвечивания. При 
клапанном характере  сообщения с брюшной полостью водянка напря
жена, может вызывать беспокойство ребенка.

Киста семенного канатика имеет округлую или овальную форму, 
четкие контуры. Хорошо определяются ее верхний и нижний полюса. 
П альпация безболезненна.

Водянку чаще всего приходится дифференцировать с паховой гры
жей. При вправлении грыжевого содержимого слышно характерное 
урчание, сразу  после вправления припухлость в паховой области исче
зает. При несообщающейся водянке попытка вправления не приносит 
успеха. В случае сообщения размеры образования в горизонтальном 
положении уменьшаются, но более постепенно, чем при вправлении 
грыжи, и без характерного звука. Большие трудности возникают при 
дифференциальной диагностике остро возникшей кисты с ущемленной 
паховой грыжей, так  как  ребенок беспокоен, пальпация образования 
по ходу пахового канатика болезненна и не всегда четко определяется 
наружное паховое кольцо. В таких случаях часто прибегают к опера
тивному вмешательству с предварительным диагнозом: ущемленная па
ховая грыжа.

Л е ч е н и е .  Поскольку на протяжении 1-го года жизни возможно 
самоизлечение за счет заверш ения процесса облитерации влагалищного 
отростка, операцию производят в возрасте старше 1 года.

При изолированной водянке оболочек яичка общепринятой является 
операция Вннкельмана (рис. 226), которая заключается в рассечении 
оболочек водяночной полости и сшивании их в вывороченном положе
нии вокруг яичка и придатка.



Рис. 226. Схема операции Винкель- 
мана при гидроцеле.
а — пунктиром показана линия рассечения 
оболочек яичка; б — на вывернутые обо
лочки яичка наложены швы.

операции Росса приРис. 227. Схема 
гидроцеле.
а — иссекается участок вагинального от
ростка брюшины; б — из окошка, оставленного 
в оболочках яичка, водяночная жидкость по
падает в окружающие ткани и рассасывается 
ими.

При сообщающейся водянке применяют операцию Росса (рис. 227), 
целью которой является прекращение сообщения с брюшной полостью 
и создание оттока для водяночной жидкости. Вагинальный отросток 
перевязывают у наружного пахового кольца и частично удаляю т 
с оставлением в собственных оболочках яичка отверстия, через которое 
водяночная жидкость выходит и рассасывается окружаю щ ими тканями. 
Эта операция более проста, чем операция Винкельмана, сопровождается 
незначительной травматизацией яичка и дает  хороший эффект.

У детей моложе 1 года в случае напряженной водянки оболочек 
яичка, вызывающей беспокойство, показано применение пункционного 
способа лечения. После эвакуации водяночной жидкости наклады вается 
суспензорий. Повторная пункция производится по мере накопления ж и д 
кости. Отсасывание жидкости ослабляет  сдавление яичка и позволяет 
отдалить сроки оперативного вмешательства.

ПАХОВАЯ Г Р Ы Ж А

П аховая гры ж а — одно из самых распространенных хирургических 
•заболеваний детского возраста. Н аиболее часто она бывает у грудных 
детей, что свидетельствует о врожденности этого заболевания.

Встречается преимущественно односторонняя паховая грыжа, причем 
справа в 2— 3 р аза  чаще. Паховые грыжи наблю даю тся преимуществен
но у мальчиков, что связано с процессом опускания яичка.

Около 4-го месяца внутриутробного периода яички с обеих сторон располагаются 
внебрюшинно, на задней поверхности брюшной стенки. На 6-м месяце внутриутробного 
развития начинается опускание яичка через паховый канал, и к рождению ребенка 
процесс завершается.

Влагалищный отросток брюшины, образующийся еще до опускания яичка, пред- 
■ ставляет собой выпячивание пристеночной брюшины, опускающейся книзу в мошонку, 
куда затем опускается яичко. Вместе с влагалищным отростком брюшины опуска
ются и элементы других слоев брюшной стенки, из поперечной фасции образуется 
общая влагалищ ная оболочка.

В норме к рождению ребенка влагалищный отросток брюшины бывает облитери- 
рован на всем притяжении, вплоть до дистального отдела, который образует собст

венно оболочки яичка. Облитерация влагалищного отростка начинается с его средней



Рис. 228. Нарушения об
литерации вагинального 
отростка брюшины (фор
мы паховых грыж), 
а — паховая грыжа; б — па- 
хово-мошоночная (яичко
вая); в — пахово-мошоноч- 
ная (канатиковая).

части и распространяется затем вверх и вниз (рис. 228). Однако облитерация к рож
дению ребенка заверш ается далеко не всегда. В 25—30% случаев просвет влагалищ
ного отростка сохраняется после рождения. Необлитерированный отросток брюшины 
является предрасполагающим моментом для паховой грыжи («предсуществующий гры
жевой мешок» по С. Я. Долецкому).

Непосредственной причиной образования паховой грыжи являются заболевания и 
состояния, приводящие к повышению внутрибрюшного давления.

Все паховые грыжи у детей раннего возраста следует считать врож
денными. Приобретенные грыжи у детей встречаются чрезвычайнс^ 
редко, главным образом у мальчиков старше 10 лет при повышенном 
физической нагрузке и выраженной слабости передней брюшной стенки.’

В связи с тем что грыжи у детей, как  правило, врожденные, они 
опускаются по паховому каналу, вступая в него через внутреннее пахо
вое кольцо, т. е. являю тся косыми. Прямые грыжи у детей наблюдаются 
как редкое исключение.

Существует два вида врожденных гры ж — паховая и пахово-мо- 
дю ночная . Среди последних различаю т в свою очередь канатиковую и 
яичковую гр'ыжи. Н аиболее часто встречается канатиковая (фуникуляр- 
ная) гры жа (90% ), при которой влагалищный отросток открыт в верх
ней и средней части, но отделился от нижней, образовавшей собственно 
оболочки яичка. При яичковой грыже, наблю даю щ ейся в 10% случаев, 
брюшинный отросток остается открытым на всем протяжении, поэтому 
иногда ошибочно считают, что яичко леж ит в грыжевом мешке. В дей
ствительности оно отделено от него серозными оболочками и лишь 
вдается в его просвет.

Содержимым грыжевого мешка у детей чаще всего бывают петли 
тонкой кишки, в старшем возрасте — нередко сальник. У девочек в гры
жевом мешке часто находят яичник, иногда вместе с трубой. В тех 
случаях, когда толстая кишка имеет длинную брыжейку, содержимым 
грыжевого мешка может быть слепая кишка. В этих случаях задняя 
стенка грыжевого мешка отсутствует (скользящ ая гры ж а).

К л и н и к а .  П аховая  гры жа характеризуется типичными признака
ми. Обычно у маленького ребенка, иногда уж е в период новорожденно- 
сти, в паховой области появляется выпячивание, увеличивающееся при 
крике и беспокойстве и уменьшающееся или исчезающее в спокойном 
состоянии. Выпячивание безболезненное, имеет округлую (при паховой 
грыже) или овальную (при пахово-мошоночной грыже) форму. В по
следнем случае выпячивание опускается в мошонку, вызывая растя
жение одной половины и приводя к асимметрии ее. Консистенция обра
зования эласти ческая . , В леж ачем положении обычно легко удается 
вправить содержимое грыжевого мешка в брюшную полость. При этом 
отчетливо слышно характерное урчание. После вправления грыжевого 
содержимого удается хорошо пальпировать наружное паховое кольцо 
и определить его размеры. Одновременно с этим выявляется положи
тельный симптом «толчка».



У девочек выпячивание при паховой грыже имеет округлую форму 
и определяется у наружного пахового кольца. При больших размерах 
грыжи выпячивание опускается в большую половую губу.

Особенно больших размеров паховые грыжи достигают у дегей 
с другими пороками развития, сопровождающимися недоразвитием пе
редней брюшной стенки или резким повышением внутрибрюшного д а в 
ления (при экстрофии мочевого пузыря, после операции по поводу боль
ших грыж пупочного канатика).

Наличие выпячивания, вправляю щегося в брюшную полость с х а 
рактерным урчанием, подтверж дает диагноз.

У старших детей, если гры жа не выходит постоянно, применяют на- 
туживание, покашливание, осмотр после физических упражнений. Утол
щение элементов семенного канатика, расширение пахового кольца, по
ложительный симптом толчка в сочетании с анамнестическими данными 
делаю т в этих случаях диагноз несомненным.

Д ифференцировать паховую гры жу приходится главным образом 
от сообщающейся водянки оболочек яичка (hydrocele) , особенно когда 
она сочетается с грыжей. В этих случаях диагноз обычно решают 
в пользу грыжи. При обычной сообщающейся водянке оболочек яичка 
дифференциальный диагноз с грыжей не представляет больших трудно
стей. При исследовании водяночная опухоль имеет туго-эластическую 
консистенцию, кистозный характер  и просвечивает. Кроме того, при 
расспросе и осмотре ребенка удается установить, что образование ис
чезает постепенно: утром оно меньших размеров и более дряблое, к ве
черу увеличивается и становится напряженным.

Паховую грыжу дифференцируют от крипторхизма (неспустившегося 
яичка) .  При осмотре яичко в мошонке со стороны поражения отсутст
вует, а имеющаяся в паховой области опухоль плотной консистенции, 
с четкими границами, подвижна и при осмотре уходит по паховому 
каналу вверх. Сомнения вызывают случаи сочетания крипторхизма 
с врожденной грыжей. У таких детей имеющееся в паховой области 
выпячивание вместе с яичком легко вправляю т в брюшную полость, 
а пальцем определяют расширенное паховое кольцо. Спешить с опера
цией в подобных случаях не следует, так  как  наличие грыжи способ
ствует опусканию яичка.

Л е ч е н и е .  Единственно радикальный метод лечения паховой гры 
жи — оперативный. Современные методы обезболивания позволяют вы
полнить операцию в любом возрасте, начиная с периода новорожден- 
ности. По относительным противопоказаниям (перенесенные заб о л ева
ния, гипотрофия, рахит и д р .'! в Н еослож ненны х случаях  операцию 
переносят на более старший возраст (обычно стар ш е ^  м е т ) .

В связи с тем что основной причиной грыжи у детей является нали
чие сообщения с брюшной полостью, цель оперативного вм еш атель
с т в а — удаление грыжевого мешка. Укрепление передней брюшной 
стенки, столь важное у взрослых, у детей не имеет большого значения..

Метод операции, применяемый у детей, прост. Под общим наркозом проводят 
разрез кожи в паховой области, параллельно пупартовой связке и несколько выше ее, 
длиной 4—6 см. Обнажают апоневроз наружной косой мышцы, наружное паховое 
кольцо и переход апоневроза в пупартову связку. Затем тупым путем двумя анато
мическими пинцетами расслаивают в -продольном направлении фасцию, покрывающую 
элементы семенного канатика, и выделяют грыжевой мешок. При выделении мешок 
захватывают кровоостанавливающими зажимами и распластывают на пальцах левой 
руки. Выделение производят от шейки. Д ля осмотра мешка его вскрывают, проши
вают у шейки, перевязывают на обе стороны и отсекают. При хорошем выделении 
шейки грыжевого мешка культя после его отсечения тотчас уходит вверх под мышцы.

Если выделение дистальной части мешка затруднено, что особенно часто наблю
дается при яичковой грыже или значительном рубцовом процессе после многократных 
ущемлений, часть грыжевого мешка может быть оставлена. При скользящих грыжах 
шейку грыжевого мешка ущемляют изнутри кисетным швом.

Удалением грыжевого мешка заверш ается основной этап грыжесечения. Далее 
производят пластику пахового канала. У детей применяется методика Ру — Красно-



баева, которая заключается в образовании дулликатуры апоневроза (рис. 229). После 
наложения шва на ножки пахового кольца апоневроз прошивают 2—3 узловыми шва
ми, захваты вая его в сборку и подшивая к пупартовой связке. У маленьких детей бед
ренная артерия находится близко, и шов не должен проникать далеко вглубь. С целью 
меньшей травматизации яичка в последние годы предлагают перевязывать грыжевой 
мешок выше наружного пахового кольца. После обнажения апоневроза наружной ко
сой мышцы ж ивота последний рассекают продольным разрезом в верхней трети. В а
гинальный отросток брюшины выделяют из элементов семенного канатика вблизи 
внутреннего отверстия кольцевого канала, перевязывают и пересекают. Разрез апо
невроза сшивают узловыми шелковыми швами (№ 3).

Эта операция разобщ ает необлитерированный вагинальный отросток с брюшной 
полостью, что является главной причиной развития врожденной грыжи и в то же 
время выгодно отличается от классических методов, чреватых опасностью травмати
зации яичка и нарушением его кровоснабжения (грубые манипуляции, скелетизация, 
тугое ушивание наружного пахового кольца). Рецидивы грыж наблюдаются вследствие 
технических ошибок во время операции.

При благоприятном течении ближайшего послеоперационного перио
да дети могут быть выписаны домой на 2— 3-е сутки под наблюдение 
хирурга поликлиники. Ш вы снимают на 7-е сутки и со следующего дня 
р азреш аю т ходить.

Ущемленная паховая грыжа. Осложнением паховой грыжи является 
ее ущемление. При этом кишечная петля или сальник, выпавшие 
в грыжевой мешок, сдавливаю тся в грыжевых воротах, наступает рас
стройство их кровообращения и питания. Причиной ущемления считают 
повышение внутрибрюшного давления, нарушение функции кишечника, 
метеоризм и др.

К л и н и к а .  При ущемлении грыжи отмечается характерная  картина. 
Родители обычно точно указы ваю т время, когда ребенок начинает бес
покоиться, плачет, ж алуется  на боли в области грыжевого выпячива
ния. Оно становится напряженным, резко болезненным при пальпации 
и не вправляется в брюшную полость. П озж е боли утихают, ребенок 
становится вялым, бывают тошнота или рвота, может наблюдаться 
зад ер ж ка  стула.

Д иф ф еренциальная  диагностика ущемленной грыжи основывается 
на данных анамнеза и осмотра. При наличии в анамнезе указаний на 
паховую грыжу распознавание ущемления обычно н-а вызывает затруд
нений. У детей первых месяцев жизни бывает трудно отличить ущемлен
ную паховую гры жу от остро возникшей кисты семенного канатика, 
пахового лимфаденита.

В сомнительных случаях  врач склоняется в сторону диагноза ущем
ленной паховой грыжи. Оперативное вмешательство разреш ает сомнения.

Трудности в диагностике ущемленной паховой грыжи возникают 
такж е при ущемлении яичника у девочек, когда общих явлений вначале



не наблюдается. Опасность омертвения яичника и трубы заставляем? 
производить операцию у девочек при малейшем подозрении на у щ е м л ^  
ние паховой грыжи.

Ущемление паховой грыжи у детей имеет свои особенности, заклю 
чающиеся в лучшем кровообращении кишечных петель, большей э л а 
стичности сосудов и меньшем давлении ущемляющего кольца. Несмотря 
на то что у детей часто наблю дается самостоятельное вправление гры 
жи, ущемление — тяж елое осложнение, требующее срочного оператив
ного вмешательства.

Л е ч е н и е .  У слабых, недоношенных детей или при наличии тер а
певтических противопоказаний считается допустимым в первые 12 ч 
с момента ущемления проведение консервативного лечения, н аправ
ленного на создание условий для самостоятельного вправления грыжи. 
С этой целью вводят атропин и промедол (из расчета 0,1 мл на год 
жизни), назначаю т теплую ванну на 15— 20 мин, затем уклады ваю т 
ребенка с приподнятым тазовым концом. Н е следует пытаться вправить 
грыжу руками, так  как  при этом возможно нарушение целости кишеч
ной стенки и ухудшение условий кровоснабжения ущемленных органов, 
что в дальнейшем утяж елит операцию и течение послеоперационного 
периода.

При отсутствии эффекта от консервативного лечения в течение 
1 ’/2— 2 ч показана экстренная операция.

Техника операции при ущемленной грыже отличается тем, что до ее вправления 
необходимо осмотреть содержимое грыжевого мешка. После осмотра ущемляющее 
кольцо и апоневроз наружной косой мышцы рассекают, ущемленную кишку подтяги
вают, осматривают (возможность ретроградного ущемления!) и вправляют. Изменен
ный сальник резецируют. При нарушении кровоснабжения кишки в брыжейку вводят 
0,25% раствор новокаина и согревают кишку салфетками, смоченными в теплом фи
зиологическом растворе. Если жизнеспособность кишки вызывает сомнение, изменен
ный участок резецируют. После удаления грыжевого мешка производят пластику п а
хового канала по М артынову. Внутренний листок рассеченного апоневроза наружной 
косой мышцы подшивают узловыми шелковыми швами к пупартовой связке, а наруж 
ный лоскут накладывают на подшитый внутренний и фиксируют к нему такими же 
швами.

Результаты  оперативного лечения ущемленной паховой грыжи зав и 
сят от срока вмешательства. Л етальность составляет 0,5— 0,8%.

ВАРИКОЦЕЛЕ

Варикоцеле — варикозное расширение вен гроздевидного сплетения 
и семенного канатика. Его возникновение связываю т с особенностями 
оттока крови от левого яичка и морфологическими нарушениями в се
менной вене.

В норме внутренняя вена правого яичка впадает  непосредственно 
в нижнюю полую вену, слева ж е  внутренняя семенная вена впадает  под 
прямым углом в левую почечную. Наруш ение оттока крови по почечной 
вене приводит к расширению семенной вены и несостоятельности ее 
клапанного аппарата. Вследствие этого кровь устремляется в обратном 
направлении — к яичку, повышая давление в венах гроздевидного спле
тения и семенного канатика и вызывая их варикозное расширение.

Причину блока левой почечной вены не всегда удается выяснить, но 
нередко при варикоцеле обнаруживается ее сдавление аномально р ас
положенной аортой или сосудами, проходящими впереди вены. Несмот
ря на врожденный генез варикоцеле, его клинические проявления отме
чаются преимущественно у мальчиков старше 10 лет. Очевидно, это 
связано с повышенным притоком крови к половым органам в пре- и 
пубертатном периодах и нарушением ранее существовавших компенса
торных механизмов.



Нарушение кровоснабжения при варикоцеле постепенно приводит 
к гипотрофии яичка, ухудшению сперматогенеза и в 20— 60% — к бес
плодию.

К л и н и к а .  Р азличаю т 3 степени варикоцеле. При первой степени 
ж ало б  обычно нет. В левой половине мошонки пальпируются эктазиро- 
ванные вены, не достигающие нижнего полюса яичка.

Вторая степень характеризуется увеличением левой половины м о - ' 
шонки, варикозно-расширенные вены в виде клубка дождевых червей 
спускаются до нижнего полюса яичка. В горизонтальном положении 
вены гроздевидного сплетения несколько спадаются, а при натужива- 
нии значительно набухают. Субъективные ощущения либо отсутствуют, 
либо проявляю тся чувством тяжести и дискомфорта в области левого 
яичка.

При третьей степени варикозно измененные вены опускаются ниже 
яичка, на дно значительно отвисшей мошонки. Яичко уменьшено в р аз
мерах, мягкое. Временами больные испытывают зуд, тяж есть в мошон
ке, тупые боли при беге и ходьбе.

Поскольку при варикоцеле субъективные ощущения выражены ред
ко, диагноз обычно ставят при профилактических осмотрах в школе.

Л е ч е н и е .  П ервая степень варикоцеле не требует оперативного лв’ 
чения. Рекомендуется ношение плавок, закаливание, занятия спортом, 
особенно плаванием. Повышающийся при этом тонус кремастера спо
собствует спадению вен гроздевидного сплетения и задерж ивает  разви
тие варикоцеле.

При второй и третьей степенях варикоцеле производят перевязку ле* 
вой внутренней семенной вены (операция И ваниссевича), прекращ аю 
щую патологический ток крови к яичку. Спадение вен гроздевидного 
сплетения отмечается уже во время операции или в первые дни после 
операции.

У некоторых больных операция Иваниссевича оказывается безуспеш
ной ввиду поражения и других вен семенного канатика. В этих случаях 
производятся более сложные оперативные вмешательства: иссечение 
вен гроздевидного сплетения, резекция кожи мошонки, создание внут
реннего суспензория из синтетических материалов и пр.

Крайне редко в детском возрасте встречается варикоцеле справа. 
Его возникновение обусловлено, как  правило, наличием опухоли и сд ав 
лением нижней полой вены. Такие больные нуждаю тся в срочной гос
питализации и углубленном онкологическом исследовании.

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫ Е  
ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

П И Е Л О Н Е Ф Р И Т

Пиелонефритом называется неспецифический воспалительный про
цесс, в который вовлекается слизистая оболочка лоханки, чашечек и 
паренхимы почки с преимущественным поражением интерстициальной 
ткани и канальцев. Совершенствование методов диагностики позволило 
констатировать, что пиелонефрит в детском возрасте занимает по ч а
стоте второе место после заболеваний легких и верхних дыхательных 
путей. Девочки болеют в 4 р аза  чаще, чем мальчики.

Э т и о л о г и я  и п а т о г е н е з .  В настоящее время является обще
признанным, что для  развития пиелонефрита необходимо сочетание по 
крайней мере двух факторов: 1) попадания бактерий в почку; 2) нали
чия препятствия оттоку мочи.

П опадание инфекционного начала в почку возможно тремя путями: 
гематогенным, лимфогенным и уриногенным. Гематогенный путь инфи



цирования почки можно проследить при развитии пиелонефрита у боль
ных с ангинами, заболеваниями органов дыхания, стрепто- и стафило- 
дермиями. Существование лимфогенного пути объясняется обширными 
лимфатическими связями почки с толстой кишкой, нередко служ ащ ей 
источником патогенной кишечной палочки. При уриногенном инфициро
вании почки бактерии по уретре проникаю т в мочевой пузырь, затем 
с помощью пузырно-мочеточникового реф лю кса забрасываю тся в лохан
ку. Это находит подтверждение в большой частоте мочевой инфекции 
у девочек и нередком выявлении пузырно-мочеточникового рефлюкса. 
Более чем у половины девочек (в 10 раз чаще, чем у мальчиков) моче
вые пути инфицируются в первые три дня после рождения, причем 
у 6% из них развивается пиелонефрит, выявляемый в возрасте от 1 мес 
до 3 лет.

Только попадание бактерий в почку не ведет к развитию пиелонефри
та. Реализация угрозы воспаления возможна лишь в случае ослабле
ния макроорганизма вследствие гиповитаминоза, переохлаждения, пере
утомления, слабости иммунной защ иты и пр. Но основным фактором, 
способствующим пиелонефритическому поражению, являю тся обструк- 
тивные уропатии — аномалии и пороки развития, затрудняю щ ие п ас
саж мочи. К ним относятся дискинезии и кисты чашечек, гидронефроз, 
стриктуры и клапаны мочеточника, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, 
дивертикул мочевого пузыря, инфравезикальные обструкции, нейроген
ные расстройства мочеиспускания и многие другие. Д етальное клинико
рентгенологическое исследование позволяет выявить обструктивные уро
патии у 80% детей с пиелонефритом. Очевидно, при дальнейшем совер
шенствовании методик исследования этот процент окаж ется  еще выше.

Пиелонефрит, развившийся на фоне аномалии мочевой системы, н а 
зывается обструктивным, а при невыявлении таковой — необструктив- 
ным.

Пиелонефрит представляет собой единое заболевание с циклическим 
течением, начиная с раннего детства и нередко до глубокой старости. 
В его развитии можно проследить отдельные стадии: острую и хрониче
скую. Однако обычно говорят об остром и хроническом пиелонефрите.

При остром пиелонефрите преобладает моноинфекция (чаще кишеч
ная палочка, протей, реже — кокковая ф лора) .  При хроническом — 
нередко обнаруживается смеш анная флора, хотя кишечная палочка пре
обладает, высеваясь в 60— 82%.

Микроорганизмы, проникнув в интерстиций, приводят к образованию 
инфильтратов преимущественно в мозговом слое. Р азреш аясь, инфиль
траты оставляю т участки склероза. При реинфицировании поражаю тся 
новые участки интерстициальной ткани и на р азрезе  больная почка 
имеет мозаичный вид.

При гематогенном инфицировании микробы, попадая в корковый 
слой, вызывают образование мелких гнойников под капсулой почки 
(апостематозный нефрит). Сливаясь, гнойнички могут привести к ф ор
мированию карбункула почки. Распространяясь  за пределы собственной 
капсулы почки, воспалительный процесс ведет к гнойному расплавле
нию околопочечной клетчатки (паранефриту).

М икробная эмболия сосудов мозговой (юкстамедуллярной) зоны 
выражается развитием некроза почечных сосочков.

К л и н и к а .  Проявления пиелонефрита зависят  от характера  течения 
воспалительного процесса и возраста ребенка. Н ачало  пиелонефрита 
у новорожденных обычно острое, однако температура в первые дни 
может быть субфебрильной, затем принимает интермиттирующий х а 
рактер. Особо тяж елое течение проявляется извращением тем ператур
ной реакции, поэтому возможна гипотермия. Отмечаются диспептиче- 
ские явления в виде рвоты, частого жидкого стула. Обезвоженность 
приводит к олигурии, тургор тканей снижен, выражены, признаки ин-



токсикадии. Н аблю даемый нередко септический гемолиз проявляется 
интенсивной желтушностью кожи и склер, ошибочно принимаемой за 
гемолитическую желтуху новорожденных.

Н аиболее достоверным симптомом является пиурия, сопровождаю
щ аяся  бактериурией. Пиурия у новорожденных может быть при пило- 
роспазме и пилоростенозе, туберкулезном поражении, но в этих случаях 
она протекает без бактериурии.

Течение пиелонефрита у детей грудного возраста может носить 
острый и подострый характер. Гематогенный пиелонефрит нередко про
текает с максимальной выраженностью общих симптомов, токсикозом, 
гектической температурой. Диспептнческие явления (частая рвота, по
носы, сменяющиеся запорами) иногда расцениваются как  проявления 
токсической диспепсии. В ы раж енная  неврологическая симптоматика 
в виде возбуждения, двигательного беспокойства, судорог, менингеаль- 
ных расстройств дает  основания педиатру для установления диагноза 
менингита.

Таким образом, острое течение пиелонефрита у детей раннего воз
раста обусловливает известные диагностические трудности из-за пре
обладания общих симптомов над местными. И збеж ать  диагностической 
ошибки позволяет своевременно производимый общий анализ и бакте
риологическое исследование мочи, выявляющие характерные изменения.

Острый пиелонефрит у детей старшего возраста протекает так же, 
как  у взрослых. Н ачало  заболевания острое, с выраженной температур
ной реакцией, ознобом, проливными потами. Возможны диспептнческие 
явления в виде тошноты, рвоты, однако эти симптомы не скрывают 
местных проявлений — выраженной боли в поясничной области с воз
можной иррадиацией вниз, симптома Пастернацкого. В 70% атака пие
лонефрита сопровождается острым циститом, проявляющимся учащен
ным и болезненным мочеиспусканием.

Особенно тяж ело протекает гематогенный пиелонефрит, приводящий 
к образованию множественных гнойников под капсулой почки, карбун
кула, паранефрита, некротического папиллита. Состояние больных при 
этих гнойных поражениях очень тяжелое, выражены явления уросепси- 
са. Отмечаются симптоматический сколиоз, припухлость, покраснение и 
болезненность в поясничной области. Однако в ряде случаев анализ 
мочи мож ет оказаться нормальным вследствие закупорки мочеточника 
пораженной почки сгустком слизи, гноя или отторгнувшимся почечным 
сосочком. При экскреторной урографии нередко больная почка оказы
вается «немой». Инструментальные исследования в острой фазе пиело
нефрита противопоказаны.

Хронический пиелонефрит отличается смазанностью клинической 
симптоматики. В ряде случаев процесс приобретает хроническое тече
ние без предшествовавшего острого начала. Пиурия носит перемежаю 
щийся характер. Хронический пиелонефрит приводит к преимуществен
ному поражению канальцевого аппарата  почки, поэтому двусторонний 
процесс, отмечаемый в 80%, уж е в ранних стадиях нередко сопровож
дается явлениями почечной недостаточности (утомляемость, головные 
боли, ж а ж д а ,  сухость во рту, полиурия, никтурия, гипоизостенурия). 
Развитие склеротического процесса в почках может привести к нефро- 
генной гипертонии.

Д и а г н о с т и к а  хронического пиелонефрита в ряде случаев пред
ставляет значительные трудности в связи со скудностью клинических 
проявлений. Н ередко диагноз ставится на основании случайно выявлен
ных изменений в анализах  мочи (при приеме в детский сад, школу, 
профилактических обследованиях). В анализах  мочи отмечаются белок 
от следов до 1%о, иногда эритроциты, повышенное содержание лейкоци
тов (допустимое количество у мальчиков — до 5, у девочек —  до 8 в по
ле зрения).  В стадии ремиссии, когда общие ан али зы  оказываются



нормальными, целесообразно производить подсчет форменных элемен
тов по методике Аддиса— Каковского,- А мбурже или Нечипоренко.
В норме за сутки (проба Аддиса— Каковского) выделяется 
2 500 000 лейкоцитов, 1 500 000 эритроцитов и 10 000 гиалиновых ци
линдров. По данным Амбурже, у здорового человека выделяется 
в 1 мин до 1000 лейкоцитов, 1000 эритроцитов и 1— 3 гиалиновых ци
линдра. По А. В. Нечипоренко, количество форменных элементов в 1 мл 
мочи не должно превышать: лейкоцитов ■— 2000, эритроцитов — 1000.

Д ля  диагностики иногда прибегают к провокационным пробам, кото
рые активизируют воспалительный процесс, увеличивая степень лейко- 
цитурии. У детей с этой целью применяют преднизолон. Большое значе
ние в диагностике хронического пиелонефрита имеют рентгенологиче
ские методы исследования и в  первую очередь экскреторная урография 
и цистография. Эти методы, помимо выявления состояния почек, позво
ляют обнаружить целый ряд аномалий, явившихся причиной развития 
пиелонефрита.

Экскреторную урографию выполняют после определения суммарной 
функции почек по клиренсу эндогенного креатинина и пробы Зимницко- 
го. При незначительном снижении функции почек для получения хоро
ших урограмм внутривенно вводят 65% раствор контрастного вещества: 
гипак, трийотраст, триомбрин (верографин, уротраст) и пр., из расчета 
1 мл на 1 кг массы тела, но не более 20 мл. В случае значительного 
снижения функции почек у детей первого года жизни вводится двойная 
доза контрастного вещества, разведенного наполовину 5% раствором 
глюкозы (инфузионная урография).

Экскреторная урография выявляет при пиелонефрите деформацию 
чашечек, закругление форниксов, гипотонию лоханки и мочеточников. 
В процессе прогрессирования склеротических изменений в паренхиме 
почки малые чашечки сближаются, паренхима истончается, почки зн а 
чительно уменьшаются в разм ерах (вторично сморщенная почка). Если 
в этих случаях выполнить почечную ангиографию, то получится картина 
обгорелого дерева: от истонченного ствола почечной артерии отходят 
укороченные, малоразветвленные сосуды.

Цистография, проведение которой у больного хроническим пиелонеф
ритом обязательна, выполняется следующим образом. После обработки 
наружных половых органов раствором фурацилина или риванола кате
тером опорожняют мочевой пузырь, затем по катетеру вводят подогре
тый до температуры тела 20% раствор контрастного вещества до импе
ративного позыва на мочеиспускание. После этого катетер извлекаю т и 
делают рентгеновский снимок в прямой проекции. П ервая  рентгенограм
ма позволяет судить о наличии ложных дивертикулов (признак инф ра- 
везикальной обструкции) и пассивного пузырно-мочеточникового реф- 
люкса. Второй снимок производят при мочеиспускании. У мальчиков 
его выполняют в косой проекции, чтобы просматривались все отделы 
уретры. Он выявляет активный пузырно-мочеточниковый рефлюкс, пре
пятствия на уровне шейки пузыря и уретры. Третий снимок выполняют 
после мочеиспускания, он позволяет судить о количестве остаточной 
мочи.

Весьма практична и информативна цистография, проводимая с по
мощью крупнокадрового флюорографа (цистоуретрофлю орограф ия). 
Она позволяет получить серию снимков, отраж аю щ их динамику моче
испускания.

Все более прочное место в  детской уронефрологии завоевываю т и зо 
топные методы исследования (сканнироваяие, изотопная ренография, 
динамическая неф росцинтиграф ия), позволяющие установить, степень 
анатомических и функциональных изменений почек.

Другие методы исследования (цистоскопия, ретроградная пиелогра
фия, пневморетроперитонеум, пункционная биопсия почек и пр.) являю т



ся дополнительными и у больных с пиелонефритом выполняются по 
строгим показаниям.

Л е ч е н и е  пиелонефрита определяется фазой процесса и характером 
выявленной обструкции.

Острый пиелонефрит требует срочных мер по борьбе с токсикозом 
и эксикозом, в связи с  чем назначаю т внутривенное вливание ж идко
стей, витамины, сердечные и седативные средства. П араллельно прово
дят лечение антимикробными препаратами широкого спектра действия 
с чередованием циклов. По получении антибиотикограммы назначают 
курс антибиотиков, к которым микробная флора оказывается наиболее 
чувствительной. Н а область пораженной почки воздействуют токами 
УВЧ. Питание долж но быть высококалорийным с некоторым ограниче
нием белков и соли. Лечение, несмотря на улучшение состояния ребенка 
и нормализацию  анализов мочи, продолжаю т до Р /г— 2 мес для преду
преждения рецидивов и перехода процесса в хроническую стадию.

Апостематозный нефрит обычно не поддается консервативному лече
нию и требует оперативного вмешательства. Целью операции является 
декапсуляция почки, налож ение нефростомы и дренирование паране- 
фральной клетчатки. При выявлении карбункула его крестообразно 
рассекают. В особо тяж елы х случаях, чащ е при некрозе почечных со
сочков, приходится прибегать к нефрэктомии.

Лечение хронического пиелонефрита остается одной из сложных 
проблем практической уронефрологии. Обнаружение инфекционного 
очага требует его ликвидации (санация зубов, носоглотки). При нали
чии порока развития мочевой системы необходима его хирургическая 
коррекция. Л иш ь после этого создаются условия для успешной борьбы 
с пиелонефритом.

М едикаментозная терапия пиелонефрита включает чередование кур
сов антибиотиков, сульфаниламидов, нитрофуранов, налидиксовой кис
лоты (неграма), 5-NOK. Рекомендуется лечение настоями трав, сана
торно-курортное лечение в Трускавце, Железноводске, Кисловодске.

Дети, больные пиелонефритом, долж ны находиться под постоянным 
диспансерным наблюдением нефролога и не сниматься с учета до пере
дачи в поликлинику для  взрослых.

Ц И С Т И Т

Воспаление мочевого пузыря в детском возрасте как  изолированное 
заболевание наблю дается  редко. Обычно цистит является спутником 
пиелонефрита.

Р азличаю т острый и хронический цистит.
Основными признаками острого цистита являю тся болезненное и 

учащенное мочеиспускание, тенезмы и императивные позывы, ведущие 
к неудержанию мочи. В моче обнаруживаю т гной, возможна микро- и 
макрогематурия. П оследняя наблю дается обычно в конце мочеиспуска
ния (терминальная гем атурия). Общее состояние ребенка не страдает,, 
температура чащ е остается нормальной. При клинике острого цистита 
цистоскопия и всякие эндовезикальные манипуляции противопока
заны.

Хронический цистит. Обычно хронический цистит бывает вторичным,, 
сопровождая пиелонефрит, и развивается на фоне литиаза или инфра- 
везикальной обструкции. Клиническая картина его бедна симптомами. 
Л иш ь при обострениях отмечаются дизурические явления. Нередко* 
наблюдается ночной энурез. Отмечаются транзиторная лейкоцитурия, 
бактериурия, невыраж енная эритроцитурия. При локализации воспа
лительного процесса в подслизисто^м слое анализы мочи остаются 
нормальными и лишь цистоскопически выявляется наличие хроническо
го воспаления.



Цистоскопическая картина при хроническом цистите полиморфна. 
Чащ е всего на слизистой оболочке обнаруживаю тся мелкие р азр а ста 
ния в виде фолликулов (фолликулярный цистит). Иногда эти р азр а ста 
ния напоминают кисты (кистозный), гранулы (гранулярный цистит). 
Местами слизистая оболочка тусклая, атрофичная, серого или белого 
цвета, с рубцовыми деформациями. В зонах обострения процесса можно 
обнаружить гиперемию и отечность слизистой оболочки, водянистые 
пузыри (буллы). Изредка встречаются мелкие язвы, инкрустированные 
■солями, фибринозные наложения. Наибольш ие изменения при цистите 
обнаруживаются на  задней стенке пузыря и в окружности шейки.

Л е ч е н и е .  При остром цистите назначаю т постельный режим, теп
ловые процедуры (грелки, сидячие теплые в ан н ы ), антибиотики, уро- 
антисептики, токи УВЧ.

При хроническом цистите необходимо лечение пиелонефрита и ин- 
фравезикальной обструкции. Местное лечение заключается в проведе
нии курсов (по 7— 10 дней) инстилляций мочевого пузыря 0,4—2% 
раствором протаргола или колларгола.

ПУЗЫ РНО-М ОЧЕТОЧНИКОВЫ Й р е ф л ю к с

Пузырно-мочеточниковый рефлюкс (пузырно-мочеточниковая ре- 
гургитация мочи, везико-реналыный рефлюкс) привлекает все более 
пристальное внимание, поскольку д оказана  его роль в развитии и под
держании пиелонефрита. Это заболевание обнаруж ивается у 25— 35% 
детей, больных пиелонефритом.

Различаю т первичный и вторичный пузырно-мочеточниковый реф 
люкс. Первичный обусловлен незрелостью анатомических образований 
в области устьев мочеточников, препятствующих обратному забросу 
мочи. Вторичный — связан  с инфравезикальной обструкцией и невро
генным мочевым пузырем.

Пузырно-мочеточниковый рефлюкс вызывает нарушение уродинами- 
ки, поэтому его по праву относят к функциональным обструктивным 
уропатиям. Он обусловливает при попадании инфекционного н ачала  в 
почку развитие пиелонефрита и поддержание последнего, несмотря на 
применение медикаментозной терапии. При инфравезикальной обструк
ции появление его связано с развитием цистита, который приводит к 
рубцовым изменениям и  функциональной неполноценности уретеро-ве- 
зикального соустья.

Учитывая роль пузырно-мочеточникового рефлюкса в развитии 
пиелонефрита, его во всех случаях  следует считать явлением патологи
ческим.

Слабо выраженный пузырно-мочеточниковый рефлюкс при отсут
ствии пиелонефрита или подавлении мочевой инфекции антибактериаль
ными препаратами может с возрастом ребенка исчезнуть, что обуслов
ливается процессом созревания (матурации) уретеро-везикального 
сегмента.

К л и н и к а  пузырно-мочеточникового рефлюкса характеризуется 
симптомами хронического пиелонефрита. У некоторых детей старшего 
возраста может появиться боль в боку и пояснице при мочеиспускании, 
что связано с перераетяжением лоханки почки заброшенной под д авл е 
нием мочой.

Д и а г н о с т и к а  основана на данных микционной цистографии. 
Если заброс в мочеточник определяется при наполненном мочевом 
пузыре в покое, говорят о пассивном рефлюксе (ри. 230). При возник
новении рефлюкса во время мочеиспускания он носит название активно
го (рис. 231). В последние годы для диагностики рефлюкса все чаще 
применяются изотопные методы исследования, а такж е  цистография под 
контролем телевизора, позволяющие выявить транзиторный рефлюкс.



Рис. 230. Пассивный пузы р но-м оче точниковы й 
рефлюкс. Цистограмма.

Рис. 231. А к ти в н ы й  пузы р но-м оче точниковы й 
рефлюкс. Цистограмма.

Все большее распространение 
получает крупнокадровая ци- 
стоуретрофлюорография, с 
помощью которой можно об
следовать -большие континген
ты больных пиелонефритом ам 
булаторно.

По выраженности выделя
ют 5 степеней рефлюкса (рис. 
232). При I степени заброс от
мечается только в дистальные 
отделы мочеточника. При 
II степени контрастное веще
ство заполняет рентгенологи
чески неизмененную чашечно
лоханочную систему почки. 
Д ля  III степени характерны 
умеренное расширение моче
точника и закругление форник- 
сов чашечек; лоханка несколь
ко растянута. При IV степени 
отмечаются выраженная дила- 
тация полостей почки, расши
рение и извитость 'мочеточни
ка. Рефлю кс V степени прояв
ляется типичной картиной ме- 
гауретера: мочеточник резко
деформирован, неравномерно 
расширен, значительно удли
нен, эктазированные чашки 
окружены полоской истончен
ной почечной паренхимы.

Цистоскопия обычно выяв
ляет  хронический цистит, ато
нию и нередко расширение и 
зияние устьев мочеточников. 
При измерении подслизистого 
отдела мочеточника (с по
мощью головчатого мочеточ
никового катетера) отмечается 
его укорочение.

В ряде случаев наряду с 
недостаточностью уретеро-ве- 
зикального соустья имеется и 
рубцовый стеноз, выявление 
которого имеет большое зна
чение для выбора тактики опе
ративного лечения.

Л е ч е н и е .  Непременным 
условием является устранение 
инфравезикальной обструкции. 
При рефлюксе IV—V степени 
одномоментно выполняется 
операция резекции терм иналь
ного отдела мочеточника с 
реимплантацией в мочевой пу
зырь по антирефлюксной мето
дике П олитано—Ладбеттера.



Рис. 232. Степени ( I —  1 II
V )  пузырно-м очеточни
кового  рефлюкса.

В случае рефлюкса III степени производится операция Грегуара. Дети 
с рефлюксом I— II степени лечатся консервативно (у-роантисептики, на
стои трав, электростимуляция мочевого пузыря диадинамическими или 
синусоидальными токами) и лишь при отсутствии эффекта через 1 год 
подлежат хирургическому лечению (антирефлюксная операция Гре
гуара) .

После операции в течение не менее 2 мес больные получают уро- 
антисептики со сменой препарата  через 10— 14 дней. Важны постоянный 
контроль анализов мочи (кажды е 10 дней — общий анализ и определе
ние степени бактериурии — 1 раз ,в месяц) и периодические рентгеноб- 
следования (через 6— 12 мес) для  оценки течения пиелонефрита.

МОЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

■Мочекаменная болезнь относится к числу недостаточно изученных 
патологических состояний, несмотря на  наличие многочисленных науч
ных исследований и клинических наблюдений.

И з различных теорий камнеобразования наиболее приемлема фи
зико-химическая, согласно которой камни образуются вследствие 
нарушения соотношения между коллоидами и кристаллоидами. Моча 
представляет собой пересыщенный раствор солей (кристаллоидов), и 
органических соединений (коллоидов), имеющих разноименные заряды 
и потому находящихся в состоянии постоянного притяжения. Б лагодаря 
этому соли не выпадают в осадок. При нарушении коллоидного 
равновесия соли выпадаю т в осадок и кристаллизую тся вокруг скучив
шихся коллоидов или другой органической основы (лейкоцитов, эритро
цитов, комочков слизи, слущенного эпителия и пр.).

К нарушению коллоидно-кристаллоидного равновесия приводят 
различные факторы внешней и внутренней среды. К  экзогенным отно
сятся климатический фактор, условия пищевого и питьевого режима, 
недостаток витаминов (особенно витамина А ) , к эндогенным — измене
ния белкового обмена, pH мочи и пр. Определенное влияние на процесс 
камнеобразования оказываю т различные патологические процессы в 
мочевых путях и прежде всего воспалительного характера.

Реализующим фактором камнеобразования служит нарушение пас
саж а  мочи вследствие органических и функциональных препятствий. 
Очевидно, этим можно объяснить факт, что в  90% случаев камни почек 
бывают односторонними.

Наиболее часто мочекаменная болезнь встречается у детей 3— 10 лет, 
нередка она и у новорожденных. Это можно связать  с особенностью 
питания детей, подверженностью их алиментарным токсикозам, часто
той лихорадочных состояний, обезвоживаю щ их поносов. Н емаловаж ную  
роль играет и мочекислый инф аркт новорожденных, при котором 
соли мочевой кислоты не успевают выводиться почками, осаж даясь  в



почечных сосочках. Такие очаговые отложения солей могут служить 
началом формирования конкрементов. М альчики страдаю т мочекамен
ной болезнью в 3 раза  чаще, чем девочки.

К л и н и к а  заболевания зависит от локализации камня, возраста 
ребенка и выраженности осложняющей литиаз мочевой инфекции. 
К общим симптомам относятся изменения мочи в виде гематурии и 
лейкоцитурии и возможность отхождения мелких конкрементов.

Гематурия является одним и з  самых частых признаков литиаза. 
Она может быть различной интенсивности — от эритроцитурии до вы
раженной макрогематурии. Гематурия не бывает профузной, появля
ется обычно после физической нагрузки. Появление терминальной гемат
урии (в конце мочеиспускания) свойственно камням мочевого пузыря, 
осложненным циститом.

Лейкоцитурия (пиурия) является фактически симптомом вторичного 
пиелонефрита или цистита, осложняющего течение мочекаменной бо
лезни.

Отхождение мелких конкрементов служит достоверным признаком 
уролитиаза, однако не свидетельствует о наличии оставшихся камней. 
Более того, лабильность нарушения обменных процессов в детском орга
низме делает  менее вероятной возможность повторного камнеобразо- 
вания, поэтому нередко отхождение одиночного камня приводит к вы
здоровлению.

Боль является самым частым симптомом мочекаменной болезни. 
Характер ее зависит от возраста ребенка, локализации и размера кам 
ня. Тупая, ноющая боль, вызы ваю щ ая чувство тяжести в пояснице, от
мечается у детей старшего возраста при наличии больших, возможно 
коралловидных камней лоханки, не препятствующих оттоку мочи. Т а 
кая  боль не имеет характерной иррадиации, непостоянна, усиливается 
при поколачивании поясничной области (симптом П астернацкого). 
Боль типа колики свойственна мелким конкрементам лоханки и моче
точника, склонным к миграции. Возникновение колики связано с заку 
поркой камнем мочевыводящих путей, повышением вследствие этого 
внутрилоханочного давления и р аздраж ен ия  богато иннервируемой 
собственной капсулы почки. Чем ниж е расположен конкремент, тем бо
лее вы раж ена иррадиация боли вниз по ходу мочеточника, в половые 
органы и бедро. Низко расположенные камии мочеточника сопровож
даются дизурическими явлениями.

Помимо локальной симптоматики, почечная колика проявляется 
общими признаками: повышением температуры, рвотой, метеоризмом, 
запорами, интоксикацией, лейкоцитозом и ускорением СОЭ.

У детей раннего возраста почечная колика проявляется двигатель
ным беспокойством без отчетливых жалоб. Присоединение диспепти- 
ческих расстройств создает картину, напоминающую острые хирургиче
ские заболевания органов брюшной полости. Сложность трактования 
симптомов почечной колики приводит к тому, что каждый пятый ребе
нок с правосторонним нефролитиазом подвергается аппендэктомии.

Д л я  камней нижних мочевых путей характерны дизурические явле
ния. Камни мочевого пузыря травмируют слизистую оболочку, вызывая 
ее воспаление. Это проявляется частым болезненным .мочеиспусканием, 
мучительными тенезмами, иногда приводящими к выпадению прямой 
кишки. Чащ е боли возникают в дневное время, имеют характерную 
иррадиацию  в головку полового члена, вследствие чего мальчики хва
тают его руками («симптом руки»), У девочек боли иррадиируют в по
ловую щель.

При крупных камнях возможна закупорка внутреннего отверстия 
уретры, что приводит к прерыванию струи мочи и задерж ке мочеиспу
скания. Это заставляет  ребенка принимать при мочеиспускании вынуж
денное положение.



Камни уретры вызывают рези и острую задерж ку  мочи. При п аль
пации они определяются по ходу уретры в виде плотных резко болез
ненных узелков.

Д и а г н о с т и к а .  Ведущими в диагностике уролитиаза являются 
рентгенологические методы исследования. Рентгеноконтрастный камень 
обнаруживается н а  обзорном снимке органов мочевой системы. Экскре
торная урография выявляет локализацию  камня, наличие и степень 
вторичных изменений в органах  .мочевой системы. В случае неконтраст
ного камня на урограммах определяется дефект наполнения. Рентге
ноотрицательные камни почек можно выявить на рентгеновских сним
ках  после введения в лоханку газа  (пневмопиелография).

У детей значительно реже, чем у взрослых, наблю даю тся флеболиты, 
обызвествления лимфатических узлов и другие рентгеноконтрастные 
образования, затрудняющие диагностику уролитиаза. Большую помощь 
в этих случаях оказы вает катетеризация мочеточника и многоосевая 
рентгеноскопия под контролем телевизора.

При трудностях дифференциальной диагностики почечной колики с 
различными заболеваниями проводится хромоцистоскопия, выявляю щ ая 
отсутствие выделения окрашенной мочи из соответствующего устья мо
четочника.

Л е ч е н и е .  При уролитиазе включает три основные задачи: 1) о к а 
зание помощи при неотложных состояниях (почечной колике, пионеф
розе, анурии); 2) удаление камней; 3) профилактику рецидивов камне- 
образования.

В момент приступа почечной колики проводят мероприятия для 
снятия болевых ощущений и создания условий для  оттока мочи. Вводят 
лромедол, спазмолитики, назначаю т общую теплую ванну, выполняют 
блокаду семенного канатика или круглой связки матки по Лорину — 
Эпштейну. При отсутствии эф ф екта производят катетеризацию мочеточ
ника для снятия внутрилоханочного напряжения.

Нарушение пассаж а мочи может привести к пионефрозу и уросеп- 
сису. В этих случаях показана немедленная нефростомия.

Грозным осложнением уролитиаза является анурия, которая может 
развиться в результате: 1) двусторонней обтурации мочеточников; 
2) односторонней обтурации и рефлекторного прекращения функции 
контралатеральной почки; 3) полной утраты функции обеих почек в 
далеко  зашедших стадиях заболевания. Борьбу с  этим осложнением 
следует начинать с  отведения мочи посредством катетеризации мочеточ
ников или нефростомии.

Камни мочеточников, размеры которых позволяют надеяться на их 
самостоятельное отхождение, требуют применения комплекса консер
вативной терапии. Н а фоне повышенной водной нагрузки назначаю т 
спазмолитические мочегонные средства, подвижные игры, бег, скакалки. 
П ри  отсутствии эффекта производят катетеризацию мочеточника и 
-вводят выше камня глицерин. Применение различного рода петель 
д л я  извлечения камней у детей ограничено ввиду опасности ослож 
нений.

Лекарственное растворение камней в детской практике пока не 
н аш ло распространения, поскольку на современном этапе растворению 
поддаются лишь ураты, которые у детей встречаются редко.

Камни мочеточника, не склонные к продвижению и вызывающие 
стаз  мочи, а такж е большинство камней почек нуждаю тся в оператив- 
«ном удалении. В случае выявления обструкции, приведшей к уроли- 
тиазу, производится ее устранение. Оперативному удалению подлеж ат 
и камни мочевого пузыря. Используемый у взрослых метод литотрипсии 
у  детей не нашел распространения.

Способ удаления камней уретры диктуется их локализацией. При р ас
положении камня в задней уретре его проталкивают в мочевой пузырь,



откуда извлекают оперативно. В случае ущемления камня в висячем 
отделе уретры его осторожно «выдаивают» после предварительного 
введения в уретру глицерина. При неудаче производится уретролитото- 
мия.

После удаления камней п оказана  длительная антибактериальная 
терапия пиелонефрита. Рецидивы камнеобразования у детей отмеча
ются примерно в 20%. Д л я  их профилактики назначают препараты, 
изменяющие pH мочи, витамины А и С, метиленовый синий. Рекомен
дуются питье минеральных вод «Смирновская», «Славяновская», «Наф- 
туся», лечение в санаториях Трускавца или Железноводска.

ОПУХОЛЬ ВИЛЬМСА

Опухоли почек составляют примерно ‘/з всех опухолей у детей, из 
них 95% приходится на  опухоль В и л ь м са— злокачественную смешан
ную опухоль, возникающую из эмбриональных зачатков. Опухоль Вильм
са встречается в любом возрасте, начиная с  новорожденного, но диагно
стируется преимущественно у детей 2— 5 лет.

Н аиболее часто опухоль пораж ает средний отдел почки, но может 
исходить из полюсов. Обычно она имеет капсулу, которая разрушается 
по мере прогрессирования опухолевого процесса. Н а разрезе опухоль 
представлена несколькими узлами белого цвета, напоминающими рыбье 
мясо. Иногда картина среза  пестрая вследствие кровоизлияний и нали 
чия участков некроза. В состав опухоли могут входить мышечные и 
нервные волокна, кость, хрящ, ж ировая клетчатка.

К л и н и к а  опухоли Вильмса в ранней стадии бедна 'Симптомами. 
У  части детей отмечаются недомогание, бледность, вялость или р азд р а
жительность, отсутствие аппетита, субфебрилитет. Поскольку эти при
знаки не специфичны, диагноз обычно ставят лишь тогда, когда опухоль 
достигает значительных размеров. К ак  правило, опухоль обнаружива
ется случайно при купании ребенка, реже — при врачебном осмотре. 
Опухоль подвижная, слабо  болезненная, с гладкой или бугристой по
верхностью, консистенция ее чащ е плотная, реж е — эластическая, иног
да определяется флюктуация. Разм еры  опухоли варьируют: от неболь
ших до 20 см в диаметре, что сопровождается значительным увеличени
ем и асимметрией живота.

В поздних стадиях опухолевого процесса появляются боли, анемия. 
В ряде случаев отмечаются гематурия и гипертензия. Сдавление и про
растание нижней полой вены приводят к появлению асцита и отеку 
нижних конечностей.

У же н а  ранних этапах развития опухоль Вильмса склонна к метаста- 
зированию, зависящему не столько от ее величины, сколько от характе
ра роста. Обычно сначала п ораж аю тся забрюшинные лимфатические 
узлы. М етастазы  вызывают боли в  пояснице, иррадиирующие в пах и 
половые органы, могут возникнуть в легких, печени, другой почке, яич
нике и других органах.

Д и а г н о с т и к а  осуществляется на основании клинического, лабо
раторного и рентгенологического исследований. При осмотре ребенка 
обращ аю т внимание на усиление рисунка подкожных вен, наличие 
асимметрии ж ивота и сколиоза. П альпацию  проводят в положении 
ребенка стоя и л еж а  н а  спине и на боку. С целью лучшей пальпации 
опухоли в  ряде случаев приходится усыплять ребенка с помощью 
хлоралгидратовой клизмы или давать  наркоз.

В диагностике опухоли наиболее достоверны рентгенологические мето
ды исследования. Н а обзорном снимке отмечается плотное образование, 
смещающ ее петли кишок. Тень поясничной мышцы на стороне пора
ж ения нечеткая или не определяется. Н а снимке в боковой проекции



Рис. 233. О п ухо ль Вилмса 
(урограмма).

опухоль Вильмса располагается сзади наполненной газом толстой киш
ки. При опухолях брюшной полости толстая кишка оттесняется обычно 
кзади.

Опухоль почки наиболее четко выявляется при сочетании урографии 
с ретропневмоперитонеумом (рис. 233) и томографией. При сохранен
ной функции почки ее собирательная система оттесняется и деформи
руется опухолью, имеющей .на томограммах неоднородное контрасти
рование.

При ангиографии определяется повышенная васкуляризация опухо
ли в отличие от кисты, проявляющейся обеднением сосудистого рисунка.

Наиболее часто опухоль Вильмса приходится дифференцировать с 
напряженным гидронефрозом. Последний при экскреторной урографии 
проявляется отсутствием или запаздыванием контрастирования резко 
расширенной полостной системы почки.

Весьма важно выявить наличие метастазов опухоли, что меняет т а к 
тику лечения.

Л е ч е н и е  опухоли Вильмса комплексное, включающее предопера
ционную лучевую терапию, нефрэктомию, послеоперационное облучение 
и химиотерапию. Удаление почки, .пораженной опухолью, производят 
путем лапаротомии с предварительной перевязкой сосудистой ножки 
(для уменьшения опасности диссеминации опухолевых клеток). Одно
моментно с нефрэктомией удаляю тся одиночные метастазы в легком.

В случае двусторонней опухоли Вильмса удаляю т только опухолевые 
узлы и оставляют участок паренхимы. Понятно, что прогноз при этом 
весьма плохой. При односторонней опухоли Вильмса прогноз такж е 
малоутешителен, несмотря на значительные успехи последних десяти
летий: свыше 5 лет выживаю т лишь единичные больные.



ТРАВМАТИЧЕСКИЕ П О ВРЕЖ ДЕН И Я ОРГАНОВ  
МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

ЗАКРЫТАЯ ТРАВМА ПОЧЕК

У детей, как  правило, закры тая  травм а почек встречается при ударе 
в  живот и поясницу, падении с высоты. При этом степень повреждения 
почки не всегда пропорциональна силе травматического воздействия. 
Н аиболее  подвержены травм е аномалийно развитые почки (удвоенная, 
подковообразная, кистозная и др.).

Различаю т проникающие и непроникающие повреждения почки. 
П роникаю щ ие повреждения характеризую тся нарушением целостно
сти чашечно-лоханочной системы, разрывом паренхимы и затеком мочи 
в околопочечное пространство. При непроникающих повреждениях 
капсула почки сохранена и моча не проникает в окружаю щ ие почку 
ткани. Н аиболее тяж елы, но, к  счастью, довольно редки полное раз- 
мозжение почки и отрыв почечной ножки.

К л и н и к у  травмы почки представляет триада симптомов: боль, ге
матурия, припухлость в поясничной области.

Боль — наиболее постоянный признак. Обычно она тупая, ноющая, 
р еж е  приступообразная, в виде почечной колики. Резкое усиление 
боли, как  правило, связано с закупоркой мочеточника кровяным 
сгустком.

Гематурия — второй по частоте симптом повреждения почки. Она 
мож ет быть различной интенсивности: от микрогематурии до профузно- 
го почечного кровотечения. Длительность ее существования — от не
скольких часов до l ' /г нед. Возмож на повторная гематурия, связанная 
с  аррозией сосуда, отрывом тромба, инфарктом почки. При отрыве 
почечной ножки гематурия отсутствует. Состояние больного резко ухуд
шается вследствие массивного кровотечения в забрюшинное простран
ство и развития шока.

Припухлость в поясничной области обусловлена наличием урогема- 
томы и отеком тканей в результате травматического воздействия. Обыч
но она отмечается при тяж елы х  разры вах  почки.

При инфицировании урогематомы появляется лихорадка, нарастает 
припухлость в области поясницы, определяются локальная  гиперемия и 
повышение температуры кожи. Лейкоцитоз, отмечаемый в первые часы 
после травмы, в случае присоединения инфекции значительно возра
стает.

При подозрении на травму почки по срочным показаниям произво
д я т  экскреторную урографию, которая выявляет характер и степень 
повреждения почки и состояние контралатерального органа, что весьма 
важ но в  случае необходимости оперативного вмешательства. При от
сутствии контрастирования почки на  урограммах показано проведение 
почечной ангиографии, которая позволяет диагностировать тромбоз 
почечной артерии.

Л е ч е н и е .  При непроникающих повреждениях почки назначают 
строгий постельный режим, гемостатическую и антибактериальную 
терапию. Н арастание урогематомы и анемии требует неотложного 
вмешательства, которое заключается в удалении урогематомы и неж из
неспособных участков паренхимы. Производят ушивание разрывов 
почки, наложение нефростомы и дренирование околопочечной клетчат
ки. При размозжении почки или отрыве почечной ножки прибегают к 
нефрэктомии.

О тказ от оперативного вмеш ательства в случае выраженной уроге
матомы может привести к образованию  грубых рубцов, сдавливающих 
почку и ведущих к развитию  нефрогенной гипертонии.



Различаю т внутри- и внебрюшинные разрывы мочевого пузыря. 
Внутрибрюшинные разрывы происходят при наполненном пузыре вслед
ствие сильного сдавления или удара  в  нижнюю часть живота, а так ж е  
при падении с высоты. При этом обычно разры вается верхнезадняя 
стенка пузыря. Внебрюшинные повреждения отмечаются обычно в 
области  шейки и чаще всего вызываются отломками костей при пере
ломах таза.

К л и н и к а .  Внутрибрюшинные разры вы  характеризую тся признака
ми раздраж ения брюшины: язы к сухой, живот напряжен, болезнен, 
отмечается притупление в отлогих местах, имеется симптом Щ еткина— 
Блюмберга. Быстро развиваю тся явления эксикоза и токсикоза. С амо
стоятельное мочеиспускание, как  правило, отсутствует ввиду поступ
ления мочи в брюшную полость. При внебрюшинном разры ве отмеча
ются резкая болезненность и выбухание под лоном. Моча, интенсивно 
окрашенная кровью, выделяется небольшими порциями, мочеиспуска
ние болезненно. Нередко развивается травматический шок вследствие 
перелома костей таза.

Диагностике помогает восходящая цистография, выполняемая непо
средственно перед операцией.

Л е ч е н и е .  Н а фоне интенсивной противошоковой терапии произво
д я т  срочное оперативное вмешательство, которое включает осушение 
брюшной полости и орошение ее раствором антибиотиков, ушивание 
деф екта мочевого пузыря. При внебрюшинном разры ве ушивают дефект 
мочевого пузыря и дренируют паравезикулярную  клетчатку. О тведе
ние мочи после операции осуществляется по цистостомическому или 
уретральному катетеру.

РАЗРЫ ВЫ  УРЕТРЫ

Разры в уретры чаще возникает у мальчиков при палении на твер
дый предмет и ушибе промежности, нередко он обусловлен травмой 
отломками костей при переломах таза.

Различаю т проникающий разрыв уретры, при котором стенка урет
ры разрывается по всей толщине, и непроникающий, характеризу
ющийся нарушением целости лишь слизистой и частично мышечной 
оболочек.

К л и н и к а .  Д л я  проникающего разры ва уретры характерна триада: 
зад ер ж ка  мочи, выделение крови из уретры (уретроррагия) и промеж 
ностная гематома. Попытка мочеиспускания вызывает боль и чувство 
распирания в промежности. В случае перелома костей таза  развивается 
шоковое состояние. И нфильтрация мягких тканей мочой вызывает р а з 
витие мочевой флегмоны. При повреждении уретры выше мочеполовой 
диафрагмы мочевые затеки распространяются в области  малого таза, 
что значительно ухудшает состояние больного.

При непроникающем разрыве уретры отмечаются частые позывы к 
мочеиопусканию, уретроррагия, мочеиспускание болезненно.

Характер и локализацию  повреждения уретры устанавливаю т с по
мощью ретроградной уретрографии, которую производят непосредствен
но перед операцией.

Л е ч е н и е .  При выраженном шоке лечебные мероприятия н аправ
лены на борьбу с ним. Катетеризация уретры противопоказана. Прони
кающие разрывы требуют срочного оперативного вмешательства, кото
рое заключается в наложении цистостомы и дренировании параурет- 
ральных тканей. Н алож ение первичного шва может производиться лишь 
при отсутствии шока в ранние сроки, пока не инфицированы о круж аю 
щие ткани.



Г л а в а  IX

Ортопедия

В РО Ж ДЕН Н Ы Й  ВЫ ВИХ БЕДРА

Врожденный вывих бедра — это врожденная неполноценность тка
ней в области тазобедренного сустава, характеризую щ аяся задержкой 
оссификации хрящ а в области сустава, с возможной дисторсией голов
ки бедренной кисти. Этот порок развития охватывает все эле
менты сустава: вертлужную  впадину, головку, проксимальный конец 
бедренной кости, сухожильно-связочный аппарат, окружающие 
мышцы.

Частота врожденного вывиха бедра неодинакова в различных стра
нах и зависит от ряда условий: социальных, климатических, националь
ных. П орок практически Не наблю дается в странах  Азии и Африки, 
что объясняется национальными обычаями ухода за ребенком в течение 
первых месяцев жизни. В этот период детей туго не пеленают, а носят 
на спине или на боку с  разведенными ногами, тем самым создаются 
благоприятные условия для  развития сустава в период его интенсивно
го роста. Тугое пеленание, принятое в некоторых районах Грузии, спо
собствует увеличению случаев данного заболевания до 9 на 1000 ново
рожденных. Необходимо отметить, что дисплазия сустава встречается 
чаще: у 16 из 1000 новорожденных, а тяж елы й вывих бедра составляет 
5— 7 случаев на 1000 новорожденных (данные для центральных райо
нов Европейской части страны ).

Односторонний вывих преобладает над двусторонним. Левосторон
ний вывих встречается в 2 р аза  чаще правостороннего. Ж енский пол 
пораж ается  в 5 раз чащ е мужского.

Э т и о л о г и я  и п а т о г е н е з .  Врожденный вывих бедра — заболе
вание полиэтиологическое. П орок может передаваться по наследству, 
доминантно по женской линии. В семье иногда бывает несколько боль
ных. Ч ащ е все-таки это эмбриопатия, которая возникает в первые 
3 мес беременности под воздействием ряда причин: заболевания мате
ри, сопровождающиеся гормональными и обменными нарушениями; 
инфекционные, в первую очередь вирусные заболевания матери: про
фессиональные вредности; ненормально протекающая беременность с 
токсикозом или неправильным положением плода (поперечное, тазо 
вое) .

Указанные причины вызывают порочную первичную закладку  суста
ва или приводят к задерж ке нормального развития сустава во внутри
утробном развитии плода. Этому так ж е  способствует невыгодное положе
ние суставных поверхностей при тазовом предлежании плода. В рож 
денный вывих бедра не может возникнуть во время родового акта в 
силу анатомо-физиологических особенностей новорожденного.

Ведущими в патогенезе являю тся дисплазия тканей области тазо 
бедренного сустава; гипоплазия впадины, ее уплощение, малые размеры 
головки бедра, замедленное ее окостенение; поворот проксимального 
конца бедра кпереди (антеторсия); аномалия развития нервно-мышеч
ного аппарата  в области тазобедренного сустава. Постепенно, с воз



растом головка смещается кверху и кзади, к крылу подвздошной кости. 
Капсула сустава растягивается, приобретает форму песочных часов. 
Впадина уплощается еще больше, ее верхнезадний край остается недо
развитым. Головка бедренной кости, лишенная нагрузки, отстает в 
развитии и уплощается, шеечно-диафизарный угол увеличивается до 
140°; усиливается антеторсия (поворот шейки кпереди); круглая связ
ка гипертрофируется или атрофируется.

К л и н и к а з а б о л е в а н и я у д е т е й  1-го г о д а  ж и з н и .  К ли
нические проявления заболевания в течение 1-го года жизни немного
численны. Диагностика порока представляет определенные трудности, 
поэтому с целью своевременного выявления заболевания в  нашей с т р а 
не принят систематический осмотр детей при рождении акушером или 
педиатром родильного дома, осмотр педиатром и ортопедом в поликли
нике в возрасте 3—4 нед, 3, б и 12 мес. Д л я  правильной оценки резуль
татов клинического исследования осмотр проводят по специальной ме
тодике. Ребенок должен быть раздет и уложен на спину.

Наиболее частыми симптомами являются описанные ниж е 5 при
знаков.

1. 'Симптом щ елчка описан в 1934 г. советским ортопедом В. О. М ар к
сом. При отведении бедер (бедра и голени согнуты под прямым углом) 
определяется характерный щелчок за  счет вправления головки бедрен
ной кости во впадину. При приведении бедер головка вновь вывихива
ется. Разведение бедер производят медленно, избегая форсированных 
движений. Симптом исчезает к 10— 14-му дню, но в редких случаях 
может сохраняться более длительное время. Следует т ак ж е  помнить, 
что симптом щелчка определяется лишь при вывихнутой головке и от
сутствует при дисплазии тазобедренного, сустава.

2. Ограничение отведения бедер. При отведении бедер, согнутых под 
прямым углом в тазобедренных и коленных суставах, отмечается о гра
ничение отведения их. В норме бедра отводятся до поверхности стола, 
на котором осматриваю т ребенка. Симптом может наблю даться и при 
ряде других состояний, в частности при спастическом парезе.

3. Асимметрия кожных складок на бедрах или неравномерное их чис
ло. На стороне вывиха складок больше. Симптом не абсолютен, т ак  как 
асимметрия складок может наблю даться и у здоровых детей. Он при
обретает диагностическую ценность лишь в сочетании с другими симп
томами.

4. Укорочение конечности. Определить длину конечностей сантимет
ровой лентой трудно, поэтому о разнице в длине ног судят по различно
му уровню расположения коленных суставов. С этой целью ребенка у к 
ладывают на спину, ноги сгибают в тазобедренных и коленных суста
вах при положении стоп на пеленальном столе и определяют 'уровень 
расположения коленных суставов.

5. Н аруж ная  ротация отмечается на больной стороне. Она хорошо 
видна у спокойно леж ащ его  ребенка.

Д ифф еренциальная диагностика врожденного вывиха на основании 
клинических признаков представлена в табл. 7.

Перечисленные клинические симптомы немногочисленны и, кроме 
симптома соскальзывания, недостоверны. Н а  их основании можно лишь 
заподозрить вывих бедра. Установить диагноз возможно лишь с по
мощью рентгенологического обследования. П оказаниями к исследова
нию служ ат  данные анамнеза (наличие вывиха бедра у родителей или 
родственников, заболевание матери во время беременности, ранние ток
сикозы, поперечное-и тазовое положение плода),  а т ак ж е  клинические 
симптомы заболевания.

Рентгеновский снимок производят ребенку, леж ащ ем у на спине с вы
тянутыми, приведенными ногами с некоторой внутренней ротацией. Таз 
плотно приж ат к кассете. Половые органы покрывают свинцовой пла-
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Дифференциальный диагноз врожденного вывиха бедра у больньцх 1-го года жизни с некоторыми заболеваниями
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в ы в и х  и в ы в и х  
бедра
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Рис. 234. Схема рентге
нодиагностики правосто
роннего врож денного в ы 
виха  бедра.
А  —  у  д е т е й  д о  6 м е с  ( с х е 
м а  Х и л ь г е н р а й н е р а ) ;  а —  
а ц е т а б у л я р н ы й  у г о л  ( и н 
д е к с )  н е  б о л е е  30°;  h  —  н е  
м е н е е  10 м м  ( н о р м а ) ;  d  —  
н е  б о л е е  13— 14 м м  ( н о р м а ) .  
Б  —  у  д е т е й  с т а р ш е г о  в о з 
р а с т а  ( с х е м а  Р е й н б е р г а ) :  
а  —  л и н и я  К е л л е р а ;  б  —  л и 
н и я  О м б р е д а н а ;  в  —  л и н и я  
Ш е н т о н а ,  г  —  д у г а  К а л ь в е ;  
а  —  а ц е т а б у л я р н ы й  у г о л  
( и н д е к с ) ;  р — у г о л  В и б е р г а .

стинкой. При правильно выполненном снимке крылья подвздошных ко
стей одинакового размера.

Д л я  оценки состояния тазобедренного сустава предложено множест
во схем. Мы приводим схему Хильгенрайнера и Рейнберга (рис. 234).

На рентгенограмме проводят ряд  линий.
а — линия Келлера, горизонтальная линия, проведенная через цент

ры обеих впадин (т-образны е хрящ и); h — перпендикуляр от наивыс
шей точки диаф иза до линии К еллера, в норме он составляет не менее 
1 см; б — линия Омбредана, вертикальная линия, опущенная от верхне
наружного края крыши впадины сустава. В норме диаф из бедренной 
кости расположен на этой линии или кнутри от нее; сс-ацетабулярный 
угол (индекс): угол, заключенный между линией К еллера и линией, про
веденной по краю крыши впадины, в норме он не превышает 30° (у но
ворожденного).

В зависимости от тяжести изменений различаю т три степени заб о 
левания: дисплазию, подвывих, вывих. При дисплазии увеличен ацета
булярный угол. При подвывихе он так ж е  увеличен, но еще уменьшено 
расстояние h. При вывихе проксимальный конец бедренной кости, или 
ядро окостенения головки бедра, располагается выше линии Келлера, 
кнаружи от линии Омбредана, ацетабулярный угол увеличен.

Д и а г н о с т и к а  в р о ж д е н н о г о  в ы в и х а  б е д р а  у д е т е й  
с т а р ш е  1 г о д а .  У детей в возрасте старше 1 года диагностика врож 
денного вывиха бедра представляет меньше затруднений. К ак  правило,



дети начинают позднее ходить. Первые шаги делают в возрасте l ' /г лет 
и д аж е  позже. Походка неустойчивая, хромота при одностороннем вы
вихе или переваливаю щ аяся, «утиная» походка при двустороннем. Уси
лен поясничный лордоз. Ж ивот  отвисает. Больная конечность находится 
в положении наружной ротации. Определяется относительное укоро
чение (расстояние от верхнепередней ости подвздошной кости до внут
ренней лодыжки) больной конечности. Абсолютная длина (от большого 
вертела до внутренней лодыжки) ног одинаковая.

Большой вертел располагается выше линии Р о зер а— Нелатона. Эта 
линия соединяет седалищный бугор с верхнепередней остью подвздош
ной кости. В норме большой вертел располагается на этой линии или 
н иж е ее. Н а стороне вывиха ограничено отведение бедра и в то ж е  время 
н аблю дается разболтанность в тазобедренном суставе, что проявляется 
чрезмерной наружной ротацией бедра .(симптом Ш аеиньяка) и поло
жительным симптомом низведения: при продольной тракции опреде
ляется перемещение не  фиксированной в суставе головки бедренной 
кости по крылу подвздошной кости. Постоянно определяется симптом 
Тренделенбурга: при опоре на вывихнутую конечность противоположная 
половина таза  опускается, в норме она поднимается. Этот симптом у ка
зы вает на слабость  ягодичных мышц, которые при вывихе бедра нахо
дятся в расслабленном состоянии за счет сближения точек прикрепле
ния. Он может наблю даться при ряде других состояний и заболеваний, 
таких, к а к  coxa vara ,  паралич ягодичных мышц.

К ак видно из сказанного, основные симптомы не патогномон,ичны для 
врожденного вывиха бедра и могут наблюдаться при ряде других за 
болеваний, поэтому клиническое исследование важно для  выявления 
больных с подозрением на вывих бедра и дальнейшего рентгенологиче
ского обследования.

Рентгенологические изменения в суставе позволяют не только под
твердить диагноз, но наметить план и выбрать метод лечения больного. 
Объем исследования зависит от возраста больного и тяжести заболева
ния. Н а  обзорном снимке обоих тазобедренных суставов обращаю т вни
мание на выраженность верхнего края вертлужной впадины, ее сферич
ность, конгруэнтность суставных поверхностей, форму, размеры и струк
туру головки бедренной кости и ее отношение к диафизу, т. е. 
определяют шеечно-диафизарный угол (в норме 126— 130°) и угол анте- 
торсии (в норме до 40°). При подозрении на чрезмерную антеторсию 
производят дополнительный снимок с  внутренней ротацией конечностей 
и их разведением. Вычисляют шеечно-диафизарный угол, определяют 
угол антеторсии.

При обзорной рентгенограмме определяют такж е ацетабулярный ин
декс (см. выше), линию Ш ентона (линия, проведенная по верхнему 
краю запирательного отверстия и ниж нему краю шейки бедра, в норме 
это правильная дуга).  Если линия становится ломаной, то это указы 
вает на дисторсию головки. В аж но определить степень покрытия голов
ки впадиной, угол Виберга. Он образован линиями, проведенными из 
центра головки бедренной кости вертикально и через наружный край 
впадины. В норме он более 20°. Уменьшение его указывает  на уплоще
ние впадины.

В тех случаях, когда необходимо получить информацию о нерентге
ноконтрастных образованиях сустава (лимбус,, круглая связка головки 
бедренной кости,_ капсула),  необходима контрастная артрография. 
С этой целью под наркозом в полость сустава вводят 10,0— 15 г конт
растного вещества (кардиотраст, трийотраст и др.) и по рентгенограм
ме судят об изменениях в  суставе (рис. 235).

Рентгенологически по тяжести заболевания различаю т 5 степеней 
вывиха: при I степени головка находится латерально, на уровне впади
ны (предвывих), при II степени — выше горизонтальной линии, прове-



Рис. 235. Артрограмма при правостороннем врожденном в ы ви хе  бедра у  ребенка 5 лет.

Рис. 236. Врож де нна я д вус то р о н н яя дистрофическая coxa vara  у  ребенка 9 лет. Р е н тге 
нограмма.

денной через Y-образные хрящи, у края впадины (подвывих), при III 
степени — над лимбусом впадины, при IV степени — покрыта тенью 
крыла подвздошной кости, при V степени — на уровне верхней части 
крыла подвздошной кости.

Дифференциальный диагноз проводится с  приобретенными вывиха
ми бедра различной этиологии и coxa v a ra  (рис. 236, 237). Краткие све
дения приведены в табл. 8.

Консервативное лечение больных 1-го года жизни. Лечение вр о ж 
денного вывиха бедра необходимо начинать как  можно раньше, ж е л а 
тельно в родильном доме, так  как  исход зависит от возраста, в котором 
оно начато. В течение 1-го года жизни в связи с быстрым ростом скеле
та показано консервативное лечение. При этом необходимо следить за 
тем, чтобы в процессе лечения сохранялись движения в тазобедренном 
суставе и головка бедренной кости центрировалась во впадине. Указан-



Рис. 237. О стеохондропатия (болезнь Л е гга  —  К а л ьве  —  Пертеса) головка  левой бед
ренной кости у  ребенка 5 ле т. Рентгенограмма.

ные условия осуществляются с помощью специальных шин (рис. 238). 
Выбор шины для лечения зависит от возраста ребенка, характера дис- 
пластичееких изменений в суставе и процессов восстановления его на 
этапах лечения. Так, при дисплазии сустава у детей первых недель ж и з
ни можно ограничиться прокладыванием между бедер валика из пе
ленки или специальных шин-трусиков, а основное внимание уделить 
лечебной физкультуре. При подвывихе (предвывихе) у ребенка первых 
6 мес жизни необходимо наряду  с лечебной гимнастикой фиксировать 
конечности в положении умеренного разведения с помощью шины-рас
порки. Вывих бедра представляет особую сложность в лечении. Д ля 
его излечения постепенно, поэтапно переводят бедра в положение край
него отведения и после вправления, обычно самопроизвольного, конеч
ности фиксируют с помощью шин в течение 6 мес. У детей в возрасте 
1 года самопроизвольное вправление головки бедра при отведении проис
ходит крайне редко, поэтому у них вывих вправляют.

Классическим методом является способ, предложенный венским ор
топедом Лоренцом в 1894 г. М етод Л оренца претерпел некоторые из
менения. В настоящ ее время пользуются следующей методикой. Вправ
ление производят под наркозом. Ребенка укладываю т на спину, на 
край стола. Вправляю щий производит продольную тракцию бедра, низ
водит его, затем  сгибает в коленном и тазобедренном суставах, приво
дит бедро к животу. Помощник, сидя у края стола, в момент отведения 
бедра н аж и м ает  на  большой вертел, способствуя вправлению головки во 
впадину. Манипуляцию заканчиваю т наложением тазовой гипсовой по
вязки. Б едра  фиксируют в положении крайнего отведения (положение 
Л оренц I) .  Д л я  предотвращения контрактур и стимуляции репаратив- 
ных процессов в тазобедренном суставе через 1 мес из гипсовой повяз
ки удаляю т переднюю крышку (М. В. Волков), после чего ребенок мо
ж ет  садиться в повязке-кроватке.

Если головка бедренной кости находится на уровне крыла подвздош
ной кости, перед вправлением низводят ее с помощью лейкопластырного 
вытяжения по Ш еде с постепенным разведением бедер. Эта методика в 
ряде случаев так ж е  может привести к вправлению вывиха.

Сроки иммобилизации при консервативном лечении различны и з а 
висят от возраста и тяж ести  заболевания. Ориентировочные сроки л е
чения с помощью различных шин колеблются от 4 до 9 мес. В каждом



Дифференциальный диагноз врожденного вывиха бедра у больных старше 1 года
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Рис. 238. Ш и н ы , применяемые при лечении врож денного по д вы ви ха  и вы ви ха  бедра у  
детей 1-го  года ж изн и .
а  —  ш и н а - р а с п о р к а ;  б  —  ш и н а  В и л е н с к о г о ;  в  —  ш и н а  В о л к о в а ;  г  —  с т р е м е н а  П а в л и к а ;  д  —  п о д у ш к а  
Ф р е й к а ;  е  —  т а з о б е д р е н н а я  г и п с о в а я  п о в я з к а ;  ж  —  о б л е г ч е н н а я  г и п с о в а я  п о в я з к а .

конкретном случае вопрос о длительности лечения или о его окончании 
реш аю т на основании контрольных рентгенограмм тазобедренных су
ставов.

Оперативное лечение врожденного вывиха бедра в настоящее время 
показано при вывихе у детей старше 2 лет, невправимом вывихе — в 
возрасте 1 года, релюксации на этапах  консервативного лечения.

Все операции можно разделить на три большие группы: 1) внутри
суставные; 2) внесуставные; 3) комбинированные способы.

В нутр ис ус та вн ы е  операции п р о и зво д ят со вскрытием полости сустава. В ы п о л 
н я ю т и х , ка к  правило, при «не впр а вим ы х» в ы в и ха х , т .  е. состояниях, когда вправле
нию го ло вки  во впа дину мешают какие-то  анатомические п р е п ятс тви я : гипертрофиро
ванная кр у гл а я с вязка , завернувш ийся хрящ евой козы рек впадины (лимбус), 
измененная в  виде песочных часов капсула сустава, чрезмерная антеторсия, плоская, 
недоразвитая впадина.

В  те х  с л у ча ях , когда имеются изменения в  м ягки х  тк а н я х  сустава, п р о изво дят 
простое откр ытое  вправление. В о  время операции ус тр а н яю т лиш ь мешающий впра в
лению перешеек сумки, иссекают гипертрофированную кр у глую  с в я зк у , исправляю т 
положение лимбуса.

В  те х  с л уча ях, когда впадина плоская, ее у гл у б л я ю т  специальным инструмен
том —  «б ула вой». М етодика разработана Ф. Р . Бо гда новы м  и эффективна у  б ольных 
до 4 — 5 ле т. В  более старшем возрасте хр ящ  впадины очень то н о к и после у глуб ле 
ния обнажается костное основание. Д л я  создания скользящ ей поверхности в  1900 г. 
Колонна предлож ил метод капсулярной пластики, при котором в  сформированную впа 
д ину вп р а влял и  го ло вку , о кута нную  капсулой. В  качестве интерпонирующ егв материа-



ла использовали и другие тка н и : фасцию, гом окож у, амниотические оболочки
(М . В .  В о л ко в) и т .  д.

Внесуставные операции преследуют цель у л у ч ш и ть  ко нгр уэ нтно с ть с ус та вн ы х по
верхностей без вс кр ы ти я  сустава. В ы п о л н яю тс я  операции ка к на к о с тя х  таза, та к  и 
на проксимальном конце бедренной кости. Наибольшее распространение в  настоящее 
время получила операция Хиари (в  р езульта те  поперечной на две р тлуж но й остеотомии 
тела подвздош ной кости и взаимного смещения отлом ков у гл у б л яе тс я  ве р тлуж н а я 
впадина, улучш а ется конгр уэ нтность с ус та вн ы х поверхностей). Операция пр о изво дится 
при по д вы ви хе  и в ы ви хе  I — I I  степени. П р и  выраженном верхнем крае, но чрезмер
ной антеторсии (более 45°) п р о и зво д ят корригирую щ ую  деротационную остеотомию в 
подвертельной области бедренной кости. П одобна я операция та кж е  улучш а е т взаимо
отнош ения в  суставе.

Тр е ть я  группа операций —  различные сочетания вн утр и - и вн есуста вны х операций, 
которые п р о и зво дятс я одномоментно или в  несколько этапов. Ц е л ь  и х  —  создать пра
вильные соотношения с ус та вн ы х поверхностей и тем самым у л у ч ш и ть  функцию су
става.

В  послеоперационном периоде р азлича ю т несколько этапов. Послеоперационная им
мобилизация конечности та зово й гипсовой п о вязко й  осущ ествляется в  сроки о т 3 до 
6 нед. После с н яти я  гипса приступаю т к  восстановлению д ви га те льн о й  функции. Д л я  
этого п р о во д ят курсы массажа, лечебной ф изкультур ы  и те п л о вы х  ф изиотерапевтиче
ских процедур. После восстановления дви ж е н ий  в  тазобедренном суставе ребенка обу
ча ю т ходьбе, стремясь вы р а б о та ть у  него д ви га те л ьн ы й  стереотип.

Осложнения при лечении врожденного вывиха бедра могут быть как  
общехирургические (нагноение раны ), так  и специфические. Наиболее 
частым и тяж елы м осложнением является асептический некроз головки 
бедренной кости, напоминающий клинико-рентгенологически болезнь 
Л егга  — К алве — Пертеса (остеохондропатия головки бедренной кости). 
Лечение этого осложнения в начальных стадиях оперативное и зак л ю 
чается в биологической стимуляции процессов остеогенеза путем введе
ния в шейку костного штифта. В дальнейш ем ограничивают нагрузку и 
проводят лечение массажем и физиотерапией. Подобное консервативное 
лечение применяется для  излечения парезов, контрактур.

Исходы лечения зависят  от срока н ачала  терапии (возраста больно
го), тяжести заболевания, метода лечения возникших осложнений. Сле
дует помнить, что консервативное лечение дает  лучшие результаты. Е с 
ли лечение начато в течение 1-го месяца жизни, то положительные 
исходы достигают 100%, начало лечения в течение первого полугодия 
жизни дает 30% осложнений. Лечение, начатое в возрасте 1 года, дает  
до 60% осложнений. При внутрисуставных методах операции (поздно 
начатое лечение) практически остаются различные ограничения функ
ции. Внесуставные методы даю т лучшие результаты  лечения, однако не
обходимо отметить, что они применяются в более легкой степени заб о 
левания.

Таким образом, врожденный вывих бедра — это тяж елое диспласти- 
ческое заболевание области тазобедренного сустава, которое требует 
ранней диагностики и раннего функционального лечения.

В Р О Ж Д Е Н Н А Я  К О С О Л А П О С Т Ь

Врожденной косолапостью назы вается стойкая приводяще-сгибатель- 
ная контрактура стопы, связанная с врожденным недоразвитием и уко
рочением внутренней и задней групп мышц и связок. Это один из наи
более частых пороков развития опорно-двигательного аппарата . Н а 1200 
новорожденных приходится один случай косолапости. Д еф орм ация 
встречается преимущественно у мальчиков и чащ е бывает двусторонней.

Э т и о л о г и я .  Вопрос о происхождении деформации до настоящего 
времени окончательно не разрешен. Косолапость мож ет передаваться 
по наследству, доминантно, по мужской линии, однако преобладаю т слу
чаи, возникшие под воздействием эндогенных и экзогенных причин, т а 
ких, как  опухоли матки, внутриутробный воспалительный процесс, ток- 
соплазмоз.



Рис. 239. Вр о ж де нна я косолапость у  Рис. 240. Вр ож де нна я косолапость у  ре
ребенка 6 ле т. бенка 3 мес.

Н аиболее распространенная точка зрения усматривает причину косо
лапости в аномалии развития мышц и сухожилий: их укорочении, изме
нении направления; смещении точек прикрепления ахиллова сухожилия 
кнутри от пяточного бугра; недоразвитии связочного и суставного ап^ 
п арата  голеностопного сустава.

К л и н и к а .  У ребенка с рождения определяется неправильное по
ложение стопы. Стопа имеет деформации: эквинус (equinus) — подош
венное сгибание стопы, супинация (varus) — приподнят внутренний от
дел стопы и опущен наружный, аддукция (adductus)  — приведение пе
реднего отдела, полая стопа (exavatus) — увеличение продольного овода 
стопы. Указанные виды деформации выраж ены  различно (рис. 239, 
240)..

М. О. Ф риндланд по тяжести различает  три степени заболевания: 
легкую, среднюю и тяжелую. При легкой степени деформация стопы 
исправляется пассивно. При средней тяжести косолапость исправляется 
пассивно с трудом. При тяж елой  степени пассивно устранить д еф орм а
цию не удается.

Н аряд у  с порочным положением стопы при врожденной косолапости 
наблю даю тся и другие изменения со стороны конечности. С рождения 
выявляется атрофия мышц голени, особенно гипоплазирована икронож
ная  мышца. В голеностопном суставе движения резко ограничены и воз
можны лишь качания стопы. Почти постоянно наблюдаются укороче
ние голени и стопы, которое с ростом ребенка прогрессирует, но значи
тельного укорочения не наступает.

По мере роста ребенка развиваю тся вторичные деформации конеч
ности. В связи с тем что опора осуществляется на тыльно-наружный от
дел стопы, в этом месте формируется «натоптыш» — мозоль со слизи
стой сумкой внутри. Н еправильная  нагрузка приводит к скручиванию 
костей голени вокруг продольной оси. В тяж елы х случаях изменение 
выражено настолько резко, что н аруж н ая  лоды ж ка обращ ена кпереди, 
а пятка соприкасается с внутренней лодыжкой. В коленном суставе воз
никает вальгусная  деф ормация (genu  v a lg u m ).  Отмечается разболтан
ность в коленных суставах, походка детей изменена; при одностороннем 
поражении — хромота, при двусторонней косолапости — походка мелки
ми ш аж ками, переваливаю щ аяся. Дети быстро устают. Могут быть «ле
тучие» мышечные боли.



Рис. 241. Бинтова ние по Ф и н ку  —  Э тти н ге н у .

Рентгенологическое исследование стопы выявляет некоторое смеще
ние головки таранной кости в подошвенную сторону.

Косолапость может сочетаться с другими пороками — амниотически
ми перетяжками, синдактилией.

Д и ф ф е р е н ц и р о в а т ь  врожденную косолапость приходится с 
атипичными формами — артрогриппотической, амниотической и парали
тической косолапостью.

Артрогриппоз — тяжелое врожденное заболевание двигательной сфе
ры, при котором недоразвиты суставы, сухожильно-связочный и мышеч
ный аппарат. Болезнь проявляется с рождения тяжелыми контрактура
ми. Характерна триада: косорукость, косолапость и вывих бедра. Ко
нечности при артрогриппозе имеют характерный вид: контуры суставов 
сглажены. Конечности напоминают ласту тюленя, особенно верхняя. 
Лечение косолапости при артрогриппозе требует особой настойчивости. 
Сроки лечения удлиняются.

Амниотическая косолапость развивается в результате глубоких ам
ниотических перетяжек на нижней конечности. Амниотические перетяж
ки возникают в результате внутриутробного заболевания амниотических 
оболочек плода. После рождения амниотические борозды сдавливают 
сосудисто-нервные стволы и мышцы, вызывая атрофию и дегенерацию  
дистального отдела конечности. Поэтому больных с амниотической ко
солапостью необходимо выделять в особую группу, так как лечение их 
должно проходить в несколько этапов: вначале иссечение амниотических 
перетяжек, а затем коррекция косолапости.

Паралитическая косолапость развивается в результате вялого пара
лича нижней конечности. Причины паралича различны. У новорожден
ных и грудных детей вялый парез связан с пороком развития спинного 
мозга (миелодисплазия, спинномозговая грыжа). В подобных случаях в 
клинике преобладают симптомы паралича (атония, арефлексия, атро
фия конечности), расстройств функции тазовых органов. ^

В поясничном отделе имеется грыжевое выпячивание. В более стар
шем возрасте вялый паралич является результатом заболевания (полио
миелит, неврит) или травмы. Данные анамнеза с картиной вялого па
ралича помогут отличить паралитическую косолапость от врожденной.

Л е ч е н и е .  Существующие методы лечения врожденной косолапо
сти можно разделить на консервативное и оперативное. Консервативное 
лечение проводится на 1-м году жизни. К исправлению деформаций  
приступают с 2-недельного возраста. В легких случаях вначале прово
дят курс лечебной гимнастики, во время которой стопу пассивно выво
дят в среднее положение. После выведения ее удерживают бинтованием 
фланелевым бинтом по Финку — Эттингену (рис. 241). При безуспешной



терапии, а так ж е  в тяж елы х случаях пользуются методом этапного гип
сования. Лечение проводится амбулаторно. Гипсовые повязки наклады 
ваю тся от кончиков пальцев до коленного сустава, а при резком при
ведении переднего отдела гипсовая повязка удлиняется до верхней 
трети бедра.

Гипсовый сапож ок вначале наклады ваю т на стопу (до коленного 
сустава) в положении доступной коррекции. Последующее гипсование 
производится после тепловых процедур (парафино- или озокеритовые 
аппликации). При этом ткани становятся более податливыми. Последо
вательно на этапах  лечения исправляю т супинацию и аддукцию, а з а 
тем корригируют подошвенную флексию (эквинус). Гипсовые бинты 
н аклады ваю т на кожу, смазанную вазелином, без ватно-марлевых про
кладок. При гипсовании тур бинта долж ен  поднимать латеральный край 
стопы. После выведения стопы в среднее положение гипсовую иммоби
лизацию  оставляю т еще на 3—4 мес, но сапож ок сменяют 1— 2 раза  в 
месяц. Ребенку разреш ается  нагрузка на конечность. В дальнейшем 
нагрузка в ортопедической обуви или ботинке осуществляется с прона- 
тором (поднимает верхний край) .  Н а ночь в течение 1 года надевают 
специально изготовленные туторы.

При безуспешном консервативном лечении, а такж е  в случаях позд
него обращения показано оперативное лечение косолапости. Операция 
показана  с возраста 1 года. В тяж елы х случаях, при неэффективности 
гипсования, операцию выполняют с 6-месячного возраста. Наиболее 
распространенным методом операции является вмешательство на сухо
жильно-связочном аппарате  стопы по Зацепину.

Вм еш ательство вы п о л н яе тс я под общим наркозом на обескровленной резиновым 
бинтом конечности. Бо льн о й  л е ж и т на спине, под стопу подлож ен ва лик.

Операцию п р о во д ят из д в у х  разрезов, пр о ходящ их кпереди о т внутренней л о д ы ж 
ки  и над а хилловы м  сухожилием. И з  первого разреза Z -образно у д л и н яю т с ухо ж и
л и я  общего сгибателя пальцев и задней большеберцовой мыш цы. Рассекают с вязки  
по передней, верхней, задней и ниж ней поверхностям  таранной кости. И з  второго раз
реза Z -образно у д л и н я ю т  а хиллово сухож илие и сухож илие собственного сгибателя 
I  пальца. С у хо ж и л и я  и рану сш иваю т ке тгу то м . Н а кл а д ы ва ю т гипсовый сапожок до 
коленного сустава.

Гипсова я иммобилизация сроком на 4 — 6 мес. Через 3— 4 мес после операции раз
решается нагрузка  на н о гу  в  гипсовой п о вязке . Затем нагрузка продолжается 
в  ортопедической обуви или ботинке с высокой ш нуровкой и подбитым  наружным  
краем.

После прекращения иммобилизации п р о во д ят курсы массажа мышц голени, раз
р а б а тыва ю т д ви ж е н и я  в  голеностопном суставе. Реабилитацию  п р о во д ят на фоне 
ф изиотерапевтического ле че ния: у л ь тр а зв у к , электр остим уляция мышц, тепловые
процедуры.

Рано  начатое лечение позволяет получить до 90% благоприятных ис
ходов, однако на весь период роста необходимо диспансерное наблю де
ние за ростом стопы.

Прогноз д ля  функции благоприятен.

ВРО Ж ДЕН НАЯ МЫШ ЕЧНАЯ КРИВОШ ЕЯ

В рож денная мышечная кривошея — это деформация, характеризую
щ аяся  стойким неправильным положением головы — наклоном вбок и 
поворотом, с развитием вторичных изменений со стороны головы, пле
чевого пояса и позвоночника.

В рожденная мышечная кривошея по отношению к другим врожден
ным заболеваниям  опорно-двигательного аппарата  составляет от 5 до 
12% (С. Т. Зацепин),  заним ая по частоте третье место после врожден- 
ногр вывиха бедра и врожденной косолапости. Кривошея встречается 
преимущественно у .девочек и чащ е бывает правосторонней, но наблю 
дались и двусторонние поражения.



Рис. 242. Вр ож де нна я левостор онняя мыш еч
ная кривош ея.

Э т и о л о г и я  и п а т о г е н е з .
Причины заболевания остаются не 
совсем выясненными. Д о  настоящего 
времени существует множество тео
рий, объясняющих возникновение кри
вошеи. Наибольш ее количество авто
ров считают, что врожденная мышеч
ная кривошея развивается вследст
вие врожденного порока развития гру
дино-ключично-сосцевидной (кива- 
тельной) мышцы. Гипоплазированная 
мышца разрывается во время т я ж е 
лых родов. В 95% случаев наблю дается после родов в ягодичном пред- 
лежании. В дальнейшем на месте травмы  формируется рубцовая ткань. 
По мере роста ребенка рубцово измененная и врожденно недоразвитая 
мышца отстает в росте, возникают вторичные изменения лицевого ске
лета, свода черепа, надплечий, позвоночника.

К л и н и к а .  Клинические проявления врожденной мышечной криво
шеи разнообразны и зависят  от возраста больного и тяж ести изменений 
в мышце. У новорожденных выявляется «опухоль» округлой формы д а  
2,5 см в диаметре, плотная, болезненная. Опухоль располагается в тол
ще грудино-ключично-сосцевидной мышцы в нижней или средней трети. 
Д виж ения головы, не зависящ ие от этой мышцы, остаются свободными. 
С возрастом уплотнение в области мышцы исчезает, но мышца стано
вится менее эластичной. П оявляется укорочение. Увеличиваются наклон 
и поворот головы. Наиболее вы раженной деф ормация становится в пе
риоды интенсивного роста ребенка, т. е. в 3— 6 и 10— 12 лет.

При клиническом осмотре ребенка в дошкольном или школьном 
возрасте обнаруживается резкая  асимметрия лица и черепа. Голова 
наклонена вперед и в сторону измененной мышцы, а так ж е  повернута 
в сторону здоровой мышцы. Половина головы на измененной стороне 
уплощена. Г лазная  щель уменьшена и располагается несколько ниже. 
Контур щеки сглажен. Угол рта приподнят. Н аблю даю тся  асимметрия в 
развитии верхней и нижней челюстей, придаточных пазух  носа, искрив
ление носовой перегородки (рис. 242). Грудино-ключично-сосцевидная 
мышца утолщена, реж е утоньшена, контурируется под кожей, укоро
чена, напряжена, что приводит к увеличению в разм ере сосцевидного 
отростка и искривлению ключицы.

При осмотре сзади так ж е  выявляется асимметрия шеи. Контур ее 
на больной стороне более изогнут. Выше стоят надплечье и лопатка; 
Нередко наблю дается сколиоз шейного и верхнегрудного отделов поз
воночника, обращенный выпуклостью в здоровую сторрну.

В редких случаях встречается двусторонняя кривошея. При этом 
голова наклонена назад . Повороты и наклоны ею ограничены. >

Рентгенография при врожденной мышечной кривошее имеет диф ф е
ренциально-диагностическое значение.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з .  В ряде случаев возникает 
необходимость дифференцировать врожденную мышечную кривошею с 
кривошеей другой этиологии: костной, спастической кривошеей и рядом 
воспалительных заболеваний, при которых голова принимает вынуж^ 
денное положение. Костная кривошея объединяет ряд  пороков р азви 
тия шейного отдела позвоночника, таких, к ак  болезнь К л и п п ел я— Фей- 
ля, шейный добавочный клиновидный позвонок. Болезнь Клиппеля — 
Фейдя характеризуется обширным синостозированием шейных или верх--



негрудных позвонков. При этом уменьшается количество позвонков. 
Клинически порок проявляется укорочением шеи, низкой границей ро
ста волос, ограничением движений головой. Рентгенологическое обсле
дование шейного отдела позвоночника позволяет диагностировать из
менения в нем.

Добавочные клиновидные полупозвонки проявляются выраженной 
кривошеей с асимметрией лица и черепа, а такж е  со значительным ог
раничением активных движений в шейном отделе позвоночника. Д и а 
гноз ставится на основании рентгенограммы шейного отдела позвоноч
ника.

И з приобретенных кривошей дифференцировать приходится в пер
вую очередь с воспалительными заболеваниями в области шеи. Миози
ты различной этиологии могут привести к вынужденному положению 
головы. При этом данные анамнеза, местные воспалительные измене
ния позволяют правильно поставить диагноз. Болезнь Гризеля, или на
зоф арингеальная  кривошея, возникает у ослабленных детей, чаще дево
чек в возрасте 12 лет, в результате хронического воспаления в зеве. 
И нфекция вызы вает отечность связочного аппарата  в области I шей
ного позвонка, что приводит к его подвывиху. Клинически это проявля
ется наклоном головы, ограничением и болезненностью ротационных 
движений. При осмотре зева на задней стенке определяется плотное 
выбухание — вывихнувшийся вперед атлант. Д иагноз позволяет поста
вить рентгенограмма, сделанная  через открытый рот.

О пределенные трудности в дифференциальном диагнозе вызывает 
спастическая кривошея. К ак  правило, она бывает одним из проявлений 
спастического гемипареза, развиваю щегося в результате внутричереп
ной родовой травмы  или после перенесенного энцефалита. Установить 
правильно диагноз позволяю т данные анамнеза и другие неврологиче
ские симптомы, характерны е д л я  гемипареза: атрофия, контрактуры, по
вышенные рефлексы и т. д.

Л е ч е н и е .  Лечение необходимо начинать с момента установления 
диагноза, т. е. с периода новорожденное™ . Д етям  1-го года жизни по
казано  консервативное лечение в виде м ассаж а, лечебной физкультуры, 
физиотерапии.

Лечение начинают с 2-недельного возраста. П роводят корригирую
щую гимнастику с целью растяж ения больной мышцы. Д л я  этого голо
ву ребенка, леж ащ его  на спине, наклоняю т в здоровую сторону и пово
рачиваю т в больную сторону. У пражнения выполняют по 5— 10 мин 3— 
4 р аза  в день. В это ж е  время проводят курс УВЧ на область мышцы. 
С 6— 8-недельного возраста дополняют лечение специальными у к л ад к а 
ми: располагаю т кроватку ребенка таким образом, чтобы со здоровой 
стороны была стена. С больной стороны вешают игрушки и т. д. С это
го ж е  времени начинают м ассаж  мышцы шеи и лица, который с переры
вами продолж аю т до возраста 1 года. В течение 1 года одновременно 
с м ассаж ем  проводят курсы физиотерапевтического лечения: электро
форез йодида калия, ронидазы, парафиновые аппликации.

При полном клиническом излечении в дальнейшем необходимо дис
пансерное наблюдение, т а к  как  в периоды быстрого роста возможен ре
цидив болезни. В случае оставш егося напряжения мышцы, учитывая 
медленный рост ребенка, консервативную терапию продолжаю т до 2— 
3-летнего возраста.

Оперативное лечение показано с 3 лет. О перация показана при на
пряжении и укорочении грудино-ключично-сосцевидной мышцы, прог
рессирующих деф орм ациях лица.

Операцию производят под общим обезболиванием. М етодом выбора является мио- 
томия по Микуличу. И з разреза длиной 3— i  см над ключицей выделяют и резецируют 
на протяжении 2—3 см рубцово измененные ножки мышцы. Рассекают платизму и 
фасции шеи в этой области. Р ану зашивают наглухо. Накладывают ватно-гипсовый



воротник. Голове придают положение гиперкоррекции, т. е. наклон в здоровую  сторону 
и поворот в больную. Иммобилизация в течение 4 нед. С 3-й недели проводят курс 
-массажа мышц шеи, лечебную физкультуру и тепловые физиотерапевтические про
цедуры .

У детей более старшего возраста, а также в случаях тяж елой деформации голову 
фиксируют гипсовым полукорсетом.

После окончания курса лечения ребенок нуждается в диспансерном 
наблюдении -в течение всего периода роста.

Результаты  рано начатого лечения благоприятны. При грубых вто
ричных деформациях лица и черепа у детей старш его возраста в резуль
тате лечения наступает значительное улучшение функции и косметиче
ских  недостатков, однако полного исправления дефектов лица может 
н е  наступить. t
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« А сф й к т и ч ес к о е  у щ е м л е н и е »  д и а ф р а г м а л ь н о й  

г р ы ж и  334, 337 
А ц и д о з  в п о с л е о п е р а ц и о н н о м  п е р и о д е  46, 47

Б а и р о в а  к л а с с и ф и к а ц и я  п е р е л о м о в  д и с т а л ь н о г о  
к о н ц а  п л е ч е в о й  к о с т и  92, 93

— о п е р а ц и я  п ри  в о р о н к о о б р а з н о й  г р у д и  274 
Б е д р о  (б е д р е н н а я  к о с т ь ) , в ы в и х  в р о ж д е н н ы й  481
----------- д и а г н о з  у  б о л ь н ы х  1-го го д а  ж и з н и  482
--------------------------с т а р ш е  1 го д а  483, 487
 л е ч е н и е  к о н с е р в а т и в н о е  485
---------------- о п е р а т и в н о е  488
----------- с и м п т о м а т и к а  481
 и  п о д в ы в и х  в р о ж д е н н ы е , ш и н ы , п р и м е н я е 

м ы е  у  д е т е й  1-го г о д а  ж и з н и  488
  т р а в м а т и ч е с к и й  131
— п е р е л о м ы  107
 б о л ь ш о го  в е р т е л а  107
 д и а ф и з а  108
  м а л о г о  в е р т е л а  107
 у  н о в о р о ж д е н н ы х  135
— п о в р е ж д е н и я  п р о к с и м а л ь н о г о  м е т а э п и ф и з а  107
— ю н о ш е ск и й  э п и ф и зе о л и з  г о л о в к и  124 
Б е н н е т т а  п е р е л о м  106
Б е р г м а н н а  и Х а р т л е я  м е т о д  ф о р с и р о в а н н о го  р а з 

д у в а н и я  л е г к о г о  306 
Б е р ц о в ы е  к о с ти , п е р е л о м ы  д и а ф и з а  112
 п о в р е ж д е н и я  э п и ф и зо в  112
Б о л ь  в п о с л е о п е р а ц и о н н о м  п е р и о д е , б о р ь б а  с 

н ею  43 
Б р о д и  а б с ц е с с  188
Б р о н х и а л ь н ы е  св и щ и , у т о ч н е н и е  л о к а л и з а ц и и  307 
Б р о н х о г е н н а я  к и с т а  с р е д о с т е н и я  343 
Б р о н х о г р а ф и я , п р о в е д е н и е  п ри  б р о н х о э к т а з и и  286 
Б р о н х о с к о п и ч е с к о е  д р е н и р о в а н и е  п р и  а б с ц е с с а х  

л е г к и х  303
Б р о н х о с к о п и я , п р о в е д е н и е  п р и  б р о н х о э к т а з н и  285 
Б р о н х о э к т а з и и  281
— в р о ж д е н н ы е  282
— к л а с с и ф и к а ц и я  283
— л е ч е н и е  к о н с е р в а т и в н о е  290 
  о п е р а т и в н о е  290
— п о д го т о в к а  п р е д о п е р а ц и о н н а я  299
— п р и о б р е т е н н ы е  282 
Б р ы ж е е ч н ы е  к и с т ы  381
Б р ю ш н а я  п о л о ст ь , к и с т о з н ы е  о б р а з о в а н и я  381
— с т е н к а  и о р г а н ы  б р ю ш н о й  п о л о с т и , п о р о к и  

р а з в и т и я  и з а б о л е в а н и я  346

 п е р е д н я я ,  а п л а з и я  м ы ш ц  в р о ж д е н н а я  346-
439

Б у ж и р о в а н и е  п и щ е в о д а  ( п р и  о ж о г а х )  325
  н е п р е р ы в н о е  п о  Г а к к е р у — Я ц е н к о  326
Б ю л а у  м е т о д  д р е н и р о в а н и я  п л е в р а л ь н о й  п о л о с т и  

304

В а г и н а л ь н ы й  о т р о с т о к  б р ю ш и н ы ,  а н о м а л и и  о б л и 
т е р а ц и и  459, 460 

В а р и к о ц е л е  465
В е н о з н ы е  а н е в р и з м ы  в р о ж д е н н ы е  236 
В е н т р а л ь н а я  г р ы ж а  355
В е н ы  г л у б о к и е ,  п о р о к и  р а з в и т и я  ( с и н д р о м  К л и п -  

п е л я — Т р е н о н е )  234
—  п о в е р х н о с т н ы е ,  п о р о к и  р а з в и т и я  232 
В е р л ь г о ф а  б о л е з н ь  406
В и л о ч к о в а я  ж е л е з а ,  д о б р о к а ч е с т в е н н ы е  о п у х о л и  

и  к и с т ы  345 
В и л м с а  о п у х о л ь  476
В и н к е л ь м а н а  о п е р а ц и я  п р и  г и д р о ц е л е  460 
В и т а м и н о т е р а п и я  п р и  г н о й н о й  х и р у р г и ч е с к о й  и н 

ф е к ц и и  165 
В и т ц е л я — Ю д и н а  м е т о д  г а с т р о с т о м и и  326 
В н у т р и б р ю ш н ы е  о р г а н ы ,  п о в р е ж д е н и я  т р а в м а т и 

ч е с к и е  155
В о д н о - э л е к т р о л и т н ы е  н а р у ш е н и я  в  п о с л е о п е р а 

ц и о н н о м  п е р и о д е  48 
В ы в и х и  т р а в м а т и ч е с к и е  125
Г а к к е р а — Я ц е н к о  м е т о д  б у ж и р о в а н и я  п и щ е в о д а  

326
Г а р р е  о с т е о м и е л и т  с к л е р о з и р у ю щ и й  189 
Г а с т р о с т о м и я  326
—  п о  В и т ц е л ю  —  Ю д и н у  326
 К а д е р у  326
Г е м а н г и о м ы  244
Г е м а т о к о л ь п о с  и  г е м а т о м е т р а  455 
Г е м а т у р и я  и  л е й к о ц и т у р и я  п р и  м о ч е к а м е н н о й  б о 

л е з н и  474
—  п р и  п о в р е ж д е н и и  п о ч к и  478 
Г е м о р р о й  398
Г е м о т р а н с ф у з и и ,  р а с ч е т  в п о с л е о п е р а ц и о н н о м  п е 

р и о д е  50
Г е н е т и к а  п о р о к о в  р а з в и т и я  и  х и р у р г и ч е с к и х  з а 

б о л е в а н и й  19 
Г е р м а ф р о д и т и з м  443 
Г и д р о н е ф р о з  в р о ж д е н н ы й  436 
Г и д р о ц е л е  459 
Г и д р о ц е ф а л и я  264 
Г и н е к о м а с т и я  276 
Г и п е р г и д р а т а ц и я  48
—  у  н о в о р о ж д е н н ы х  60 
Г и п е р к а л и е м и я  48 
Г и п е р н а т р и е м и я  49 
Г и п е р т е н з и я  п о р т а л ь н а я  411
  л е ч е н и е  414
Г и п е р т е р м и я  44 
Г и п о к а л и е м и я  48 
Г и п о н а т р и е м и я  48 
Г и п о с п а д и я  441 
Г и р ш п р у н г а  б о л е з н ь  383
  л е ч е н и е  о п е р а т и в н о е  386
  х а р а к т е р  н а с л е д о в а н и я  24
Г н о т о б и о л о г и ч е с к а я  л о к а л ь н а я  и з о л я ц и я  п р и  л е 

ч е н и и  о б ш и р н ы х  и н ф и ц и р о в а н н ы х  и  д л и т е л ь н о 1 
н е  з а ж и в а ю щ и х  р а н  67 

Г о л о м и д о в а  м е т о д  л е ч е н и я  о т м о р о ж е н и й  77 
Г о р м о н о т е р а п и я  п р и  г н о й н о й  х и р у р г и ч е с к о й  и н 

ф е к ц и и  164 
Г о ш е  б о л е з н ь  408 
Г р е г у а р а  о п е р а ц и я  473
Г р о с с а  о п е р а ц и я  п р и  п у п о ч н о й  г р ы ж е  355, 356 
Г р у д и н а ,  п е р е л о м  152
Г р у д н а я  с т е н к а ,  д е с м о и д н ы е  о б р а з о в а н и я  276 
  о п у х о л и  276
Г р у д ь  ( г р у д н а я  к л е т к а ) ,  р а н е н и я  154
—  в о р о н к о о б р а з н а я  273
—  д е ф о р м а ц и и  в р о ж д е н н ы е  273
—  к и л е в и д н а я  275
—  о п у х о л и  см. О п ухо ли  гр уд н о й  полости
—  с д а в л е н и е  153
—  у ш и б ы  м я г к и х  т к а н е й  152 
Г р ы ж и  б е л о й  л и н и и  ж и в о т а  357
—  в е н т р а л ь н ы е  355
—  в н у т р е н н и е  365
—  п а х о в ы е  462
 в р о ж д е н н ы е  461
 с к о л ь з я щ и е  462 т
 у щ е м л е н н ы е  464 V
—  п а х о в о - м о ш о н о ч н ы е  462



  к а н а т и к о в ы е  462
 я и ч к о в ы е  462
—  п у п о ч н ы е  355
— п у п о ч н о го  к а н а т и к а  (п у п о в и н н а я  г р ы ж а , ом - 

ф а л о ц е л е )  351
— сп и н н о м о зг о в ы е  266
— ч е р е п н о -м о з го в ы е  260
Г у б а  в е р х н я я , н е з а р а щ е н и е  255 
Д е б р е —Ф и р б р и н гер а  си н д р о м  359 
Д е г и д р а т а ц и я  48
— у  н о в о р о ж д е н н ы х  60
Д е р ж а в и н а  м е т о д  о п е р а ц и и  п р и  н е д е р ж а н и и  м о 

ч и  446
Д е р м о и д н а я  к и с т а  (д е р м о и д )  250 
Д е ф и б р и л л я ц и я  54
Д и а л и з  б р ю ш н о й  п р и  л е ч е н и и  п е р и т о н и т а  206 
Д и а ф р а г м а , п о в р е ж д е н и я  154 
Д и а ф р а г м а л ь н а я  г р ы ж а  332
  и с т и н н а я  333
 л о ж н а я  333
Д и с п р о п о р ц и и  р о с т а  13 
Д и с ф у н к ц и и  с о з р е в а н и я  12 
« Д о зи с -ф а к т о р »  34
Д ы х а н и е  и г а з о о б м е н  а д е к в а т н ы е , п о д д е р ж а н и е  

46
------------ н а р у ш е н и я  п о с л е о п е р а ц и о н н ы е  45
Д ы х а т е л ь н а я  с и с т е м а , а н а т о м о -ф и зи о л о г и ч е с к и е  

о со б е н н о ст и  10, 270 
Д ы х а т е л ь н ы е  п у ти , о б е с п е ч е н и е  и х  св о б о д н о й  

п р о х о д и м о с ти  46 
Д ю а м е л я  о п е р а ц и я  388 
Ж е л т о ч н ы е  св и щ и  347
—  х о д ы , а т р е з и я  401
Ж е л т о ч н ы й  и м о ч е во й  п р о т о к и , к и с т ы  351
— п р о т о к , а н о м а л и и  347
Ж е л у д о к  и  д в е н а д ц а т и п е р с т н а я  к и ш к а , я з в е н н а я  

б о л е з н ь  360 
Ж и в о т , т р а в м а  з а к р ы т а я  154
З а д н и й  п р о х о д  и  п р я м а я  к и ш к а , с у ж е н и я  в р о ж 

д е н н ы е  389, 393 
 н о р м а л ь н о  сф о р м и р о в а н н ы й , св и щ и  в р о ж 

д е н н ы е  389
 п р о т и в о е с т е с т в е н н ы й , н а л о ж е н и е  п р и  б о л е з 

ни  Г и р ш п р у н га  387
 т р е щ и н ы  398
З а м е р з а н и е  о б щ е е  75 
З а ц е п и н а  о п е р а ц и я  п ри  к о с о л а п о с т и  492 
И в а н и с с е в и ч а  о п е р а ц и я  п р и  в а р и к о ц е л е  466 
И В Л  (и с к у с с т в е н н а я  в е н т и л я ц и я  л е г к и х )  52 
И л е у с  м е к о н и ев ы й  364
И м м у н и з а ц и я  а к т и в н а я  п ри  гн о й н о й  и н ф е к ц и и  164 
И м м у н о л о ги ч е с к и е  р е а к ц и и  д е т с к о г о  о р г а н и зм а  

158
И н в а г и н а ц и я  (к и ш е ч н а я )  373
— п ри  м е к к е л е в о м  д и в е р т и к у л е  350 
И н т е н с и в н а я  т е р а п и я  п р и  н е о т л о ж н ы х  с о с т о я н и 

я х  41
И н т е с т и н о п л и к а ц и я  372 
И н т у б а ц и я  т р а х е и , м е т о д и к а  39 
И н ф е к ц и я  (х и р у р г и ч е с к а я )  г н о й н а я  157
  а н т и б и о т и к о т е р а п и я  166
 в о зд е й с т в и е  н а  м а к р о о р г а н и з м  164
----------------- м естн ы й  п р о ц е с с  166
  в о р о та  157
 го р м о н о т е р а п и я  165
  п а т о ге н е з  157
  п р и м е н ен и е  а к т и в н о й  и м м у н и за ц и и  i64
------------с т а ф и л о к о к к о в о г о  а н а т о к с и н а  164
-----------  т е п л о в ы х  п р о ц е д у р  167
------------э н е р ге т и ч е с к и х  п р е п а р а т о в  165
 п р и н ц и п ы  л е ч е н и я  163
 п р о ф и л а к т и к а  166
 р е а к ц и я  н е й р о г у м о р а л ь н ы х  м е х а н и зм о в  159
 с т а д и я  х р о н и ч е с к а я  162
  т е р а п и я  д е с е н с и б и л и з а ц и о н н а я  164
  те ч ен и е  м ест н о го  п р о ц е с с а  161
И с а к о в а  м о д и ф и к а ц и я  о п е р а ц и и  С в е н с о н а  387

К а д е р а  м е т о д  г а с т р о с т о м и и  326
К а к к и —Р и к к и  б о л е з н ь  ( г у б ч а т а я  п о ч к а )  430
К а н ш и н а  о п е р а ц и я  ф у н д о п л и к а ц и и  322
—  п р о б а  322. 328 
К а р б у н к у л  175
К а х о в и ч а  — В а н ге н с т и н а  м е т о д  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  д л я  о п р е д е л е н и я  у р о в н я  а т р е -  
зи и  к и ш е ч н и к а  391 

К е ф а л о г е м а т о м а  133
К и с л о р о д о т е р а п и я  п о с л е о п е р а ц и о н н а я  47 
К и с т ь  и  п а л ь ц ы , п е р е л о м ы  к о с т е й  106
----------- р а н е н и я  су х о ж и л и й  67
К и ш е ч н а я  н е п р о х о д и м о с т ь  в р о ж д е н н а я  361
-----------  л е ч е н и е  о п е р а т и в н о е  371
----------- о б с л е д о в а н и е  н о в о р о ж д е н н о го  367
----------- о с т р а я  365, 366

  р е ц и д и в и р у ю щ а я  366, 370
 . — х р о н и ч е с к а я  365, 366, 369
 г л и с т н а я  377
 д и н а м и ч е с к а я  378
  о б т у р а ц и о н н а я  376
 п а р а л и т и ч е с к а я  378, 379
  п р и о б р е т е н н а я  373
  с п а с т и ч е с к а я  378
 с т р а н г у л я ц и о н н а я  377
К и ш е ч н и к , п о л и п о з , х а р а к т е р  н а с л е д о в а н и я  24
— с т е н о з ы  369
К л и п п е л я  — Т р е н о н е  с и н д р о м  234 
К л ю ч и ц а , п е р е л о м  87
 у  н о в о р о ж д е н н ы х  134
К н о р р е  к л а с с и ф и к а ц и я  п о р о к о в  р а з в и т и я  17 
К о ж н а я  п л а с т и к а  п р и  о б ш и р н ы х  д е ф е к т а х  после- 

о ж о г о в  75 
К о л о б о м а  253
К о н д р а ш и н а  о п е р а ц и я  п р и  в о р о н к о о б р а з н о й  г р у 

д и  277 
К о п р о с т а з  376
К о с о л а п о с т ь  в р о ж д е н н а я  489
К о с т е о б р а з о в а н и е  н е с о в е р ш е н н о е  (o s te o g e n e s i s  im 

p e r f e c ta )  119 
К р а н и о т о м и я  263 *
К р а н и о с т е н о з  263
К р и в о ш е я  м ы ш е ч н а я  в р о ж д е н н а я  492 
К р и п т о р х и з м  457
К р о в о т е ч е н и я  п р и  п о р т а л ь н о й  ги п е р т е н зи и , т а к 

т и к а  415
К р о н а  б о л е з н ь  и я з в е н н ы й  к о л и т , х а р а к т е р  н а 

с л е д о в а н и я  19 
Л а д ь е в и д н а я  и п о л у л у н н а я  к о с т и  к и с т и , п е р е л о 

м ы  106 
Л а п а р о с к о п и я  402, 403 
Л е г г а — К а л в е —П е р т е с а  б о л е з н ь  486, 489 
Л е г к о е (и е ) ,  а б с ц е с с  б е з  п л е в р а л ь н ы х  о с л о ж н е 

н и й  294
 л е ч е н и е  б р о н х о с к о п и ч е с к и м  д р е н и р о в а н и е м 1

303
------------ п у н к ц и о н н о е  303
  х р о н и ч е с к и й  309
— а г е н е з и я  276
— г и п о п л а з и я  276
— д е с т р у к ц и я  с т а ф и л о к о к к о в а я  292
------------ к л а с с и ф и к а ц и я  293
------------ л е ч е н и е  302
-----------  о с т р а я  294
---------------- б у л л е з н а я  ф о р м а  294
------------ х р о н и ч е с к а я  309
— к и с т ы  в р о ж д е н н ы е  277
------------ н а г н о е н и е  277
-------------н а п р я ж е н и е  278
  о с л о ж н е н и я  277
 п р и о б р е т е н н ы е  309
— о т е к , н е о т л о ж н ы е  м е р о п р и я т и я  45
— п о р о к и  р а з в и т и я  276
— р а з д у в а н и е  ф о р с и р о в а н н о е  п о  Б е р г м а н ч у  к- 

Х а р т л е ю  306
— р а с п р а в л е н и е  м е т о д о м  о к к л ю з и и  б р о н х а  307
— с т р о е н и е  271
Л е г о ч н а я  а р т е р и я , с т е н о з  и з о л и р о в а н н ы й  226
— д о л я , э м ф и з е м а  в р о ж д е н н а я  279
— с е к в е с т р а ц и я  279
Л е д д а  си н д р о м  (а н о м а л и я  к и ш е ч н о го  в р а щ е н и я )  

366, 371 
Л и м ф а д е н и т  о с т р ы й  175 
Л и м ф а н г и о м ы  247
Л и м ф а т и ч е с к и е  с о с у д ы , п о р о к и  р а з в и т и я  241 
Л о к т е в а я  к о с т ь , п е р е л о м  в  со ч е т а н и и  с в ы в и х о м  

г о л о в к и  л у ч е в о й  к о с т и  (п о в р е ж д е н и я  М о н те д -  
ж и )  109

-------------и з о л и р о в а н н ы й  109
Л о к т е в о й  о т р о с т о к , п е р е л о м  101 
Л о р е н ц а  м е т о д  л е ч е н и я  в р о ж д е н н о г о  в ы в и х а  б е д 

р а  486
Л у ч е в а я  и  л о к т е в а я  к о с т и , п е р е л о м  д и а ф и з о в  101
— к о с т ь , в ы в и х и  г о л о в к и  н а р у ж н ы й  и  п ер е д н и й  

127
 п е р е л о м  ш е й к и  100
 п о д в ы в и х  г о л о в к и  128
Л ю м б а л ь н а я  п у н к ц и я  и и с с л е д о в а н и е  л и к в о р а  

п р и  ч е р е п н о -м о з го в о й  т р а в м е  150

М а й д л я —Т е р н о в с к о го  о п е р а ц и я  о т в е д е н и я  м очи -' 
448

М а к р о г л о с с и я  259 
М а к р о с т о м и я  252 
М а л ь г е н я  п е р е л о м  118
М а р и о н а  б о л е з н ь  (с к л е р о з  ш е й к и  м о ч е в о го  п у з ы 

р я )  449
М а р к с а  п р и з н а к , н а р у ш е н и е  п р и  п е р е л о м е  п л е ч е 

вой  к о с т и  93
— с и м п то м  п о и  в р о ж д е н н о м  в ы в и х е  б е д р а  481 
М а р т ы н о в а  м е т о д  п л а с т и к и  п а х о в о г о  к а н а л а  465-



.М а с т и т  гн о й н ы й  173

.М а с т о п а т и я  и  м а с т и т  н о в о р о ж д е н н ы х  173 

.М е га к о л о н  383 

.М е га у р е т е р  433, 439
М е ж ж е л у д о ч к о в а я  п е р е г о р о д к а ,  д е ф е к т  221 
- М е ж п р е д с е р д н а я  п е р е г о р о д к а ,  д е ф е к т  219 
М е з е н е в а  м е т о д  л е ч е н и я  в ы п а д е н и я  п р я м о й  к и ш 

к и  397
М е к к е л е в  д и в е р т и к у л  349
М е л ь н и к о в а  о п е р а ц и я  с о з д а н и я  р е к т а л ь н о г о  п у 

з ы р я  448 
М е н и н г о м и е л о ц е л е  267 
М е н и н г о ц е л е  260 
-М и е л о м е н и н го ц е л е  267 
-М и е л о ц и с то ц е л е  267 
М и к р о г н а т и я  253
М и к р о с ф е р о ц и т о з  н а с л е д с т в е н н ы й  404 
.М и к у л и ч а  м е т о д  м и о т о м и и  п р и  к р и в о ш е е  294 
М и л ь р о я  б о л е з н ь  (н а с л е д с т в е н н а я  ф о р м а  с л о н о 

в о с ти )  241
. М н н к о в с к о г о — Ш о ф ф а р а  а н е м и я  г е м о л и т и ч е с к а я  

404
М и о р е л а к с а н т ы  (м ы ш е ч н ы е  р е л а к с а н т ы )  39
— а н т и д е п о л я р и з у ю щ и е  40
— д е п о л я р и з у ю щ и е  40
М о з г  (го л о в н о й ) , о т е к , н е о т л о ж н ы е  м е р ы  44
—  с о т р я с е н и е  140
— с д а в л е н и е  143
— у ш и б  141
М о л о ч н ы е  ж е л е з ы , г и п е р п л а з и я  275
 п о р о к и  р а з в и т и я  и  н а р у ш е н и е  р о с т а  275
-М он орхи зм  456
М о н т е д ж и  п о в р е ж д е н и е  105, 125, 126, 127, 128 
М о ч е в а я  с и с т е м а , з а б о л е в а н и я  г н о й н о -в о с п а л и 

т е л ь н ы е  н е с п е ц и ф и ч е с к и е  466
 п о в р е ж д е н и я  т р а в м а т и ч е с к и е  478
 э м б р и о г е н е з  418
М о ч е в о й  п р о т о к , а н о м а л и и  347 
 св и щ и  347
— п у з ы р ь , д и в е р т и к у л ы  448
 и м о ч е и с п у с к а т е л ь н ы й  к а н а л ,  а н о м а л и и  441
 о б с т р у к ц и я  449
 п о в р е ж д е н и я  479
  с к л е р о з  ш е й к и  449
 э к с т р о ф и я  447
М о ч е в ы д е л е н и е  у  д е т е й  И  
М о ч е к а м е н н а я  б о л е з н ь  473
М о ч е п о л о в а я  с и с т е м а , п о р о к и  р а з в и т и я  и з а б о 

л е в а н и я  416 
М о ч е т о ч н и к , э к т о п и я  434
  у  д е в о ч е к  435
------------ м а л ь ч и к о в  435
М я г к и е  т к а н и , о п у х о л и  д о б р о к а ч е с т в е н н ы е  244 
гН ад л ом ы  и п е р е л о м ы  п о  ти п у  « зе л е н о й  в етк и »

78
.Н а д п о ч е ч н и к и  р е б е н к а  11 
[Н ар к о з  см. также Анест езия
— а п п а р а т н о -м а с о ч н ы й  38
— а п п а р а т у р а  и  и н с т р у м е н т а р и й  30
—  в в о д н ы й  34
—  в н у т р и в е н н ы й  38 
  б а р б и т у р а т а м и  38
 п р о п а н и д и д о м  (э п о н т о л о м ) 38
—  з а к и с ь ю  а з о т а  36
—  м е т о к с и ф л у р а н о м  (л е н т р а н о м )  37
—  п о д д е р ж а н и е  36
—  ф т о р о т а н о м  36
—  ц и к л о п р о п а н о м  37
—  э н д о т р а х е а л ь н ы й  и м ы ш е ч н ы е  р е л а к с а н т ы  39
—  э ф и р о м  37 
« Н а т о п т ы ш »  490 
Н е б а  н е з а р а щ е н и е  256 
Н е д е р ж а н и е  м очи  452
Н е з а р а щ е н и е  в е р х н е й  гу б ы  и н е б а ,  х а р а к т е р  

н а с л е д о в а н и я  19 
Н е й р о л е п т а н а л ь г е з и я  37
Н е р в н а я  с и с т е м а  р е б е н к а ,  а н а т о м о -ф и зи о л о г и ч е -  

с к и е  о со б е н н о с т и  9
 ц е н т р а л ь н а я , н а р у ш е н и я  п о с л е  о п е р а ц и и  и

п р и  н е о т л о ж н ы х  с о с т о я н и я х , п р о ф и л а к т и к а  и 
к о р р е к ц и я  43 

Н и к о л ь с к о г о —Б е т м а н а  м е т о д  л е ч е н и я  о ж о г о в  73 
■Н иссена о п е р а ц и я  ф у н д о п л и к а ц и и  322 
Н о в о р о ж д е н н ы е , л е ч е н и е  н а р у ш е н и й  в о д н о -э л е к 

т р о л и т н о г о  о б м е н а  59 
------------к р о в о о б р а щ е н и я  59
—  м а с т и т  и м а с т о п а т и я  173
—  м е т о д и к а  о б с л е д о в а н и я  п р и  п о д о з р е н и и  на 

в р о ж д е н н у ю  к и ш еч н у ю  н е п р о х о д и м о с т ь  367
— п е р е л о м ы  к л ю ч и ц ы  134
  п л е ч е в о й  и  б е д р е н н о й  к о с т и  134
— п е р и т о н и т  207
------------п е р ф о р а т и в н ы й  209
 р а з л и т о й  н е п е р ф о р а т и в н ы й  208
— п о д д е р ж а н и е  н о р м а л ь н о й  в е н т и л я ц и и  л е г к и х  

59

 температуры тела 58
— рожистое воспаление 174
— флегмона 171
— энтероколит некротический 209
— эпифизеолизы травматические п л еч ев о й  кости 

134
Обмен основной ребенка, особенности 11 
Обожженные, лечение 71
— противошоковые мероприятия 72
— профилактика контрактур 75 
Ожоги (тела] 69
— классификация 71
— лечение открытыми способами 73
 методом Никольского—Бетмана 73
  под повязкой 73
— — по Поволоцкому 73
— пищевода, см. П ищ евод , ожоги
— степени 71
Ожоговая болезнь, течение 70
 фаза острой токсемии 70
 реконвалесценции 71
----------- септикопиемии 70
-----------шока 70
— поверхность, обработка 72
 определение площади 71, 72, 73
— (раневая) скарлатина 71 
Ознобление 76
Олье остеомиелит альбуминозный 189 
Омбредана синдром при перитоните 203 
Омфалит 169 
Омфалоцеле 351
Онкологическая настороженность врача-педиатра

63
Онкология детского возраста, особенности 61 
Оперативное лечение врожденных пороков серд

ца, результаты 231 
Оперативный доступ при перитоните 206 
Операция (оперативное вмешательство) 25
— обследование и подготовка ребенка 26
— показания 25
— при перитоните 206
— противопоказания 26
Опорно-двигательный аппарат, пороки развития, 

характер наследования 24 
Опухоли грудной полости 340
— злокачественные, течение у детей 62
  характер наследования 24
Отморожения 75
— лечение 76
— — по Голомидову 76
— степени 75
Остеомиелит [гематогенный] 178
— альбуминозный Олье 189
— антибиотический 189
— острый 178
 осложнения 181
  патогенез 179
 патоморфология 179
  рентгенологические признаки 181
 формы 180
— склерозирующий Гарре 189
— формы атипичные 188
— хронический 185 
  последствия 190
 принципы диспансерного наблюдения и до

лечивания детей 190
— эпифизарный 184

П а л ь ц ы  к и с т и , в ы в и х  ф а л а н г  130 
П а н а р и ц и й  177
П а н к р е а т и т  и  м у к о в и с ц и д о з , х а р а к т е р  н а с л е д о 

в а н и я  24
—  о ст р ы й  399 
П а р а п р о к т и т  210
— о с т р ы й  211
— х р о н и ч е с к и й  211 
П а р а р е к т а л ь н ы е  св и щ и  211
 в р о ж д е н н ы е  212
П а р а ф и м о з  454
П а р е н т е р а л ь н о е  п и т а н и е  и  и н ф у з и о н н а я  т е р а п и я  

в п о сл е о п е р а ц и о н н о м  п е р и о д е  49 
П а р к с а  В е б е р а  си н д р о м  237
П а х о в а я  (п а х о в о -м о ш о н о ч н а я )  г р ы ж а  см. Грыжа 

паховая  (п а х о в о -м о ш о н о ч н а я )
П а х о в ы й  к а н а л ,  п л а с т и к а  464 
---------------по М а р т ы н о в у  465 — -------------Р у —К р а с н о б а е в у  464
П е р е л и в а н и е  к р о в и  см. Гемотрансфуэии 
П е р е л о м ы  (к о с т е й ) , л е ч е н и е  в ы т я ж е н и е м  83 
  к о н с е р в а т и в н о е  84
  о п е р а т и в н о е  85
— о со б е н н о с т и  у  д е т е й  77
— п а т о л о г и ч е с к и е  119 *
— п р и  н е й р о т р о ф и ч е с к и х  и з м е н е н и я х  в  кост* 

ной  т к а н и  124



—  — н е д о с т а т к е  в и т а м и н о в  D  и С 122
  о с т е о б л а с т о к л а с т о м е  и л и  г и г а н т о к л е т о ч 

ной о п у х о л и  121
 о с т е о м и е л и т е  123
  т у б е р к у л е з е  к о с т и  123
— п о д н а д к о с т н и ч н ы е  78
— по ти п у  « зе л ен о й  в е тк и »  102
— р е п о зи ц и я  о т к р ы т а я  85
—  с п о н т а н н а я  к о р р е к ц и я  д е ф о р м а ц и и  84
— сп о с о б ы  с о е д и н е н и я  к о с т н ы х  о т л о м к о в  65
—  ср о к и  и м м о б и л и з а ц и и  в  за в и с и м о с т и  о т  в о з р а 

ст а  р е б е н к а  86
 к о н с о л и д а ц и и  87
П е р и д у р а л ь н о е  п р о с т р а н с т в о , п у н к ц и я  д л я  п р о 

в е д е н и я  а н е с т е з и н  41 
П е р и т о н и т  201
— ап п е н д и к у л я р н ы й  204
—  д и п л о к о к к о в ы й  203
— к л а с с и ф и к а ц и я  201
— л е ч е н и е  м ет о д о м  б р ю ш н о го  д и а л и з а  206
—  п а т о г е н е з  202
—  п р е д о п е р а ц и о н н а я  п о д г о т о в к а  205
— у  н о в о р о ж д е н н ы х  207
П е ч е н ь  и ж е л ч н ы й  п у з ы р ь , з а б о л е в а н и я  401
— б и о п с и я  п у н к ц и о н н а я  402, 403 
П и г м е н т н ы е  п я т н а  249 
П и е л о н е ф р и т  469
—  а п о с т е м а т о зн ы й  470
—  ге м а т о ге н н ы й  468
—  о стр ы й  470
—  х р о н и ч еск и й  470 
П н л о р о с т е н о з  в р о ж д е н н ы й  357
— ги п е р тр о ф и ч е с к и й  358
— х а р а к т е р  н а с л е д о в а н и я  19
П н о п н е в м о т о р а к с  п ри  с т а ф и л о к о к к о в о й  д е с т р у к 

ц и и  [л егк и х ] 296 
П и о т о р а к с  п ри  с т а ф и л о к о к к о в о й  д е с т р у к ц и и  298
--------------------п л а щ е в и д н ы й  298
 —  — т о т а л ь н ы й  и о гр а н и ч е н н ы й  298
П и щ е в а р и т е л ь н а я  с и с т е м а  [р е б е н к а ]  11
— т р у б к а ,  р а з в и т и е  361, 362, 363 
  у д в о е н и е  379
П и щ е в а р и т е л ь н ы й  т р а к т ,  н а р у ш е н и е  п р о х о д и м о 

сти  в  в ер х н ем  о т д е л е , д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г 
н о с т и к а  и т а к т и к а  316, 317 

П и щ е в о д , а т р е з и я  310 
  о п е р а ц и и  313
— а х а л а з и я  318
—  и н о р о д н о е  т е л о  329
— к о р о т к и й  в р о ж д е н н ы й  320
—  н еп р о х о д и м о с т ь  р у б ц о в а я  328
— о ж о г  325
  л е ч е н и е  324
------------ б у ж и р о в а н и е м  325
— п е р ф о р а ц и я  330
— п о в р е ж д е н и я  323
— п о р о к и  р а з в и т и я  310
— с т е н о з  в р о ж д е н н ы й  315
— с у ж е н и е  р у б ц о в о е  326
------------- м е т о д  и н т р а о п е р а ц и о н н о й  р е в и з и и  327
— х а л а з и я  322
П и щ е в о д н о -т р а х е а л ь н ы й  с в и щ  в р о ж д е н н ы й  314 
П л е в р а , гн о й н ы е  п о р а ж е н и я  300 
П л е в р а л ь н а я  п о л о с т ь , д р е н и р о в а н и е  304 
------------- с  ак т и в н о й  а с п и р а ц и е й  305
— п у н к ц и я  298
П л е в р а л ь н ы е  о с л о ж н е н и я  с т а ф и л о к о к к о в о й  д е 

с т р у к ц и и  л е г к о г о  296 
П л е ч о  (п л е ч е в а я  к о с т ь ) , п е р е л о м (ы )  89
 г о л о в ч а т о го  в о зв ы ш е н и я  98
 д и а ф и з а  91
 — у  н о в о р о ж д е н н ы х  135
 д и с т а л ь н о г о  к о н ц а  91
-------------- —  к л а с с и ф и к а ц и я  Б а и р о в а  92, 93
 н а д -  и ч р е зм ы щ е л к о в ы е  93
 н а д м ы щ е л к о в ы х  в о зв ы ш е н и й  95
 ш е й к и  89
— э п и ф и зе о л и з  т р а в м а т и ч е с к и й  у  н о в о р о ж д е н н ы х

137
П л ю с н е в ы е  к о с т и , п ер е л о м  117
П я е в м о м е д и а с т и н у м  п ри  с т а ф и л о к о к к о в о й  д е с т 

р у к ц и и  л е г к о г о  298 
П о в о л о ц к о г о  сп о с о б  о т к р ы т о го  л е ч е н и я  о ж о г о в

73
П о в р е ж д е н и я  м я гк и х  т к а н е й  66
— р о д о в ы е  133
П о д ж е л у д о ч н а я  ж е л е з а ,  к и с т а  400
П о зв о н к и , п е р е л о м ы  т е л  к о м п р е с с и о н н ы е  115
П о зв о н о ч н и к , п е р е л о м ы  115
П о л и л а к и я  275
П о л и м а с т и я  275
П о л и о р х и зм  456
П о л и т а н о -Л а д б е т т е р а  о п е р а ц и я  472 
П о л о в ы е  гу б ы  м а л ы е , с р а щ е н и е  455
— о р г а н ы , а н о м а л и и  и з а б о л е в а н и я  453

Пороки развития 16
  классификация 17
  сроки оперативного лечения 19—24
Послеоперационный период, борьба с болью 43 
Почка, аплазия 425
— галетообразная 424
— гипоплазия 426
— губчатая 430
— дистопия (эктопия) 420
— —■ подвздошная 420
  поясничная 420
  тазовая 420
  торакальная 420
— добавочная 419
— киста мультилокулярная 431 
  солитарная 431
— подковообразная 423 
Почки, агенезия 418
— аномалии взаимоотношения 425 
 кистозные 428
— — количества 420 
 положения 423
— дисплазия мультикистозная 431
— дистопия перекрестная 425
— и мочеточники, аномалии 418 
-----------удвоение 431
— кистозное поражение 430
— кисты гломерулярные 428 у  
 тубулярные 428
— поликистоз 428
— — характер наследования 24
— сращения, асимметричные формы 425
— S- и L-образные 425
— травма закры тая 478
— эмбриогенез 416
Предплечье, вывихи в локтевом суставе 125 
  обеих костей 125
— переломы [костей] 100
— эпифизеолизы 109 
Премедикация 33
Проктопластика по Ромуальди 394 
П рямая кишка, аномалии развития 390
  атрезия 391
------------ со свищами 392
  выпадение 396
— — заболевания 396 
  полип 399
Псевдопилоростеноз (синдром Дебре—Фирбринге*

ра) 359
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс 471 
Пупочная грыжа см. Г  рыжа пупочная  
Пупочные свищи полные 347
Пупочный канатик, грыжа см. Грыж а пупочного  

канатика  
Пьера—Робина синдром 253
Пястная кость I, перелом основания (перелом 

Беннетта) 106 
Пястные кости, переломы 106 
Пяточная кость, перелом 114

Р а в и ч а  о п е р а ц и я  п ри  в о р о н к о о б р а з н о й  г р у д и  275 
Р а н у л а  258 
Р а н ы  66
— о б ш и р н ы е  и н ф и ц и р о в а н н ы е  и  д л и т е л ь н о  н е  з а 

ж и в а ю щ и е , л е ч е н и е  м е т о д о м  л о к а л ь н о й  гн о то - 
б и о л о ги ч е с к о й  и з о л я ц и и  67

Р а х и ш и з и с  268
Р е а н и м а ц и я  (у  д е т е й ) ,  п р и н ц и п ы  51
— с е р д е ч н о -л е г о ч н а я  55
— э ф ф е к т и в н о с т ь  55 
Р е б р а ,  п е р е л о м  152
Р е к т о в а г и н а л ь н ы й  с в и щ  в р о ж д е н н ы й  393 
Р е к т о в е с т и б у л я р н ы й  с в и щ  в р о ж д е н н ы й  393 
Р е о э н ц е ф а л о г р а ф и я  п р и  ч е р е п н о -м о з го в о й  т р а в м е  

152
Р о ж и с т о е  в о с п а л е н и е  173
—  — у  н о в о р о ж д е н н ы х  174 
Р о м у а л ь д и  м е т о д  п р о к т о п л а с т и к и  394 
Р о с с а  о п е р а ц и я  п ри  г и д р о ц е л е  461
Р у —К р а с н о б а е в а  м е т о д  п л а с т и к и  п а х о в о г о  кан а*  

л  а  464

С а л ь н и к  б о л ь ш о й , к и с т ы  381
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